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RESUMEN 
El presente trabajo tiene como objetivo describir la caracterización y distribución de las lesiones que 
causa el virus de la mancha blanca (WSSV) en Litopenaeus vannamei. Para ello fueron analizados los 
casos diagnosticados a la infección por WSSV, que fueron remitidos al laboratorio de sanidad acuícola 
(LASA) en el instituto tecnológico de sonora del año 2017. Se analizaron las lesiones correspondientes, 
los cortes histológicos mostraron lesiones en branquias, tejido subcutáneo, glándula antenal, órgano 
linfoide y hepatopáncreas. La principal lesión es el cuerpo de inclusión intranucleares eosinófilicos o 
basófilicos con una severa hipertrofia de células ectodermales y mesodermales, cromatina marginal tipo 
cowdry A, presencia de melanización de leve a moderada en branquias, tejido subcutáneo, glándula 
antenal, órgano linfoide y hepatopancreas. El diagnóstico del virus de la mancha blanca se realizó por 
medio de  histopatología y PCR tiempo real 
Palabras claves: camarón, mancha blanca, histopatología, lesiones  

 
ABSTRACT 
The objective of this work is to describe the characterization and distribution of the lesions caused by 
the white spot virus (WSSV) in Litopenaeus vannamei. For this, the cases diagnosed to WSSV infection 
were analyzed, which were sent to the laboratory of aquaculture health (LASA) at the Sonora 
Technological Institute of 2017. The corresponding lesions were analyzed, the histological sections 
showed lesions in the gills, subcutaneous tissue, antennal gland, lymphoid organ and hepatopancreas. 
The main lesion is the intranuclear eosinophilic or basophilic inclusion body with a severe hypertrophy 
of ectodermal and mesodermal cells, marginal chromatin type cowdry A, presence of mild to moderate 
melanization in gills, subcutaneous tissue,antennal gland, lymphoid organ and hepatopancreas . The 
diagnosis of white spot virus was made by means of histopathology and real-time PCR 
Keys words: shrimp, white spot syndrome virus, histopathology, injures 
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INTRODUCCIÓN 
El Virus de la Mancha Blanca (White Spot Syndrome Virus) fue detectado por primera vez en 1992 en 
Taiwán, y se extendió rápidamente por varios países asiáticos, provocando altas mortalidades del 100 
% en postlarvas y camarones juveniles en pocos días10. 

El agente causal es un virus con genoma ADN bicatenario6.Posee dimensiones de 80 a 120 nm por 250 a 
380 nm, forma bacilar y una membrana trilaminar, con un apéndice terminal de función aún 
desconocida9. Se transmite verticalmente por vía transovárica, horizontalmente por la ingesta de tejido 
infectado canibalismo, depredación y por el agua. Puede producirse una transmisión de la infección 
desde animales aparentemente sanos en ausencia de enfermedad. Los animales muertos o moribundos 
pueden constituir una fuente de transmisión de la enfermedad4. 

WSSV se presenta durante los primeros 3- 10 días de cultivo en los estanques de producción. Existen 
reportes que indican que los cambios ambientales son factores estresantes para los crustáceos y pueden 
ser condicionantes para que se presenten brotes de la enfermedad1.Los signos observados en los 
camarones durante la fase aguda de la enfermedad son: tienden a mostrar una reducción en el consumo 
del alimento, se vuelven letárgicos, la cutícula se desprende fácilmente y presenta manchas blancas de 
aproximadamente  0.5 a 2 mm de diámetro, las cuales se observan en el caparazón que representan 
depósitos anormales de sales de calcio en el epitelio cuticular de ahí el nombre de la enfermedad. Los 
animales moribundos pueden presentar una coloración rosada o rojiza o decoloración y sin manchas 
blancas, desplazamiento de los camarones hacia los bordes de los estanques, aparición de aves 
depredadoras, finalmente se van al fondo y mueren6. 

El virus entra por la vía oral o tegumento (cutícula) debido a una herida o por muda del camarón ingresa 
el virus. Al entrar al camarón el virus va directamente a órgano linfoide, donde se encuentra la 
producción de hemocitos. Los hemocitos llevan consigo la fagocitosis, remueven partículas extrañas y 
agentes infecciosos7. Los hemocitos al fagocitar aprisionan los agentes extraños por varias capas de 
hemocitos, formando pequeñas cápsulas desde las que ciertos hemocitos se desprende intentando 
fagocitarla. El resultado final de la formación de nódulos es que los microorganismos son atrapados por 
varios hemocitos y normalmente el nódulo es fuertemente melanizado y se produce por ultimo una 
fibrosis. Los núcleos de las células infectadas son ligeramente hipertrofiados, la cromatina es marginada 
y presionada contra la membrana nuclear formando masas interrumpidas. El nucléolo y la cromatina se 
funden, ocasionando que el área central luzca homogénea. En esta etapa no se observan viriones pero el 
material de la membrana viral aparece como fragmentos fibrilares. En el citoplasma, el retículo 
endoplasmático muestra abundantes ribosomas libres. 

Al avanzar la lesión, los núcleos crecen debido a una severa hipertrofia. La cromatina marginada forma 
una capa continua y oscura adyacente a la membrana nuclear y se forma el estroma virogénico central 
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con la aparición de numerosas partículas virales. Una zona transparente se forma entre el estroma y la 
cromatina, y esto probablemente da lugar a las inclusiones tipo Cowdry A. 

Finalmente, posterior al ensamblaje, la citólisis da lugar a la liberación de las inclusiones virales y 
componentes celulares, originando “espacios vacíos” en los tejidos lesionados como  branquias, órgano 
linfoide, glándula antenal, hepatopáncreas etc.  

Las técnicas para el diagnóstico de WSSV se basan en la detección del genoma y/o las proteínas virales 
y a la manifestación de las lesiones en los tejidos de origen ectodérmico y mesodérmico, incluyendo 
branquias, órgano linfoide, epitelio sub-cuticular, tejidos conectivos, glándula antenal, estómago, 
esófago, tejido hematopoyético, tejido nervioso, ovarios, testículos, espermatóforos, pedúnculos 
oculares, tejido conectivo intertubular del hepatopáncreas, músculo estriado, hemolinfa y los fagocitos 
fijos del corazón2. 

Se han desarrollado múltiples métodos diagnósticos, entre ellos, inmunohistoquímica, hibridación in 
situ con el uso de sondas moleculares, reacción en cadena de polimerasa (PCR), pruebas de ELISA 
basadas en anticuerpos monoclonales y policlonales, bioensayos y procedimientos histológicos de rutina 
para lo cual se requiere la demostración histológica de los efectos citopáticos en los tejidos blanco4.  

 
OBJETIVO 
Caracterizar las lesiones histológicas de la enfermedad de la mancha blanca (WSSV) en camarones 
(Litopenaeus vannamei), capturados durante el año 2017en diferentes granjas del sur de sonora. 

 
MATERIALES Y METODOS 
Se realizó una recopilación de los casos asociados a WSSV durante un periodo de marzo a noviembre del 
2017, en el departamento de Patología Veterinaria del  Instituto Tecnológico de Sonora (ITSON) 
procedentes de varias granjas de la región.  

Se analizaron 7 de 189 casos remitidos al Laboratorio de Sanidad Acuícola (LASA) los cuales fueron 
diagnosticados con virus de la Mancha Blanca (WSSV). El peso promedio de los camarones fue de  6 
gramos a los cuales se le inyectó con una jeringa, solución de Davidson en hepatopáncreas y músculo 
abdominal para garantizar una buena fijación. Los camarones se colocaron en solución de Davidson 
durante 48 horas para fijar los tejidos y evitar autolisis. Posteriormente se sumergieron en alcohol al 70 
%, por último se realizó el procesamiento histológico de rutina y se analizaron en un microscopio óptico. 
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HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 
La historia clínica indicaba que el peso de los camarones era de 6 gramos aproximadamente. Los 
organismos observados presentaron anorexia, letargia, intestinos vacíos, coloración roja por expansión 
de los cromatóforos y uropodos rojos (cola).  

 
HALLAZGOS MICROSCOPICOS 
Las lesiones microscópicas encontradas se observan en branquias, tejido subcutáneo, glándula antenal, 
hepatopáncreas y órgano linfoide. 

 

Branquias: cuerpos de inclusión intranucleares eosinófilicos a basófilicos con núcleos 
hipertrofiados y presencia de melanización leve. 

Tejido subcutáneo: cuerpos de inclusión intranucleares eosinófilicos a basófilicos con núcleos 
hipertrofiados en células ectodermales, y con presencia de  melanización moderada 

Glándula antenal: cuerpos de inclusión intranucleares eosinófilicos a basófilicos con núcleos 
hipertrofiados en células mesodermales, con melanización leve. 

Hepatopáncreas: cuerpos de inclusión intranucleares eosinófilicos a basófilicos con núcleos 
hipertrofiados en el intersticio, y melanización leve. 

Órgano Linfoide: cuerpos de inclusión intranucleares eosinófilicos a basófilicos con núcleos 
hipertrofiados, y presencia de melanización moderada. 

Los cuerpos de inclusión intranucleares eosinófilicos o basófilicos con núcleos hipertrofiados de células 
ectodermales y mesodermales, y la presencia de melanización confirman el diagnostico de mancha 
blanca.  
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ÓRGANO LESIONES  RESULTADO 

Branquias Cuerpos de inclusión 
intranucleares eosinófilicos a 
basófilicos, con núcleos 
hipertrofiados, melanización 
leve. 

Positivo a Mancha Blanca 
(WSSV ) 

Tejido Subcutáneo Cuerpos de inclusión 
intranucleares eosinófilicos a 
basófilicos, con núcleos 
hipertrofiados en células 
ectodermales, melanización 
moderada. 

Positivo a Mancha Blanca 
(WSSV) 

Glándula antenal Cuerpos de inclusión 
intranucleares eosinófilicos a 
basófilicos, con núcleos 
hipertrofiados en células 
mesodermales, melanización 
leve.  

Positivo a Mancha Blanca 
(WSSV) 

Hepatopáncreas Cuerpos de inclusión 
intranucleares eosinófilicos a 
basófilicos en el intersticio, 
melanización leve.  

Positivo a Mancha Blanca 
(WSSV) 

Órgano Linfoide  Cuerpo de inclusión 
intranucleares eosinófilicos a 
basófilicos, con núcleos 
hipertrofiado, melanización 
moderada. 

Positivo a Mancha Blanca 
(WSSV) 

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Se realizó PCR tiempo real (reacción de la cadena de la polimerasa) con el juego de reactivos IQ REAL 
WSSV Quantitative System para la confirmación del virus de Mancha Blanca. 
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DISCUSIÓN 
Las lesiones encontradas en los diferentes órganos coinciden con lo que se encuentran descritos en la 
literatura que son cuerpos de inclusión intranucleares eosinófilicos a basófilicos con núcleos 
hipertrofiados en células ectodermales y mesodermales en branquias, tejido subcutáneo, glándula 
antenal, órgano linfoide y  hepatopáncreas3. 

En fase temprana de la enfermedad, los cuerpos de inclusión son eosinofílicos localizados en el centro 
del núcleo de la célula, rodeados de un halo claro y un anillo de cromatina, que pueden ser confundidos 
fácilmente con las lesiones presentadas en infecciones con el Virus de la Necrosis Hipodérmica y 
Hematopoyética Infecciosa (IHHNV)2. En etapas más avanzadas de la infección se observan cuerpos de 
inclusión más grandes, los núcleos infectados se hipertrofian, presentan marginación cromatínica y 
contienen cuerpos de inclusión que se tiñen basofílicamente en infecciones más avanzadas2. Se ha 
reportado también picnosis, cariorrexis y formación de esferoides en órgano linfoide6. 

Los camarónes (Litopennaeus vannamei) en el presente estudio no presentaron manchas blancas. Es 
importante señalar que otros patógenos, en específico bacterias, o condiciones ambientales adversas 
para los organismos (alta alcalinidad en el agua y estrés), pueden provocar la aparición de manchas 
blancas similares, por lo que esta lesion no se considera patognomónica de la enfermedad, haciendo que 
el diagnóstico diferencial requiera técnicas más específicas. 

 
CONCLUSIÓN 
El virus de la mancha blanca WSSV es una de las principales enfermedades en el camarón a nivel 
mundial, por sus efectos económicos y productivos en el sector de la camarinocultura. Los cuerpos de 
inclusión encontrados en branquias, tejido subcutáneo, glándula antenal, órgano linfoide y 
hepatopáncreas, permite un diagnóstico más rápido en poco tiempo para lo cual es necesario está 
familiarizado con el estudio histopatológico. Se han intensificado los métodos de diagnóstico con el paso 
de los años, como hibridación in situ, inmuhistoquímica y PCR. Los cambios bruscos de temperatura, la 
alta salinidad del agua en los estaques, la calidad de la dieta y el estrés causado por la muda influyen 
fuertemente en la aparición de WSSV en granjas camaronicolas. 
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Figura. A, B:Corte Histológico de Branquia se observan cuerpo de inclusión intranuclear basofiìlico, 

presencia de melanización leve. H&E 40 x 

Fig. C, D: Corte Histológico de Tejido Subcutáneo cuerpo de inclusión intranuclear basófilico, 

presencia de Melanización moderada. H&E 40 y 100 x 
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Fig. E, F: Corte Histológico de Glándula Antenal cuerpo de inclusión basofilico con 

presencia de Melanización leve. H&E 40 y 100 x 

Fig. G, H:Corte Histológico de Hepatopáncreas cuerpo de inclusión basófilico en el 
intersticio con presencia de Melanización leve. H&E 40x y 100x 
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Fig. I, J: Corte Histológico de Órgano linfoide cuerpo de inclusión basofólico con presencia 

de melanización moderada. H&E 40x y 100x 

Imágenes c 2018 Landsat/ Copernicus, Data SIO, NOAA, U.S. Navy.NGA GEBCO, DATA 

LDEO – Columbia, NSF, NOAA, Datos del mapa c 2018 Google, INEGI México.  Mapa del 

sur del estado de Sonora. 
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PCR en tiempo real 

 

Línea azul: flecha negra positivo 

Línea azul: flecha naranja negativo 

Línea Roja: control  
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RESUMEN 
Se han desarrollado diversos modelos de estudio del cáncer en ratones, que van desde la inoculación 
directa de células tumorales de líneas comerciales o de xenoimplantes, utilizando desde ratones 
desnudos atímicos o ratones SCID hasta el uso de ratones modificados genéticamente para alterar uno 
o varios genes que hayan sido asociados a transformación tumoral o maligna. Sin embargo, los 
xenoimplantes parecen ser el modelo más útil debido a que su aporte de información suele tener un 
mayor impacto clínico. En medicina veterinaria, existen pocas referencias acerca del uso de modelos 
murinos para el estudio particular del cáncer en animales, por lo que el propósito del presente estudio 
fue el desarrollo inicial de un modelo de xenoimplante ortotópico a partir de un mastocitoma canino.  
Palabras clave: xenoimplante ortotópico murino, mastocitoma canino. 
   

ABSTRACT 
Several models of cancer study have been development in mice since direct inoculation of tumoral cell 
of commercial lines to xenografts using nude athymic mice or SCID mice to the use of genetically 
modified mice to alter one or more of the genes that have been linked to tumour or malignant 
transformation. However xenografts seems to be the most useful model due to provides information 
with a greater clinical impact. In Veterinary medicine, there are few descriptions about use murine 
models in cancer study, so that the aim to this study was initial development a model to murine 
orthotopic xenograft from a canine mast cell tumor. 
Key words: murine orthotopic xenografts, canine mast cell tumor. 
 

INTRODUCCIÓN 
El estudio del cáncer en humanos ha permitido el desarrollo de numerosos modelos murinos dirigidos 
a determinar los factores asociados a la transformación maligna, la invasión y la metástasis, además de 
las respuestas a la terapia (1). Los principales modelos incluyen el uso de ratones desnudos atímicos 

mailto:iracinem@gmail.com
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(nu/nu) deficientes de linfocitos T, ratones SCID (severely compromised immunodeficient) deficientes 
de linfocitos T y B, o bien, ratones NOD/SCID (nonobese diabetic/ severely compromised 
immunodeficient) deficientes de linfocitos T y B pero con un trasfondo genético de diabetes que les 
otorga una deficiencia adicional de linfocitos NK. Sobre dichos modelos se han utilizado diversas 
estrategias para conseguir el desarrollo de un tumor que semeje las características del tumor en su 
ambiente original (1, 2). Dichas estrategias pueden incluir:  

 La inoculación de células neoplásicas del tumor que se desea desarrollar, vía subcutánea, 
intraperitoneal, intravascular o directamente en el parénquima del órgano blanco, ya sea 
utilizando líneas celulares comerciales o aislando células neoplásicas a partir de una muestra 
clínica (6). 

 Implantando una pequeña fracción de una muestra clínica tumoral en el órgano homólogo de un 
ratón (xenoimplante ortotópico) o bien el fragmento de tejido proveniente de cualquier órgano 
puede implantarse en el tejido subcutáneo de un ratón (xenoimplante heterotópico); en ambos 
casos las células del tejido neoplásico no perderán el factor asociado al microambiente tumoral 
original, lo que supone una ventaja de desarrollo (1, 7).  

 El modelo más adelantado para el estudio oncológico es el uso de ratones modificados por 
ingeniería genética, en los que se produce la mutación, eliminación o sobreexpresión de uno o 
varios genes involucrados en la transformación maligna de las células, para posteriormente 
evaluar el efecto de dichas alteraciones sobre el desarrollo de un tumor particular. Aunque esta 
estrategia se considera la que más representa un modelo de desarrollo “espontaneo” del tumor, 
usualmente no se logra reproducir la complejidad genética que pueden llegar a tener ciertos 
tumores en humanos, por lo que la respuesta terapéutica se ve afectada y no llega a ser 
equiparable con el tumor original (1).  
 

En medicina veterinaria, existen pocos informes que refieran el uso de modelos murinos u otros 
animales de laboratorio para el estudio de oncología. Entre las escasas descripciones se encuentra el uso 
de perros de laboratorio neonatos de la raza Beagle, que fueron inoculados con un purificado celular 
obtenido a partir de un mastocitoma canino inmaduro, cuya finalidad era montar un modelo 
reproducible de dicho tumor (3); también se han desarrollado modelos murinos de xenoimplantes de 
tumores mamarios caninos con la finalidad de establecer y caracterizar la heterogeneidad de las 
poblaciones celulares que componen los tumores mixtos mamarios, además de evaluar su utilidad como 
un modelo en oncología comparativa humana (4); y finalmente, fue descrito el uso de un xenoimplante 
en ratones como una estrategia inicial de mantenimiento de un cultivo celular de mastocitoma canino 
(5). Dada la importancia y el  uso potencial de modelos murinos de xenoimplantes para el estudio en 
oncología veterinaria, el presente trabajo tiene la finalidad de describir y proponen un modelo murino 
de transplante a partir de una muestra clínica de mastocitoma canino en ratones atímicos desnudos.  
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MATERIAL Y MÉTODOS 
La muestra tisular fue donada del Hospital de Especialidades Veterinarias “San Jerónimo” a partir de un 
paciente referido como “Nala”, una hembra Gran Danés de 4 años, que presentó una masa tisular 
neoplásica que ocupaba gran parte del miembro pélvico derecho y la región inguinal y abdominal 
próximas. Se realizó la amputación del miembro pélvico e inmediatamente después del proceso 
quirúrgico la pieza fue remitida para su evaluación histopatológica al Departamento de Patología de la 
FMVZ-UNAM, donde también se preservaron varias muestras de tejido neoplásico de 2 a 4 cm de 
diámetro en medio de cultivo RPMI con penicilina/estreptomicina en dilución 1:100 y se mantuvieron 
en refrigeración durante el transporte al Instituto Nacional de Cancerología (INCAN-UNAM). En el 
bioterio del INCAN-UNAM, bajo condiciones de esterilidad, se disectó y fragmentó el tejido tumoral en 
secciones de 3 a 5 mm3. Se utilizaron 4 ratones desnudos BALB/C (nu/nu), hembras de 4 a 6 semanas 
(peso 16-22 g), que fueron manejados en esterilidad y mantenidos con una mezcla oxígeno/isofluorano 
durante todo el procedimiento quirúrgico de implantación. Se realizó una incisión de 5 mm en la piel de 
la región lumbar dorsal hasta la base de la cola, y se colocaron 2 o 3 tres fragmentos de tejido tumoral 
en el tejido subcutáneo, colocando una gota de la solución penicilina/estreptomicina 100X y se suturó 
la incisión quirúrgica con sutura absorbible 6-0. Los ratones fueron mantenidos bajo condiciones de 
esterilidad y control de aire, temperatura, humedad, luz y alimentación, además mantenidos por las 
condiciones de bienestar animal establecidos por el Comité de Ética en la Investigación de la Escuela 
Nacional de Ciencias Biológicas del Instituto Politécnico Nacional. El tamaño del tumor fue monitoreado 
cada 7 días mediante un vernier hasta alcanzar un tamaño promedio de 1 cm de diámetro (6, 7, 8). El 
estudio de inmunohistoquímica para la evaluación de la expresión del receptor KIT (CD117) en el tejido 
neoplásico y el índice de proliferación, se realizó en el mismo instituto, mediante un anticuerpo anti-
CD117 (Dako) y el anticuerpo anti-Ki67 (Dako), respectivamente, con un sistema basado en peroxidasa.  
 
También se seleccionaron y conservaron en congelación a -70° varios fragmentos de tejido neoplásico 
para ser sometidos a análisis molecular con la finalidad de evaluar la posibilidad de duplicaciones de los 
exones 8, 9 y 11 del receptor KIT, considerando que es la principal mutación descrita en la literatura y 
que suele tener un impacto muy importante en el comportamiento del tumor. La extracción del DNA 
genómico se realizó pulverizando la muestra de tejido con nitrógeno líquido, agregando después una 
solución de lisis comercial, para posteriormente realizar la digestión con RNAsa (concentración final de 
15µL /mL) y posteriormente con proteinasa K (concentración final de 100 µL /mL) durante toda la 
noche. Las muestras digeridas fueron centrifugadas y el sobrenadante fue sometido a un método 
estándar de extracción de DNA, basado en fenol-cloroformo. La concentración del DNA aislado fue 
determinada por densidad óptica y se mantuvo en congelación.  
 
Los primers utilizados para la amplificación de los exones 8, 9 y 11, fueron: para el exón 8, E8F: 5′-
agccttggtgaggtgttcca-3′ y E8R: 5′-ctaccctgctgtccttccct-3′ con un producto de amplificación de 228 bp; 
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para el exón 9, E9F: 5′-atgccaattccaatgtgatt gattg-3′ y E9R: 5′-attgatatggcaggcagagc-3′ con un producto 
de amplificación de 330 bp; y para el exón 11, E11F: 5′-catttgttctctaccctaagtgcta-3′ y E11R: 5′-
gttccctaaagtcatt gttacacg-3′ con un producto de amplificación de 277bp (9). La PCR fue realizada con un 
volumen total de 20 µL que contenían 100ng de DNA, 0.3 µg totales de una mezcla de ambos primers, 1 
unidad de Taq polimerasa, 0.2mM de los desoxinucleotidos trifosfato (dNTP), 1x del Buffer de PCR y 
1.5mM de MgCl2. Se consideraron 30 ciclos de amplificación que consistían en una desnaturalización 
inicial a 94°C por 30 segundos, un periodo de alineamiento a 59°C por 30 segundos, un periodo de 
extensión de 72°C por 30 segundos y un periodo de extensión adicional de 5 minutos a 72°C. El producto 
de la PCR fue separado por electroforesis en un gel de agarosa al 3%, teñido con bromuro de etidio y 
visualizado con luz UV.  
  

RESULTADOS 
Caracterización histopatológica del tumor primario 
Macroscópicamente, el tejido subcutáneo de la región femoral craneal y medial del miembro pélvico 
derecho, así como de la región inguinal y abdominal próximas, estaba expandido por edema y un tejido 
de nueva formación mal delimitado, no encapsulado, con superficie sólida, multilobulada, blanca y con 
zonas de hemorragia entremezcladas, asimismo en diversas zonas el tejido neoplásico infiltraba las 
fascias y músculos. El linfonodo inguinal estaba ausente y el linfonodo poplíteo media 3.5 cm de eje 
mayor, al corte, su superficie era homogénea con zonas blancas, rojas y cafés entremezcladas que 
modificaban su aspecto normal. El resto del miembro se apreciaba discretamente aumentado de 
tamaño por edema. 
 
Histológicamente, en diversas secciones de piel y glándula mamaria, la dermis superficial y panículo 
adiposo se apreciaron severamente expandidos por edema que separa las fibras de colágena y tejido 
adiposo. Asimismo entre el panículo adiposo y fibras musculares se apreciaron áreas hipercelulares mal 
delimitadas, no encapsuladas y de bordes infiltrantes, las cuales estaban constituidas por células 
redondas o poligonales que se disponían formando cordones o lóbulos con patrón denso que estaban 
delimitados por cantidades variables de estroma de tejido conectivo fibroso. Estas células tenían 
moderado citoplasma de bordes definidos, ocasionalmente con aspecto granular y discretamente 
basofílico, además presentaron moderada anisocitosis. Los núcleos eran redondos en su mayoría con 
marcado pleomorfismo, ligeramente excéntricos, eucromáticos y con uno a dos nucléolos prominentes. 
Se apreciaban de 1 a 3 figuras mitósicas atípicas en 10 campos aleatorios 40x, así como múltiples células 
neoplásicas binucleadas y multinucleadas. Había agregados variables de eosinófilos entremezclados. 
 
En las secciones de linfonodo poplíteo, los senos subcapsulares y peritrabeculares se encontraban 
severamente expandidos por células neoplásicas que compartían las características de las antes 
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descritas, además el tejido linfoide estaba expandido y conformado casi en su totalidad por células 
plasmáticas y escasas células Mott.  
 
Se emitió un diagnóstico histopatológico de Mastocitoma grado III / de alto grado con metástasis a 
linfonodo poplíteo. 
 
Caracterización inmunohistoquímica del tumor primario 
A través del estudio de inmunohistoquímica fue evaluado el receptor KIT, cuya inmunopositividad estaba 
reducida en la región perimembranal y con distribución difusa en el citoplasma de más del 10% de las 
células neoplásicas, lo cual era consistente con un patrón de distribución 3. Así mismo se evaluó el grado 
de proliferación de las células neoplásicas, el cual presentó una intensa positividad del receptor Ki67 en 
más del 90% del total de la población de células neoplásicas. En ambos casos los resultados, consistentes 
con un tumor de alto grado de malignidad.   
 
Evaluación de duplicaciones de los exones 8, 9 y 11  
Fueron observados 3 productos de la amplificación por PCR en gel de agarosa, correspondientes con los 
exones 8, 9 y 11. No se observaron bandas anormalmente duplicadas.    
 
Desarrollo del Xenoimplante 
Los ratones identificados como 1 y 2 presentaron un discreto desarrollo del nódulo subcutáneo cerca de 
la semana 7, para posteriormente presentar un retroceso en el crecimiento, por lado el ratón 1 mantuvo 
el volumen de la implantación inicial y por otro, el ratón 2 exhibió una pérdida casi total del volumen, 
este mismo ratón falleció por causas no determinadas. Los ratones identificados como 3 y 4 presentaron 
aumento de volumen, alcanzando los 8 y 6 mm de diámetro, respectivamente,  después de 15 semanas 
de crecimiento post-implantación cuando el crecimiento de los nódulos se estabilizó (Figura 1).  
 
En la semana 15 de desarrollo los animales fueron eutanasiados por sobredosis de barbitúricos y los 
nódulos fueron recuperados para realizar su caracterización histopatológica, inmunohistoquímica y 
molecular, con la finalidad de evaluar las posibles modificaciones sufridas por las células tumorales 
después de haber sido implantadas en el modelo murino. El aspecto histológico del tejido neoplásico 
recuperado de los implantes, semeja el aspecto del tumor de origen. Las pruebas de inmunohistoquímica 
y evaluación molecular de los implantes recuperados aun se están desarrollando.  
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Figura 1. (A) Tabla de crecimiento de implantes en 4 ratones desnudos atímicos nu/nu. Únicamente los nódulos 
de los ratones 3 y 4 presentaron crecimiento. (B) Aspecto macroscópico del nódulo subcutáneo localizado en el 
dorso del ratón 4, el cual era desplazable y tenía consistencia firme.    
 
 
 

DISCUSIÓN  
En la literatura se ha referido que el uso de cultivos celulares originados de muestras clínicas de tumor, 
para modelar el desarrollo del mismo mediante su inoculación en un ratón, suele tener la desventaja de 
la modificación de diversos aspectos moleculares que resultan en la modificación de la conducta 
biológica, lo cual lo hace un modelo poco predictivo para investigación del tumor inicial (2); en contraste 
el implante directo de un fragmento de la muestra clínica semejaría un microambiente más cercano al 
del tumor original sobre todo considerando que las células se mantienen en contacto con los factores 
que promueven su crecimiento (1, 2), es así que al considerar que el mastocitoma cutáneo canino 
depende de forma importante del estroma tumoral que le provee del Factor de Células Estromales (SCF) 
para mantener el estímulo de crecimiento y diferenciación sobre su receptor Kit ó CD117 (11), el modelo 
de xenoimplante parece ser una buena estrategia para el estudio del tumor. Adicionalmente, los modelos 
de xenoimplante presentan la ventaja de no usar complicados procesos quirúrgicos, suelen presentar 
un alto rango de repetibilidad y consistencia en el crecimiento del tumor, presentan un mejor acceso 
para el monitoreo y tratamiento, y de forma muy importante, han demostrado un fuerte valor de 
respuesta predictiva a terapias farmacológicas (10, 1).  
 

A B 
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En medicina veterinaria, el mastocitoma canino presenta las formas cutánea y subcutánea, en ambos 
casos el tumor puede desarrollarse como un simple nódulo limitado con escasa invasión a los tejidos 
adyacentes, aunado a que la metástasis puede no ocurrir, inclusive en casos de tumores de de alto grado 
de malignidad (12, 13); un aspecto que también debe considerarse es la estrategia terapéutica, que 
incluye inicialmente la resección quirúrgica acompañada comúnmente por un protocolo de 
quimioterapia, que suele mantener el espectro de toxicidad de los fármacos, por lo que el modelo de 
xenoimplante ortotópico parece ajustarse bien al estudio del mastocitoma en perros considerando sus 
manifestaciones clínico-patológicas y también el estudio de los protocolos quimioterapéuticos aplicados 
en los pacientes.  
 
El análisis histológico de la neoplasia de origen y el nódulo neoplásico obtenido después del desarrollo 
del xenoimplante, presentan características celulares muy similares, lo que podría indicar que el nódulo 
resultante del implante no ha desarrollado modificaciones moleculares de tal magnitud que impacten 
en aspectos tan importantes para el diagnóstico y pronóstico de la neoplasia, como es la morfología 
celular y el índice de proliferación (12,13), sin embargo, es necesaria la evaluación inmunohistoquímica 
de la expresión de proteínas como Kit y Ki67, ligadas de forma más precisa al grado de malignidad de la 
neoplasia (9,11), además del estudio molecular de posibles mutaciones en el receptor Kit, el cual además 
de influenciar el curso de la enfermedad tiene un impacto directo en la estrategia terapéutica (9,12).       
 
En el presente trabajo, los nódulos de los ratones 1 y 2 no presentaron crecimiento.  Según la literatura 
los factores del desarrollo dependen directamente del tipo celular y del número de células contenidas 
en la muestra (8), por lo que debido a la forma aleatoria de selección de las muestras para ser 
implantadas, probablemente la concentración celular de las secciones de tejido estuviera por debajo de 
lo sugerido al menos para la inoculación de una línea celular considerando 2.5 a 5 x 107 células/mL de 
suspensión (8); adicionalmente no debe perderse de vista que el uso de ratones desnudos atímicos 
supone solo una deficiencia de linfocitos T; sin embargo, el resto de las poblaciones del sistema inmune 
innato presentan una función normal, sobre todo considerando que en los animales jóvenes la función 
de las células NK se encuentra reducida, además que existe una correlación inversa entre la actividad de 
dichas células y el desarrollo del tumor y de forma importante de la metástasis (6). Por lo que ambos 
factores pudieron determinar el ausente desarrollo del tumor. Aunque se evaluó el crecimiento de los 
nódulos de los ratones 3 y 4 hasta las 15 semanas post-implantación, en la literatura se menciona que 
dependiendo principalmente del tipo celular, el desarrollo puede alcanzar el volumen estándar de 
crecimiento entre 1 y 4 meses post-implantación, aunque puede ir hasta por encima de un 1 año (7), por 
lo que debe evaluarse la utilidad del modelo en cada caso.  
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CONCLUSIONES  
En el presente trabajo fue posible desarrollar un xenoimplante murino a partir de una muestra clínica 
de mastocitoma cutáneo canino, que busca establecer un precedente para el uso de dicho modelo murino 
en el estudio clínico-patológico de la neoplasia. La caracterización inicial del tumor original consideró la 
evaluación histológica, de inmunohistoquímica y la evaluación molecular de mutaciones, inicialmente 
duplicaciones de los exones 8, 9 y 11, reportados con mayor frecuencia como las regiones alteradas en 
la secuencia de cKit que dirigen las principales aberraciones en la actividad del receptor Kit, sin embargo 
dicha caracterización aun está pendiente en el nódulo desarrollado a partir del implante, la cual puede 
aportar más información que permita evaluar más detalladamente la utilidad del modelo.   
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RESUMEN 
El propósito de este estudio fue describir a Biacantha desmoda en Desmodus rotundus procedentes de 
Colima, México, y su efecto patológico sobre el intestino, así como otras enfermedades asociadas al 
murciélago. Se utilizaron 50 murciélagos hematófagos del programa de control de rabia paralitica 
bovina del Comité de Fomento y Protección Pecuario del Estado de Colima. De las necropsias se 
recolectaron los ectoparásitos y se fijaron en alcohol al 70%, la mitad del cerebro se utilizó para 
inmunofluorescencia. Se recolectaron los nematodos y se fijaron con formalina al 4% y caliente; se 
conservaron en alcohol al 70%. Posteriormente se aclararon en glicerina-alcohol y Lactofenol de 
Amman. Tres nematodos fueron utilizados para su estudio con microscopia electrónica de barrido. Los 
órganos se fijaron en  formalina amortiguada y se procesaron con la técnica histológica de rutina. De los 
50 murciélagos adultos 20 fueron machos (40%) y 30 hembras (60%). Los ectoparásitos fueron Strebla 
mirabilis  58% (29/50) y 48% (24/50) Trichobius parasiticus, así como Radfordiella desmodi con 56% 
(28/50). Resultaron dos casos positivos al virus rábico 4% (2/50). Se encontraron 42 nematodos 
Biacantha desmoda en el intestino delgado anterior y medio de 14/50 murciélagos  28%. La 
redescripción de B. desmoda se basó en 11 ejemplares (6 hembras y 5 machos). La lesión histológica fue 
una enteritis mucohemorrágica eosinofílica severa difusa. Este estudio contribuye al conocimiento de la 
distribución, relaciones parásito-huésped, así como sus efectos patológicos en los murciélago de México. 
Palabras clave: vampiros, murciélago hematófago, rabia, nematodos, Biacantha desmoda, 
ectoparásitos. 
 

ABSTRACT 
The aim was to describe Biacantha desmoda in Desmodus rotundus from Colima, Mexico, and its 
pathological effect on the intestine. 50 hematophagous bats were collected for the bovine paralytic 
rabies control program of the Committee for the Promotion and Protection of Livestock of the State of 
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Colima. On postmortem examination, ectoparasites were collected and fixed in 70% alcohol and half of 
the brain was used for immunofluorescence. The nematodes were collected and fixed with warm 4% 
formalin and they were preserved in 70% alcohol. Subsequently, they were clarified in glycerin-alcohol 
and Amman’s lactophenol. Three nematodes were used for their study with scanning electron 
microscopy. The organs were fixed in buffered formalin and processed with the routine histological 
technique. Of the 50 adult bats, 20 were males (40%) and 30 females (60%). The ectoparasites were 
Strebla mirabilis 58% (29/50) and 48% (24/50) Trichobius parasiticus, as well as Radfordiella desmodi 
with 56% (28/50). Were found 42 Biacantha desmoda nematodes in the anterior and middle small 
intestine of 14 bats 28% (14/50). The redescription of B. desmoda was based on 11 specimens (6 females 
and 5 males). The histological lesion was diffuse severe eosinophilic mucohemorrhagic enteritis. This 
study contributes to the knowledge of the distribution of B. desmoda, parasite-host relationships, as well 
as its pathological effects on the Mexican bat. 
Keywords: vampires, hematophagous bat, rabies, nematodes, Biacantha desmoda, ectoparasites. 
 

INTRODUCCIÓN 
Los murciélagos son mamíferos que pertenecen al orden (Chiroptera) con más de 1100 especies 
reconocidos en todo el mundo, de las cuales 138 especies se encuentran en México1. Los murciélagos 
son reservorios de patógenos incluidos  virus, bacterias y parásitos2. La rabia es una zoonosis 
importante de distribución cosmopolita, que afecta a mamíferos y que es causada  por un Lyssavirus 
(familia Rhabdoviridae), del cual se han identificado 11 serotipos. En las regiones tropicales y 
subtropicales de México, el murciélago hematófago (Desmodus rotundus) es el principal reservorio del 
virus rábico, responsable de su transmisión. En México se ha registrado D. rotundus en 24 estados; desde 
el centro de Sonora en la parte occidental del país hacia el este hasta las llanuras costeras del Golfo de 
México en el norte de Tamaulipas y desde la costa del Pacífico a la Península de Yucatán y Chiapas. Se 
encuentra comúnmente en ambientes con temperaturas cálidas (entre 20 y 27 ° C), por lo que el rango 
óptimo de humedad relativa en sus refugios es de 70 a 100%3.  
 
La distribución de parásitos y sus patrones de asociación en murciélagos son poco conocidos e incluso 
cuando sus efectos sobre las poblaciones de los quirópteros se consideran como buenos indicadores de 
estrés4. Los murciélagos pueden ser parasitados por más de 600 especies de artrópodos pertenecientes 
a Siphonaptera, Diptera, Hemiptera, Dermaptera y Acari. Se han reportado más de 70 especies de 
ectoparásitos: ácaros y dípteros que parasitan a D. rotundus. El orden Diptera incluye especies 
hematófagas que pertenecen a dos familias, Streblidae y Nycteribiidae, que son ectoparásitos exclusivos 
de murciélagos5. En México, se han realizado estudios parasitológicos en murciélagos y el registro 
helmintológico  incluye: 59% nematoda y el 41% de Plathelminthos. De e estos últimos el 85% pertenece 
a la clase Trematoda, mientras que el 15% restante pertenece a la clase Cestoda.  
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El phyla Nematoda que parasita a los murciélagos está representada por 34 géneros distribuidos en 8 
superfamilias: Filarioidea, Muspiceoidea, Trichuroidea, Trichostrongyloidea, Rictularioidea, 
Seuratoidea, Spiruroidea y Physalopteroidea. Se han registrado tres especies de nematodos 
endoparásitos en D. rotundus, y estos son: Biacantha desmoda, Lukonema lukoschusi y Capillaria sp. 
Actualmente se incluye 3 especies de Biacantha: B. desmoda  descrito en D. rotundus (Trinidad y Tobago, 
Costa Rica, México, Venezuela y Ecuador) B. normaliae descrito en D. rotundus (Argentina) y B. silvai 
descrito en Natalus lepidus (Cuba)6-16. En México se han registrado dos nematodos endoparásitos en D. 
rotundus; uno es B. desmoda  (en intestino) descrito en los estados de Jalisco, Morelos, Zacatecas, Nayarit, 
Veracruz y Colima y el otro Capillaria sp. (en estómago e intestino) descrito en los estados de Morelos y 
Yucatán6-16. Sin embargo, los estudios sobre los endoparásitos solo se han centran en cuestiones 
taxonómicas sin caracterizar las alteraciones del microambiente intestinal; por lo que  el propósito del 
trabajo fue describir a Biacantha desmoda en Desmodus rotundus procedentes del estado de Colima, 
México, y sus efectos patológicos sobre el intestino; así como otras enfermedades asociadas al 
murciélago. 
 

MATERIAL Y MÉTODOS 
El estudio se llevó a cabo de las capturas de murciélagos hematófagos realizadas por el Comité de 
Fomento y Protección Pecuario del Estado de Colima (para el programa de control de rabia paralitica 
bovina NOM-011-SSA2-1993) y los cuales fueron capturaron de diversas cuevas del Estado de Colima. 
El estado se localiza en la parte media de la vertiente del Pacífico, entre los paralelos 18°41' y 19°39' 
latitud norte y los meridianos 103°30' y 104°41' longitud oeste). El clima es cálido subhúmedo con 
lluvias en verano. La temperatura media anual fluctúa entre los 23°C y 26.4°C, con precipitación media 
anual de 801.7 mm a 1233.4 mm17.  
 
Se recolectaron 50 ejemplares adultos de Desmodus rotundus a quienes se les aplicó la eutanasia con 
dosis altas de barbitúricos (vía intraperitoneal). Durante el estudio post-mortem de cada uno de los 
ejemplares se recolectaron directamente los ectoparásitos de piel, pelo y membranas de las alas, 
utilizando pinzas y pinceles. Los ectoparásitos fueron fijados en alcohol al 70%. La identificación 
morfológica  de los ejemplares se efectuó con el apoyo de literatura especializada18,19. En la necropsia, 
el hemisferio cerebral derecho de cada ejemplar se colocó en un frasco estéril y fueron remitidas para 
diagnóstico de rabia por inmunofluorescencia directa. El aparato digestivo fue extraído de cavidad 
abdominal, se colocó en caja de Petri con solución salina fisiológica al 0.85% y fue revisado bajo el 
microscopio estereoscópico, abriendo las paredes con ayuda de agujas de disección para la búsqueda de 
helmintos. Los helmintos visualizados fueron recolectaron con la ayuda de pinceles finos, se lavaron con 
solución salina al 0.85%, se fijaron con formalina caliente (al 4%) y luego fueron pasados en alcohol al 
70% para su conservación. Posteriormente se aclararon con glicerina-alcohol y Lactofenol de Amman20.  
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Las muestras de varios órganos fueron fijadas en formalina bufferada-neutra al 10% para histopatología. 
Los tejidos fijados fueron procesados para su inclusión en parafina, cortados  a 4-5 µm de grosor y 
teñidos con Hematoxilina-Eosina (HE)21. Para estudios de microscopia electrónica de barrido (MEB), 
tres de los nematodos previamente fijados y preservados convencionalmente, fueron lavados con agua 
deionizada a diferentes tiempos. Después se deshidrataron mediante concentraciones ascendentes de 
alcohol (80, 90 y 100°) y  se  secaron a punto crítico con CO2. Posteriormente fueron montados para ser 
cubiertos con una mezcla de oro y paladio y se observaron al alto vacío con el microscopio Hitachi 
SU1510 en el laboratorio de Microscopía y fotografía de la biodiversidad I, ubicado en el Instituto de 
Biología de la UNAM. Las técnicas señaladas se utilizaron para observar los caracteres tradicionalmente 
usados para describir y determinar las especies de este grupo de nematodo. La identificación 
morfológica y descripción de los ejemplares se efectuó con el apoyo de literatura especializada sobre el 
grupo y fueron fotografiados con un microscopio de luz invertida Olympus BX51. Todas las medidas 
están dadas en micrómetros (µm) y milímetros (mm).  
 

RESULTADOS 
De los 50 ejemplares de D. rotundus, 20 fueron machos (40%) y 30 hembras (60%). Los ectopárasitos 
encontrados fueron dos tipos de moscas (Diptera: Streblidae): Strebla mirabilis y Trichobius parasiticus 
en el 58% (29/50) y 48% (24/50) de los animales, respectivamente. Además un ácaro (Acarina: 
Macronyssidae) morfológicamente consistente con Radfordiella desmodi se encontró en el 56% (28/50) 
de los ejemplares. Dos murciélagos (4%) fueron positivos al virus rábico por inmunofluorescencia 
directa. En 14 murciélagos  (28%) se encontró un total de 42 nematodos compatibles con Biacantha 
desmoda, localizados en el intestino delgado anterior y medio. Del total de parásitos; 26 fueron hembras 
(61.9%) y 16 machos (38%). La presente redescripción de B. desmoda se basó en 11 ejemplares (6 
hembras y 5 machos) siendo las hembras un poco más grandes y robustas qué los machos. En ambos 
sexos de parásitos, la cubierta cuticular presentó finas estriaciones regulares y transversales, así como 
aristas (bordes) perpendiculares al eje del cuerpo, con una vesícula o dilatación cefálica bien 
desarrollada y simple, con dos ganchos ventrolaterales conspicuos, proyectados hacia la porción 
posterior del cuerpo. La abertura oral fue ovalada, con cuatro papilas labiales distribuidas regularmente 
y cuatro papilas periorales, dispuestas detrás de las labiales, así como deiridios poco aparentes, cercanos 
al nivel del anillo nervioso y poro excretor localizado posteriormente a los deiridios. En el extremo 
posterior de las hembras están presentes dos procesos piramidales laterales en la región caudal, además 
uno dorsal más largo y robusto y del centro de estos tubérculos se proyecta una estructura en forma de 
espina más larga y aguzada que los procesos terminales. Las espículas son iguales en tamaño y forma, 
muy cuticularizadas y formadas por dos procesos (uno grueso y más corto que el otro), con márgenes 
hialinos formados por una membrana. En cada espícula se disponen dos alas membranosas, una más 
larga de la otra, de un lado el ala nace casi en la base de la espícula y corre por un lado hasta rebasar el 
extremo distal del proceso más largo que constituye la espícula, en el lado contrario el ala  inicia casi a 
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la mitad del cuerpo de la espícula, proyectándose después del final del proceso más grueso que forma la 
espícula. El sínlofe que corresponde al número y disposición de los bordes o aristas longitudinales a todo 
lo largo del cuerpo del gusano, que en los tricostrongílidos son un elemento estructural que permite 
discernir entre taxones diferentes; el número de bordes en las hembras fue de 22 a 24 en la parte media, 
de 16 a 18 en la parte anterior del cuerpo a la altura del esófago y de 18 a 20 en la porción posterior del 
cuerpo. Los machos mostraron un número de 16 a 18 bordes en la porción anterior, 17 a 19 en la parte 
posterior y de 24 a 26 en la parte media del cuerpo, todos con una disposición radial. 
 
Hembra.- (basada en 6 ejemplares grávidos). Los gusanos son ligeramente más grandes que los machos, 
con una longitud de 5.5 a 6.7 ± 4 mm y una anchura máxima de 220 a 230 ± 22. La vesícula cefálica tiene 
una longitud de 40 a 48  ± 6, y una anchura 49 a 67 ± 9, el anillo nervioso se localiza a 96 a 100 ± 12, el 
poro excretor a 92 a 98 ± 13 del extremo cefálico, deiridios a 86 a 90  ± 11 del extremo anterior, el 
esófago con una longitud de 469 a 574 ±  22, la vulva abre a 2.30 a 2.68 ± 40 mm, el ovoyector simétrico 
con una longitud de 122 a 138 ± 30, esfínter con longitud de 98 a 136 ± 40, el infundíbulum con una 
longitud de 134 a 157 ± 37, los huevos con dimensiones de 186 a 238 ± 28 de largo por 160 a 174 ± 20.  
 
Macho.- (basada en 5 adultos). Longitud del cuerpo 4.6 (± 0.47mm), anchura máxima 148 ±  18, longitud 
de la vesícula cefálica 57± 3, con una anchura de 60 ± 28, el esófago tiene una longitud de 390 a 465 ± 
39,  el anillo nervioso a una distancia del extremo anterior de 180 a 196 ± 22, los deirídios a una distancia 
de 219 a 234 ± 22 del extremo anterior, el poro excretor  a 254 a 288 ± 34 del extremo anterior, espículas 
con una longitud de 146 a 176  ± 10, la bolsa copulatriz con fórmula radial 2-3, con el lóbulo dorsal  
ligeramente más grande que los latero-ventrales con una longitud  de 258 a 267 ± 24; radio 2 delgado, 
filiforme y curvado anteriormente, cuya longitud no alcanza el margen de la bolsa, radio 3 grueso y más 
largo alcanzando el margen de la bolsa, radios  4 a 6 menos robustos que el radio 3 llegando sus extremos 
hasta el margen de la bolsa, exhibiendo el radio 5 un extremo distal aguzado a diferencia de lo 4 y 6. 
Radio dorsal con  4 a 6 brazos. 
 
Histología: A nivel del intestino delgado se observaron varios cortes transversales de nematodos 
adultos causando infiltración inflamatoria compuesta por eosinófilos y células mononucleares sobre la 
lámina propia de la mucosa y entre las vellosidades. En algunas áreas había hiperplasia de células 
caliciformes y moderada cantidad de moco sobre la luz intestinal. Asimismo, había marcada hiperplasia 
del tejido linfoide asociado a la mucosa intestinal, así como congestión y hemorragias cercanas al sitio 
de implantación de los parásitos. Dx: enteritis muco-hemorrágica eosinofílica y linfoplasmocítica leve a 
moderada con presencia de nematodos intralesionales e hiperplasia de tejido linfoide.  
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DISCUSIÓN 
En este estudio solo tres especies de ectoparásitos se encontraron en D. rotundus; dos del grupo Diptera: 
Streblidae (S. mirabilis, y T. parasiticus) y uno perteneciente al grupo  Acarina: Macronyssidae (R. 
desmodi), encontrándose una prevalencia  de entre el 48-58% y lo cual es similar con algunos informes 
descritos en Costa Rica, Venezuela, Perú, Colombia, Paraguay, Brasil y Trinidad y Tobago16, 22-28. En 
México la diversidad de ácaros incluyen aproximadamente 60 taxones y se encuentran registradas 50 
familias, 158 géneros y 507 especies, lo que representa el 4.4% de la riqueza mundial29-31. La presencia 
de los estos ectoparásitos se explica por la presencia del huésped, porque son ectoparásitos frecuentes 
de D. rotundus en su hábitat natural,  además  que prefieren hábitats húmedos (entre 70 a 100%) y 
cálidos (entre 20 y 27°C)29-31. Los resultados indican que hay que consideran la riqueza y abundancia de 
los dípteros Streblidae y de los ácaros para conocer aspectos ecológicos como estacionalidad, clima, 
impacto ambiental, tipo de vegetación, re-infestación e interacción con otros tipos de parásitos, así como 
la presencia y distribución del hospedador. De igual manera este conocimiento puede proporcionar 
información importante sobre la biología del huésped, así como una mejor comprensión de la ecología 
y el comportamiento de los murciélagos en sus hábitats5.  
 
En el presente estudio se confirmó la presencia del virus rábico en D. rotundus, con una prevalencia del 
4%, sin embargo, la rabia paralítica bovina sigue siendo una amenaza para la producción ganadera en 
América Latina y México, donde el murciélago vampiro (D. rotundus) es el vector principal. De 2007 a 
2015, se notificaron 119 389 casos de rabia paralítica bovina, distribuidos en 25 estados. Los estados 
con mayor número de casos confirmados fueron Veracruz (342 casos), San Luis Potosí (211 casos), 
Yucatán (190 casos), Tabasco (181 casos), y Chiapas (127 casos). Colima está dentro de los estados que 
reportan un menor número de casos3. Algunos estudios sugieren que si las condiciones climáticas 
cambian, es probable que los murciélagos se reubiquen en nuevas áreas, ya que pueden adaptarse 
fácilmente a los nuevos panoramas modificados por los humanos, donde la pérdida de la cobertura de 
plantas nativas, el aumento de forraje y una mayor abundancia de plantas domésticas y el ganado ha 
creado las condiciones adecuadas para su permanencia y alimentación3. Por tanto D. rotundus se 
convierte en un reservorio y vector importante del virus rábico, que puede  modificar los patrones de la 
enfermedad, por lo que este trabajo puede ser una herramienta para conocer la biología de la especie, 
distribución y enfermedades del murciélago hematófago.  
 
El registro de helmintos para murciélagos en México incluye 49 taxones. Este número es relativamente 
bajo, dado a que hay una alta diversidad de especies como resultado de la gran diversidad y abundancia 
de murciélagos en el país. En México y América Central, hay muy pocos estudios de registros o enfoque 
taxonómico de helmintos. Se han reportado 19 especies de murciélagos parasitados por helmintos en 
México lo que representa el 14% de diversidad total de quirópteros presentes en este país. Dentro de 
los nematodos intestinales descritos en murciélagos, el género Biacantha ha sido descrito en D. rotundus 
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(B. desmoda y B. normaliae) y Natalus lepidus (B. silvai). En Argentina B. normaliae tiene una prevalencia 
de entre 52.2 y 83.3% y B.  silvai solo ha sido reportado en Cuba. En México, B. desmoda ha sido reportado 
murciélagos hematófagos en los estados de Jalisco, Morelos, Zacatecas, Nayarit, Veracruz y Colima. Dado 
que la distribución geográfica de D. rotundus es grande, sería de interés establecer la naturaleza de 
distribuciones de B. desmoda y B. normaliae en América del Sur. La redescripción de Biacantha desmoda 
ha sido registrada en varias países de América, siendo el hábitat  más común del gusano el primer tercio 
del intestino delgado, muchas veces fijados a la mucosa por el par de ganchos sub-ventrales,  que se 
proyectan posteriormente  de la región anterior, modificando  la amplitud de la dilatación cefálica. Las 
características morfológicas de los parásitos descritos en el presente estudio coinciden con lo descrito 
por Wolfgang en 1954, sin embargo la descripción de B. desmoda adolece de algunos caracteres que no 
se describieron o fueron insuficientemente documentados, por lo que consideramos importante 
hacerlos notar, para que en un  futuro se pueda discernir con mayor precisión la aparición de nuevas 
especies6-16,32. Hasta la fecha se han descrito dos especies además de B. desmoda, una llamada B. silvai 
registrada en la isla de Cuba y B. normaliae en Argentina, los autores de estas dos últimas esgrimen el 
tamaño de algunas estructuras corporales, el número y disposición de las aristas en el sínlofe así como  
la distribución geográfica para separarlas de la originalmente registrada32. Los caracteres morfológicos 
han servido para poder diferenciar dichas especies, incrementando en la actualidad las técnicas para 
poder determinar con mayor precisión la pertenencia o no a un taxón o en su defecto la propuesta de un 
nuevo taxón. En estas circunstancias las técnicas moleculares tienden a reforzar y precisar la taxonomía, 
por lo cual en el caso de las especies de Biacantha  sería pertinente la aplicación de técnicas moleculares 
para robustecer los criterios que nos permitan definir con mayor precisión la delimitación de las 
especies. La presencia de B. desmoda pueden deberse al comportamiento de D. rotundus que se 
caracteriza por el contacto físico dentro de sus colonias y esto facilitaría la transmisión del parásito en 
el población de murciélagos hematófagos. Los murciélagos generalmente adquieren los parásitos y 
forman una infección pasiva a través de su dieta, generalmente son huésped definitivo o final.  
 
A pesar de la amplia descripción de dicho nematodo dentro de México y los países en los que se ha 
reportado, ninguno de los estudios ha caracterizado sus efectos lesivos sobre sus hospederos. En este 
estudio se determinaron grados variables de inflamación eosinofílica y mononuclear, además de 
cambios hiperplásicos (células caliciformes y tejido linfoide) acompañados de congestión y hemorragia 
en los sitios de implantación de los nematodos. La descripción de estas lesiones, se consideran como el 
primer informe de efectos patológicos intestinales asociados a B. desmoda en murciélagos hematófagos. 
Sin embargo, se desconoce el efecto clínico de las lesiones entre la población de murciélagos, por lo que 
es importante realizar futuras investigaciones. 
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CONCLUSIÓN 
Los estudios de infección en murciélagos se limitan predominantemente a la identificación de patógenos 
específicos que presentan una amenaza potencial para la salud de los humanos. Pero el impacto de los 
agentes infecciosos en el huésped individual y su importancia sobre el efecto patológico en el murciélago 
hospedero es en gran parte desconocido y ha sido descuidado en la mayoría de los estudios publicados 
hasta la fecha. Nuestros datos demuestran la importancia de las enfermedades y los agentes infecciosos 
entre los murciélagos hematófagos y sus efectos patológicos dentro del mismo hospedero. Asimismo, el 
estudio de los parásitos nematodos de los murciélagos es importante ya que contribuyen a la 
comprensión de los hábitos de alimentación, su biología, biodiversidad, enfermedad, distribución, 
relaciones parásito-huésped, así como sus efectos patológicos y pueden ser útiles para poblaciones de 
murciélagos.  
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RESUMEN  
Con el objetivo de establecer la prevalencia y diagnosticar las patologías que generan decomiso en 
hígados en el municipio de Mexicali, B. C., se realizó un estudio epidemiológico observacional de tipo 
transversal en una planta de sacrificio tipo inspección federal (TIF), en el período comprendido de 
noviembre del 2015 a marzo del 2016. La evaluación de hígados se llevó a cabo durante el examen post-
mortem y se inspeccionaron 2,577 hígados de los animales sacrificados, la clasificación se realizó de 
acuerdo a su aspecto macroscópico y distribución de lesiones. Se detectó una incidencia de abscesos 
hepáticos de 6%, sugerentes de fasciolasis  5.78%, adherencias 2.36%, fibrosis 1.74%, telangiectasia 
1.04% y Misceláneos 0.62 %. Además, se evaluó la relación en la incidencia de abscesos y el género en 
cruzas de bovinos. Los novillos presentaron 1.4 veces más probabilidad de ser detectados con abscesos 
que las vaquillas (OR= 1.4; 95%IC=0.72 – 1.72; P<0.32). Los novillos Holstein presentaron 1.8 veces más 
probabilidad de ser detectados con abscesos que las cruzas de novillos (OR=1.8; 95%IC=1.17 – 2.8; 
P<0.05). También se relacionó la eficiencia en corrales con la frecuencia de lesiones hepáticas, en la cual 
no se observó diferencia estadística significativa (P<0.42). 
Palabras clave: Bovinos, TIF, lesiones hepáticas, decomiso, abscesos, prevalencia. 
 

DETECTION OF HEPATIC LESIONS AND THEIR RELATIONSHIP TO SEX, BREED AND 
ESTIMATED EFFICIENCY IN FATTENED CATTLE SLAUGHTERED ON A FEDERAL 

INSPECTION TRAIL (TIF). 
 
ABSTRACT 
With the aim of establish the prevalence and diagnose the pathologies that generate condemnation in 
livers in the municipality of Mexicali, B.C, an observational epidemiological study of a cross-sectional 
type was carried out in a slaughterhouse type federal inspection (TIF), In the period from November 
2015 to March 2016. The assessment of livers was carried out during the post-mortem examination and 
2,577 livers of the slaughtered animals were inspected and classification was performed according to 
their macroscopic appearance and lesion distribution. Detecting an incidence of hepatic abscesses of 
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6%, fasciolasis like cholangitis 5.78%, adhesions 2.36%, fibrosis 1.74%, telangiectasia 1.04% and 
miscellaneous 0.62%. In addition, we evaluated the relationship between the incidence of abscesses and 
sex in crosses of cattle. The steers were 1.4 times more likely to be detected with abscess than heifers 
(OR = 1.4, 95% CI = 0.72 - 1.72, P <0.32). Holstein steers were 1.8 times more likely to be detected with 
abscesses than steers (OR = 1.8, 95% CI = 1.17 - 2.8, P <0.05). Efficiency was also correlated in pens with 
the frequency of hepatic lesions, in which no statistically significant difference was observed (P <0.42). 
Key words: Bovine, TIF, hepatic lesions, condemned, abscesses, prevalence. 
 

INTRODUCCIÓN 
La mortalidad y morbilidad asociadas a las alteraciones digestivas en los corrales de engorda se 
encuentran en el segundo lugar en importancia y son sobrepasadas solamente por las enfermedades 
respiratorias. Entre los desórdenes digestivos del ganado bovino en los corrales de engorda, la acidosis 
es una de las más comunes y ha cobrado importancia desde que el uso de granos en las dietas, se volvió 
una práctica ampliamente utilizada (1). La acidosis ruminal en el ganado de engorda, es un trastorno 
metabólico común de origen digestivo, con importantes implicaciones económicas y de bienestar 
animal. Esta alteración digestiva se asocia con la formación de abscesos hepáticos que son causados por 
la migración de bacterias del rumen, tales como Fusobacterium necrophorum y Truepellera pyogenes a la 
circulación portal como resultado de la disminución en la función protectora de la mucosa ruminal (2). 
Los estudios realizados en los corrales de engorda de los Estados Unidos y el mundo reportan una 
prevalencia de abscesos hepáticos que fluctúa entre 10 – 20%, Rezac et al. (3).  
 

OBJETIVO GENERAL 
Identificar y diagnosticar las patologías que generan decomiso en hígados de bovinos en engorda 
sacrificados en un rastro tipo TIF en Mexicali e investigar su impacto en la eficiencia alimenticia y 
rendimiento en canal. 
 

MATERIALES Y MÉTODOS 
El estudio se realizó en el laboratorio de Patología del Instituto de Investigaciones en Ciencias 
Veterinarias (IICV) de la Universidad Autónoma de Baja California (UABC) en colaboración con un rastro 
TIF utilizando muestras representativas de tejido hepático. Se realizó un estudio epidemiológico 
observacional de tipo transversal. La clasificación de los abscesos hepáticos se realizó de acuerdo al 
sistema de Elanco (4). Donde se considera a un hígado sano libre de lesiones y/o parásitos, los hígados 
clasificados como A- son aquellos que tenían ≤2 Abscesos ≤ 2cm o Cicatriz, A hígados con 2-4 abscesos 
de 2 – 4 cm y A+ ≥ 1 absceso > 4cm O > 4 abscesos > 2cm. La puntuación de abscesos A+AD se usó para 
describir a hígados adheridos al tracto gastrointestinal, diafragma o ambos, causados por abscesos 
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activos y la ruptura de abscesos fue clasificada como A+OP. Para efectos de este estudio los abscesos 
A+AD y A+OP se incluyeron dentro del grupo A+. El muestreo se llevó a cabo durante noviembre del 
2015 a marzo del 2016 y se realizó en todos los hígados que el médico oficial dictaminó como decomiso. 
Se tomaron secciones representativas de cada lesión con un diámetro aproximado de 2x2 cm, para su 
estudio histopatológico, colocándose en frascos con formalina al 10%, para su conservación y envío al 
laboratorio de patología del IICV donde fueron procesadas.  Se realizaron cortes en secciones de 3 µm, 
los cuales posteriormente fueron teñidos por las técnicas de rutina como H&E, Gram y Ziehl-Neelsen. La 
eficiencia alimenticia fue estimada utilizando el promedio de ganancia diaria observado, el consumo de 
materia seca (MS) de la dieta y el peso promedio en la engorda de acuerdo al modelo indicado por el 
NRC (5). Las asociaciones entre las lesiones y las variables de interés fueron modeladas utilizando un 
modelo lineal generado de forma sistemática (PROC GLM; SAS versión 9.0. SAS Inst Inc). Las diferencias 
entre las lesiones fueron evaluadas usando Tukey-Kramer para la comparación múltiple de medias. El 
análisis de información incluyó la estimación de Odds Ratio, Intervalo de confianza de 95%, para 
determinar si la prevalencia de abscesos está asociada al género y la finalidad zootécnica. El efecto de 
las lesiones hepáticas sobre la eficiencia alimenticia, se evaluó mediante regresión lineal en el programa 
estadístico Statistix 9. 
 

RESULTADOS 
Durante el período de noviembre de 2015 a marzo del 2016 se sacrificaron 2,577 bovinos en el rastro 
TIF No. 301, durante el proceso de inspección postmortem el 17.53% (452/2,577) de los hígados fueron 
decomisados por el personal autorizado en la inspección sanitaria, en cumplimiento de la norma oficial 
mexicana (6). Entre las principales alteraciones hepáticas detectadas se encuentran: los Abscesos 
hepáticos (A-, A, A+), presencia de Fasciola (F), Adherencias (ADH) y Fibrosis (FB). (Cuadro 1). Para el 
cálculo de la magnitud de asociación del género entre cruzas de bovinos de origen cárnico, solo fueron 
considerados un total de 963 animales ya que de estos fue posible obtener la información relacionada 
con el género. El 4.36% (42/963) fueron identificados con abscesos. No se detectó diferencia 
estadísticamente significativa entre el porcentaje de abscesos y el género. Con respecto a la frecuencia 
de abscesos hepáticos y la raza de novillos sacrificados, se detectó una diferencia estadísticamente 
significativa ya que los novillos Holstein presentan 1.8 veces más probabilidad de presentar abscesos 
con respecto a las cruzas de novillos (Cuadro 2). No existió diferencia (P>0.42) en la eficiencia de la 
utilización de la energía de la dieta entre el grupo sano y el grupo que presentó problemas hepáticos. 
 

DISCUSIÓN 
La prevalencia promedio de abscesos reportada a nivel mundial en la mayoría de los corrales de engorda 
fluctúa entre 10 - 20% y la de abscesos severos (A+) comúnmente varia de 4 – 6%, Rezac et al. (3). En el 
presente trabajo la prevalencia de abscesos hepáticos obtenida fue de 6 %, la cual está dentro del rango 
(4.8 - 13.9%) especificado previamente por García et al. (7). Además, Brown (2) encontró (12%) de 
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abscesos en animales con metafilaxia y 42.8% en animales que no habían recibido metafilaxia. Estas 
diferencias pueden atribuirse a varios factores tales como el uso de metafilaxia, época del año, 
localización geográfica y el manejo del comedero (8). Se observó diferencia estadística significativa entre 
novillos Holstein y cruzas (P˂ 0.05). La prevalencia de abscesos fue (Holstein 8.5% vs cruzas 4.9%) con 
OR=1.8 al 95%IC (1.17 – 2.81). Lo cual está de acuerdo a lo informado por Rezac et al. (3) quien observó 
que los novillos Holstein presentan dos veces mayor prevalencia de abscesos en comparación a las razas 
de carne y sus cruzas. Esto puede ser atribuido a que los novillos de raza Holstein permanecen en 
corrales un tiempo más prolongado que otras razas y consumen 12% más de MS comparado con ganado 
de carne y sus cruzas, García et al. (7). La prevalencia obtenida en la sub-clasificación de abscesos fue la 
siguiente: A+ (3.22%), A (0.46%) y A- (2.28%). Lo anterior difiere de Brown (2), quien observó mayor 
prevalencia en la primera comparación A+ (21.9), A (8.9), A-(12), estos animales tenían historial de no 
haber recibido metafilaxia. En la segunda comparación obtuvieron A+ (5.3%), A (2.3%), A-(4.6%). La 
diferencia en la severidad de abscesos observada, puede atribuirse a que el ganado en los EU dura de 
30-50% más tiempo en corral y las dietas son 15-20% más energéticas que en México. Elanco (4) reporta 
una amplia gama de prevalencia de abscesos A+ la cual varía en función de la región geográfica, época 
del año, raza y sexo. El rango en los novillos fluctúa entre (2.5 – 7.4%), novillas (2.7- 11.8%) y Holstein 
(5.0 - 29%). El peso en canal de animales con lesiones hepáticos A+ (336.63kg), A (354.3kg) y A- (337.6 
kg) fue mayor en comparación a los animales con hígados sin lesiones (333.11kg). Además, el porcentaje 
de rendimiento en canal de animales con abscesos A y animales sanos no fue estadísticamente 
significativo. Esto puede atribuirse a la baja frecuencia de lesiones hepáticas severas. Las pérdidas 
económicas ocasionadas por los abscesos pueden ser substanciales y se encuentran directamente 
asociadas a la severidad de estos, la clasificación de abscesos A+OP y A+AD con frecuencia se adhieren 
hacia órganos abdominales y/o músculos intercostales de la canal y requieren mayor recorte (9). 
Además, Brown (2) informó que la presencia de abscesos severos y adheridos a la cavidad abdominal 
y/o torácica, se asocian a una reducción de peso en canal (HCW) de 4- 36 kg. Las lesiones por Fasciola 
sp. ocupan el segundo lugar en importancia con una prevalencia de 5.78 %, lo cual es numéricamente 
similar a lo reportado por Brown (2), quien reporta una prevalencia de 5.5 % y está por debajo de lo 
reportado por García et al. (7) la cual es de 18.5 %. Las lesiones hepáticas clasificadas como adherencias, 
fueron la tercera causa del decomiso de hígados con una prevalencia de 2.36%, esta lesión no ha sido 
caracterizada en estudios previos, probablemente se deba a la frecuencia del decomiso de órganos por 
esta causa y/o quizás este contemplada dentro de la clasificación de lesiones misceláneas. El peso vivo 
de los bovinos con lesiones hepáticas por fibrosis fue (517.5kg) numéricamente inferior, en 
comparación a los animales con hígados sanos (538.51kg). Estos 21.01 kg de reducción en peso corporal, 
puede ser el resultado de la variación en el peso inicial y los días en corrales entre lotes de animales.  
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CONCLUSIONES 
Se detectó una prevalencia de abscesos hepáticos de 6% en un rastro tipo inspección federal ubicado 
en Mexicali, Baja California. Se detectó una prevalencia general de lesiones hepáticas del 17.53%, las 
principales alteraciones que causan el decomiso de este órgano fueron los abscesos, Fasciola spp y 
adherencias. No se encontró diferencia estadística significativa en la incidencia de abscesos hepáticos 
entre las cruzas de novillos y vaquillas de razas cárnicas. Se detectó 1.8 veces más de abscesos en 
novillos Holstein que en cruzas de novillos.  
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Cuadro 1. Frecuencia de lesiones hepáticas en 2577 cabezas de bovinos sacrificados. 

Órgano Clasificación Frecuencia % 
Frecuencia 

acumulada 

Porcentaje 

acumulado 

 

 

 

Hígado 

A- 59 2.28 59 2.28 

A 12 0.46 71 2.74 

A+ 83 3.22 154 5.96 

Fasciola 149 5.78 303 11.74 

Fibrosis 45 1.74 364 14.1 

Adherencia 61 2.36 409 15.84 

Telangiectasia 27 1.04 436 16.88 

Misceláneos 16 0.62 452 17.5 

*Normal (N), *Fasciola (N), *Adherencia (ADH), *Fibrosis (FB), *Telangiectasia (T), *Misceláneos (X), *Abscesos o cicatrices 
< 2.5 cm (A-), *2 – 4 abscesos activos < 2.5 cm (A), *1 o más abscesos activos > 2.5 cm (A+). 

 

Cuadro 2. Magnitud de asociación entre la frecuencia de abscesos hepáticos y la raza de los animales 

sacrificados. 

 

Raza 

 

Lesión Total % OR 95% IC 

 SI NO     

2Nov Cruzas 29 556 595 1.86 Referencia  

3Nov Holstein 82 881 963 5.26 1.8* 1.17 - 2.81 

TOTAL 111 1447 1558 7.12   

*P˂ 0.05 
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CLASIFICACIÓN DE LESIONES MICROSCÓPICAS Y MACROSCÓPICAS 

En esta sección se describen aspectos relevantes de las lesiones hepáticas que, con mayor frecuencia 
ocasionan el decomiso de este órgano en la inspección postmortem.   
 
Sobre la superficie diafragmática se observan múltiples focos circunscriptos de color blanco a amarillos 
y tamaño variable de 1 a 15 cm. en la sección histológica se aprecia necrosis licuefactiva, rodeada de una 
capa gruesa de tejido conectivo e infiltrado de células inflamatorias. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A+ 

A- 
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Los abscesos clasificados como A+AD, con frecuencia se encuentra adheridos a órganos de la cavidad 
torácica y/o abdominal. Una variante de estos son los A+OP que se rompen al momento del eviscerado 
y contaminan al canal, por lo tanto, propician el decomiso de órganos debido a la contaminación.  La 
presencia de abscesos severos, están asociados a una reducción de peso en canal de 4 – 36 kg. 

 

 

 

 

  

A+AD 

A 

A Tejido conectivo, B Cordones de hepatocitos, C Necrosis 

licuefactiva 

C 

B 

A 

A+OP 
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RESUMEN 
El intervalo postmortem es importante para establecer el tiempo en que ocurrió la muerte, son pocos 
los estudios que se han hecho en veterinaria en este tema. Sin embargo, es un tema de gran importancia 
en las Ciencias Forenses y parte importante de los peritajes además de los testimonios ante la corte. Se 
presenta un estudio retrospectivo de casos de diagnóstico y maltrato animal del estado de Chihuahua y 
la ciudad de Birmingham, Alabama, donde se determinó el intervalo postmortem por las alteraciones de 
los tejidos y la presencia de entomofauna. Se utilizaron los reportes de los casos, material fotográfico y 
se realizó la revisión bibliográfica de lo más reciente en Veterinaria Forense para clasificar los hallazgos 
en cinco casos. Se muestran ejemplos de las diferentes etapas del intervalo postmortem, así como el 
resultado de los peritajes.   
Palabras Clave: Cambios postmortem, intervalo postmortem, peritaje forense. 
 

ABSTRACT 
Postmortem interval is important to establish the time in which death occurred, there are few studies 
that have been done in veterinary medicine in this topic. However, it is a subject of great importance in 
the Forensic Sciences and an important part of the expert opinions in addition to the testimony in court. 
We present a retrospective study of diagnostic cases and animal abuse in the state of Chihuahua and the 
city of Birmingham, Alabama, where the postmortem interval was determined by tissue alterations and 
the presence of insects. Reports of the cases, photographic material and bibliographic review of the most 
recent in Forensic Veterinary were used to classify the findings in five cases. Examples of different stages 
of the postmortem interval are shown, as well as the results of the expert reports. 
Keywords: Postmortem change, postmortem interval, forensic expertise.  
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INTRODUCCIÓN 
La muerte se define como el cese fisiológico de los procesos que mantienen la integridad celular y su 
función. Casi inmediatamente después de la muerte una inevitable, irreversible y progresiva secuencia 
de cambios físicos y químicos comienza en el cuerpo.  Si bien estos cambios ocurren en un orden 
predecible de progresión, el rango en que se desarrollan está sujeto a una gran variabilidad debido a 
muchas circunstancias y factores ambientales. Un conocimiento de la progresión esperada de los 
cambios postmortem es esencial para la correcta interpretación de la patología macroscópica y 
microscópica. Una comprensión profunda de tales procesos por un patólogo bien entrenado minimiza 
el riesgo de malinterpretar durante la necropsia, artificios como lesiones y reducirán la identificación 
errónea de lesiones reales que pueden estar oscurecidas o distorsionadas por los cambios postmortem. 
Estimar el intervalo postmortem es importante en muchas investigaciones de muertes humanas, y es 
igualmente importante en algunos casos de investigaciones forenses en animales. Una estimación del 
intervalo postmortem (PMI) puede permitir que el investigador incluya o excluya individuos de un 
grupo de sospechosos y puede corroborar testimonio de testigos u otra evidencia mientras proporciona 
un marco de tiempo más completo para los eventos que ocurrieron durante un presunto delito (1). 
 
Si bien mucha investigación sobre tanato crono en humanos y animales es bajo condiciones controladas, 
la información disponible es limitada, sobre tanato crono basada en casos reales en animales.   Además, 
la interpretación de los datos generados por estudios en animales es difícil debido a la gran variación en 
metodología y especies estudiadas, inhibiendo la formación de conclusiones generales sobre la relación 
de los hallazgos de múltiples estudios. Como resultado, los patólogos veterinarios pueden intentar 
extrapolar los datos en humanos al intentar estimar el tiempo de la muerte en casos de animales.  Es 
esencial considerar que muchos de estos métodos no han sido validados en la mayoría de las especies y 
esta falta de validación presenta una barrera para el uso de estas técnicas en el tribunal para casos 
relacionados con crímenes en animales. Por el contrario, algunos de los métodos utilizados y 
conclusiones extraído de estudios en humanos puede, de hecho, ser aplicable en animales, aunque 
alguna forma verificación puede estar justificada. La precisión de las estimaciones del tanato crono es 
notoriamente pobre, y no ha mejorado significativamente durante muchas décadas de investigación. 
Quizás lo más importante es mencionar que ningún método único puede ser fiable utilizado solo para 
estimar con precisión el tiempo transcurrido desde la muerte (1-3). Cualquier estimación de este tipo 
es altamente dependiente en múltiples factores, y está sujeto a un incremento en los errores con el paso 
del tiempo desde la muerte, necesitando gran precaución al formular cualquier estimación de tanato 
crono (4). Es esencial para el patólogo entender la progresión esperada de los cambios post mortem 
para interpretar correctamente la presencia o ausencia de lesiones en la necropsia y para estimar el 
tiempo a partir de la muerte.  Es de vital importancia tener en cuenta que estos procesos están sujetos a 
los efectos de condiciones tales como temperatura, tensión de oxígeno, insectos y carroñeros, y otros 
factores (1). 
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OBJETIVOS 

1. El propósito de este trabajo es mostrar las etapas de los cambios postmortem y hacer una 
determinación aproximada del IPM (intervalo postmortem), haciendo una descripción detallada 
de dichos cambios usando como ejemplo casos de maltrato animal y diagnóstico del estado de 
Chihuahua y la ciudad de Birmingham Alabama.  
 

2. Preparar el testimonio del testigo experto (patólogo) para: arbitrajes, audiencias preliminares y 
juicios orales.  

 

HIPÓTESIS  
Si la descripción detallada de los cambios postmortem en los casos presentados nos ayuda para 
determinar un intervalo postmortem aproximado.  

 

MATERIAL Y MÉTODO 
Se hizo un estudio retrospectivo de 5 casos de perros domésticos con o sin sospecha de maltrato animal 
que incluyen la descripción macroscópica, diagnóstico final, pruebas adicionales y el material fotográfico 
de las siguientes dependencias:  Centro de Diagnóstico Integral y de Investigación en Salud Animal del 
Estado de Chihuahua, Laboratorio de Anatomía Patológica Veterinaria de la UACJ y el Animal Control del 
Condado de Jefferson en Birmingham Alabama.  Se describieron los cambios postmortem más relevantes 
de los cadáveres en casos de: acumuladores, animales desenterrados y otras condiciones ambientales 
según las etapas mencionadas en las tablas 1, 2 y figura 1, además de estimar el IPM para cada uno de 
los casos. Se tomaron los órganos para histopatología de todos los animales sin importar su estado de 
descomposición. 
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TABLA 1 

Cambio 
postmortem 

 
Definición 

 
Características 

 
 
 

Algor Mortis 

 
El enfriamiento del cuerpo después de la 
muerte. (5) 
 

Depende del tamaño, la especie y las 
condiciones ambientales.1ºC/h disminuye la 
temperatura en humanos (6). 0.5ºC/h 
disminuye la temperatura en perros. (7) 

 
 
 

Livor Mortis 

 
 
La deposición de sangre en los tejidos 
blandos por la gravedad. (8)   
 
 

 
Se desarrolla entre los 30 minutos a 2 horas en 
las personas, pero no está bien establecido en 
animales. (5) 

 
 
 

Rigor Mortis  

 
 
 
Es el estado postmortem de rigidez 
muscular. (10) 
 
 
 

Empieza aprox.  de 2-6 h postmortem y 
persiste aprox.  36 h hasta que lentamente 
desaparece. 
Depende de la actividad antemortem y la 
temperatura ambiente.  
(5 y 10)  

 
 
 

Desecación  

 
Es la deshidratación o desecación 
postmortem de las membranas mucosas 
y la superficie de la piel delicada que 
resulta en cambios de color y textura. 
(9) 
 

Empieza inmediatamente postmortem y 
progresa rápidamente en las membranas que 
normalmente en vida son húmedas y sensibles 
a la deshidratación. (9) 

 
 
 

Descomposición   

 
Proceso de degradación de los restos de 
un animal y como resultado de 2 
procesos simultáneos: autolisis y 
putrefacción   
 

Etapa que abarca desde el periodo fresco de 0-
5 h hasta la esquelitización que puede durar de 
2 meses a 3 años. (11)  Ver detalles en tabla 
2 

 
 
 

Momificación    

 
El cuerpo se seca en vez de 
descomponerse. Piel ajustada al 
siguiente plano, café amarillento, parece 
cuero o pergamino. (9, 10) 
 

 
Se da en ambiente seco, independientemente 
de la temperatura con suficiente ventilación y 
limitada actividad por entomofauna. Tiempo 
de presentación variable, pero al menos 
requiere semanas para que se presente. (9,10) 
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TABLA 2 

ETAPAS DE LA CONSERVACIÓN Y DESCOMPOSICIÓN CADAVÉRICA (12) 
ETAPA CARACTERISTICAS 
Fresco 

 
Sin cambios de color y actividad por entomofauna,  
(0 a 5 días postmortem).  

Descomposición 
temprana 

  

Coloración grisácea a verdosa, timpanización, ruptura por 
timpanización, desprendimiento fácil de la piel por deslizamiento, 
perdida de pelo (1 a 21 días).  

 
Descomposición  

avanzada 
 

Descomposición húmeda de tejidos, flacidez de los músculos, 
hundimiento de abdomen, actividad de entomofauna intensa, 
exposición ósea 
de menos de la mitad del cadáver, momificación 
(3 días a18 meses).  

 
Esquelitización   

 

Huesos con algunos fluidos corporales 
presente o tejido que cubre menos de la mitad del esqueleto, los 
huesos secos (13 días a 3 años) 

Descomposición 
extrema 

Esquelitización con decoloración o exfoliación o pérdida metafisaria 
o exposición esponjosa (2 meses a 3 años) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Cronología de los cambios postmortem macroscópicos. (13) 
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RESULTADOS 
Se presentan a continuación los hallazgos y la determinación del intervalo postmortem en los 
siguientes casos (tabla 3) 
 
 

CASO HISTORIA LESIONES E IPM   
 
 

1 

Canino Pitbull, macho adulto, de 
Alabama, con reporte de lesión por 
arma de fuego, desenterrado después 
de 2 semanas y congelado en custodia 
por 2 años.   

Fractura múltiple de huesos frontal y parietal con lesión por arma de 
fuego. (14) 
Desprendimiento de la piel y pelo, abundante entomofauna por 
dípteros en etapa 2 (larva). Órganos internos friables.   
IPM: Descomposición temprana (12-13) 

 
 
 

2 
 

 
 
7 cadáveres caninos 3 en refrigeración 
 y 4 congelados en una nevera los cuales 
incluían una sección de hígado  
 y un miembro pélvico con avanzados 
cambios postmortem, provenientes de 
un refugio del municipio de Juárez.  

El peritaje es de un caso de acumuladores, donde se hallaron 
cadáveres en diferentes etapas de descomposición y se dictaminó, 
negligencia en la alimentación y cuidados. Los animales tenían 
condición corporal entre 1 y 2 de la escala Tufts (15). 
Perros 1 y 5 con IPM: descomposición avanzada con falta de tejido 
muscular y exposición de tejido óseo en menos de la mitad del 
cadáver. Abundantes larvas de díptero.    
2. IPM: Descomposición temprana, entomofauna escasa (dípteros en 
primera etapa) y evidencia de necrofagia en cabeza y cuello.  
3. IPM: Descomposición avanzada, con depresión de la cavidad 
abdominal, actividad entomológica abundante por larvas de díptero.  
4, 6 y 7. IPM: Descomposición temprana, pseudomelanosis y presencia 
moderada de larvas de díptero.   

 
 

3 
 
 
 

 
 
Perro mestizo, enterrado y encalado en 
temporada de frio.  
 
 

 
Descomposición temprana, condición corporal de 3, pseudomelanosis, 
órganos friables, imbibición de hemoglobina.  
Causa de la muerte intususcepción. (16) 

4 

Canino mestizo, conservado en 
congelación con historia de asfixia por 
suspensión. 

El animal presentaba descomposición temprana, actividad 
entomológica escasa.  Tenía laceración costal con rotura de lóbulo 
caudal derecho y hemotórax. Muerte por Shock hipovolémico y el uso 
de un objeto punzocortante o punzo contundente. (12,13) 
 

5 

Canino Bulldog Ingles macho, 
2 meses, con historia de diarrea 
sanguinolenta. 

IPM Fresco, piel, músculos y órganos internos bien conservados con 
ausencia de actividad entomológica. Causa de la muerte por una 
infección por Parvovirus canino del tipo 2. Se confirmo con 
histopatología. (12, 13 y 16) 
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DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES  
Es importante en un caso legal el intervalo postmortem (IMP) ya que determina cierta aproximación el 
tiempo de fallecimiento y esto ayuda a descartar la participación de los sospechosos en la escena del 
crimen. Tomando el ejemplo del caso 2 donde los perros provienen de un refugio podemos concluir que 
el encontrarlos con diferentes etapas de descomposición, mala condición corporal y signos de 
canibalismo tiene todos los elementos de un caso de acumulación por negligencia. Este dictamen podría 
implicar que los indiciados podrían tener trastornos psicológicos o intereses económicos que incluyen 
la recaudación de fondos públicos y privados para la supuesta atención de los animales. Es claro que los 
diferentes intervalos postmortem de los cadáveres encontrados y decomisados en las instalaciones del 
refugio indica, que algunos de ellos llevaban semanas lo cual corrobora la negligencia. El recibir un 
cadáver con cambios postmortem siempre es un reto para el patólogo veterinario, se enmascara la causa 
de la muerte y muchas veces causa frustración en el prosector, sin embargo, nadie más que los patólogos 
podrán hacer una descripción adecuada de los cambios postmortem y nadie será mejor para testificar 
esos cambios en la corte. Es un hecho que existen muchos factores medioambientales que alteran la 
cronología de los cambios postmortem (figura 1). En las publicaciones especializadas en seres humanos, 
los cambios postmortem tienen una relevancia notable, además de ser un tema que sigue dando material 
para publicación y no pasa de moda, además de que existen más estudios en diferentes zonas geográficas 
lo que hace más fácil el trabajo para los peritos (2, 3, 4, 7). Los peritajes forenses en México son más 
profesionales en la actualidad, por lo que los agentes del Ministerio público y jueces están más 
sensibilizados, es importante ser claros en el momento de explicar nuestros hallazgos y fundamentarlos 
lo que ayudara a que los casos tengan una buena resolución.  El integrar en nuestros informes la 
terminología y el apoyarse en la opinión de otros peritos; en los campos de antropología, entomología, 
tafonomía, toxicología y balística entre otros, ayuda a establecer la causa de muerte, además de ligar al 
sospechoso, víctima y la escena del crimen. El sistema legal en diferentes partes del mundo tiene fallas, 
pero reduciremos estas, profesionalizando el peritaje y mostrando de manera concreta los hallazgos de 
los peritajes.  
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RESUMEN 

La leptospirosis es una enfermedad zoonótica causada por espiroquetas patógenas del género 
Leptospira. El objetivo del presente trabajo fue analizar las lesiones que produce esta enfermedad en 
riñón, hígado y pulmón y estandarizar una técnica de PCR para determinar la presencia de Leptospira 
spp. y correlacionarla con las lesiones a nivel histológico que produce este patógeno. Se realizó un 
análisis en muestras de hígado, riñón y pulmón incluidos en parafina provenientes de 5 perros que 
fueron remitidos al Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM con historia clínica sugerente de 
infección con Leptospira. Dichas muestras fueron procesadas para evaluar las lesiones a nivel 
microscópico y posteriormente se extrajo el DNA para la realización de la prueba de reacción en cadena 
de la polimerasa (PCR), en la cual se amplificó el gen 16S ribosomal de Leptospira. En el estudio 
histopatológico todos los casos presentaron lesiones sugerentes de leptospirosis, aunque su 
presentación fue variable entre los casos, sin embargo, en todos los casos, se amplificó un fragmento  de 
180 pb correspondiente al gen 16S. Estos resultados resaltan la importancia de emplear metodologías 
diagnósticas que integren tanto las técnicas histopatológicas de rutina como las técnicas moleculares 
para el diagnóstico de enfermedades, tales como la leptospirosis, cuya variabilidad en signos hacen 
difícil el diagnóstico clínico y que son de gran importancia en la salud pública y animal. 
Palabras clave: Leptospirosis, PCR, zoonosis, histopatología. 

 

ABSTRACT 
Leptospirosis is a zoonotic disease caused by bacteria of the genus Leptospira. The aim of this work was 
to analize the histopathological changes produced by these bacteria, to standarize a PCR assay to 
determine the presence of the bacteria and therefore correlate this assay with the histopathological 
changes. We analyze paraffin-embedded tissue samples of liver, kidney and lungs from 5 dogs with 
clinical history of leptospirosis, which were submitted for post mortem diagnosis to the Department of 
Pathology at FMVZ-UNAM. Samples were processed to evaluate histopathological changes and DNA was 
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extracted to perform the PCR analysis, in which the Leptospira 16S ribosomal gene was amplified. 
Histopathologically, all cases showed changes suggesting leptospirosis, although their presentation was 
variable among the different cases: However, a 180 bp DNA fragment corresponding to the 16S gen was 
amplified by PCR from all cases. These results highlight the importance of integrating both 
histopathological and molecular techniques to the routine diagnostic methodologies. This is critical for 
those diseases, such as leptospirosis, which are difficult to detect due to their variability in clinical signs 
and are important for the public and animal health. 
Key words: Leptospirosis, PCR, zoonoses, histopathology.  

 

INTRODUCCIÓN  
La leptospirosis es una enfermedad zoonótica causada por espiroquetas patógenas del género 
Leptospira; aunque se considera de distribución mundial, tiene mayor incidencia en regiones tropicales 
y subtropicales. Es una enfermedad de importancia en salud pública debido a que se estima que afecta a 
diez millones de personas al año con un 5 -25% de casos mortales (1). Algunos reportes indican que la 
leptospirosis representa del 20 al 40% de enfermedades febriles de etiología desconocida en humanos. 
Aunque se tiene identificada a Leptospira como agente causal de varios brotes a nivel mundial, la 
leptospirosis es una enfermedad subdiagnosticada debido principalmente a dos factores: el primero 
incluye la diversidad de signos clínicos con los que se manifiesta la enfermedad, lo cual ocasiona que se 
confunda con otras enfermedades y el segundo se debe a la metodología disponible para realizar su 
diagnóstico, ya que en la actualidad las técnicas utilizadas deben estar adecuadamente estandarizadas, 
son laboriosas y requieren de personal altamente capacitado por lo que sólo se realizan en laboratorios 
especializados, lo que hace que no estén al alcance de muchos (2). 
 
En el ámbito de la medicina veterinaria, esta enfermedad tiene un fuerte impacto económico sobre las 
explotaciones pecuarias, debido a que es una de las causas de aborto, mortinatos, nacimiento de 
animales débiles y disminución de la fertilidad principalmente en ganado bovino y porcino (3). En 
pequeñas especies esta enfermedad puede tener consecuencias muy graves; los signos clínicos y 
lesiones pueden ser muy variables según el curso de la enfermedad. La leptospirosis en perros es 
subestimada en nuestro país; sin embargo, es indispensable su estudio pues estas especies actúan de 
manera importante en la transmisión de la bacteria hacia el hombre. 

En el Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM no se cuenta con pruebas moleculares para la 
confirmación de casos sospechosos de leptospirosis; el diagnóstico se basa únicamente en la historia 
clínica y en las lesiones macroscópicas y microscópicas encontradas en diversos órganos. Esto puede 
generar que existan casos subdiagnosticados dado que no presentaron evidencias histopatológicas que 
sugirieran infección por Leptospira, o por el contrario, que sean sobrediagnosticados, lo que hace que se 
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subestime a otros agentes. Ambos casos deben ser considerados, ya que no contribuyen a tener datos 
certeros sobre la prevalencia de la enfermedad, con el consiguiente riesgo de salud pública que esto 
implica por su potencial zoonótico. 

 

OBJETIVO 
Evaluar e identificar las lesiones macroscópicas y microscópicas causadas por Leptospira spp. en 
muestras de perros obtenidas de necropsias con lesiones compatibles con leptospirosis y estandarizar 
la técnica de PCR para determinar la presencia de Leptospira spp y establecer correlaciones de acuerdo 
a la patogenia de la enfermedad. 
 

MATERIAL Y MÉTODOS  
Se eligieron 5 casos los cuales llegaron al Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM, solicitando el servicio de 
estudio post mortem (Cuadro 1). Dichos casos fueron elegidos por presentar una historia clínica y diagnóstico 
presuntivo por parte del clínico, sugerente de leptospirosis, o por presentar estudios previos (pruebas de 
aglutinación microscópica con títulos mayores a 1:100) que sugerían infección por Leptospira spp.  
 

Cuadro 1. Casos con diagnóstico presuntivo de Leptospirosis 
Caso Especie Género Raza Edad Identificación 

1 Perro Macho Bóxer  3 meses P15-7082 
2 Perro Macho  Antiguo pastor inglés 2 años P15-7472 
3 Perro Macho  Mestizo  11 años P16-3203 
4 Perro Macho  Basset Hound 8 años P16-4178 
5 Perro Hembra  Pitbull  4 años  P16-5533 

 

Se llevó un registro de las lesiones macroscópicas encontradas en la necropsia, y se tomaron muestras de todos 

los órganos para su inclusión en parafina y tinción con hematoxilina y eosina (HE). Se realizó la revisión 
histopatológica de los 5 casos, para la identificación y descripción de lesiones. De cada uno de los 5 casos, se 
seleccionaron aquellas laminillas que presentaban lesiones microscópicas sugerentes de leptospirosis en hígado, 
riñón y pulmón. En total se seleccionaron 7 laminillas para el análisis molecular. Una vez seleccionadas las 
laminillas, se solicitaron los bloques de parafina correspondientes a dichas laminillas y se realizaron cortes con el 

micrótomo para obtener 5 láminas de 5 µm de grosor a partir de cada bloque. Dicho material fue colocado en 
tubos eppendorf de 1.5 mililitros y se conservó a temperatura ambiente hasta su procesamiento. Una vez 
obtenidas las muestras, se llevó a cabo la extracción de ácido desoxirribonucleico (ADN) empleando el estuche 
comercial DNeasy® Blood & Tissue (Qiagen) de acuerdo a las indicaciones sugeridas por el fabricante. 
Posteriormente se determinó la concentración de ADN obtenido a partir de cada muestra utilizando un 
espectrofotómetro UV-Vis (NanoDrop One/Onec) a una densidad óptica de 260 nanómetros (nm).  
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Para la PCR se amplificó el gen 16S ribosomal de Leptospira, empleando los oligonucleótidos 16Sf (5’-
GGTAAAGATTTATTGCTCGG-3’) y 16Sr (5’-CGATCGTCGCCTTGGTG -3’), que amplifican un producto de 180 pb (4). 
La PCR se realizó en un volumen final de 25 µl que contenían TopTaq™ Master Mix 1x (Qiagen), 2 unidades de Taq 
polimerasa, 1.5 mM de MgCl2, amortiguador 1x, 200 μM de cada desoxinucleótido tri-fosfatado (dNTPs)), 400 nM 
de cada uno de los oligonucleótidos, ~1 μg de ADN y agua libre de Dnasas cbp.. Las condiciones de la reacción 
consistieron en 1 ciclo de 94°C durante 3 minutos; 35 ciclos de 94°C durante 1 minuto, 59°C durante 1 minuto y 
72°C durante 1 minuto y una extensión final a 72°C durante 1 minuto.  Para el control positivo se utilizó ADN 
extraído de la cepa L. biflexa serovar patoc donada por el Instituto Pasteur y para el control negativo se preparó 
la misma reacción, pero sin agregarle ADN. Los productos de la PCR de todas las muestras se separaron en un gel 
de agarosa al 1% teñido con bromuro de etidio, en el que también se colocó un marcador de peso molecular 1 Kb 
plus para confirmar el tamaño de los productos de amplificación. Las bandas se visualizaron y se 
fotodocumentaron empleando un transiluminador que emite luz UV (Carestream molecular imaging) y el software 
Gel Logic 212 Pro. 

 
RESULTADOS 
Histopatología  

A continuación se indican sólo los hallazgos más relevantes encontrados en cada uno de los casos:  

Cuadro 2. Diagnósticos morfológicos microscópicos 

#  
Riñón Hígado Pulmón Otros 

1 Nefritis intersticial 
linfoplasmocítica leve 
multifocal con 
mineralización leve focal y 
nefrosis leve multifocal.   

Degeneración 
hepatocelular leve 
generalizada y 
congestión moderada 
generalizada. 

Bronquitis catarral 
leve multifocal. 
Congestión moderada 
generalizada con 
edema y enfisema 
leve multifocal 

Intestino: Intususcepción grave.  
Estómago: 
Gastritis moderada multifocal 
con hemorragias leves 
multifocales 

2 Nefritis intersticial 
linfoplasmocítica grave 
generalizada, fibrosis 
moderada multifocal con 
proteinosis y 
mineralización leve 
multifocal. 

Degeneración 
hepatocelular grave 
generalizada y 
congestión moderada 
multifocal. 

Enfisema pulmonar 
grave multifocal, 
edema y congestión 
pulmonar grave 
generalizados con 
mineralización grave 
generalizada. 

Músculo (diafragma e 
intercostales): 
Miositis necrótica grave 
zonalmente extensiva, con 
mineralización grave multifocal. 
Estómago: 
Gastritis ulcerativa y 
hemorrágica moderada 
generalizada. 

3 Fibrosis intersticial grave 
generalizada con 
glomeruloesclerosis grave, 
multifocal. Proteinosis y 
mineralización 

Sin cambios patológicos 
aparentes.  

Neumonitis 
supurativa grave 
generalizada y edema 
grave multifocal. 
Vasculitis, 

Estómago: Gastritis ulcerativa y 
hemorrágica moderada 
multifocal con mineralización 
moderada multifocal. 
Paratiroides: 
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intratubular grave 
generalizada. Nefritis 
intersticial 
linfoplasmocítica 
moderada multizonal. 

mineralización y 
trombosis moderada 
multifocal. 

Hiperplasia moderada 
generalizada. 

4 Necrosis y degeneración 
epitelial tubular moderada 
multifocal. 
Glomerulonefritis 
mesangioproliferativa 
moderada generalizada 
con proteinosis.  
Nefritis intersticial 
linfoplasmocítica 
moderada multifocal. 

Degeneración 
hepatocelular moderada 
generalizada con 
congestión 
centrolobulillar. 

Congestión y edema 
moderados 
generalizados. 

Ictericia moderada generalizada. 

5 Nefritis intersticial 
linfoplasmocítica leve 
multifocal. 
Glomeruloesclerosis y 
proteinosis leve multifocal. 
Necrosis tubulorréctica 
moderada generalizada, 
nefrocalcinosis leve 
multifocal. 

Cirrosis hepática 
moderada generalizada. 
Hepatitis 
linfoplasmocítica 
moderada periportal y 
multifocal con 
hemorragias moderadas 
multifocales. 

Congestión pulmonar 
grave generalizada 
con edema pulmonar 
leve multifocal. 

Mucosas: Ictericia moderada en 
mucosa oral y vulvar.  
Cavidad abdominal: Ascitis (se 
recolectaron 4 L de líquido 
ámbar traslúcido). 
 

 

PCR 
Como se muestra en la figura 1 el fragmento de 180 pb correspondiente al gen 16S ribosomal de 
Leptospira fue amplificado a partir de las 7 muestras correspondientes a los 5 casos clínicos evaluados. 
Estos resultados confirman la presencia del microorganismo en los tejidos de los 5 casos clínicos. 

 

Figura 1. Gel de agarosa al 1% teñido con bromuro de etidio. Se muestran 
los fragmentos amplificados con la PCR para la identificación de 
Leptospira spp. a partir de ADN extraído de tejidos inmersos en parafina. 
Carriles: 1, 11) Marcador de peso molecular 1 Kb plus; 2) Control 
positivo; 3) Caso P16-4178B; 4) Caso P15-7472A; 5) Caso P15-7082D; 6) 
Caso P16-5533A; 7) Caso P15-7472C; 8) Caso P16-3203A; 9) Caso P16-
5533B; 10) Control negativo. 
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DISCUSIÓN  
En este trabajo se realizó el estudio histopatológico de casos de necropsia cuya historia clínica sugiriera 
la infección por Leptospira y se estandarizó la técnica de PCR para determinar la presencia de Leptospira 
a partir de tejidos embebidos en parafina, con el fin de correlacionar las lesiones a nivel histológico que 
produce este patógeno en los diferentes cuadros de leptospirosis, con la presencia de Leptospira. Se sabe 
que la colonización del hígado y riñón se debe principalmente a la gran cantidad de lípidos que poseen 
estos órganos y para realizar esto, Leptospira cuenta con factores que ayudan a la diseminación de la 
bacteria en el organismo, como es el caso de las lipoproteínas (LipL) LipL46 y LipL32 y proteínas de la 
membrana externa como la OmpL1 (6). Aunque las lesiones fueron distintas en cada uno de los 5 casos 
evaluados, todos resultaron positivos a Leptospira por PCR en los órganos analizados (hígado, riñón y 
pulmón), lo cual refleja los diferentes cursos que puede tomar esta enfermedad y por tanto la facilidad 
con la que puede ser mal diagnosticada. Todas las muestras presentaron diferentes grados  de nefritis 
intersticial, lesión que aunque no es patognomónica, sí es característica de la enfermedad. En general, 
este proceso inflamatorio se debe principalmente a la liberación de TNFα e IL-10 por parte de las células 
mononucleares. La inflamación impide una adecuada perfusión sanguínea y aunada a las hemolisinas 
liberadas por las leptospiras, ocasiona la necrosis tubular debido al paso de hemoglobina (5,6). En 3 de 
los casos, las lesiones renales eran de curso crónico (caso 2,3 y 5), 2 de los cuales presentaron lesiones 
asociadas a síndrome urémico (casos 2 y 3). Este se caracteriza por la presencia de lesiones como úlceras 
en mucosas, focos de mineralización y se presenta como consecuencia de un deterioro de las funciones 
bioquímicas o fisiológicas que van acompañadas con la progresión de la enfermedad renal del paciente, 
lo que tiene como resultado la incapacidad por parte del riñón para eliminar sustancias tóxicas para el 
cuerpo (urea y  creatinina) acumulándose así en plasma y tejidos del paciente. Durante el proceso 
urémico hay incremento en la permeabilidad vascular, lo que ocasiona edema pulmonar tal como se 
observó en estos casos. La mineralización en distintos órganos se podría explicar por una incapacidad 
por parte de este último para eliminar fosfatos o por disminución en la producción de 1,25-
dihidrocolecalciferol lo que ocasiona disminución en la absorción de calcio a nivel intestinal y por ende 
bajos niveles de calcio sérico. Esto estimula la secreción de la hormona paratiroidea (PTH), lo que 
produce resorción de calcio y fosfatos del hueso. Con el tiempo esto se ve reflejado en un consecuente 
hiperparatiroidismo renal secundario tal como se observó en el caso 3. 
 
Todos los casos presentaron grados variables de degeneración hepática los cuales se asocian al daño 
directo que ocasionan las leptospiras por la acumulación de metabolitos dentro de los hepatocitos.  

Las lesiones hemorrágicas encontradas en los casos 1,2,3 y 5 en aparato gastrointestinal y riñones se 
pueden asociar a diversos factores de virulencia propios de Leptospira. El LPS estimula la adherencia de 
neutrófilos y activación plaquetaria; enzimas como la esfingomielinasa C y fosfolipasa A, ocasionan 
hemólisis al afectar la fosfatidiletanolamina y esfingomielina de la membrana del eritrocito; esta última 
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se ha demostrado en los serovares Ballum, Hardjo, Pomona y Tarassovi (7). También se han descrito 
proteínas similares a la acetilhidrolasa del factor activador de plaquetas de mamíferos, un ortólogo de 
paraoxonasa responsable de hidrolizar al factor activador de plaquetas y dos proteínas homologas al 
dominio tipo A del factor von Willebrand llamadas proteínas BatA y BatB (8).  

Se debe tomar en cuenta que la técnica de PCR detecta ADN sin importar si éste proviene de organismos 
vivos o muertos, es por esto que un diagnóstico positivo se debe de corroborar con la histopatología ya 
que la sola presencia de Leptospira en ausencia de lesiones histopatológicas carece de importancia 
clínica. De la misma forma, la presencia de lesiones diversas hace que se tenga una amplia gama de 
candidatos diagnósticos, por lo que confirmar la causa de estas lesiones es de suma importancia y más 
al tratarse de enfermedades con alto potencial zoonótico. 

En la actualidad la PCR es la más utilizada por laboratorios de investigación, ya que los resultados que 
se obtienen suelen ser sumamente confiables debido a su alta sensibilidad y especificidad. Con este 
trabajo se pretende demostrar la eficacia de la PCR como una técnica diagnóstica, sin dejar de lado la 
importancia que tiene la histopatología en el diagnóstico de enfermedades, por lo cual ambas técnicas 
deben de ir de la mano para de esta forma, emitir diagnósticos integrales y precisos. 

 

CONCLUSIONES  
La leptospirosis es una enfermedad zoonótica que implica un alto riesgo para la salud pública a nivel 
mundial.  
 
Las lesiones que se presentan en cada una de las formas en las cuales se manifiesta la enfermedad son 
variables  y por tanto pueden ser un obstáculo para el diagnóstico clínico oportuno y eficaz. En este 
trabajo se estandarizó y aplicó la técnica de PCR, que corroboró la presencia de Leptospira en todos los 
casos aun cuando éstos presentaban lesiones variables según el curso de la enfermedad. 

Esto pone de manifiesto la importancia de la integración de las técnicas histoquímicas y moleculares de 

manera rutinaria, para poder llevar a cabo el diagnóstico certero de microorganismos que como 

Leptospira, se encuentran subdiagnosticados por presentar diversos signos clínicos y lesiones. Esto 

además es importante ya que Leptospira es patógeno zoonótico de importancia para la salud pública.   
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RESUMEN 
Basados en herramientas tecnologías educativas, se desarrolló un atlas digital interactivo con acceso 
online, cuya finalidad es ofrecer una herramienta útil para la enseñanza-aprendizaje y el desarrollo de 
habilidades visuales para el reconocimiento de las principales lesiones de enfermedades que afectan a 
los pequeños rumiantes, el cual está dirigido principalmente a los alumnos del programa de licenciatura 
de la FMVZ-UNAM y también como una herramienta de apoyo para el diagnóstico de las enfermedades 
por parte del médico veterinario. Con ayuda de diversos recursos tecnológicos se seleccionó, digitalizó, 
ordenó y editó la información, imágenes y videos que fueron recopilados en un formato digital en línea 
al que puede accederse desde cualquier dispositivo móvil o fijo.  
Palabras clave: Tecnología educativa, atlas digital, pequeños rumiantes. 
 

ABSTRACT 
Based on educational technology tools, we developed an interactive digital atlas with online access, 
whose purpose is to offer a useful tool for teaching-learning and the development of visual skills for the 
recognition of the main lesions of diseases that affect small ruminants, which is directed mainly, the 
students of the degree program of the FMVZ-UNAM and also a support tool for the diagnosis of diseases 
by the veterinarian. Supported by several technological resources, we select, digitize, order and edit 
information, images and videos that were compiled in a digital online format that can be accessed from 
any mobile or fixed device. 
Key words: Educative technology, digital atlas, small ruminants  
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INTRODUCCIÓN 
Las tecnologías del aprendizaje y el conocimiento (TAC), son el resultado de la aplicación educativa de 
las tecnologías de la información y la comunicación (TIC), mediante el uso de metodologías adecuadas 
para crear nuevos escenarios de aprendizaje y construcción del conocimiento. Las TIC permiten el 
acceso, producción, y comunicación de información presentada de diferentes formas como son 
imágenes, texto, dibujos, diagramas, sonidos, videos, animaciones, cuadros, entre otros (Díaz, 2005). 
 
La enseñanza es el proceso mediante el cual se comunican o transmiten conocimientos especiales o 
generales sobre una materia, mientras que el aprendizaje, es el proceso por el cual una persona es 
entrenada para dar una solución a situaciones;  tal mecanismo va desde la adquisición de datos hasta la 
forma más compleja de recopilar y organizar la información. (Navarro., 2004) 

 
El aprendizaje significativo es el conocimiento que integra el alumno en si mismo y se ubica en la 
memoria permanente creando puentes cognitivos. Así mismo el aprendizaje significativo busca el 
compromiso del alumno con su proceso de aprendizaje, logrando un esfuerzo deliberado por relacionar 
los nuevos conocimientos con sus conocimientos adquiridos previamente, debido a que  el alumno 
quiere aprender aquello que se le presenta porque lo considera valioso (Dávila, 2012). 
Debe tenerse en cuenta que un verdadero aprendizaje significativo considera conocer y activar los 
conocimientos con los que cuenta el alumno, además de actualizar la forma y presentación del material, 
modificar la secuencia, profundidad y la motivación del alumno por aprender. En el ámbito de la 
formación profesional del médico veterinario zootecnista, el aprendizaje significativo  busca que con los 
conocimientos ya aprendidos se pueda llegar a la resolución de un problema con un proceso de 
reorganización interna de esquemas y la nueva información presentada, además es importante proveer  
un equipo de trabajo en donde se facilite el aprendizaje con la mediación o interacción con  otros.  
 
Entre las áreas que tradicionalmente la enseñanza ha recibido menor atención, se encuentra de los 
pequeños rumiantes y los procesos de enfermedad que los afectan, además considerando que en el plan 
de estudios de la licenciatura en medicina veterinaria y zootecnia de la FMVZ-UNAM una materia que 
suele presentar altos índices de reprobación es la patología sistémica que considera las enfermedades 
más frecuentes que afectan a todas las especies domesticas, por lo que, con la finalidad de proveer 
herramientas de estudio y acceso práctico a la información, se ha colaborado para la creación de un atlas 
digital interactivo dirigido a la enseñanza de los trastornos que afectan a los pequeños rumiantes y 
algunos aspectos zoosanitarios relacionados.  
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OBJETIVO 
Apoyar la enseñanza - aprendizaje de la patología sistémica veterinaria a través del uso del atlas digital 
didáctico,  que permite la identificación de lesiones macroscópicas y microscópicas de las enfermedades 
más comunes y de mayor importancia económica que afectan a los pequeños rumiantes; además, provee 
de forma práctica al médico veterinario el acceso a información básica relacionada con las características 
más importantes de la enfermedad, riesgo sanitario y diagnóstico.  
 

MATERIAL Y MÉTODOS 
Se seleccionaron las enfermedades de mayor importancia en ovinos y caprinos enlistadas de los 
temarios de las asignaturas Patología Sistémica, Medicina y Zootecnia ovina I y II y de medicina y 
zootecnia caprina I y II. El atlas digital didáctico se organizó en aparatos y sistemas conformando 
finalmente 7 capítulos que incluyen: cardiovascular, respiratorio, digestivo, nervioso, urinario, 
reproductivo y piel; considerando en cada uno de ellos, las enfermedades de mayor importancia y 
presentes en nuestro país, así como algunas consideradas exóticas. 
 
Se han seleccionado fotografías macroscópicas y microscópicas de las principales enfermedades a 
abordar, las cuales fueron obtenidas del archivo fotográfico del Departamento de Patología y de los 
animales remitidos al servicio de necropsias de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia-UNAM. 
Dichos animales generalmente fueron remitidos del Centro de Enseñanza Práctica e Investigación en 
Producción y Salud Animal (CEPIPSA), Topilejo, Tlalpan, CDMX., y del Centro de Enseñanza, 
Investigación y Extensión en Producción Ovina (CEIEPO), Huitzilac, Morelos. Además una gran parte de 
las fotografías utilizadas, fueron provistas por la Universidad del Príncipe Eduardo, Canadá, como 
cortesía del Dr. Alfonso López Mayagoitia. Fueron incluidos 2 videos de animales con signología 
respiratoria y nerviosa en su respectiva unidad. 
 
Como herramienta adicional, se elaboró un video de la técnica de necropsias en pequeños rumiantes, 
tomando un animal remitido al servicio de necropsias y describiendo de forma detallada la inspección y 
disección de cada aparato y sistema, para posteriormente realizar la edición del video. Dicho video no 
se encuentra integrado en el atlas digital de pequeños rumiantes, sin embargo podrá ser consultado en 
línea en la página digital de la FMVZ-UNAM.  
 
Se utilizó la plataforma web canva.com ® para realizar el diseño general del atlas, considerándolo para 
la esquematización de toda la información seleccionada desde libros de texto y manuales de diagnóstico 
utilizados como referencia para enseñanza de la patología veterinaria y enfermedades de los pequeños 
rumiantes (James, 2013; Trigo TF, 2011; Pugh y Baird, 2012; Smith, 2009; Díaz y Tórtora, 2015; Quiroz 
et al., 2011; Scott, 2015; Gyles y Prescott, 2010; Díaz y Aguilar, 2005; Winter y Clarkson, 2012; Ashdown 
y Done, 2011; Ferrer et al., 2013; Linklater y Smith, 1993; Aitken, 2007; MacLachlan, 2011; Hindson, 
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2002; Duncanson, 2012; Cordero y Salas, 2000), así como para organizar la información contenida en 
las infografías. Para facilitar el aprendizaje visual se utilizaron numerosas imágenes e ilustraciones de 
libre acceso, aunque una parte de las imágenes fueron creadas por  un diseñador/ilustrador. Los videos 
incluidos fueron previamente editados utilizando el programa aTube Catcher®.  
 
Finalmente, se utilizó  el programa FlipPDF® para organizar toda la información, imágenes y vídeos. El 
archivo final del atlas en el formato FlipPDF® puede ser visto desde cualquier dispositivo al ingresar al 
link del atlas contenido en línea (Figura 1). El acceso digital al atlas otorga la posibilidad de autónoma a 
un alumno o grupo, para ir identificando sus necesidades e intereses de estudio en cada tema, dándole 
la libertad para aprender. Para la distribución del material frente a los alumnos y académicos de la 
FMVZ-UNAM, se utilizó momentáneamente un blog únicamente para uso del Atlas digital, cuyo link tiene 
acceso a la plataforma que contiene el ingreso correspondiente a cada unidad temática. 
 
El apoyo financiero fue provisto por el proyecto PAPIME con número: PE213216 
 

RESULTADOS 
El producto final fue el Atlas digital didáctico en formato FlipPDF online, que puede ser visto desde 
cualquier dispositivo con acceso a internet. El cual incluye múltiples esquemas para patogenias e 
infografías con las características más sobresalientes de cada enfermedad. De forma gráfica permite al 
usuario tener un gran número de información contenida en ilustraciones e imágenes, con las que el 
usuario interactuar para mejorar su experiencia de aprendizaje. Cada una de las fotografías con las 
lesiones macroscópicas y microscópicas, cuentan con una alta resolución buscando la mejor calidad y 
ofrecen la posibilidad de aumentar su tamaño cuando se busca mayor detalle de las lesiones (Figuras 2 
y 3). 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figura 1. Vista previa de la estructura 
general del atlas. 
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Figura 3. Selección y magnificación de 
la fotografía de Oestrus ovis. Al pulsar 
sobre la imagen deseada se magnifica, 
permitiendo observarla con mayor 
detalle. 
 

Figura 2. Contenido del Atlas. Vista 
previa de las imágenes 
macroscópicas y microscópicas de 
Oestrosis. 
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DISCUSIÓN 
Para la creación de este material educativo se tomaron en cuenta 3 aspectos importantes que son 
considerados por el enfoque constructivista, que pone las pautas a la enseñanza actual, entiéndase: (1) 
facilitar el aprendizaje significativo, (2) buscar la motivación del alumno para que se lleve a cabo el 
aprendizaje y (3) que genere capacidades para la búsqueda de información, comunicación y la aplicación 
del conocimiento (Hernández, 2012; Dávila, 2012).  
 
Considerando el aprendizaje significativo, se ha buscado que la organización de la información, figuras 
y videos del atlas digital llamen la atención del usuario siempre buscando que la información disponible 
pueda ser aplicable de forma práctica. Por lo que inicialmente es importante definir, seleccionar y 
plasmar  información actual, clara, sencilla e incluso con una extensión adecuada, lo que  facilite la 
comprensión y aprendizaje de los conceptos.  
 
El atlas presenta un diseño sencillo y visualmente agradable, por lo que el uso de herramientas 
tecnológicas como la plataforma web canva.com ®, usada para dar formato a las tablas y figuras, o 

 
Imagen 4. Vista de videos incluidos en 
el atlas digital. Al pulsar sobre los 
iconos ubicados sobre el cuadro negro 
cada video es reproducido. 
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programas como aTube Catcher®, útil para la edición de los videos, permitieron presentar una cantidad 
muy amplia de información de forma concisa y sintetizada, con la finalidad de hacer más fácil al alumno 
la integración del conocimiento, buscando despertar la motivación para su aprendizaje y además el 
desarrollo de su capacidad visual para la identificación de lesiones. El desarrollo del atlas digital en el 
programa FlipPDF®, permite la recopilación de un gran cantidad de información para ser integrada en 
un formato de manejo amigable y visualmente atractivo, que además permite la visualización de las 
imágenes y reproducción de videos de forma sencilla, ya que puede ser revisado desde cualquier 
dispositivo móvil o computadora que cuenten con acceso al sitio web. Adicionalmente, debe 
considerarse que a pesar del lenguaje especializado y la gran cantidad de información específica para 
alumnos y MVZ del área, la forma de presentar la información permite ser entendida por individuos no 
especializados en el área de las enfermedades en los pequeños rumiantes. 
 

CONCLUSIÓN  
El desarrollo de una herramienta digital para la enseñanza de las enfermedades que afectan a los 
pequeños rumiantes, puede tener un impacto positivo sobre el aprovechamiento de los alumnos y 
plantea la posibilidad de ofrecer una herramienta de diagnóstico de fácil acceso para los profesionales 
médicos del área, considerando la disponibilidad de gran cantidad de información y la eficiente 
presentación de la misma, dentro del atlas digital.  
 
El proceso de la edición del atlas se encuentra en su parte final, además del proceso de su evaluación 
como herramienta educativa.  
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RESUMEN 
La pancreatitis es una alteración gastrointestinal de alta incidencia en perros. Su diagnóstico es complejo 
ya que se debe realizar tomando en cuenta los signos clínicos, estudios de laboratorio y herramientas 
clínicas, como el ultrasonido y la biopsia pancreática. Sin embargo, tanto los signos clínicos como los 
hallazgos de laboratorio son inespecíficos, a excepción de una posible hiperlipasemia e hiperamilasemia, 
tres veces mayor al valor máximo de referencia. El objetivo de este estudio es conocer las principales 
lesiones anatomopatológicas que existen en el páncreas y la relación que tienen con los resultados de 
estudios de laboratorio durante la presentación de pancreatitis aguda o crónica en perros. Los datos se 
obtuvieron revisando las bitácoras de muestras y resultados de necropsias y bitácoras de muestras y 
resultados del área de Patología Clínica del Departamento de Patología de la Facultad de Medicina 
Veterinaria y Zootecnia (FMVZ) de la Universidad Nacional Autónoma de México (UNAM), en el período 
comprendido entre 2006 y 2016. Se encontró que en pacientes con diagnóstico de pancreatitis aguda y 
crónica, la hiperamilasemia probablemente no sea un hallazgo que indique de forma certera esta 
alteración. 
Palabras clave: Pancreatitis, hiperamilasemia, hiperlipasemia y biopsia pancreática. 

 
ABSTRACT 
Pancreatitis is a gastrointestinal disorder of high incidence in dogs. Its diagnosis is complex, it must be 
done considering clinical signs, laboratory studies and clinical tools such as ultrasound and pancreatic 
biopsy. However, both, clinical signs and laboratory findings are nonspecific, except for a possible 
hyperlipasemia and hyperamylasemia, three times greater than the maximum reference value. The 
objective of this study was to know the main anatomopathological lesions that exist in the pancreas and 
the relationship they have with the results of laboratory studies during the presentation of acute or 
chronic pancreatitis in dogs. Data were obtained by reviewing the case logs of necropsies and from the 
Clinical Pathology area of the Department of Pathology of the Faculty of Veterinary Medicine and 
Zootechnics (FMVZ) of the National Autonomous University of Mexico (UNAM), during the period 
between 2006 and 2016. It was found that in patients diagnosed with acute and chronic pancreatitis, 
hyperamylasemia is probably not a finding that accurately indicates this alteration. 
Keywords: Pancreatitis, hyperamylasemia, hiperlipasemia and pancreatic biopsy. 
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INTRODUCCIÓN 
El páncreas en su función exocrina participa en el proceso de digestión secretando jugo pancreático 
(cimógenos pancreáticos) tales como tripsinógeno, profosfolipasa, proquimiotrispsinas, proelastasas, 
entre otras, las cuales participan en el metabolismo de proteínas, carbohidratos y lípidos. De las 
alteraciones más comunes que afectan al páncreas pueden ser: pancreatitis (aguda y crónica), 
insuficiencia pancreática exocrina, entre otras. (Villa-Godoy, 2010) 

PANCREATITIS 
La pancreatitis se define como la inflamación del tejido pancreático. La patogenia comienza con la fusión 
de los gránulos cimógenos con los gránulos lisosomales que contienen lisozimas (Catepsina B), la 
Catepsina B tiene la capacidad de activar el tripsinógeno a su forma activa que es la tripsina, aunque se 
desconoce el fenómeno de activación de esta fusión, se sabe que a partir de este punto se activan otras 
enzimas digestivas (fosfolipasa A, elastasa y colipasa), las cuales inician un proceso de auto-digestión 
aumentando la permeabilidad de la membrana, e induciendo daño vascular e inflamación del tejido 
pancreático (Bunch, 2009). 

La pancreatitis tiene dos presentaciones clínicas, aguda y crónica, cuya etiología es variada. En la 
presentación aguda existen factores predisponentes: obesidad, alimentación con dietas altas en grasas 
y alteraciones genéticas en algunas razas (Schnauzer, Cavalier King Charles, Cocker y Collie), la edad y 
el sexo no se consideran como un factor predisponente, sin embargo, se reporta que la pancreatitis 
aguda presenta una mayor frecuencia en perros jóvenes a adultos (Pastor, 2015) y en cuanto a sexo no 
hay una predisposición hacia este. Factores desencadenantes: traumatismos, isquemia de la glándula 
por diferentes procesos (dilatación-torsión gástrica, anemia severa y choque hipovolémico), 
administración de organofosforados y/o quimioterapéuticos, reflujo duodenal y obstrucción de los 
ductos pancreáticos (Pastor, 2015). Para la presentación crónica se sabe de un único factor 
predisponente, siendo éste la raza (Cavalier King Charles, English Cocker Spaniel, Boxer y Collie); se 
desconoce la existencia de factores desencadenantes para dicha presentación clínica. 

Las lesiones macroscópicas que se presentan durante la pancreatitis aguda son: hemorragia, edema, 
áreas blanquecinas con distribución multifocal asociada a necrosis coagulativa y necrosis de la grasa 
peripancreática; las lesiones microscópicas son: hemorragias focalmente extensivas, necrosis, 
degradación proteolítica del parénquima pancreático, exudado fibrinoso en el septo interlobular e 
infiltración de leucocitos. Las lesiones macroscópicas que se presentan durante la pancreatitis crónica 
son: fibrosis y disminución de tamaño de la glándula pancreática asociada con atrofia del parénquima 
pancreático; las lesiones microscópicas en pancreatitis crónica son el infiltrado linfocítico y presencia 
de fibrosis (Cullen, 2012). 

El diagnóstico de pancreatitis en su presentación aguda se basa principalmente en los resultados de los 
estudios de laboratorio (bioquímica sérica). Los hallazgos obtenidos en la bioquímica sérica que ayudan 
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a orientar el diagnóstico de pancreatitis en su presentación aguda son: hiperamilasemia tres a cuatro 
veces arriba del nivel máximo de referencia e hiperlipasemia (Vader, 2009). Los hallazgos encontrados 
en el hemograma durante la pancreatitis aguda son: leucocitosis por neutrofilia asociado a un proceso 
inflamatorio, eritrocitosis relativa por hemoconcentración y trombocitopenia por un aumento en su 
consumo, esto se relaciona con el daño tisular (Pastor, 2015). 

No existen hallazgos en los estudios de laboratorio que orienten a diferenciar la presentación clínica de 
pancreatitis aguda de una crónica; el diagnóstico de la pancreatitis crónica se basa principalmente en 
los hallazgos de las lesiones anatomopatológicas del páncreas. 

Por la dificultad para la diferenciación clínica de la enfermedad entre la presentación  aguda o crónica, 
existen diversas herramientas que pueden ser empleadas en conjunto para este fin, tales como la 
ultrasonografía de abdomen con medio de contraste (Lim. et. al; 2015), la celiotomía exploratoria, o bien, 
la mejor opción sería realizar una biopsia de páncreas; este procedimiento ayuda a establecer la 
existencia de un proceso agudo o de uno crónico (Mansfield, 2012). 

OBJETIVO 
El objetivo del trabajo es conocer la relación que existe entre las lesiones anatomopatológicas 
pancreáticas y los hallazgos de bioquímica sérica en perros con diagnóstico de pancreatitis (aguda o 
crónica). 

MATERIAL Y MÉTODOS 
La población objetivo fueron perros con diagnóstico anatomopatológico o clínico de pancreatitis aguda 
o crónica, bajo los siguientes criterios de inclusión: 

 Pacientes que presenten datos generales completos (raza, edad y género). 
 Casos con diagnóstico anatomopatológico de pancreatitis aguda o crónica registrados en la bitácora 

de resultados de necropsias del Departamento de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y 
Zootecnia (FMVZ) de la Universidad Nacional Autónoma de México (UNAM), en el período de 2006 a 
2016; considerando como casos de pancreatitis aguda aquéllos que presenten cualquiera de las 
siguientes lesiones pancreáticas : hemorragias, necrosis del parénquima pancreático, presencia 
de exudado en el septo interlobular e infiltración de leucocitos. Los casos de pancreatitis crónica 
deberán presentar cualquiera de las siguientes lesiones: fibrosis y/o infiltrado linfocítico.  

 Casos con diagnóstico de pancreatitis aguda o crónica que tengan resultados de laboratorio 
(bioquímica sérica) en el área de Patología Clínica del Departamento de Patología de la FMVZ-
UNAM, dentro del período señalado. 

El trabajo se realizó como un estudio observacional, retrospectivo transversal descriptivo (Ducoing, 
2009). 
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Los datos fueron medidos con una escala nominal y una escala ordinal, las variables fueron clasificadas 
como cualitativas y discretas. 
 

RESULTADOS 
Al recolectar los datos provenientes de las bitácoras antes mencionadas se obtuvieron 65 sujetos de 
estudio, sin embargo al aplicarles los criterios de inclusión correspondientes se obtuvieron solo 10 
sujetos de estudio, estos presentaron diagnóstico anatomopatológico de pancreatitis y su expediente 
contaba con estudio de bioquímica sérica. 

La lesión anatomopatológica pancreática más representativa en los pacientes con diagnóstico de 
pancreatitis aguda fue la pancreatitis necrótica hemorrágica,  representando un 50% de la población 
total con esta alteración. En los pacientes con diagnóstico de pancreatitis crónica, la pancreatitis 
linfoplasmocítica se identifica como la lesión anatomopatológica con mayor incidencia, representando 
el 50% de estos casos. 

En cuanto a las alteraciones en la bioquímica sérica de los perros con diagnóstico de pancreatitis aguda, 
se tomaron en cuenta los resultados que estuvieran presentes en tres o más pacientes con este 
diagnóstico: 

Hiperglucemia, Creatina-cinasa (CK) incrementada, hiperbilirrubinemia, hiponatremia e hipocloremia. 

De igual manera a los pacientes con diagnóstico de pancreatitis crónica se tomaron en cuenta los 
resultados que estuvieran presentes en tres o más pacientes con este diagnóstico, siendo las siguientes 
alteraciones: 

Hiperazotemia prerrenal, Hipertrigliceridemia, Alanina aminotransferasa (ALT) incrementada, 
hiperbilirrubinemia, incremento de CK y aspartato amino-transferasa (AST), hipoproteinemia por 
hipoalbuminemia, hipoamilasemia, hipocalcemia, hipocloremia, hiponatremia, hipocaliemia, y acidosis 
metabólica. 
 
En cuanto a raza, edad  y género los perros con diagnóstico anatomopatológico de pancreatitis aguda 
tenían de tres a diez años, y con diagnóstico de pancreatitis crónica de nueve meses hasta trece años  La 
frecuencia de pancreatitis aguda por raza fue: Mestizo (50%), Beagle (25%) y Terrier Escocés (25%), 
para la pancreatitis crónica la raza Schnauzer (33%). Se observó que la pancreatitis aguda presentó una 
frecuencia equitativa tanto en machos como en hembras mientras que la frecuencia de pancreatitis 
crónica tuvo una mayor presentación en machos.  
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DISCUSIÓN 
Al hacer un análisis de los datos se encuentra que la raza Schnauzer es una de las más afectadas por esta 
patología, confirmando lo reportado en la literatura, sin embargo, se relaciona la presentación de casos 
con la raza Mestizo al lugar en donde se realizó el estudio, siendo este México, en donde la raza Mestizo 
cuenta con la mayor densidad poblacional. La presentación de casos por edad y género en pancreatitis 
aguda o crónica confirma la información descrita en la literatura. 

En cuanto al objetivo de este trabajo que era encontrar una relación de las lesiones anatomopatológicas 
y bioquímicas séricas en pacientes con diagnóstico de pancreatitis aguda o crónica, se puede concluir 
que es casi nula esta relación, ya que solo un caso presentó lesiones anatomopatológicas características 
de pancreatitis crónica y una hiperamilasemia tres veces por el nivel de referencia, lo cual está referido 
este hallazgo principalmente en pancreatitis aguda. Sin embargo un hallazgo que no está reportado en 
la literatura en pacientes con pancreatitis aguda y crónica es la hiperbilirrubinemia, y en este estudio se 
encontró en un 80 y 83 % respectivamente, de los casos. 

 
CONCLUSIONES 
El diagnóstico de pancreatitis, ya sea en su presentación aguda o crónica, sigue siendo un reto para el 
clínico veterinario, ya que si solo cuenta con los signos clínicos y los hallazgos encontrados al examen 
físico general sin las herramientas complementarias necesarias, se encontrará con un enorme margen 
de error, ya que es fácil confundirla con cualquier otra alteración gastrointestinal que pueda afectar a 
los perros. La pancreatitis es una alteración gástrica que va en aumento; esto se asocia a la humanización 
de los perros, pues se ha optado por tratarlos como un ser humano y por ende, se cree que la 
alimentación debe de ser semejante y no se tiene la conciencia de que al realizar esta práctica la salud 
de sus mascotas se pone en riesgo. 
 
Por la dificultad del diagnóstico de esta patología y su creciente incidencia, la ciencia veterinaria ha 
puesto en acción la creación de diversas pruebas de laboratorio como herramientas que pueden apoyar 
al abordaje diagnóstico, haciendo más fácil la tarea tanto de clínicos veterinarios como de patólogos 
clínicos veterinarios; todo esto con el fin de mejorar el bienestar de los pacientes. 
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RESUMEN  
A través de las últimas décadas, los erizos pigmeos africanos han cobrado popularidad como animales 
de compañía no convencionales, lo cual ha traído como consecuencia la necesidad de conocer a fondo 
sus características específicas, así como sus requerimientos en cuanto a su hábitat, nutrición, sanidad y 
las enfermedades que le aquejan. Las principales causas de enfermedad y muerte en los animales no 
convencionales están asociadas a malas prácticas de alimentación, manejo y a la instalación de hábitats 
inadecuados. Además, en cautiverio es común observar enfermedades que se presentan con mayor 
prevalencia gracias a la elevada consanguinidad que existe entre individuos, otras enfermedades están 
ligadas estrechamente con la edad de los pacientes. El presente estudio, engloba las enfermedades 
observadas en erizos pigmeos que fueron remitidos para necropsia en el periodo comprendido del 2004 
al primer trimestre del 2017, al Departamento de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y 
Zootecnia, de la Universidad Nacional Autónoma de México. Fueron evaluados 32 erizos, cuyas 
enfermedades se clasificaron en: neoplasias, enfermedades infecciosas, enfermedades metabólicas, 
enfermedades degenerativas y otros. La causa principal de enfermedad en los erizos pigmeos fueron los 
tumores, seguidos por las enfermedades infecciosas y las enfermedades metabólicas. 
Palabras clave: erizos pigmeos, necropsias. 

 

ABSTRACT  
Over the last decades, African pygmy hedgehogs have gained popularity as unconventional pets, which 
has resulted in the need to know in depth their specific characteristics, as well as their requirements in 
terms of habitat, nutrition, health and the diseases that afflict him. The main causes of disease and death 
in unconventional animals are associated with poor feeding practices, management and the installation 
of inadequate habitats. In addition, in captivity it is common to observe diseases that occur with greater 
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prevalence thanks to the high consanguinity that exists between individuals, other diseases are closely 
linked with the age of the patients. The present study encompasses the diseases observed in pygmy 
hedgehogs that were referred for necropsy in the period from 2004 to the first quarter of 2017, to the 
Department of Pathology of the Faculty of Veterinary Medicine and Zootechnics, National Autonomous 
University of Mexico 32 hedgehogs were evaluated, whose diseases were classified into: neoplasms, 
infectious diseases, metabolic diseases, degenerative diseases and others. The tumors were the main 
cause of disease in pygmy hedgehogs, followed by infectious diseases and metabolic diseases. 
Key words: pygmy hedgehogs, unconventional pets, hedgehog, neoplasms, diseases, infectious 
diseases, degenerative diseases, 32 necropsies, FMVZ-UNAM. 
 

INTRODUCCIÓN 
El erizo pigmeo africano (Atelerix albiventris), también conocido como erizo de tierra o de cuatro dedos, 
es un mamífero del orden Insectívora, la cual pertenece a la familia Erinaceidae. La esperanza de vida en 
promedio es de 3 a 5 años, aunque en cautiverio puede llegar hasta 10 años. El erizo pigmeo en las 
últimas décadas ha adquirido mucho auge como animal de compañía no convencional y dado que es una 
especie relativamente nueva en América, es necesario conocer las enfermedades más comunes que 
desarrollan en este continente, para la prevención y tratamiento oportuno de las mismas, además de 
que es imperativo considerando su alto potencial de infección subclínica con el virus de la fiebre aftosa. 
Las causas de enfermedad y muerte en los erizos pigmeos de este estudio estuvieron asociadas a 
procesos neoplásicos, enfermedades infecciosas, metabólicas, degenerativas y otras, el último rubro 
incluye los casos de diagnóstico no concluyente. 
 

OBJETIVO  
Conocer las principales enfermedades observadas en erizos pigmeos africanos, de los casos remitidos 
para necropsias durante el periodo comprendido del 2004 al primer trimestre del 2017 al Departamento 
de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad Nacional Autónoma 
de México. 
 

MATERIAL Y MÉTODOS 
Se evaluaron los casos de 13 años, en el periodo comprendido del año 2004 al primer trimestre del 2017; 
los cuales fueron obtenidos de las memorias del XII Congreso Nacional de Patología Veterinaria: Estudio 
retrospectivo de exámenes macroscópicos e histopatológicos en erizos africanos (Atelerix albiventris), en 
el Departamento de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia, UNAM (2004 – 2012). 
El resto de los casos se obtuvieron de los registros presentes en las bitácoras de necropsias del 
Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM, a partir del año 2013 al primer trimestre del 2017. Se 
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realizó un estudio científico de tipo descriptivo documental retrospectivo. El estudio se realizó mediante 
un diseño estadístico descriptivo, del cual se obtuvieron los porcentajes de presentación de las 
diferentes patologías reportadas de los años 2004 al primer trimestre del 2017.  

 

RESULTADOS  
Se evaluaron 32 casos de erizos, de los cuales, 13 eran hembras (40.62%), 18 eran machos (56.25%) y 
1 caso no referido (3.12%). Las enfermedades fueron clasificadas en 5 grandes grupos: neoplasias, 
enfermedades infecciosas, enfermedades metabólicas, enfermedades degenerativas y otros, en donde se 
englobaron los casos de diagnóstico no concluyente.  
Las patologías más frecuentes fueron las neoplasias, las cuales representaron casi la mitad de las 
lesiones evaluadas (43.75%). De los erizos que presentaron neoplasias 14/32 (43.75%), 7 presentaron 
neoplasias simultáneas (21.87%); además, 8 de ellos (25%) presentaron patologías concomitantes, de 
origen infeccioso, metabólico, degenerativo u otros. El grupo de neoplasias fue dividido de acuerdo con 
su origen en: epiteliales, mesenquimales y endocrinas. 

Las neoplasias mayormente descritas en este estudio fueron de origen mesenquimal (57.14%), seguidas 
por las neoplasias epiteliales (28,57%), mientras las neoplasias endocrinas representaron casi diez por 
ciento de los tumores (9.52%); Asimismo, se incluyó la categoría no determinada (ND= 4.76%) , que 
comprende aquellos tumores que dadas sus características histológicas no fue posible determinar su 
origen celular, en cuyo caso requieren la utilización de tinciones especiales o técnicas de 
inmunohistoquímica o microscopía electrónica, que no se realizaron en este estudio (Figura 1). 

Los tumores mesenquimales que tuvieron mayor incidencia en este estudio fueron: osteosarcoma, 
sarcomas fusocelulares y linfoma. En el caso de los tumores epiteliales, los que tuvieron mayor 
presentación fueron: carcinoma mamario, adenocarcinoma mamario y, por último, carcinoma sebáceo 
y carcinoma de células escamosas, ambos representaron sólo 1/21 de los casos. En el caso de las 
neoplasias endocrinas, se presentaron: feocromocitoma y tumor neuroendrocrino en páncreas y 
tiroides. 

 En cuanto a enfermedades infecciosas, los erizos que presentaron enfermedades infecciosas 
representaron el 21.87% de la población estudiada; la mayoría de las infecciones observadas en este 
estudio, se presentaron en el aparato respiratorio y en el tracto gastrointestinal. La etiología de las 
afecciones respiratorias se asocia a bacterias, infecciones virales, fúngicas y parasitarias, así como 
enfermedades cardíacas, neoplasias y traumatismos; los principales agentes bacterianos causales de 
infecciones respiratorias en los erizos pigmeos son: Bordetella bronchiseptica, Pasteurella multocida y 
Corynebacterium sp. Las principales bacterias causantes de enteritis en animales domésticos y animales 
de compañía no convencionales, son: E. coli, Salmonella spp. y Yersinia sp. En este estudio no fueron 
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realizados aislamientos bacterianos, por lo que no fue posible comprobar la presencia de dichas 
especies. 

La enfermedad metabólica evaluada en este estudio fue la esteatosis hepática, se presentó en 2/32 
erizos. Es una enfermedad que consiste en la acumulación de lípidos en forma de triglicéridos en el 
parénquima hepático. El hígado presenta los bordes redondeados, su consistencia es suave y friable, su 
apariencia es amarilla y la prueba de flotación es positiva, dado que el parénquima es menos denso. 

Las enfermedades degenerativas que fueron evaluadas en el presente estudio fueron: Síndrome de 
Wobbly (SW), enfermedad de los discos intervertebrales y escoliosis. La más frecuente es el síndrome 
de Wobbly o enfermedad del erizo tambaleante y es la principal causa de ataxia y parálisis progresiva 
en erizos pigmeos. Se caracteriza por la degeneración, pérdida de mielina y del axón hasta culminar en 
la degeneración neuronal. La lesión histológica característica es la espongiosis que se observa en la 
sustancia blanca a nivel de la corona radiada y el putamen, así como en médula espinal y cerebelo (Figura 
2). La edad promedio de presentación es de 2 años. Representó el 9.4% de los casos evaluados. 

La enfermedad de los discos intervertebrales (EIV) es una enfermedad progresiva y debilitante que se 
presenta erizos pigmeos y se caracteriza por la degeneración de los discos intervertebrales, en ocasiones 
se presenta con estenosis del canal medular y mielodegeneración secundaria. Debido a que presenta 
signos clínicos similares a los que se presentan con el Síndrome de Wobbly, por la presentación de signos 
nerviosos, por lo que es necesario que el diagnóstico se realice de manera cuidadosa. 

 La escoliosis es la desviación de algunos segmentos de la columna vertebral, hacia los lados. Es 
provocada por contracciones permanentes de músculos vecinos o por ligamentos demasiado cortos o 
largos, que al contraerse desvían la dirección normal de los huesos, doblando su epífisis.6 La 
presentación de escoliosis fue relativamente baja (6.25%) y en ambos casos estuvo asociada a Síndrome 
de Wobbly. 

Dentro del grupo de otras enfermedades están englobados los casos de diagnóstico no concluyente 
(4/32), además de las afecciones renales (3/32) y cardiomiopatías (3/32). (Figura 3). 

 
DISCUSIÓN  
La causa principal de enfermedad en esta especie son las neoplasias, mismas que corresponden del 29% 
al 51.5% de las patologías descritas en erizos.7   En este estudio las neoplasias constituyeron casi la mitad 
de las patologías que presentaron los erizos (43.75%). A pesar de que en estudios anteriores citan que 
el desarrollo de neoplasias no muestra predisposición de género,3 en el presente estudio, la mayor 
frecuencia de tumores se observó en hembras con 57.2% comparado con el 42.8% que representaron 
los machos.  
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En cuanto a su origen, los tumores con mayor casuística fueron los de origen mesenquimal (52.4%), 
seguidos por los tumores epiteliales (33.3%), los tumores de origen endocrino (9.5%) y por último, un 
caso no determinado (4.8%). En la literatura citada, la clasificación de neoplasias se hace por órganos o 
sistemas, sin embargo, en este estudio la clasificación se realizó de acuerdo a su origen celular. 

Los resultados de este estudio arrojaron que las neoplasias más comunes, independientemente de su 
origen celular, fueron: carcinoma mamario, sarcomas fusocelulares y neoplasias linfoides (linfoma y 
leucemia). Es importante destacar que del 100% de los tumores descritos, los de comportamiento 
biológico benigno representaron alrededor del 9.5%, mientras que el resto de los tumores son de 
comportamiento biológico maligno, incluyendo la neoplasia de origen no determinado, la cual presentó 
metástasis a varios órganos, por lo que se consideró maligna. Lo antes mencionado, coincide con lo 
descrito en otros estudios7,8 donde más del 85% de los tumores de los erizos pigmeos africanos, son de 
origen maligno y tienen pronóstico pobre; aunque no está aún muy claro el motivo de la malignidad 
predominante en los tumores, es probable que la alta incidencia esté asociada a una mayor longevidad, 
la cual han adquirido en cautiverio, sin embargo, no es la única variante a considerar, ya que están 
expuestos a hábitats nuevos, alimento diferente al que tienen en vida libre, agentes infecciosos 
diferentes a los que hay en su lugar de origen, sin olvidar la consanguinidad a la que están expuestos en 
los criaderos. 

 
CONCLUSIONES  
Dada la alta incidencia de neoplasias en erizos pigmeos en nuestro país, el estudio principal en erizos 
pigmeos debe enfocarse en tumores, su descripción y clasificación para poder llegar al diagnóstico 
oportuno mediante técnicas anatomopatológicas empleadas en animales de compañía, como es el caso 
de la inmunohistoquímica, microscopía electrónica de transmisión, entre otras y establecer así 
parámetros útiles para la especie.  

Los datos incluidos en este estudio retrospectivo son preliminares y es preciso continuar el estudio de 
neoplasias en esta especie.  
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Figura 1. Erizo 25. A) Imagen macroscópica de osteosarcoma en cráneo. B) Fotomicrografía de  un corte 
histológico de cráneo, se observa tejido de nueva formación, correspondiente a un Osteosarcoma osteoblástico. 

Tinción de H y E. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. Erizo 28. Sección de cerebelo. Nótese la marcada vacuolización de la sustancia blanca. B: Erizo 29. 
Vacuolización de la sustancia blanca de la médula espinal. C: Erizo 31. de la sustancia blanca del cerebro. Tinción 

de Hematoxilina y Eosina. Aumento a 40x. Tinción de H y E.  
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Figura 3. Dilatación biauricular.  
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RESUMEN  
El registro de casos y su clasificación en las diferentes especies en medicina humana y veterinaria son 
elementos indispensables para el estudio epidemiológico de las distintas enfermedades, pues permiten 
generar estrategias de control y prevención con base en la información obtenida. En el presente trabajo 
se revisaron 22,570 casos remitidos al Departamento de Patología en un periodo de 11 años, de los 
cuales 1,508 correspondían a casos en gatos, y de estos, 448 presentaron una o varias neoplasias, 
obteniendo un total de 562 tumores en esta especie. Hasta hace algunos años se consideraba que el 
linfoma era la neoplasia más común en gatos, sin embargo, en este estudio el carcinoma de células 
escamosas fue el tumor más frecuente, encontrándose un 16.9 % de casos, seguido del linfoma, que sólo 
representó el 9.7 % de los tumores registrados. 
Palabras clave: Retrospectivo, Gatos, Neoplasias, Carcinoma de células escamosas, Linfoma.   

 

ABSTRACT 
The registration of cases and their classification in different species in human and veterinary medicine 
are essential elements for the epidemiological study of different diseases since they allow the generation 
of control and prevention strategies based on the information obtained. In the present work 22,570 
cases referred to the Department of Pathology in a period of 11 years were reviewed, of which 1,508 
corresponded to cases in cats, and of these, 448 presented one or several neoplasms, obtaining a total of 
562 tumors in this species. Until a few years ago it was considered that lymphoma was the most common 
neoplasm in cats, however, in this study, squamous cell carcinoma was the most frequent tumor, with 
16.9% of cases, followed by lymphoma, which only represented 9.7% of registered tumors. 
Key words: Retrospective, Cats, Neoplasms, Squamous cell carcinoma, Lymphoma 
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INTRODUCCIÓN  
El registro de información sobre casos de cáncer en comunidades definidas data de la primera mitad del 
siglo XX, pero ha habido un crecimiento constante en el número de registros desde entonces. 
Originalmente, se limitaban a describir patrones y tendencias del cáncer; posteriormente, en muchos de 
ellos se pudieron seguir a los pacientes registrados y calcular la supervivencia. En los últimos 20 años, 
el papel de los registros se ha ampliado para abarcar la planificación y evaluación de las actividades de 
control de tumores y el cuidado de los pacientes con la enfermedad.1  
 
El registro de neoplasias es una importante herramienta para establecer estrategias de control y 
prevención de estos padecimientos. Se utilizan en la investigación epidemiológica para examinar los 
factores de riesgo que subyacen a la incidencia de los diferentes tipos de cáncer.2 En medicina 
veterinaria, la falta de censos, de certificación de muerte y de registros de neoplasias, ha impedido 
estudios epidemiológicos comparables a los de medicina humana, los cuales se establecieron desde 
1940.1 Debido a diferentes estructuras organizacionales y a la falta en la definición de poblaciones de 
referencia, los registros de neoplasias de animales muestran limitaciones.3 

Los modelos animales actuales para estudiar el cáncer se desarrollan en roedores, con tumores 
inducidos químicamente, o bien, con infecciones virales. Estos modelos tienen diversas limitaciones y 
no reflejan muchos aspectos del cáncer humano espontáneo.4 Los animales de compañía tienden a 
desarrollar tumores de forma natural, los cuales semejan a los encontrados en medicina humana.5 La 
razón principal es que estos animales comparten el entorno ambiental con sus responsables y, por lo 
tanto, se encuentran expuestos a los mismos factores de riesgo. Por si fuera poco, los tumores de 
especies domésticas como caninos y felinos, comparten grandes características genéticas y moleculares, 
así como histopatológicas y de localización; por ello, muchas de las clasificaciones actuales en Medicina 
Veterinaria, están basadas en las últimas publicaciones de clasificaciones de tumores por la 
Organización Mundial de la Salud.6 

A pesar de que en diferentes partes del mundo se cuenta con registros específicos sobre procesos 
neoplásicos en diferentes especies domésticas, en México estos registros no son comunes, lo que limita 
la investigación epidemiológica de esta enfermedad. Uno de los más antiguos fue el registro hecho en 
California, en 1963, con el objetivo de identificar todos los tumores de animales de la región, en un 
periodo de tres años.7 

 

OBJETIVO GENERAL 
Determinar la frecuencia de casos de neoplasias en gatos diagnosticadas por biopsias y necropsias, 
remitidos al departamento de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia (FMVZ) de 
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la Universidad Nacional Autónoma de México (UNAM) durante un periodo de once años, de enero de 
2006 a diciembre de 2016. 
 

OBJETIVOS PARTICULARES 

-Comparar el tipo de neoplasia más frecuente en esta especie respecto a lo citado en la literatura 
reciente.  

-Definir los sitios más comunes de linfoma felino y determinar su frecuencia a través del periodo 
de estudio con la finalidad de estimar su frecuencia actual y realizar su clasificación por 
localización anatómica.  

-Establecer una referencia para futuras investigaciones para al estudio de las neoplasias en la 
población felina de la Ciudad de México. 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 
Se revisaron 22,570 casos remitidos para estudio histopatológico o para estudio post mortem al 
Departamento de Patología de la FMVZ de la UNAM, en un periodo de 11 años, de 2006 a 2016. Dicha 
información se obtuvo a través de los registros de casos de biopsias y necropsias del departamento, a 
partir de los cuales se seleccionaron los casos en gatos, y de estos, se separaron a los que obtuvieron 
diagnóstico de algún tumor. Para otras especies, únicamente se tomaron en cuenta los que presentaron 
desórdenes neoplásicos de origen linfoide. En el caso de los gatos, se recopilaron datos como género, 
edad, raza, tipo de neoplasia diagnosticada, y estas se clasificaron de acuerdo a su origen tisular y 
comportamiento biológico; en el caso de las neoplasias de origen linfoide, se ordenaron de acuerdo a su 
localización anatómica. Los datos obtenidos se ordenaron en una hoja de cálculo, para la elaboración de 
gráficas. 
 

RESULTADOS 
Entre los 22,570 datos analizados en el periodo de estudio, se contabilizaron 13,569 casos (60 %) de 
origen no tumoral, mientras que los de origen neoplásico fueron 9,001 (40 %). Se encontraron 1,508 
casos en felinos, de los cuales 548 gatos presentaron un proceso neoplásico (37 %), algunos con más de 
un tipo de neoplasia, por lo que se obtuvo un total de 562 neoplasias en esta especie (Figura 1), mientras 
que el número de casos de felinos sin proceso tumoral fue de 946 (63 %). En otras especies se detectó 
un total de 8,439 tumores, así como 12,623 casos que no presentaron lesiones tumorales. 
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Figura 1. Relación de casos neoplásicos y no neoplásicos de gatos y otras especies (2006-2016) 

Las neoplasias encontradas en gatos se clasificaron con base en su comportamiento biológico (maligno 
o benigno), reportándose 91 tumores benignos (16 %) y 471 tumores malignos (84 %) (Figura 2). 

 

 

Figura 2. Frecuencia de neoplasias benignas y malignas en gatos (2006-2016) 
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Los gatos que presentaron algún tipo de neoplasia se registraron de acuerdo a su género como macho, 
hembra o “no referido”; en la figura 3 se aprecia la frecuencia por género: 63 % de los gatos con 
neoplasias correspondían a hembras, 36 % a machos, y sólo en el 2 % no estaba referido el género. 

 

Figura 3. Incidencia de neoplasias por género en gatos. 

En cuanto a la edad, se encontró que la edad mínima de presentación de tumores en gatos fue de 9 meses, 
mientras que la máxima fue de 26 años. La edad en que se encontraron mayor número de neoplasias en 
este estudio fue de 12 años, en 66 gatos. En 17 de los casos, la edad no fue referida (Figura 4). 

 

Figura 4. Frecuencia por edad de neoplasias en gatos (2006-2016) 
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La frecuencia total de neoplasias en gatos según su estirpe celular se muestra en la figura 5. El círculo de 
la izquierda representa el número de casos totales, de los cuales, las neoplasias de tipo epitelial se 
representan en azul fuerte (308 neoplasias, 55 %); las neoplasias mesenquimatosas se encuentran en 
naranja (133 neoplasias, 24 %); en gris se representan a los tumores neuronales (1 %); en la zona café 
están los de origen melanocítico (1 %); los de tipo endocrino se representan en morado (0.17 %); los 
gonadales en rojo (1 %); el área verde representa al total de neoplasias de células redondas, sin contar 
las de tipo melanocítico (98 neoplasias, 17 %); esta fracción se encuentra a su vez representada en el 
círculo de la derecha, en donde en amarillo se encuentran las neoplasias de tipo linfoide (79 neoplasias, 
14 %), mientras que el resto de neoplasias de células redondas son representadas en el área azul (19 
neoplasias, 3 %). 

 

 

Figura 5. Frecuencia total de neoplasias en gatos según su estirpe (2006-2016) 

 

Debido a que el linfoma representa la neoplasia hematopoyética más frecuente en esta especie y a que 
su presentación es variable, se puso especial atención a su localización anatómica (figura 6). El tipo más 
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común de linfoma fue el alimentario, con 29 casos (38 %), seguido por el multicéntrico, con 21 casos (28 
%); en tercer lugar, con seis casos, aquéllos que fueron encontrados en un solo linfonodo (8 %).  

 

Figura 6. Frecuencia de linfomas en gatos según su clasificación anatómica (2006-2016) 

 

A partir de 2011 se registró un incremento en el número de linfomas de origen multicéntrico, 
encontrándose hasta ocho casos en el 2013 (línea verde). Aunque anteriormente se observó que la 
cantidad de casos de linfoma alimentario por año no fue la más frecuente, su presentación es 
relativamente constante en cada uno de los años que abarcó el estudio ya que se encontró al menos un 
caso por año (línea azul) (Figura 7). 
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Figura 7. Frecuencia cronológica de los distintos tipos de linfomas en gatos, según su clasificación 
anatómica (2006-2016) 

 

De entre las neoplasias registradas, los tumores en piel son los más frecuentes (43 %), siendo el 
carcinoma de células escamosas una de las neoplasias más comunes (16.9 %). Otros tumores frecuentes 
fueron los de glándula mamaria (19 %), con el adenocarcinoma tubulopapilar como el tipo más común 
(8.3 %). El linfoma sólo representó el 9.7 % de los tumores registrados, mientras que los sarcomas 
fusocelulares el 9.2 % (Figura 8). 
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Figura 8. Panel de fotomicrografías, Tinción H&E. 1 y 2: Carcinoma de células escamosas (Objetivos 
4x y 10x). 3 y 4: carcinoma túbulo papilar mamario (Objetivos 4x y 10x). 5 y 6: Linfoma intestinal 
(Objetivos 4x y 10x). 7 y 8: Sarcoma fusocelular (Objetivos 4x y 10x). 9. Feocromocitoma (Objetivo 40 x) 

 

DISCUSIÓN  
Este es el primer estudio retrospectivo sobre la presentación de tumores más frecuentes en la población 
felina, remitidos para su diagnóstico a la Ciudad de México, con base en la casuística del servicio de 
diagnóstico del Departamento de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la 
UNAM. 
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En el presente trabajo se contabilizaron 22,570 casos remitidos al Departamento de Patología en un 
periodo de 11 años; los procesos de tipo neoplásico representan casi la mitad, con 9,001 tumores 
identificados (40 %). Es probable que los procesos cancerosos presenten un aumento en el porcentaje 
de casos debido a que en los últimos años los procesos de tipo infeccioso han disminuido por los avances 
en medicina preventiva, tales como las campañas de vacunación, lo que lleva a que el número de casos 
infecciosos remitidos para diagnóstico hayan disminuido, tal y como ha sucedido en medicina humana, 
en donde el diagnóstico de lesiones de origen infeccioso es cada vez más raro. Además, las patologías 
tumorales no siempre pueden prevenirse, y en la mayoría de los casos, son fácilmente detectadas por el 
clínico, lo que puede incidir en el incremento de casos remitidos, pues el tratamiento para la mayoría de 
estas afecciones es la remoción quirúrgica y su posterior estudio histopatológico. 

En el periodo de estudio se encontraron un total de 1,508 casos en gatos, de los que aproximadamente 
una tercera parte corresponde a procesos tumorales (37%, 562 neoplasias); la gran mayoría de estas 
neoplasias fueron malignas (84 %), lo cual concuerda con otros estudios realizados en esta especie.8 

En este estudio las hembras fueron las que mostraron una incidencia más alta de tumores, con 342 
tumores con respeto a 198 casos en machos. Con base en la edad, se observa que a medida que se acercan 
a su vida media, suele incrementarse la frecuencia de neoplasias; la edad con el mayor número de casos 
fue a los 12 años, con 66 gatos con algún tipo de proceso neoplásico. A partir de esta edad y conforme el 
individuo envejece, el número de casos aparentemente disminuye de manera uniforme.  

En cuanto a la frecuencia de neoplasias en gatos según su estirpe celular, de acuerdo al presente estudio, 
las neoplasias epiteliales fueron las más frecuentes (55 %); el carcinoma de células escamosas 
representó la neoplasia más común en la especie, con un 19.6 % del total de tumores. Su presentación 
en esta especie está asociada a factores como la radiación ultravioleta; asimismo, la identificación de 
DNA de Papilomavirus en el análisis de esta neoplasia, ha relacionado a este virus con la presentación 
cutánea de este tumor. Respecto a los tumores mamarios, se sabe que su presentación es menos 
frecuente en comparación con otras especies domésticas, como los perros; se estima que las neoplasias 
mamarias en gatos representan del 12 al 25 %.8,9 De acuerdo a los resultados de este estudio la 
frecuencia de tumores mamarios ocupó el 19 % del total de neoplasias registradas. 

Otro tipo de neoplasias frecuentes fueron las mesenquimatosas, ocupando el segundo lugar en cuanto a 
la frecuencia (24 %), siendo el sarcoma fusocelular el más común (9.2 %). El sarcoma fusocelular 
corresponde a un grupo de neoplasias mesenquimatosas que, debido a su composición por células con 
alto pleomorfismo, no es posible identificar su estirpe celular mediante técnicas de rutina, por lo que 
son denominadas bajo este nombre; sin embargo, en ocasiones su origen celular puede ser demostrado 
mediante un panel amplio de inmunohistoquímica, o bien, con microscopía electrónica.10 En otros 
estudios, se calcula que las neoplasias mesenquimatosas también corresponden al segundo tipo más 
frecuente, representado el 25.98 %.8 
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La frecuencia de linfomas de acuerdo a su localización es consistente con lo descrito en la literatura, en 
donde el tipo que predomina, con más de la tercera parte de los casos, es el alimentario (29 casos, 38%), 
seguido por los linfomas de localización multicéntrica (21 casos, 28%) y en tercer lugar los encontrados 
únicamente en un linfonodo (5 casos, 8%). Cabe resaltar que en el periodo de 2011-2014 se observó un 
incremento importante en cuanto a la presentación de linfoma multicéntrico y el linfoma alimentario; 
este comportamiento podría explicarse mediante pruebas que permitan estudiar a la población de gatos 
que presentó tales tumores, así como estudios moleculares a los especímenes en nuestro archivo, a fin 
de descartar o identificar la presencia de partículas de agentes virales oncogénicos. Por otra parte, los 
demás tipos de linfoma tuvieron un comportamiento relativamente homogéneo en el transcurso de los 
11 años que abarcó el estudio. 

El linfoma intestinal representa aproximadamente el 50% de todos los linfomas en los gatos, 
actualmente es el sitio anatómico más común del linfoma en esta especie 12,13,14; en los gatos este tipo de 
linfoma puede diferir entre el estómago, el yeyuno y la región ileo-cecal.12 Por ejemplo, la mayoría de los 
linfomas intestinales en el yeyuno de los gatos, son de fenotipo de células T, mientras que, los linfomas 
en estómago o la región ileo-cecal, pueden ser fenotípicamente de células T o B; además, pueden 
clasificarse en linfomas de células pequeñas, de células grandes y granulares.12,13 Algunos de los linfomas 
intestinales son indolentes, siendo generalmente de tipo de células pequeñas y mucosales; los de 
naturaleza más agresiva son generalmente de células grandes, transmurales y a menudo de linfocitos 
granulares. Los gatos con la presentación transmural de linfoma viven menos de un mes después del 
diagnóstico.12  

Algunos reportes que se han realizado difieren en cuanto a la estirpe, algunos describen al linfoma como 
la neoplasia más frecuente en gatos, representando un tercio de todas las neoplasias felinas y el 90 % de 
todas las neoplasias hematopoyéticas,14,15 lo cual contrasta con nuestro estudio, donde el linfoma sólo 
representó el 14% del total de neoplasias, y se encontró que las neoplasias epiteliales fueron las más 
frecuentes (5 %), lo cual es compatible con otras referencias consultadas.9,10, Por otra parte, además de 
los factores virales, mediante un estudio realizado en la Universidad de Tufts en EUA, se determinó que 
los gatos poseen un riesgo de 2.4 de presentar neoplasias, al exponerse a un ambiente con humo de 
tabaco;16 esto es similar a lo descrito en humanos.17 Cabe mencionar que este mismo estudio fue 
recientemente realizado en perros donde obtuvieron resultados similares.17  

 

CONCLUSIONES  
El registro de casos y su clasificación en las diferentes especies en medicina humana y veterinaria son 
elementos indispensables para el estudio epidemiológico de las distintas enfermedades, en este caso del 
cáncer. Esto permite generar estrategias de control y prevención con base en los parámetros 
encontrados, su incidencia a través de los años y a la frecuencia de cada tipo tumoral por estirpe celular. 
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Aunque las causas y patogenia tumoral aún no están completamente esclarecidas, este tipo de estudios 
permite el avance epidemiológico para el estudio del cáncer en una población. 
Aunque la frecuencia de las distintas neoplasias en este estudio difiere con lo reportado en otras partes 
del mundo, las variables que predominan son las mismas. Esto puede estar influenciado por el tipo y 
frecuencia de diversos factores predisponentes, así como con el estilo de vida de la población felina 
mexicana.  

Continuar con este registro permitirá evaluar de forma más precisa los factores de riesgo que pudieran 
estar involucrados en el desarrollo de tumores, tales como edad, género y raza; esta última variable no 
se evaluó debido a que los gatos de tipo Europeo doméstico (doméstico de pelo corto) son una raza muy 
popular en nuestro país y solo se encontraron menos de 10 ejemplares con una raza distinta. 

Con este estudio se pretende sentar una referencia para futuras investigaciones sobre neoplasias en la 
población felina de la Ciudad de México, sentando una base para la realización de estudios más 
específicos en cuanto a la frecuencia y comportamiento de cierto tipo de tumores en esta especie, y sus 
posibles factores predisponentes. 
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RESUMEN 
El objetivo del presente estudio fue realizar un estudio retrospectivo de biopsias endoscópicas 
gastrointestinales de perros remitidas al Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM durante el 
periodo de 2013-2017. Se remitieron en total 6,870 biopsias, de las cuales 5,370 fueron de perros y de 
éstas últimas, 167 correspondieron a biopsias del sistema gastrointestinal. De aquellas biopsias del 
sistema gastrointestinal, 41 fueron obtenidas por endoscopía. Las lesiones más comúnmente 
observadas en este trabajo fueron la fibrosis, la inflamación linfoplasmocítica en la lámina propia y el 
edema, sin embargo se desconoce si estas tasas son altas o bajas ya que no se encontraron reportes 
similares en la literatura consultada. La tendencia de recepción de biopsias endoscópicas 
gastrointestinales en Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM va en aumento por lo que es 
importante homologar la metodología de evaluación de dichas biopsias. 
Palabras clave: biopsias endoscópicas, gastrointestinal, perros. 
 

ABSTRACT 
A retrospective study of gastrointestinal endoscopic biopsies of dogs sent to the Department of 
Pathology of the FMVZ-UNAM during the period of 2013-2017 was conducted. A total of 6,870 biopsies 
were received, 5,370 were from dogs and of the latter, 167 corresponded to biopsies of the 
gastrointestinal system. Of those biopsies of the gastrointestinal system, 41 were obtained by 
endoscopy. The most commonly observed lesions in this work were fibrosis, lymphoplasmacytic 
inflammation in the lamina propria and edema, however it is unknown whether these rates are high or 
low since no similar reports were found in the literature consulted. The tendency of reception of 
gastrointestinal endoscopic biopsies in the Department of Pathology of the FMVZ-UNAM is increasing, 
so it is important to standardize the evaluation methodology of these biopsies. 
Key words: endoscopic biopsies, gastrointestinal, dogs. 
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INTRODUCCIÓN 
Durante los últimos 20 años, muchos grupos independientes han desarrollado y aplicado sistemas de 
clasificación con el objeto de caracterizar la naturaleza y la severidad de los cambios inflamatorios 
gastrointestinales, sin embargo, en muchos de estos trabajos los criterios específicos definidos por los 
autores se han diferenciado hasta el punto en que ha sido imposible relacionar con certeza los cambios 
histopatológicos descritos en cada uno de los trabajos.1 Por lo anterior, desde el año 2004, el Grupo 
Internacional de Estandarización Gastrointestinal de la Asociación Veterinaria Mundial de Pequeños 
Animales (WSAVA) ha publicado propuestas sobre procedimientos de endoscopía, métodos de biopsia, 
así como criterios de evaluación histopatológica de inflamación en biopsias endoscópicas del tracto 
gastrointestinal de perros y gatos.2 En humanos la evaluación de inflamación de la mucosa gástrica se 
realiza con base en el sistema Sydney,3 el cual tiene algunas similitudes con el que se utiliza en perros y 
gatos. En la literatura consultada sólo se encontró un estudio retrospectivo sobre biopsias del estómago 
e intestino en perros con signos de enfermedad gastrointestinal crónica, sin embargo éste no fue 
orientado a biopsias endoscópicas.4 

 

OBJETIVOS 
 

General: Realizar un estudio retrospectivo de biopsias endoscópicas gastrointestinales de perros 
remitidas al Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM durante el periodo de 2013-2017.  
 
Específicos: Analizar la frecuencia y las tendencias del número de biopsias endoscópicas del 
sistema gastrointestinal remitidas al Departamento de Patología. Evaluar nuevamente las 
biopsias endoscópicas gástricas y clasificarlas con base en los criterios establecidos previamente 
por el Grupo Internacional de Estandarización Gastrointestinal de la Asociación Veterinaria 
Mundial de Pequeños Animales (WSAVA). Desarrollar una propuesta metodológica para 
evaluación, interpretación y emisión de resultados de biopsias endoscópicas del sistema 
gastrointestinal. 

 

MATERIALES Y MÉTODOS 
Se realizó un estudio retrospectivo de biopsias endoscópicas gastrointestinales remitidas al 
Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM, de enero de 2013 a diciembre de 2017. Se revisaron las 
bitácoras físicas de dichos años y los datos obtenidos fueron capturados en una base de datos realizada 
en el programa Microsoft Excel 2013 para posteriormente analizarse y representarse de forma gráfica. 
Se registraron los casos totales de biopsias recibidas (6,870 casos) y la cantidad de casos pertenecientes 
a perros (5,370 perros) que se recibieron durante dichos años. Se seleccionaron aquellos casos en los 
que se hacía referencia al sistema gastrointestinal y de éstos se cuantificó la cantidad de casos obtenidos 
por endoscopía (41 biopsias endoscópicas) y posteriormente se clasificaron con base en el sitio de 
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obtención. Para su clasificación, se utilizaron casos donde se especificaban más de dos sitios anatómicos 
exactos sólo del estómago (cardias, fondo, cuerpo, antro pilórico y/o incisura angular). Éstos últimos 
fueron re-examinados y clasificados por dos patólogos con base en los estándares para el diagnóstico de 
inflamación gastrointestinal de biopsias endoscópicas de perros y gatos establecidos por el Grupo 
Internacional de Estandarización Gastrointestinal de la Asociación Veterinaria Mundial de Pequeños 
Animales (WSAVA). Los resultados fueron capturados en una base de datos, analizados y representados 
de forma gráfica. 
 

RESULTADOS 
Datos generales (tabla 1): Del año 2013 al 2017, se remitieron en total 6,870 biopsias, de las cuales 
5,370 (78.17%) fueron de perros y de éstas últimas, 167 (3.11%) correspondieron a biopsias del sistema 
gastrointestinal. De aquellas biopsias del sistema gastrointestinal, 41 (24.55%) fueron obtenidas por 
endoscopía. Tendencias: En los gráficos 1 y 2 se establece la tendencia de biopsias gastrointestinales 
de perros y de éstas las biopsias obtenidas por endoscopía. Datos generales de biopsias 
endoscópicas: De las 41 biopsias endoscópicas, se remitieron muestras de 25 razas distintas, dentro de 
las que predominaron los Mestizos con 8 (20%), seguido de la raza Poodle con 4 (10%). Asimismo, 24 
(58.54%) correspondieron a machos, de los cuales 4 (16.67%) eran castrados, mientras que 17 
(41.46%) fueron hembras, de las que 4 (23.53%) eran castradas. Los grupos etarios de los perros se 
establecieron arbitrariamente; de los cuales 13 (31.31%) menores de 2.5 años, 10 (24.29%) entre 2.5 y 
5 años, 6 (14.63%) entre 5 y 7.5 años, 6 (14.63%) entre 7.5 y 10 años, 2 (4.88%) entre 10 y 12.5 años y 
4 (9.76%) mayores a 12.5 años. Por último, 17 (41.46%) fueron etiquetadas como estómago, 14 
(34.15%) como estómago/duodeno, 4 (9.76%) como colon, 2 (4.88%) como esófago, 2 (4.88%) como 
esófago/estómago, 1 (1.44%) como estómago/colon y 1 (1.44%) como ciego (gráfico 3). Clasificación 
de biopsias endoscópicas: De las 41 biopsias endoscópicas recibidas sólo 12 casos cumplieron con los 
criterios de inclusión establecidos previamente. Todos los fragmentos se examinaron con base en lo 
descrito previamente en la metodología. Características de las muestras (tabla 2): En total se 
examinaron 186 fragmentos de estómago de los cuales 9 (4.84%) fueron referidos como cardias, 40 
(21.51%) como fondo, 53 (28.49%) como cuerpo, 49 (26.34%) como antro pilórico y 35 (18.82%) como 
incisura angular. De dichos fragmentos de estómago, 18 (9.68%) fueron clasificados como inadecuados, 
28 (15.05%) como marginales y 140 (75.27%) como adecuados con base en los criterios establecidos 
por Willard y sus colaboradores.5 Características morfológicas (tabla 3): De los 43 sitios examinados, 
una de las lesiones más frecuentemente observada fue la fibrosis leve con 14 sitios, seguida de la atrofia 
mucosal leve. Inflamación (tabla 4): La presencia de linfocitos y células plasmáticas en la lámina propia 
leve se observó en 27 de los fragmentos examinados seguida de neutrófilos en la lámina propia, siendo 
el antro pilórico el sitio donde se encontró con mayor frecuencia. Otra lesión relevante fue la presencia 
de hiperplasia linfofolicular gástrica que fue observada en 12 fragmentos. Otras lesiones (tabla 5): La 
presencia de edema leve fue relevante y se observó en 28 de los 43 sitios examinados, siendo el cuerpo 



 

P á g i n a  92 | 594 

 

y el antro pilórico los sitios donde se apreció con mayor frecuencia. En 23 sitios se observaron 
espiroquetas en grado variable. Diagnóstico final: El 74% de los sitios examinados exhibieron 
inflamación linfoplasmocítica siendo en el antro pilórico el sitio donde más se observó esta condición 
(gráfico 4). 
 

DISCUSIÓN 
El incremento en la tendencia de recepción de biopsias endoscópicas gastrointestinales de perros 
remitidas al Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM puede atribuirse de cierta manera al 
creciente acceso a nueva tecnología diagnóstica por parte de los clínicos y es probable que también 
exista un incremento de enfermedades gastrointestinales que necesiten de herramientas accesibles y 
eficaces para su diagnóstico. El 31.31% de biopsias endoscópicas gastrointestinales en este caso fueron 
obtenidas de perros Mestizos, seguida de la raza Poodle. Existen algunas razas que según la literatura 
son más predispuestas a presentar enfermedades gastrointestinales crónicas (razas miniatura), sin 
embargo el mayor número de perros mestizos y raza Poodle remitidos puede asociarse a que la 
población de estas razas puede ser alta en la Ciudad de México, sin embargo es necesario realizar 
estudios poblacionales para corroborarlo. El 20% de los perros de los cuales se remitieron biopsias 
endoscópicas gastrointestinales tenían <2.5 años de edad, y esto es consistente con el hecho de que 
ciertas enfermedades de dicho sistema se presentan comúnmente en animales jóvenes. Para una 
correcta evaluación es importante contar con un número suficiente de muestras de buena calidad que 
incrementen la confiabilidad necesaria para la detección de diferentes lesiones. Se ha reportado que 
entre mejor sea la calidad de las muestras remitidas se requiere un menor número de las mismas para 
establecer un diagnóstico.5 En este trabajo, el porcentaje de muestras clasificadas como adecuadas fue 
alto (75.27%) lo cual facilita la detección de lesiones, sin embargo aún existe un número de muestras 
inadecuadas o marginales, que pueden estar relacionadas con la pericia del clínico que realiza las 
biopsias endoscópicas. Las lesiones más comúnmente observadas en este trabajo fueron la fibrosis, la 
inflamación linfoplasmocítica en la lámina propia y el edema, sin embargo se desconoce si estas tasas 
son altas o bajas ya que no se encontraron reportes similares en la literatura consultada. La presencia 
de espiroquetas en las secciones histológicas examinadas pueden estar relacionadas con el alto 
porcentaje de inflamación linfoplasmocítica observada, sin embargo en algunos casos donde había 
inflamación no se encontraron espiroquetas y viceversa. Se ha descrito que la presencia de espiroquetas, 
en especial Helicobacter spp, puede observarse tanto en animales sanos como enfermos, y por lo tanto 
no es posible diferenciar si la inflamación está relacionada a dicho microorganismo o a enfermedad 
inflamatoria intestinal.2 y 6 En este trabajo sólo se analizó la presencia o ausencia de espiroquetas, por lo 
que no es posible establecer la relación entre la densidad de las mismas y el grado de lesión como se ha 
realizado en algunos trabajos recientes, en los cuales no existe relación alguna.7 En algunos de los 
reportes de biopsias endoscópicas que fueron re-examinadas existen variaciones tanto en la forma de 
evaluación, la interpretación y la emisión de resultados, lo cual hace relevante homologar dicho proceso 
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a fin de que el trabajo realizado tenga cierta similitud a pesar de que sea realizado por patólogos 
diferentes, la variación diagnóstica8 ha sido reportada previamente. Por lo anterior, se realiza la 
siguiente propuesta metodológica para la evaluación, interpretación y reporte de biopsias endoscópicas 
que se remiten al Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM. Propuesta metodológica de trabajo: 
En primera instancia, deberá cuantificarse el número de muestras remitidas por cada uno de los sitios 
examinados y de éstos se tendrá que determinar la calidad con base en lo descrito en la literatura.5 Como 
se mencionó previamente, para que el estudio histopatológico tenga una mayor confiabilidad es 
necesario que se envíe un número alto de muestras calificadas como adecuadas. Se propone que de cada 
sitio anatómico se remitan entre 6 y 10 fragmentos. Si la mayoría de las muestras son inadecuadas o 
marginales, éstas deberán ser reorientadas o en su defecto tendrá que informársele al clínico para que 
evalúe su técnica de colecta. Una vez tomadas las muestras y previo a su inclusión en formol, se 
recomienda realizar improntas y posterior estudio citológico, con el objetivo de acelerar un poco el 
diagnóstico. Este tipo de estudios ya se han realizado previamente y aunque existen algunas 
limitaciones, han generado información diagnóstica valiosa.9 Para la evaluación histopatológica será 
necesario conocer los estándares establecidos en la literatura1 y utilizar los formatos recomendados o 
en todo caso realizar uno que cumpla con los criterios de calidad del Departamento de Patología. Todos 
los datos deberán ser expresados en el reporte de estudio histopatológico, el cual tiene que tener el 
número de muestras, la calidad de las mismas, la descripción histopatológica y el diagnóstico para cada 
uno de los sitios. 
 

CONCLUSIONES 
La tendencia de recepción de biopsias endoscópicas gastrointestinales en Departamento de Patología de 
la FMVZ-UNAM va en aumento por lo que es importante homologar la metodología de evaluación de 
dichas biopsias. Con la re-examinación de las biopsias endoscópicas, se detectó que algunas lesiones 
importantes para el diagnóstico de enfermedad gastrointestinal fueron obviadas por algunos patólogos, 
por lo cual es importante que todos ellos permanezcan actualizados sobre los criterios para la 
evaluación, interpretación y emisión de reportes de dichas biopsias. Para lo anterior, sería interesante 
considerar la propuesta metodológica establecida en este trabajo, la cual considera nuevas herramientas 
diagnósticas, y sería importante buscar hacerla extensiva a otros grupos de trabajo del área. 
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FIGURAS: 
Figura 1. Criterios 
histológicos evaluados. 
A: Muestra 
endoscópica 
inadecuada.  
B: Muestra endoscópica 
marginal.  C: Muestra 
endoscópica adecuada.  
D1: Mucosa estomacal 
normal.  D2: Mucosa 
estomacal con 
infiltrado de linfocitos 
y células plasmáticas 
en la lámina propia 
(flechas).  E: Mucosa 
estomacal con 
infiltrado de eosinófilos 
en la lámina propia 
(estrella). F1: Daño 
epitelial superficial 
leve de la mucosa 
gástrica (flecha).  F2: 
Fibrosis intersticial 
grave en la mucosa 
estomacal (flecha).  G1: 
Espiroquetas 
intraglandulares 
(flecha).  G2: 
Espiroquetas en la 
superficie epitelial 
teñidas con Warthin-
Starry (flecha).  H: 
Hiperplasia 
linfofolicular gástrica 
(estrella). 
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TABLAS 
 

Tabla 1. Número y porcentaje anual de biopsias remitidas al Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM. 

Año 
Biopsias 
Totales 

 
 

Biopsias de Perros  
(#/%) 

Biopsias Gastrointestinales 
(#/%) 

Biopsias Endoscópicas 
(#/%) 

2013 1555  1098 (70.61%) 43 (3.92%) 4 (9.3%) 

2014 1285  1062 (82.65%) 40 (3.77%) 4 (10.0%) 

2015 1198  982 (81.97%) 22 (2.24%) 8 (36.4%) 

2016 1321  1037 (78.50%) 24 (2.31%) 9 (37.5%) 

2017 1511  1191 (78.82%) 38 (3.19%) 16 (42.1%) 

Total 6870  5370 (78.17%) 167 (3.11%) 41 (24.55%) 

 
Tabla 2. Características de las biopsias endoscópicas seleccionadas. 

Sitios 
 
 

Fragmentos 
totales 

Inadecuados 
(#/%) 

Marginales 
(#/%) 

Adecuados 
(#/%) 

Cardias  9 0 (0.00%) 0 (0.00%) 9 (6.43%) 

Fondo  40 0 (0.00%) 4 (14.29%) 36 (25.71%) 

Cuerpo  53 2 (11.11%) 7 (25.00%) 44 (31.43%) 

Antro pilórico  49 14 (77.78%) 11 (39.29%) 24 (17.14%) 

Incisura angular  35 2 (11.11%) 6 (21.43%) 27 (19.29%) 

Total  186 18 (9.68%) 28 (15.05%) 140 (75.27%) 

 
Tabla 3. Características morfológicas de las muestras endoscópicas re-examinadas. 

Sitios 
Fragmentos 

totales 

Daño epitelial 
superficial 

Daño a foveólas 
gástricas 

Fibrosis 
Anidación 
glandular 

Atrofia mucosal 

N L M G N L M G N L M G N L M G N L M G 

Cardias 2 2 0 0 0 2 0 0 0 2 0 0 0 2 0 0 0 2 0 0 0 

Fondo 9 8 1 0 0 9 0 0 0 5 4 0 0 9 0 0 0 5 4 0 0 

Cuerpo 12 11 0 1 0 12 0 0 0 8 4 0 0 12 0 0 0 11 1 0 0 

Antro pilórico 12 12 0 0 0 12 0 0 0 4 3 5 0 12 0 0 0 9 2 1 0 

Incisura angular 8 7 1 0 0 8 0 0 0 4 3 1   8 0 0 0 4 3 1 0 

Total 43 
4
0 

2 1 0 43 0 0 0 23 14 6 0 43 0 0 0 31 10 2 0 

N= normal, L= leve, M= moderado y G= grave. 
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Tabla 4. Resumen de resultados. Evaluación de inflamación de las muestras endoscópicas re-examinadas. 

Sitios 
Fragmentos 

totales 

Linfocitos IE 

Linfocitos y 
células 

plasmáticas en 
LP 

Eosinófilos en LP 
Neutrófilos en 

LP 
Otras células 
inflamatorias 

Hiperplasia LF 
gástrica 

N L M G N L M G N L M G N L M G N L M G N L M G 

Cardias 2 2 0 0 0 1 1 0 0 2 0 0 0 2 0 0 0 2 0 0 0 1 1 0 0 

Fondo 9 9 0 0 0 2 5 2 0 7 2 0 0 5 4 0 0 9 0 0 0 6 3 0 0 

Cuerpo 12 11 1 0 0 3 7 2 0 10 0 2 0 8 3 1 0 12 0 0 0 9 3 0 0 

Antro pilórico 12 12 0 0 0 3 9 0 0 10 2 0 0 7 5 0 0 11 1* 0 0 10 2 0 0 

Incisura angular 8 7 1 0 0 0 5 1 2 6 0 2 0 5 1 2 0 8 0 0 0 3 3 2 0 

Total 43 41 2 0 0 9 27 5 2 35 4 4 0 27 13 3 0 42 0 0 0 29 12 2 0 

N= normal, L= leve, M= moderado, G= grave, IE= Intraepiteliales, LP= Lámina propia y LF= Linfofolicular. 
*Macrófagos. 

 
Tabla 5. Resumen de resultados. Otras lesiones observadas en las muestras endoscópicas re-examinadas. 

Sitios 
Fragmentos 

totales 
Edema Hemorragia Espiroquetas 

N L M G N L M G A P 

Cardias 2 0 2 0 0 2 0 0 0 0 2 

Fondo 9 2 6 1 0 5 4 0 0 3 6 

Cuerpo 12 5 7 0 0 9 3 0 0 7 5 

Antro pilórico 12 4 7 1 0 12 0 0 0 7 5 

Incisura angular 8 2 6 0 0 6 1 1 0 3 5 

Total 43 13 28 2 0 34 8 1 0 20 23 

                         N= normal, L= leve, M= moderado, G= grave, A= Ausente y P= Presente. 
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RESUMEN 
La colombofilia es la cría de palomas mensajeras. No existen estudios o reportes de las principales 

enfermedades o patologías presentes en estas aves en la Ciudad de México por lo que se estudiaron 90 

palomas mensajeras de desecho de diferentes palomares de vuelo, a través de estudios serológicos, 

bacteriológicos, virológicos, hematológicos copropasitoscópicos y patología macro y microscópica. Las 

patologías más frecuentes fueron degenerativas y antracosis. Se encontraron algunos agentes 

infecciosos entre los que se incluyen Samonella, E. coli, Eimeria, Haemoproteus y Poxvirus. Se discuten 

los hallazgos 

Palabras clave: Colombofilia, Patología, Palomas mensajeras. 

 

ABSTRACT 

Pigeonology is the sport of releasing specially trained homing pigeons. There are no studies or reports of 
the main diseases or pathologies present in these birds in Mexico City, so that the objective of this work 
was to study 90 scrap racing pigeons of different pigeon houses through serological, bacteriological, 
virological, copropasitoscopic, hematological techniques and macro and microscopic pathology.  The 
most frequent pathologies were degenerative changes and anthracosis. Some infectious agents were 
found, including Samonella, E. coli, Eimeria, Haemoproteus and Poxvirus. The results are discussed 

Key words: Pigeonology, Pathology, Homing pigeons. 
 

INTRODUCCIÓN 
La colombofilia o cría de palomas mensajeras, es una de las ramas de la avicultura en México, se sabe 

que en la Ciudad de México existen alrededor de 800 colombófilos con aproximadamente 4.000 palomas 

reproductoras y cerca de 45 000 palomas de competencia. Otras entidades donde se practica de manera 

intensiva la colombofilia incluyen el estado de Jalisco y Querétaro. 1 
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Las palomas mensajeras se caracterizan por tener apego a su palomar y su sentido de orientación, razón 

por la cual, cuando son llevadas lejos de su palomar invariablemente buscan el camino de retorno 

haciendo uso de la menotaxia y la farotaxia. Otras características de las palomas mensajeras son su 

resistencia a la fatiga y su velocidad de vuelo. Las palomas mensajeras pueden alcanzar hasta 100 km 

por hora en tramos cortos con viento a favor y pueden volar jornadas de más de 10 horas dependiendo 

de la línea genética. La línea de vuelos para la Ciudad de México corre en dirección noroeste-sureste 

atravesando varios estados de la República Mexicana. Las palomas son liberadas desde Querétaro, 

Guanajuato, San Luis Potosí, Zacatecas o Durango dependiendo de la etapa de vuelo y concurso.1 En su 

camino deben sortear depredadores, mal tiempo y cazadores. Se considera a las palomas mensajeras 

atletas de alto rendimiento que vuelan en condiciones de salud óptimas, sin embargo, como todos los 

seres vivos pueden enfermarse. Muchos colombófilos no utilizan los servicios veterinarios y por ello hoy 

en día poco se conoce acerca de las principales patologías que pueden afectar a esta especia y su 

significado tanto en salud animal como en salud pública por lo que se presenta este trabajo. 

 

OBJETIVO 
Determinar los hallazgos anatomopatológicos en aves de desecho de diferentes palomares de la Ciudad 

de México que fueron remitidas al laboratorio de patología aviar del departamento de medicina y 

zootecnia de aves de la FMVZ UNAM.  

 

MATERIAL Y MÉTODOS 
Fueron estudiadas 90 palomas de desecho de diferentes palomares de la Ciudad de México, con 

antecedentes de enfermedad o que fueron eliminadas del palomar por su bajo desempeño reproductivo 

o de vuelo. Las aves fueron machos y hembras de diferentes edades de las cuales se obtuvieron muestras 

de sangre para frotis sanguíneo y estudios serológicos para determinación de anticuerpos contra 

enfermedad de Newcastle, influenza aviar H5N2, Salmonella, y Mycoplasma. Posterior a la inspección 

clínica de las aves, se aplicó eutanasia por dislocación cervical de acuerdo a la normatividad vigente. Se 

llevó a cabo la necropsia mediante la técnica descrita para aves y se tomaron muestras para 

histopatología y parasitología. Además de acuerdo a los hallazgos de necropsia, se tomaron  muestras 

para estudio bacteriológico y virológico.  
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RESULTADOS 
Se analizaron 59 palomas de vuelo menores de 5 años (39 machos y 20 hembras) y 31 reproductores 

mayores de 5 años (18 machos y 13 hembras). Se encontraron trastornos neoplásicos en el 2 % (2/90) 

que correspondieron a leucosis caracterizada por infiltración de linfocitos neoplásicos en diversos 

órganos y un fibroma en miembro pélvico derecho, postura abdominal 2% (2/90), anomalías congénitas 

en el 3 % (3/90) que correspondieron a un caso de palmipedia, un caso de hipoplasia de un lóbulo 

hepático y otro de braquignatia, trastornos cardiovasculares 3 % (3/90) que correspondieron a 

hipertrofia cardiaca, trombosis pulmonar y septicemia  caracterizada por múltiples petequias en 

diversos órganos. Los trastornos inflamatorios se observaron en el 23 % (21/90) que correspondieron 

a miositis heterofílica 1% (1/90), artritis crónica 3 % (3/90),  hepatitis heterofílica 1% (1/90), nefritis 

intersticial 1% (1/90), dermatitis granulomatosa 1% (1/90), dermatitis heterofílica 4 % (4/90), 

peritonitis heterofílica 3.% (3/90), neumonía granulomatosa 3% (3/90), neumonía fibrinosa 1% (1/90), 

adenitis esofágica 2 % (2/90) y blefaritis 1% (1/90). Los trastornos degenerativos se observaron en el  

29 % (26/90), de los cuales, 27% (24/90) correspondieron a hepatosis grasa caracterizada por 

presencia de vacuolas de diferentes tamaños dentro del citoplasma de hepatocitos, el 1 % (1/90) a  

degeneración muscular, caracterizada por hialinización y sarcoplasma granular y 1% (1/90) a 

degeneración fibrinoide en vasos sanguíneos de diversos órganos. Otro hallazgo frecuente lo 

representaron las infiltraciones 39 % (35/90), las cuales correspondieron a 34 % (31/90) casos de 

antracosis pulmonar caracterizada por pigmento negro dentro de macrófagos cercanos a parabronquios 

y 4% (4/90) correspondieron a hemosiderosis caracterizada por presencia de pigmento granular café 

ocre dentro de macrófagos del bazo e hígado (Cuadro 1). Por otro lado, se identificaron infecciones por 

Salmonella sp.4 % (4/90), Eimeria columbae, 35 % (32/90), Haemoproteus sp 22 % (20/90), E. coli, 2 % 

(2/90) y Poxvirus 2 % (2/90) (Cuadro 2).  

 

En ninguno de los casos se aisló virus de enfermedad de Newcastle o influenza aviar. Todas las aves 

resultaron negativas a anticuerpos contra influenza aviar y Mycoplama. Se encontraron anticuerpos 

contra Salmonella por aglutinación en placa en 2 palomas (2%) y anticuerpos contra enfermedad de 

Newcastle en 10 palomas (9%).  La presencia de Eimeria columbae fue determinada mediante conteo de 

MacMaster encontrándose valores entre 900 a 144000 ooquistes/gramo de heces, sin embargo, no se 

reportaron lesiones intestinales significativas.    

 

Los hallazgos más frecuentes fueron la antracosis 34 % (31/90) y la hepatosis grasa 26% (24/90), así 

como la presencia de Eimerias 35% (32/9) y Haemoproteus 22% (20/90). El resto de las patologías o 

agentes etiológicos tuvieron baja frecuencia (Cuadro 1). Las anomalías congénitas se presentaron en los 
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animales de vuelo, un caso de palmipedia, un caso de hipoplasia de un lóbulo hepático y otro de 

braquignatia, mientras que las neoplasias en los animales reproductores, aunque en ambos casos la 

frecuencia fue baja. 

 
Cuadro 1. Hallazgos Anatomopatológicos en palomas mensajeras de la Cd. de México 

Hallazgo Machos de 
vuelo n=39 

Hembras de 
vuelo n=20 

Machos 
reproductores 
n=18 

Hembras 
reproductoras 
n=13 

TOTAL 
N=90 

Antracosis 8 2 13 8 31 
Hemosiderosis 1 1 2 0 4 
Hepatosis grasa 4 4 6 10 24 

Degeneración 
muscular 

0 0 1 0 1 

Degeneración 
fibrinoide 

0 0 0 1 1 

Miositis heterofilica 0 0 1 0 1 
Artritis crónica 0 2 1 0 3 
Hepatitis 
heterofílica 

0 0 1 0 1 

Nefritis intersticial 0 0 1 0 1 
Dermatitis 
granulomatosa 

0 0 1 0 1 

Dermatitis 
heterofílica 

4 0 0 0 4 

Peritonitis 0 0 0 3 3 
Neumonía 
granulomatosa 

0 2 0 1 3 

Neumonía fibrinosa 0 0 0 1 1 
Adenitis esofágica 1 1 0 0 2 
Blefaritis 0 1 0 0 1 
Leucosis 0 0 1 0 1 
Fibroma 0 0 1 0 1 
Hipertrofia 
cardiaca 

0 0 0 2 2 

Trombosis 1 0 0 1 1 
Postura abdominal 0 0 0 2 2 
Anomalías 
congénitas 

0 3 0 0 3 

Septicemia 0 1 0 0 1 
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Cuadro 2. Detección de agentes infecciosos en palomas mensajeras de la Cd. de México 

Agente Órgano Machos 
de vuelo 
n=39 

Hembras 
de vuelo 
n=20 

Machos 
reproductores 
n=18 

Hembras 
reproductoras 
n=13 

TOTAL 
N=90 

Salmonella 
móvil. 

Hígado 
SL 

2 0 1 1 4 

E. coli Hígado 
SL 

0 2 0 0 2 

Eimeria 
columbarum 

Intestino 
SL 

13 4 10 5 32 

Haemoproteus 
columbae 

Sangre 7 2 3 8 20 

Poxvirus Piel** 
 

0 2 0 0 2 

SL= sin lesión, ** asociada a dermatitis heterofílica 

 

DISCUSIÓN 
Los hallazgos del presente estudio indican que al parecer las afecciones de las palomas mensajeras no 

representan un problema de salud pública ni un problema sanitario para las aves de producción ya que 

los principales trastornos fueron la antracosis y la hepatosis grasa. La antracosis no resulta extraña 

considerando que son aves provenientes de un medio urbano, resaltando el hecho de encontrarse en 

algunas palomas menores de 1 año. La antracosis forma parte de las neumoconiosis y no tiene 

significado clínico a menos que los depósitos de carbón sean extensos.2 Por otra parte, la hepatosis grasa 

está posiblemente asociada a exceso de energía en la dieta ya que en la dieta de las palomas se incluyen 

granos de alto valor energético (maíz, sorgo)  y granos con alto contenido de grasas (cártamo). La 

frecuencia de hepatosis grasa en los reproductores es el doble que en las palomas de vuelo posiblemente 

también esté asociada a que la mayoría de las palomas reproductoras de este estudio fueron mantenidas 

cautivas, sin un ejercicio significativo por estar en período de crianza o por haber nacido en otro 

palomar. Así mismo, la hepatosis grasa fue más frecuente en las hembras reproductoras, posiblemente 

por una mayor carga metabólica en la vitelogénesis.3,4,5 Los agentes infecciosos encontrados con mayor 

frecuencia son específicos para las palomas, por lo que representan bajo riesgo para la avicultura 

comercial. El Haemoproteus columbae es un hemoprotozoario que produce hemólisis grave y es 

transmitido por moscas hematófagas del género Pseudolynchia y Mycrolynchia. La hemólisis interfiere 

con la capacidad de oxigenación durante el vuelo, por lo que las palomas deben ser tratadas contra este 

protozoario y contra las moscas transmisoras.6 Por otra parte, Eimeria columbarum es altamente 
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específica de las palomas, llama la atención que no se encontraron enteritis o lesiones intestinales 

significativas aun en palomas con conteos altos por lo que se debe determinar el papel de este parásito.4,7 

No se encontraron evidencias de infección por enfermedades de campaña, existen reportes de que las 

palomas mensajeras pueden ser portadoras de virus de enfermedad de Newcastle sin signos clínicos 

significativos, sin embargo, no hubo aislamiento en las aves de este estudio.4,5,8 Por otra parte en las aves 

en las que fueron detectados anticuerpos contra enfermedad de Newcastle hay antecedentes de 

vacunación con virus activo cepa La Sota de pollo.    

 

CONCLUSIONES 
Los hallazgos del presente estudio indican que las patologías de las palomas mensajeras pueden afectar 

el desempeño de vuelo o la reproducción, aunque al parecer no representan un problema de salud 

pública o para las aves de producción, sin embargo, se requieren más estudios con mayor número de 

muestra y con palomares de otras regiones del país, así como el estudio de palomas de calle para 

establecer diferencias y similitudes.  
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RESUMEN 

Se realizó la identificación de cinco enfermedades involucradas en el aborto bovino IBR, Neosporosis, 

DVB, Leptospirosis y Brucelosis, en fetos de bovino abortado por medio de estudio histopatológico, PCR 

y su variante PCR-RT, además de serología de las madres que presentaron el aborto, en la cuenca lechera 

de Tizayuca, Hidalgo. Se comprobó que el aborto esta ocasionado por más de un agente infeccioso en el 

90% de los casos. 

Palabras clave: aborto, bovino, leche, IBR, Neosporosis, DVB, Leptospirosis, Brucelosis, PCR, PCR-RT y 

serología 

 

ABSTRACT 
 The identification of five diseases involved in bovine abortion IBR, Neosporosis, DVB, Leptospirosis and 

Brucellosis, the aborted bovine fetus through histopathological study, PCR and its RT-RT variant, as well 

as serology of the mothers who were abortion, in the milk basin of Tizayuca, Hidalgo. It was found that 

abortion was caused by an infectious agent in 90% of cases. 
 

INTRODUCCIÓN 
Las enfermedades abortivas tienen un impacto en la salud animal y publica, además de un efecto 

económico. Este fenómeno es relevante debido a que afecta la reproducción (metritis o infertilidad, 

disminución de la generación de reemplazos, selección genética, baja en el pico de producción de leche, 

número de servicios, entre otras) El aborto puede definirse como la prematura terminación de la 

gestación con muerte o pérdida del feto y su expulsión. El periodo gestacional que abarca en bovinos es 
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a partir del día 42 hasta los 280. Las pérdidas que ocurren antes de los 42 días son consideradas 

reabsorciones embrionarias, entre los 42 días hasta 260 días es aborto y el nacimiento del producto de 

los 260 días hasta antes de la fecha esperada de parto, son partos prematuros1. 

Los abortos se han clasificado según su origen en dos categorías: infeccioso y no infeccioso (Figura 1). 

En un estudio realizado en Estados Unidos de América (EUA), la pérdida de la gestación tiene un alto 

costo, calculado en 555 USD (dólares americanos)2, En México se cuenta con poca información al 

respecto. Sin embargo, el Comité Técnico sobre aborto bovino en la Comarca Lagunera, México en 1998, 

se estimó que el costo por aborto en vacas de primer parto es de $ 10,684.20 y en vacas de segundo parto 

o más partos el costo es de $ 12,549.603. Con respecto a esto en un estudio económico que se llevó a cabo 

en la Cuenca Lechera de Tizayuca en 2011, se concluyó que el impacto de un aborto se ve reflejado en 

una disminución de las ganancias de $5600.00 4. 

Existen varios estudios de serología que han permitido identificar la asociación seropositiva de más de 

un agente infeccioso involucrado en el aborto bovino. Un estudio realizado en el sur de Vietnam donde 

se recolectaron muestras de sangre de 345 individuos, concluyen la asociación entre Neospora caninum 

y DVB5. En otro estudio que se llevó acabo en el estado de Hidalgo se recolectaron 500 sueros donde 

encontró seropositividad simultánea de anticuerpos de Neospora caninum con múltiples agentes; 

Brucella abortus en un 21.2%,  DVB con 33.6% e IBR con 30.6%6. La seroprevalencia simultánea también 

se ha observado con Lesptospirosis y otros agentes como Brucella abortus, DVB e IBR7. En Inglaterra 

Lancashire, Cumbria se recolectaron 169 muestras de fetos abortados de 54 granjas en dos años, pero 

solo en el 34 % de los casos se realizó un diagnóstico basado en estudio histopatológico, bacteriológico 

y serológico. Los patógenos más comunes fueron DVB, bacterianos, hongos, IBR y Lepstopsirosis, estos 

se presentaron de forma individual o simultánea8. 

 
OBJETIVO 
Identificar agentes infecciosos de Diarrea Viral Bovina, Rinotraqueítis Infecciosa Bovina, Leptospirosis, 
Brucelosis y Neosporosis presentes simultáneamente en fetos abortados de bovinos lecheros de la 
Cuenca Lechera de Tizayuca, Hidalgo, México, mediante estudio histopatológico, técnicas moleculares y 
serológicas y correlacionar los resultados de estas pruebas con los días de gestación, número de abortos 
y calendario de vacunación. 

  



 

P á g i n a  107 | 594 

 

HIPÓTESIS 
En los tejidos de los fetos de bovino se identificará a más de un agente infeccioso involucrado en los 
abortos. Los agentes infecciosos identificados en los tejidos de los fetos abortados tendrán diferente 
afinidad de acuerdo con los diferentes tercios de gestación. 

 
MATERIAL Y MÉTODOS 
Las necropsias y la toma de muestras se llevó a cabo en el Complejo Agropecuario Industrial de Tizayuca 
(CAIT), Tizayuca Hidalgo, México, Se colectaron 20 fetos de bovino lechero que fueron abortados en 
cualquier trimestre de gestación y que no presentaron momificación ni maceración.  

Histopatología: Durante la necropsia, se tomaron muestras de pulmón, riñón, corazón, hígado y cerebro 
las cuales fueron fijadas en formalina al 10% por 48 horas. Procesada por el método tradicional de 
inclusión en parafina, se realizaron cortes de 3 µM, teñidas con hematoxilina y eosina (H&E) y revisadas 
con microscopio fotónico. En la revisión de los órganos fetales se buscaron lesiones sugerentes o 
compatibles con agentes infecciosos bacterianos (Lesptospirosis, Brucelosis), virales (DVB y 
Herpesvirus) o parasitarios (Neosporosis)9. Las lesiones se categorizaron en escala ordinal como leve, 
moderada y grave, y también se tuvo en cuenta su distribución y tipo de lesión. Se emitió un diagnóstico 
para cada feto donde se categorizo en cada una de las enfermedades antes mencionadas. 

PCR y PCR-RT: Cada uno de los órganos antes mencionados de los fetos, se procesaron para la detección 
de los cinco agentes antes mencionados, realizándose un total de 500 PCR´s. Los Primers y fragmentos 
amplificados  se detallan en el cuadro 110,11,12,13,14,15,16. 

Estudio serológico: A las vacas que abortaron estos fetos, se les tomo 10 mL de sangre sin 
anticoagulante alrededor del tiempo de aborto (1-15 días) a través de la vena coccígea. Las muestras de 
suero de cada vaca se sometieron a la detección de anticuerpos a través de diversas técnicas de acuerdo 
con cada enfermedad.  

La detección de anticuerpos anti-BVDV, anti-BHV-1 se llevó a cabo por medio de la técnica de ELISA 
competitiva. Para Neospora caninum, se empleó Neospora caninum antibody test kit, Celisa, Laboratorios 
VMRD, Maine, EUA. Para la detección de anticuerpos contra Leptospira, se realizó la técnica de 
aglutinación microscópica (MAT). La detección de anticuerpos contra Brucella, se realizó con la prueba 
de aglutinación en tarjeta y las muestras positivas fueron confirmadas por la prueba de Rivanol17. 

 
Encuesta: Se realizó una encuesta del historial reproductivo de las 20 vacas que abortaron, tomando en 
cuenta fecha de aborto, último servicio, tiempo de gestación, fecha del último parto en que se pario un 
becerrito vivo, y número de abortos y calendario de vacunación.  
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Análisis estadísticos: Para análisis de concordancia se empleó Kappa de Cohen y J2 para pruebas de 
independencia. Para conocer la existencia de correlación múltiple en el diagnóstico integral se empelo 
el análisis de Rho Sperman. También se hizo empleo de frecuencias, moda y máximos. 
 

Resultados: Se resumen en el cuadro 2,3,4 

Análisis por órgano y agente infeccioso por medio de técnicas moleculares: No hubo diferencia 

estadística significativa para la detección de agentes por órgano (P>0.05) (corazón, pulmón, hígado, 

riñón y cerebro), es decir la toma de cualquiera de estos órganos es igualmente útil para el diagnóstico 

de  IBR, Leptospirosis, Brucelosis, Neosporosis o DVB por PCR y PCR-RT. 

Concordancia por órgano entre estudio histopatológico y técnicas moleculares: No hubo 

concordancia para IBR, DVB, Brucelosis y Leptospirosis con  las lesiones encontradas por histología de 

corazón, pulmón, riñón y cerebro y PCR para estos mismo órganos (P>0.05). No hubo concordancia para 

Neosporosis entre las lesiones encontradas por histología de corazón, pulmón e hígado, y PCR para estos 

mismo órganos (P>0.05). Sin embargo el resultado estadístico fue significativo en cerebro (P=0.068). 

Asociación entre el grado de lesión por órgano en estudio histopatológico y PCR: Para IBR no 

existió asociación entre el grado de lesión encontrada por histopatología en corazón, pulmón, hígado y 

riñón, y PCR para este mismo órgano (P>0.05), sin embargo, si existió asociación entre el grado de lesión 

en cerebro  y el resultado de PCR para este mismo órgano (P=0.014). Para Brucelosis no hubo asociación 

entre el grado de lesión encontrada por histología en corazón, pulmón, riñón y cerebro con los 

resultados por PCR para estos mismos órganos (P>0.05), sin embargo, si hubo asociación entre el grado 

de lesión encontrada por histología en hígado con los resultados por PCR para este mismo órgano 

(P=0.038). Para Leptospirosis, Neosporosis y DVB no existió asociación entre el grado de lesión 

encontrada por histología en corazón, pulmón, hígado, riñón y cerebro con los resultados en PCR para 

estos mismos órganos (P>0.05). 

Asociación de diagnóstico presuntivo en estudio histopatológico con pruebas moleculares y 

serología: No hubo diferencia estadística significativa (P>0.0.5) entre el diagnóstico presuntivo por 

histopatología para IBR, DVB, Leptospirosis, Neosporosis y Brucellosis y los resultados serológicos  para 

estas mismas enfermedades,  por lo tanto, no están asociados. 

No hubo diferencia estadística significativa (P> 0.05) entre el diagnóstico presuntivo por histopatología 

y los resultados de las pruebas moleculares para  para Leptospirosis, Neosporosis y Brucellosis, por lo 
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tanto, no están asociados. Sin embargo, el resultado estadístico si fue significativo (P=0.061) entre los 

resultados histopatológicos y el PCR para IBR, por lo tanto, si están asociadas.  

Asociación de Serología de las madres y Pruebas moleculares: No se encontró asociación estadística 

(P>0.05) entre las vacas seropositivas para IBR, DVB, Neosporosis, Brucelosis y Leptospirosis, y los 

resultados de las pruebas moleculares en órganos de los fetos.  

Concordancia Diagnóstico integral y Pruebas específicas (Estudio histopatológico, Pruebas 
moleculares y Serología): Para IBR el estudio histopatológico tiene concordancia con el diagnóstico 
integral (P=0.002), sin embargo para el PCR y Serología no tuvieron concordancia con el diagnóstico 
integral (P>0.05.). Para DVB en la prueba de serología y PCR-RT si hay concordancia con el diagnóstico 
integral (P=0.028) y (P=0.002), respectivamente, sin embargo, para el estudio Histopatológico para DVB 
no hay concordancia con el diagnóstico integral (P>0.05). Para Neosporosis la prueba de PCR y Serología 
si tienen concordancia con el diagnóstico integral (P=0.0001), sin embargo, para el Estudio 
Histopatológico no tiene concordancia con el diagnóstico integral (P>0.05). Para Brucelosis en la prueba 
de PCR y Serología si hay concordancia con el diagnóstico integral (P<0.05), sin embargo para el Estudio 
Histopatológico no hay concordancia con el diagnóstico integral (P>0.05). Para Leptospirosis en la 
prueba de Serología si hay concordancia con el diagnóstico integral (P=0.003), sin embargo para el 
Estudio Histopatológico y PCR no hay concordancia con el diagnóstico integral (P>0.05) 

Frecuencia de agentes infecciosos por feto y correlación múltiple en el diagnóstico integral: En 
18 fetos (90%), se detectó que había más de un agente infeccioso involucrado en el aborto. En la prueba 
de Rho de Spearman, no existe correlación múltiple entre las enfermedades de IBR, DVB, Neosporosis, 
Leptospirosis y Brucelosis y el  diagnóstico integral (P>0.05). 

Frecuencia de abortos: para el primer trimestre de gestación fue de 1 aborto, para el segundo trimestre 
de gestación fue de 6 abortos, para el tercer trimestre de gestación fue de 13 abortos 
Frecuencia, moda y máxima en prueba de MAT: L. Gripppotyphosa su moda de titulación fue de 400, 

para L. Hardjo, Hardjoprajitno tuvo varias modas 200, 800, 1600 y L. Pomona, Pomona fue 200 

El máximo título para L. Gripppotyphosa fue de 6400, para L. Hardjo, Hardjoprajitno 3200 y L. Pomona, 

Pomona 1600 

 

DISCUSIÓN 
En el 90% de los fetos abortados, se identificó a más de un agente infeccioso, lo que demuestra que es 

necesario realizar diagnósticos integrales de las enfermedades Infecciosas de las cuales se sospecha18. 
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Cada una de las pruebas empleadas para el diagnóstico tiene limitaciones, pero también sus ventajas. 

Por ejemplo, el grado de autolisis que presentan los fetos puede disminuir la calidad del ADN o inclusive 

degradarlo por completo lo que dará resultados falsos negativos para la enfermedad de la que se 

sospecha19,20. El estudio histopatológico en el caso de IBR demostró tener mayor concordancia con el 

diagnóstico integral, lo cual no ocurrió para Brucelosis, DVB, Neosporosis y Leptospirosis. En el caso de 

Leptospirosis, MAT fue una buena herramienta para el diagnóstico de esta enfermedad en comparación 

con el diagnóstico integral.  

 

A pesar de que en este estudio se demostró que el PCR empleando corazón, pulmón, hígado, riñón y 

cerebro de forma individual fue útil para el diagnóstico de las cinco enfermedades, hay que tener criterio 

para la interpretación de resultados debido a que solo se estudiaron 20 fetos y a que no se cuenta con 

estudios donde se empleen en conjunto estas tres pruebas diagnósticas18. 

 

En las pruebas serológicas la cantidad de anticuerpos circulantes puede fluctuar, debido al momento de 

la infección y tiempo de toma de muestra, la respuesta del individuo idiosincrasia (tolerancia, 

inmunocompetente, respuesta efectiva para eliminar la enfermedad)21,22,23 

 

CONCLUSIONES 
El empleo de corazón, pulmón, hígado, riñón y cerebro para PCR es igualmente útil para el diagnóstico 

de las enfermedades causadas por IBR, Brucelosis, Leptospirosis, Neosporosis y DVB. La mayor 

frecuencia de abortos de obtuvo en el tercer tercio de la gestación. Para IBR el estudio histopatológico 

tiene concordancia con el diagnóstico integral para esta enfermedad a diferencia del serológico y PCR. 

Para el diagnóstico de Neosporosis, DVB, Brucelosis la serología y PCR son útiles a diferencia del estudio 

histopatológico. Y para el diagnóstico de Leptospirosis la prueba serológica MAT es útil a diferencia del 

PCR y estudio histopatológico.  

 

En el diagnóstico de enfermedades abortivas en vacas lecheras el empleo de una sola prueba diagnóstica 

para un agente infeccioso puede limitar el panorama del número de agentes infecciosos involucrados en 

el aborto ya que como se observó en este estudio más de un agente infeccioso está involucrado en dicha 

enfermedad. 
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Figura 1. Se muestran las principales causas de aborto en vacas lecheras. 
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CUADRO 1. Primers empleados y secuencia amplificada para cada agente infeccioso 

  Primers y secuencias amplificadas para cada agente infeccioso 

  

Agente Primers Secuencia amplificada 

Diarrea Viral Bovina10 HCV-368 (foward) 

5’CCATGTGCCATGTACAG3’ y HCV-90 

(reverse) 5’CATGCCCATAGTAGGAC3’ 

Región UTR.  Fragmento de 

DNA-complementario 283 pb  

Herpesvirus bovino tipo 1 11, 12,13 gDF (foward) 

5’AACATGCAAGGGCCGACATTGG3’’ y gGR 

(reverse) 5’GACCGTGCCGTCGATGTACAGC3’ 

Gen de la glicoproteína D  

fragmento de ADN 552 pb 

Leptospira borgpetersenii serovar 

Hardjo, L. interrogans serovar 

Pomona, Leptospira kirschneri 

serovar Grippotyphosa 14 

LipL32-270F (5’-

CGCTGAAATGGGAGTTCGTATGATT -3’) y 

LipL32-692R (5’-

CCAACAGATGCAACGAAAGATCCTTT-3’) 

Región consenso. Fragmento de 

ADN 423 pb  

Brucella abortus 15 IS 711 (foward) 

5’TGCCGATCACTTAAGGGCCTTCAT3’ y All bru 

(reverse) ’GACGAACGGAATTTTTCCAATCCC3’  

Fragmento de ADN de 498 bp  

IS 711 

Neospora caninum 16 pN1 (5’- CTCCTTCGGAGAGGGGTA-3’) y pN2 

(5’- TCTTCCCTCAAA CGCTAT C –3’)  

Espaciador interno transcrito 1 

(ITS1) del DNA ribosomal. 

Fragmento ADN 279 pb 
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CUADRO 2.  Resumen de pruebas serologicas, moleculares y estudio histopatologico 

IBR=IBR, DVB=Diarrea Viral Bovina, NEO=Neosporosis, LEP=Leptospirosis, HIBR=Histopatologia 

IBR, HDVB=Histopatologia DVB, HBRU= Histopatologia Brucelosis, HLEP= Histopatologia 

Leptospirosis, HNEO=Histopatologia Neosporosis 

ID 

Serología 

IBR 

Serología 

 DVB 

Serología 

NEO 

Serología 

BRU 

Serologia 

LEP 
PCR 

IBR 

PCR 

NEO 

PCR 

BRU 

PCR 

LEP 

PCR-

RT 

DVB HIBR HDVB HBRU HLEP HNEO 

1 + - + + + + - - + - + +  + + 

2 + - - - + + - - + - - - - - + 

3 + - + - + - + - + + - - - - + 

4 + - + - + - + + + - + + + - - 

5 - - + - + - - + + - - - - + + 

6 + - - - + + - - - + + + - - - 

7 - - - + + + - + + - - - + + - 

8 - - + - + + - + - - - - - - + 

9 - - - + + + - + + + + - + + + 

10 - - - + + + - - - - + + + + + 

11 - - + + + - + + + - - - - + + 

12 - + + + + + - - - + + - - - + 

13 - + - + + + + + + - + - - - + 

14 + - + + + + + - + - + + - + + 

15 + + + + - + + + - - + + - + + 

16 + + + + + + - + - - + - + - - 

17 - - + + + + - - + - + + + - - 

18 + + - + + + - - - + + + - - - 

19 - - - + - + - - - + + + - - - 

20 - + + + + + - - - + + + + + - 

Total 9 6 12 14 18 16 6 9 11 7 14 10 7 9 12 
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CUADRO 3. Diagnosticos integrales 

 

  

Identificación IBR DVB Brucelosis Leptospirosis Neosporosis 

Número de 

agentes 

infecciosos  por 

feto 

1 + - - + + 3 

2 - - - + - 1 

3 - - - - + 1 

4 + - + + + 4 

5 - - + + + 3 

6 + - - + - 2 

7 - - + + - 2 

8 - - + + + 3 

9 + - + + - 3 

10 + - + - - 2 

11 - - + + + 3 

12 - + + + + 4 

13 + - + + + 4 

14 + - + + + 4 

15 + - + - + 3 

16 + - + + + 4 

17 + - + + + 4 

18 + + + + - 4 

19 + + + - - 3 

20 - + + + + 4 
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4. ENCUESTA: Resultados  

 

Identificación 

Vacunación 

DVB e IBR 

Vacunación 

Leptospira 

Vacunación 

Brucelosis 

Tercio de la gestación en 

que se presentó el aborto 

1    2 

2 S S S 3 

3 S S N 3 

4 S S N 2 

5 S S N 2 

6 S S N 3 

7 S S N 3 

8 S S S 1 

9 S S N 3 

10 S S N 3 

11 S S N 3 

12 S S N 3 

13    3 

14 N S S 2 

15    2 

16 S S N  2 

17 S S N 3 

18 S  S  N  3 

19 S S N 3 

20 S S N 3 

S= SI, N=NO
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RESUMEN  
Los neutrófilos contribuyen a los mecanismos innatos de inmunidad a través de 
fagocitosis y degranulación de péptidos bactericidas y juegan un papel esencial en la 
coagulación. Recientemente, un novedoso mecanismo de defensa extracelular se 
descubrió, llamado Trampas Extracelulares de Neutrófilos (NETs). La liberación de las 
NETs (NETosis) incluye una vía de muerte celular que resulta en la liberación de DNA e 
histonas decoradas con péptidos antimicrobianos como elastasa neutrofílica (NE) y 
mieloperoxidasa (MO). La NETosis aún no ha sido caracterizada en animales 
domésticos. Se seleccionaron 91 casos con evidencia de procesos infecciosos o 
vasculares, con respecto a sus características histomorfológicas a través de microscopía 
óptica. A estos casos se les realizó el procedimiento convencional de 
inmunohistoquímica con tres anticuerpos previamente estandarizados: Histona H3, NE 
y MO. Para mejorar la información inmunohistoquímica de H3, se efectuó la tinción 
fluorescente DAPI como indicador de material nuclear. Se analizaron 3 grupos de 
enfermedades: bacterianas (n = 62), micóticas (n = 9) y vasculares (n = 20). Aquellas 
áreas histológicas con predominio de neutrófilos, necrosis, trombosis o patógenos 
evidentes se examinaron con NE, MO, H3 y DAPI, luego se interpretaron en conjunto 
como NETosis. Las redes se identificaron procesos bacterianos agudos-subagudos, 
alrededor de agentes como Aspergillus sp, así como en restos necróticos (Splendore-
Hoeppli). Además, se identificaron en los trombos de la mayoría de los casos de 
infarto/hematoma esplénico. Se identificaron NETs en lesiones histopatológicas a 
través de IHC y fluorescencia como una nueva perspectiva del significado de NETosis 
patología veterinaria. 
Palabras claves: NET, NETosis, MO, NE, histona H-3, inmunohistoquímica. 
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NEUTROPHILS EXTRACELULAR TRAPS (NET) IN SELECTED ANIMAL 
DISEASESES, DETECTED BY IMMUNOHISTOCHEMISTRY 

 
Neutrophils constitute an efficient defense system against bacterial infections through 
phagocytosis and peptides degranulation, besides play an imperative roll in 
coagulation. Recently has been described a new extracellular defense mechanism: 
NETosis, which is a celldeath-program of leukocytes in order to release NETs 
(Neutrophil Extracellular Traps). The release of NETs (NETosis), includes a 
programmed cell death pathway that results in the release of nuclear DNA and 
citrullinated histones decorated with antimicrobial peptides like neutrophilic elastase 
(NE) and myeloperoxidase (MO). NETosis has not yet been characterized in domestic 
animals. The aim of this study is to identify NETs in selected animal diseases through 
immunomolecular assays. Ninety-one cases with evidence of infectious or vascular 
process were chosen, regarding to the histomorphological features through light 
microscopy (HE). From those, the IHC method was conventionally performed with 
three antibodies: Histone H3, NE and MO. In order to enhance the information of H3 
IHC, IF was performed using DAPI as an indicator for nuclear material. Three main 
groups of disease were tested: bacterial (n=63), fungal (n=9), and vascular (n=20). 
Those histological areas with predominant neutrophils, necrosis, thrombosis or evident 
pathogens were examined with NE, MO, H3 and DAPI, then altogether interpreted as 
NETosis. NETs were identified only in acute-subacute bacterial processes, surrounding 
agents (e.g. Aspergillus sp) and necrotic debris (e.g. Splendore-Hoeppli). Also, they 
involved thrombus in most cases of spleen infarction/hematoma. NETs were identified 
in several histopathological processes through IHC and DAPI as a fresh outlook of the 
meaning of NETosis in animal diseases.  
Keywords: NET, NETosis, MO, NE, Histone H-3, Immunohistochemistry. 
 

INTRODUCCIÓN 
Los neutrófilos son las células más abundantes en el torrente sanguíneo (50-75%) y 
constituyen el sistema de defensa innato más importante y eficiente contra las 
infecciones bacterianas; responden a la acción quimiotáctica por su movilidad y poseen 
una eficiente capacidad fagocítica y bactericida. Asimismo, su participación en la 
iniciación, formación y progresión de un trombo en la coagulación es esencial. Los 
neutrófilos poseen dos mecanismos principales de protección: la fagocitosis y la 
degranulación de péptidos antimicrobianos, ambos con el objetivo de eliminar agentes 
infecciosos y restos celulares. Conjuntamente, su papel dentro de la coagulación 
intrínseca se basa en la contención física de patógenos, para prevenir la sepsis1-2. 
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Recientemente se ha descrito un mecanismo de defensa extracelular de algunos 
leucocitos, principalmente neutrófilos: NETosis. La NETosis se define como un proceso 
de muerte celular de algunos leucocitos (ETosis - eosinófilos y mastocitos) que, con 
respecto a criterios morfológicos y moleculares, se diferencia de la necrosis y 
apoptosis3. La NETosis es dependiente de la estimulación de las especies reactivas de 
oxígeno (ROS); in vitro, se han observado muchos factores que desencadenan la 
NETosis: PMA, IL-8, LPS, así como una gran variedad de agentes infecciosos4-5. El 
mecanismo de formación no está completamente elucidado; sin embargo, en múltiples 
estudios se ha descrito que la formación de especies reactivas de oxígeno es esencial 
para su formación. Asimismo, la molécula phorbol12-myristate13-acetate (PMA) es el 
compuesto que se ha utilizado con mayor frecuencia en la inducción de NETosis in 
vitro4. Una de las pruebas más contundentes de esta propuesta se describe en un 
estudio realizado en un paciente con una rara enfermedad hereditaria conocida como 
enfermedad crónica granulomatosa. En este estudio se observó que los neutrófilos del 
paciente no fueron capaces de producir NETs hasta la aplicación de una terapia 
monogenética que restableció su función (6). Debido al reciente descubrimiento de las 
NETs, poco se ha estudiado su importancia en las enfermedades de los animales; no 
obstante, se ha demostrado que las NETs se liberan tras la estimulación bioquímica en 
numerosas especies p. e. bovinos13, perros14, cerdos10, aves15 e inclusive peces16, al 
reproducir los métodos establecidos en los granulocitos de humanos para su formación 
e identificación. El presente estudio tiene como objetivo la identificación morfo-
molecular de los componentes más importantes de las NETs (NE, MO y Cit-H3) en 
diferentes enfermedades que afectan a los animales y que, con respecto a su 
histomorfología y naturaleza patológica, podrían tener involucramiento de la NETosis, 
esto a través de pruebas de inmunohistoquímica llevadas a cabo en tejidos de casos 
remitidos al Instituto de Patología Animal de la Universidad Libre de Berlín, Alemania. 
 

OBJETIVO 
Identificar morfo-molecularmente los componentes esenciales de las NET en diversas 
enfermedades de perros y caballos. 
 

MATERIAL Y MÉTODOS 
Se realizó una revisión ordenada de casos remitidos a la sección de biopsias del 
instituto de patología animal de la Universidad Libre de Berlín. Fueron seleccionados 
los casos que, con respecto a sus características histomorfológicas a través de 
microscopía de luz con la tinción de H&E y algunas pruebas de histoquímica, fueron 
compatibles con un proceso infeccioso o trombótico con componentes inflamatorios 
predominantes de tipo necrosupurativo/piogranulomatoso, presencia de agentes 
específicos y/o formación de trombos. En total, 91 casos fueron elegidos para el estudio. 
Con respecto a lo que se ha descrito acerca de las NETs y su participación en las 
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enfermedades, estos casos fueron categorizados en cuatro secciones: infecciones 
bacterianas n=62, infecciones micóticas n=9 y trombóticas n=20. El procedimiento de 
inmunohistoquímica se realizó de manera convencional. Se utilizaron tres anticuerpos 
primarios, previamente estandarizados: Cit-H3 (1:50), NE (1:1500) y MO (1:50). La 
señal se evidenció mediante el conjugado Diaminobencidina (DAB) y finalmente se 
utilizó como contraste la tinción Hematoxilina de Mayer. Múltiples secciones de bazo y 
el pulmón de animales con procesos infecciosos fueron seleccionados como controles 
negativos y positivos, ya que se ha visto que, posterior a la inoculación de bacterias, el 
bazo es uno de los principales órganos en producir NETs. Adicionalmente, se 
complementó el análisis inmunohistoquímico con una prueba de fluorescencia, 
utilizando la tinción DAPI para material nuclear. 
 

RESULTADOS 
Por lo menos dos de los tres anticuerpos utilizados fueron encontrados en todos los 
casos; sin embargo, solamente aquellos que mostraron fuerte positividad extracelular 
de Cit-H3, estructuras fibrilares fluorescentes en DAPI y su combinación con alguno de 
los otros dos anticuerpos (NE o MO), se han interpretado como NETs. Estas se 
evidenciaron solamente en procesos infecciosos agudos y subagudos, principalmente 
asociados a la presencia de patógenos, restos celulares necróticos o material Splendore-
Hoeppli. Adicionalmente, las NET fueron visualizadas en trombos de bazos con infarto 
o hematomas. Con el objetivo de interpretar los resultados se categorizaron en 
compatibles con NETs, no compatibles con NETs (negativos) y no convincentes. En 
total, 38% de los casos tuvieron señales claras en Cit-H3 con la combinación de NE o 
MO y formación de fibras extracelulares en la tinción DAPI, por lo que se interpretaron 
como consistentes con NET; 48% no mostró evidencia sugerente de NETs por su nula 
positividad a Cit-H3 y pobre formación de fibras extracelulares en DAPI; el 14% de los 
casos arrojaron resultados no convincentes, es decir que mostraron una ligera 
positividad a Cit-H3 con la combinación de NE o MO y sin evidencia de formación de 
fibras extracelulares en DAPI.  
 
Los hallazgos se describen de la siguiente manera:  
Resultados:  Bacterianas Micóticas Trombóticas 
NETs   37%  22%  45% 
No NETs  53%  44%  40% 
No convincente 10%  34%  15% 

“NETs”: Formación clara de NETs con la combinación de por lo menos dos anticuerpos. 
“No NETs”: No formación de redes y escasa o nula positividad en IHQ. “No convincente”: 
Pobre positividad y escasa evidencia de formación de redes. 
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DISCUSIÓN 
NETs fueron identificadas a través de la co-localización de las señales emitidas por los 
anticuerpos en contra de Cit-H3, NE y MO, y la evidencia de la formación de estructuras 
fibrilares con la tinción DAPI. Este estudio demostró que las trampas extracelulares de 
los neutrófilos se producen como consecuencia de alteraciones inflamatorias en 
distintas enfermedades de origen infeccioso. Sin embargo, no en todos nuestros casos 
fue posible identificar con exactitud la participación de NETosis, esto debido a 
diferentes factores. Como ya se ha mencionado en la sección de resultados, en poco 
menos del 40% de las secciones revisadas con involucramiento bacteriano se logró 
identificar la presencia de Cit-H3, la formación de fibras extracelulares y su 
combinación con NE y MO. Estos casos presentaron características histológicas 
similares, conformándose de un exudado necrosupurativo severo, de curso agudo-
subagudo principalmente y sin evidencia de reparación. Lo más probable es que estos 
hallazgos se deban a la cronicidad del cuadro mórbido, pues en muchos estudios se ha 
demostrado que la formación y liberación  de las NET se lleva a cabo a partir de las 2-6 
hr posterior a la estimulación in vitro con diferentes factores como fragmentos 
bacterianos, interleucinas o PMA5-7; sin embargo, no existen estudios que refieran el 
periodo de latencia de la NETosis in vivo. Otro factor que contribuye a la identificación 
de estas fibras, y que seguramente influyó en los resultados obtenidos, es la naturaleza 
etiológica de la enfermedad. Solamente en el 22% de los casos de infecciones micóticas 
fue posible identificar señales consistentes con NETs, que incluían procesos crónicos 
activos con evidencia de hifas del género Aspergillus sp. En la literatura se ha observado 
que este agente es capaz de estimular la formación de NETs in vitro principalmente en 
modelos animales y humanos, por lo que no es de sorprender que en animales 
domésticos, esto suceda de la misma manera. El rol de los neutrófilos en enfermedades 
micóticas difiere del que juegan en las infecciones bacterianas, pues en estos casos, los 
neutrófilos son incapaces de fagocitar al agente en su totalidad y la respuesta 
inflamatoria predominante es por macrófagos activados. Sin embargo, se ha descrito 
con anterioridad que uno de los probables mecanismos de eliminación o contención de 
este tipo de agentes se lleva a cabo a través de NETosis, en donde las fibras de los 
neutrófilos se liberan para rodear a los agentes. En otros casos de Aspergilosis no fue 
posible determinar con exactitud la presencia de NETs, de igual forma con los casos que 
presentaban una reacción inflamatoria en contra de levaduras como Microsporum sp y 
Sporothrix sp. La participación de las NETs no se ha descrito en muchos agentes 
levaduriformes, solamente en el caso de p.e. Candida albicans, y se ha concluido que la 
formación de NETs como respuesta a agentes micóticos es selectiva19-20. Nuestros 
hallazgos podrían motivar estudios más exactos acerca de la participación de los 
neutrófilos y las NETs en las diferentes enfermedades micóticas de los animales y así, 
determinar si los hongos son susceptibles a ser eliminados a través de la NETosis. En 
45% de las enfermedades trombóticas evaluadas, las NETs se identificaron en 
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combinación con la fibrina y los eritrocitos en los casos de infarto y hematoma esplénico 
(56%), así como en algunos casos de hemangiosarcoma (44%). Todos compartían la 
característica de la evidencia de trombosis intravascular. Como ya se ha mencionado 
antes, además de las plaquetas, los neutrófilos también juegan un papel crucial en la 
iniciación y progresión de la formación de coágulos en la trombogénesis9. En el resto de 
los casos, esto no fue posible o se identificaron señales inespecíficas. Por ejemplo, en 
los casos correspondientes a hematoma/infarto esplénico que no mostraron 
consistencia con NETs, se presume que el motivo de esto fue la abundante interferencia 
con necrosis de los coágulos del tejido examinado, pues compartían características de 
un proceso hiperagudo y en algunos no se observó la formación de trombos 
intravasculares, sino solamente la salida de los componentes sanguíneos al espacio 
tisular. 
 

CONCLUSIONES 
La reactividad y localización de los anticuerpos utilizados (Cit-H3, NE y MO), en 
conjunto con la identificación morfológica de fibras de material nuclear extracelular 
con la tinción de DAPI, corresponden a la detección del fenómeno recientemente 
estudiado en humanos: NETosis, que al parecer ocurre también en perros y caballos 
como en otras especies animales. Este es solo el comienzo de otros estudios 
sistemáticos y exhaustivos acerca del papel que juegan las NET en las enfermedades de 
los animales, y su relevancia en patología veterinaria.  
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RESUMEN 
Se compararon dos casos con diagnóstico histopatológico de adenocarcinoma 

pancreático en dos felino domésticos, los cuales compartieron similitudes en la reseña 

de los pacientes, historia clínica, desenlace de la enfermedad y hallazgos en pruebas 

complementarias . Ambos presentaron anorexia, vómitos, ictericia, pérdida de peso, 

diarrea, dolor abdominal y una masa abdominal palpable al examen físico general. Las 

anomalías diagnósticas mas relevantes en los analitos sanguíneos incluyeron: 

leucocitosis, hiperglucemia y aumento de la actividad alanina aminotransferasa. En el 

examen ecográfico presentaron un efecto de masa abdominal. En la intervención 

quirúrgica se pudo evidenciar una neoplasia en páncreas que infiltraba las estructuras 

abdominales como intestino delgado, píloro y epiplón. Con estudios de 

inmunohistoquímica se puedo tipificar el origen de las células neoplásicas, siendo estás 

del componente acinar pancreático, con moderado índice de proliferación celular y bajo 

índice de mutación celular en uno de ellos. Ninguno de los pacientes recibió un 

tratamiento oncológico y ambos pacientes murieron dentro de los 35 a 94 días 

posteriores al diagnóstico. Actualmente existe múltiples estudios de las neoplasias 

pancreáticas en perros y gatos, las cuales estiman que los tumores pancreáticos son 

poco comunes, teniendo una frecuencia estimada de 12.6 por cada 100.000 pacientes. 

Siendo las neoplasias del componente exocrino las mas relevantes, pero es poca la 

información disponible en gatos sobre los hallazgos patológicos de las mismas. Por lo 

cual los objetivos del presente estudio fueron caracterizar las lesiones histopatológicas 

e inmunohistoquímicas con la finalidad de relacionarlas con la evidencia clínica de 

ambos pacientes. 

Palabras clave: neoplasia, páncreas, gatos, exocrino, acinar, histopatología 
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ABSTRACT 
Two cases with a histopathological diagnosis of pancreatic adenocarcinoma were used 

in two domestic felines, which shared similarities in the patient's review, clinical 

history, outcome of the disease and findings in complementary tests. Both present 

anorexia, vomiting, jaundice, weight loss, diarrhea, abdominal pain and a palpable 

abdominal mass to the general physical examination. The most relevant diagnostic 

abnormalities in the included analyzes: leukocytosis, hyperglycemia and increased 

alanine aminotransferase activity. On ultrasound examination, it has an abdominal 

mass effect. In the surgical intervention, a neoplasm was found in the pancreas that 

infiltrated an abdominal structure such as the small intestine, pylorus and omentum. 

With immunohistochemical studies, the origin of the neoplastic cells can be typified, 

being these of the pancreatic acre component, with a moderate rate of cellular 

proliferation and low rate of cellular mutation. None of the patients received 

oncological treatment and both patients died within 35 to 94 days after diagnosis. 

Currently there are several studies of pancreatic neoplasms in dogs and cats, which 

estimate that pancreatic tumors are infrequent, having an estimated frequency of 12.6 

per 100,000 patients. Being the most common exocrine component neoplasms, but 

little information is available in cats about the pathological findings of them. The 

objectives of the present study were histopathological and immunohistochemical 

characteristics in order to relate them with clinical evidence. 

Keywords: neoplasia, pancreas, cats, exocrine, acinar, histopathology 

 

INTRODUCCIÓN 
Las neoplasias pancreáticas han sido clasificadas según su origen celular, guardando 

estrecha relación con el origen histológico glandular mixto del órgano, dividiéndolas en 

dos grandes grupos: tumores pancreáticos exocrinos y tumores pancreáticos 

endocrinos. Tomando en cuenta que el páncreas es un órgano multilobulado, dividido 

por septos interlobulillares que se extienden desde la cápsula al parénquima. Los 

lóbulos están formados por unidades secretoras de enzimas tubuloacinar que 

comprenden histológicamente a los ácinos, cuyos lúmenes están conectados a los 

conductos intralobulares por los conductos intercalados1. Es aquí donde tienen origen 

los tumores pancreáticos exocrinos, de las células epiteliales que rodean los ductos o 

de las células glandulares que conforman los ácinos2. En contra parte, los tumores 

pancreáticos endocrinos derivan de las células que conforman los islotes pancreáticos, 

específicamente: las células beta, alfa, delta, épsilon, PP y G. Los diversos estudios 

estadísticos establecen que los tumores pancreáticos poseen un margen entre el 0.5 a 
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1.3 % de incidencia entre todos los tumores en perros y gatos, siendo los exocrinos mas 

comunes que los endocrinos, sin conocer una cifra precisa entre ambos1,2. En los 

tumores exocrinos mas comunes resaltan el adenocarcinoma ductal y en el endocrino 

el insulinoma. Aunque se debe tomar en cuenta que los principales diagnósticos 

diferenciales en gatos para masas localizadas en el páncreas deben ser: pancreatitis, 

hiperplasia nodular asintomática, pseudoquistes benignos, adenomas, tumores 

pancreáticos exocrinos, tumores metastásicos, tumores endocrinos raros, como 

tumores de células beta, gastrinomas o neoplasias endocrinas múltiples2,3. También se 

han reportado tumores primarios no epiteliales, como sarcomas de células fusiformes, 

tumores de vaina nerviosa periféricos y linfomas, siendo estos muy poco frecuentes4. 

Para los tumores poco diferenciados se pueden emplear técnicas complementarias para 

el diagnóstico, como la inmunohistoquímica o microscopia electrónica, para determinar 

el origen de las células neoplásicas, utilizando los siguientes anticuerpos: 

citoqueratinas, cromogranina A, claudin 3 o 5, enolasa neurona específica, insulina, 

glucagón y somatostatina3,4. Estudios anteriores en gatos indican que las neoplasias 

pancreáticas exocrinas, son típicamente una enfermedad en pacientes mayores, sin 

predisposición sexual o raza4,5. Los signos clínicos son inespecíficos y son comunes a 

menudo entre todas las enfermedades pancreáticas, siendo los mas frecuentes: dolor 

abdominal, letargo, pérdida de peso, ictericia, diarrea y vómitos3,4,5. Los tiempos de 

supervivencia suelen ser cortos debido a la rápida progresión y metástasis temprana 

de la enfermedad3,4,6. Según informes anteriores, los sitios más comunes de metástasis 

son: hígado, peritoneo y linfonodo mediastínicos,5,6,7. En este tipo de tumores en gatos, 

se ha reportado un síndrome paraneoplásico dermatológico, descrito como una 

alopecia no pruriginosa (a menos que sea complicada por infecciones secundarias), 

asociado a la liberación sistémica de enzimas lipolíticas por parte de las células 

neoplásicas8,9. El cáncer de páncreas se ha documentado con mayor frecuencia en 

personas que fuman, tienen pancreatitis crónica o tienen diabetes mellitus; sin 

embargo, se desconoce si estos son factores predisponentes en nuestros pacientes 

veterinarios10,11. 

 

DESCRIPCIÓN DE LOS CASOS CLÍNICOS  
Fueron remitidos para su estudio histopatológico al laboratorio Ardos centro de 

patología veterinaria, dos piezas quirúrgicas de pacientes distintos. La primera llegó el 

03 de agosto del 2017 etiquetado como “Rex” y la segunda el 11 de octubre del mismo 

año, etiquetada como “Iker”. Ambos correspondían a felinos domésticos (felis silvestris 

catus), mexicanos domésticos, machos, castrados, con historia de vacunas al día, 

residentes del área metropolitana y de 12 años de edad y 15 años respectivamente. 
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Habitaban en ambientes cerrados desde hace varios años y su dieta estaba conformada 

aproximadamente un 70% por croquetas y 30% alimento blando. En el caso de “Rex”, 

presentó una infección del tracto urinario bajo desde el mes de mayo, la cual no era 

responsiva a tratamiento, lo que originó optar por varias alternativas terapéuticas 

hasta su resolución. En los estudios hematológicos se logro evidenciar: neutrofilia, 

trombocitopenia, anemia no regenerativa y hematocrito elevado (deshidratación), 

valores que fueron cambiando a lo largo del desarrollo de la enfermedad, pero siempre 

estuvieron presentes. En la bioquímica sanguínea, se manifestó elevación del nitrógeno 

ureico, creatinina, ALT, AST, glicemia y calcio sérico (asociados a estrés). Luego 

comenzó a presentar anorexia, perdida de peso, vómito, posteriormente diarrea y 

decaimiento; al principio se asoció a la carga medicamentosa de los tratamientos 

administrados. En julio, acude a consulta y es detectado fuerte dolor abdominal al 

examen físico, por lo que deciden realizar un estudio ultrasonográfico, el cual arroja la 

evidencia de una masa ocupante en el duodeno o páncreas. Deciden realizar una 

intervención quirúrgica para la extirpación de la masa y su posterior análisis. El 

paciente falleció el 02 octubre por causas naturales. Por otra parte en el caso “Iker”, 

acudió a consulta por primera vez el pasado 17 de julio, por presentar inapetencia y 

debilidad corporal; lo que fue asociado a intolerancia o rechazo del alimento. Al no 

evidenciar mejoría y empeoramiento del caso, existiendo ahora anorexia, depresión, 

diarrea, perdida de peso corporal, ictericia leve y vómitos ocasionales; se decidió 

realizar pruebas complementarias: la hematológica y bioquímica sanguínea arrojó, 

neutrofilia, trombocitopenia, anemia no regenerativa, aumento de la amilasa, lipasa, 

glicemia, AST, ALT, GGT, bilirrubina; por lo cual se sospechó de una enfermedad 

pancreática y se administró el tratamiento correspondiente. Al no existir clara mejoría, 

el 08 de septiembre se decidió realizar estudio ultrasonográfico, el cual mostró una 

lesión ocupante en el retroperitoneo que abarcaba el duodeno, píloro, bazo, páncreas y 

epiplón; se recomendó realizar una laparotomía exploratoria y posterior toma de 

muestra para abordar el diagnóstico. Después el paciente comenzó a emporar su estado 

de salud progresivamente hasta que falleció por causas naturales el pasado 19 de 

febrero del presente año. 
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HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En el caso de “Rex” la pieza quirúrgica midió 9.5 x 7.3 x 4.5 cm, estaba conformada por 

una sección de intestino delgado, estómago (píloro) y epiplón, las cuales todas estás 

estructuras estaban adheridas por un tejido de nueva formación originado y ocupando 

el páncreas. Dicho tejido era de superficie irregular, café heterogéneo, mal delimitado, 

de consistencia friable y entremezclado con tejido adiposo. La superficie de corte del 

tejido de neoformación, era cavernosa, café oscuro, heterogéneo el cual se extendía 

hasta las estructuras adyacentes sin infiltrarlas (Figura 1A).  

La pieza quirúrgica del caso de “Iker” midió 8.1 x 6.6 x 5.1 cm, estaba conformada por 

las mismas estructuras anatómicas del caso de “Rex”, aunque el páncreas estaba 

reemplazado por un tejido de nueva formación de superficie multilobular, beige, 

homogéneo, mal delimitado y de consistencia friable. La superficie de corte del tejido 

de neoformación, era sólida, blanca, homogéneo, el cual se extendía hasta las 

estructuras adyacentes sin infiltrarlas (Figura 1B). 

B 

* 
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A 

* 
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# 
Figura 1. A. Pieza quirúrgica del caso 

“Rex” B. Pieza quirúrgica del caso 

“Iker”. Las cuales estaban 

conformadas por: píloro (asterisco 

rojo), neoplasia pancreática (numeral 

rojo), lumen intestinal (asterisco 

amarillo) y epiplón (numeral verde). 
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HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
Los tejidos se fijaron en formalina tamponada al 10%, se procesaron mediante la 

técnica de inclusión en parafina, se cortaron a un grosor de 4 μm y se realizaron técnicas 

de histoquímica para teñirlas con hematoxilina y eosina (H&E), ácido peróxido de Schiff 

(PAS), tricrómica de Masson (TM) y Grimelius, los hallazgos mas relevantes de ambos 

casos se describirán a continuación. Se revisaron varias secciones histológicas de 

píloro, duodeno y páncreas, donde el parénquima pancreático se observa reemplazado 

por un tejido de nueva formación; que infiltraba la submucosa, muscular de la mucosa 

y serosa intestinal (Figura 2A). Estando mal delimitado, no encapsulado, rodeado por 

abundante tejido conectivo fibroso y láminas de colágena madura proliferante, que 

emite trabéculas irregulares al tejido neoplásico dividiéndolo en lóbulos irregulares 

(Figura 2D). Conformado por células epiteliales neoplásicas, dispuestas en nidos, 

delimitados y sostenidos por un fino estroma de tejido conectivo fibroso. Las células 

neoplásicas presentaban elevado índice de pleomorfismo, disponiéndose en un patrón 

sólido de células poligonales poco diferenciadas principalmente (Figura 2B), células 

alargadas (Figura 2E) y en algunas ocasiones en ácinos heterogéneos (Figura 2H); que 

estaban rodeadas por una matriz acelular, mucoide y dispersa. De moderado 

citoplasma eosinofílico granular, de bordes mal definidos, en ocasiones presentando 

grandes vacuolas intracitoplasmáticas que desplaza el núcleo a un extremo, que se 

detalla ovalado, basal, hipercromático, eucromáticos y algunos de cromatina dispersa 

granular, con uno, dos y hasta cinco nucléolos evidentes con marcada anisocitosis y 

anisocariosis. En el caso de “Rex” se observan 2 a 4 figuras mitóticas atípicas por campo 

aleatorio con el objetivo de 40X y 1 a 2 figuras mitóticas en el caso de “Iker”. En la 

periferia se aprecian abundantes vasos sanguíneos de neoformación de pequeño y 

mediano calibre entremezclado con las células neoplásicas y proliferación de tejido 

conectivo fibroso (desmoplasia). En otras secciones se muestra remanentes de islotes 

pancreáticos (Figura 2G) y ductos displásicos (Figura 2I), aislados y rodeados por 

gran cantidad de tejido conectivo proliferante (desmoplasia). Multifocalmente 

entremezclado con el tejido neoplásico y las áreas de desmoplasia se aprecian extensas 

áreas de necrosis. También se detalla multifocalmente entre las células neoplásicas 

infiltrado de células inflamatorias por linfocíticos y células plasmáticas principalmente, 

así como escasos neutrófilos y eosinófilos. Multifocalmente se observa un material 

granular intracitoplasmático PAS positivo en algunas de las células neoplásicas 

poligonales poco diferenciadas y en las acinares heterogéneas (Figura 2C). En las áreas 

donde las células se muestran alargadas y sumergidas en una matriz mucoide, la cual 

se tiño de azul en la tinción de TM (Figura F2). 
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Figura 2. Resultado representativo de los estudios histoquímicos realizados: Tinción de H&E (A, B, 

D, E, G, H, I). Tinción de PAS (C) y tinción de Tricromica de Masson (F). 
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Los anticuerpos primarios utilizados mediante la técnica de inmunohistoquímica 

fueron: citoqueratina (CK) AE1/AE3, CK7, carboxipeptidasa, α1-antitripsina, neurona 

enolasa específica (ENE), somastotina, insulina, S-100, Ki-67 y p53. Las secciones se 

trataron en un 0,03% de H2O2 en metanol al 33% a temperatura ambiente durante 30 

min para bloquear la peroxidasa endógena y posteriormente se sometieron a un 

tratamiento de recuperación de antígeno. La reacción a cada antígeno se visualizó 

añadiendo 3,3 – diaminobenzidina, tetrahidrocloruro de cromógeno y como contraste 

se usó hematoxilina. La validación de la mayoría de los anticuerpos fue confirmada por 

una reacción de tejidos que presentaban una alteración positiva para cada determinado 

anticuerpo. Los anticuerpos Ki-67 y p53 fueron estudiados contando el número de 

células inmuno positivas y negativas en 10 campos aleatorios con el objetivo de 100X y 

se reportaron en porcentaje utilizando la ecuación: (células positiva a Ki-67 o p53/total 

de células contadas). Los resultados  revelaron una fuerte inmuno positividad al 

marcador α1-antitripsina en ambos casos y en los tres grupos celulares neoplásicos 

estudiados (Figura 3A, B, C). También una inmuno positividad intermedia para el 

marcador carboxipeptidasa en algunas de las células neoplásicas poligonales y 

alargadas en el caso de “Rex” y solamente en las células poligonales en el caso de “Iker”. 

Una inmuno positividad  leve para el marcador neurona enolasa positiva en las células 

poco diferenciadas en ambos casos. Por otra parte el conteo de Ki-67 arrojó que un 21% 

en todos los grupos celulares en el caso de “Rex” eran positivos y 7.4% en el caso de las 

células acinares y poligonales del caso de “Iker” (Figura 3D). Por último para el 

marcador p53 solamente un 2.1% de las células marcó positivo en todas los patrones 

de células neoplásicas del caso de “Rex” (Figura 3E). Para todos los demás marcadores 

el resultado fue negativo (Tabla 1). 

 

 

 

 

 

 

 



 

P á g i n a  134 | 594 

 

Tabla 1. Anticuerpos primarios usados en este estudio para ambos casos. 

Figura 3. Resultado representativo 

del panel de inmunohistoquímico 

realizado: α1-antitripsina  en las 

células neoplásicas poco 

diferenciadas (A), α1-antitripsina en 

las células neoplasias en ácinos (B), 

α1-antitripsina en las células 

neoplásicas alargadas (C), Ki-67 en 

el tejido del paciente “Rex” (D), p53 

en el tejido del paciente “Rex” (E) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Rex Iker 

Anticuerpo 

Células 

neoplásicas poco 

diferenciadas 

Células 

neoplásicas 

alargadas 

Células 

neoplásicas en 

acinos 

Células 

neoplásicas poco 

diferenciadas 

Células 

neoplásicas 

alargadas 

Células 

neoplásicas en 

acinos 

Citoqueratina 

AE1/AE3 
- - - - - - 

Citoqueratina 7 - - - - - - 

α1-antitripsina  +++ ++ +++ +++ ++ +++ 

Carboxipeptidasa ++ ++ + ++ + / - + / - 

Enolasa neurona 

específica 
+ / - + / - - ++ + / - - 

Somastotina - - - - - - 

Insulina  - - - - - - 

S-100 - - - - - - 

Ki-67 ++ ++ + + - + 

p53 + - + - - - 

A 

B C 

D E 
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Tabla 1. Origen de los anticuerpos utilizados: citoqueratina AE1/AE3, citoqueratina 
7, α1-antitripsina, carboxipeptidasa, enolasa neurona específica, somastotina 

(Millipore®/monoclonales), insulina (Biomedia®-policlonal), proteína S-100 

(Dako®/policlonal), Ki-67, p53 (Biomedia®/monoclonares). 

 

 

 

 

 

CRITERIO DIAGNÓSTICO 

La especie felino doméstico, así como la edad mayor a 11 años, el aspecto macroscópico 

al infiltrar las estructuras adyacentes (serosa del píloro y duodeno; así como el epiplón), 

la distribución histopatológica de las células neoplásicas, que no infiltraban la mucosa 

intestinal o estomacal, organizada en grandes lóbulos septados por abundantes 

trabéculas de tejido conectivo fibroso, que a su vez dividía y sostenía al tejido en 

pequeños nidos; sus límites mal definidos y no encapsulados2,3,5. La presencia de 

abundante desmoplasia y una matriz acelular mucoide (azul a la tinción de TM)3,4,12. 

Además la pobre diferenciación celular y la existencia de varios patrones histológicos 

celulares, en el mismo tejido evaluado, los cuales fueron: células poligonales poco 

diferenciadas, células alargadas y ácinos irregulares; notando la ausencia de la 

formación de ductos o células claras pequeñas. Los detalles citopatológicos como, 

abundante citoplasma vacuolado, con gránulos individuales (positivos a la tinción de 

PAS) y núcleos basales3,12,13. Además de la inmuno positividad a los anticuerpos α1-

antitripsina y carboxipeptidasa (origen acinar); junto a la negatividad a los marcadores 

citoqueratina AE1, AE3, Ck7 (origen ductal); negativos a los marcadores enolasa 

neurona específica, insulina, somastotina (origen endócrino) y negativo para el 

marcador proteína S-100 (origen mesenquimal). Todos estos hallazgos son 

concluyentes para determinar que las neoplasias pancreáticas expuestas en dicho 

estudio en el caso de “Rex” e “Iker” corresponden a un adenocarcinoma acinar 

pancreático12,14.  

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES  
Entre los principales diagnósticos diferenciales se pueden considerar: adenocarcinoma 

ductal, carcinoma hialino pancreático, carcinoma de células clareas, carcinoma mixto 

exocrino-endócrino o carcinoma de células beta, tumor de la vaina del nervio periférico 

de bajo grado y sarcomas fusocelulares. 
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DISCUSIÓN 
Entre todas las neoplasias que pueden afectar al páncreas en felinos domésticos, los 

carcinomas exocrinos son el mas común, específicamente del tipo ductal; de igual forma 

en el perro y no se tienen suficientes datos en las otras especies domesticas. Estudios 

recientes han demostrado que en carnívoros, la incidencia del tipo acinar es mayor de 

lo que se creía en el pasado con respecto al tipo ductal, ya que con estudios de 

inmunohistoquímica y ultraestructurales en estos tumores, se ha demostrado que los 

casos diagnosticados como adenocarcinoma ductales y en especial los poco 

diferenciados, son ricos en mucina y las células neoplásicas presentan gránulos de 

zimógeno, que indican su origen acinar1,3,5. Actualmente existen gran variedad de 

estudios en adenocarcinoma acinar pancreático en felinos domésticos y en otras 

especies domesticas, lo que ha favorecido el reporte de casos y el abordaje diagnóstico 

al mismo5,12,13. Hasta ahora se ha comprobado que es una neoplasia de comportamiento 

biológico maligno, poco común en medicina veterinaria. En su mayoría en animales 

adultos mayores a los 11 años, sin predisposición entre género o raza, de crecimiento 

lento y localmente infiltrativo con alto índice de recidiva, así como metástasis a 

linfonodo regionales y órganos adyacentes al tumor1,2,5,13.  

 

Aún no se ha podido establecer un parámetros en común para el diagnóstico clínico, ya 

que la presentación es heterogénea y no especifica entre un proceso neoplásico, 

infeccioso o de otra índole. Comúnmente los pacientes asisten a consulta por presentar 

anorexia, perdida de peso progresiva, depresión o inapetencia. Al examen físico se logra 

evidenciar deshidratación, dolor a la palpación y pobre condición corporal1,3,4. Por lo 

general los estudios hemáticos y la biométrica sanguínea demuestran neutrofilia, 

trombocitopenia, anemia no regenerativa; así como alteración en los valores de 

nitrógeno ureico, creatinina, ALT, AST amilasa, lipasa, glicemia; por lo general aumento 

de todos estos analitos1,2. En los estudios de radiografía abdominal suele revelarse 

pérdida de los detalles tisulares pancráticos o un efecto de masa abdominal; en contra 

parte los estudios de ultrasonido han demostrado ser una herramienta de diagnóstico 

más sensible para el diagnóstico de enfermedades pancreáticas, ya que se observaron 

cambios nodulares y la infiltración a estructuras adyacentes6,7. Por lo cual el apoyo de 

pruebas complementarias citopatológicas e histopatológicas son necesarias para 

orientar el diagnóstico y en la mayoría de los casos para concluir el diagnóstico 

definitivo de la enfermedad2,3,8,10. Aunque se debe considerar que el estudio 

inmuhistoquímico es de gran utilidad y debería de realizarse como prueba rutinaria en 

el diagnóstico, ya que logrará la tipificación del tumor y la evaluación de la 

diferenciación celular y la mutación de la misma. Por último el estudio de microscopia 
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electrónica suele ser de utilidad en aquellos casos poco diferenciados y donde el alcance 

inmunohistoquímico no fue concluyente1,2,11,14. 

Para lograr el abordaje histopatológico mas efectivo se debe considerar los siguientes 

aspectos: origen epitelial de las células neoplásicas, específicamente uno glandular, 

poligonales, formando ácinos, el no infiltrar la mucosa intestinal o estomacal, 

organizada lóbulos sostenidos por un estroma de tejido conectivo fibroso y su 

capacidad de formar metaplasia divergente (tejido conectivo fibroso o músculo 

estriado esquelético) y la presencia de una matriz acelular mucoide. Abundante 

citoplasma lleno de gránulos individuales y núcleos basales. En estudios de 

histoquímica con PAS o Grimelius, se logra evidenciar la presencia de gránulos positivos 

intracitoplasmáticos1,2,4,5,14. Con un panel de marcadores inmuhistoquímicos 

conformados por citoqueratina AE1, AE3, 7 o 20, enolasa neurona específica, insulina, 

somastotina, carboxipeptidasa α1-antitripsin,a proteína S-100 y Leu-7. Será suficiente 

para el diagnóstico correcto de la neoplasia1,2,3,14. 

Además se demostró la importancia de los hallazgos en los marcadores de 

diferenciación celular como Ki-67 y mutación genética como p53 con respecto a la 

progresión de la enfermedad o la supervivencia en relación con la diferenciación 

histopatológica o la tasa mitótica, siendo esta de relevancia1,2,10. El reporte del caso que 

logro una mayor tasa de sobrevida después del diagnóstico fue más de 1 año, en el cual 

solo se realizó la extirpación quirúrgica del tumor y no existía la evidencia de 

metástasis, por el contrario la evidencia de metastásica se considera un indicador de 

mal pronóstico, siendo la mediana del tiempo de supervivencia de 35 días.  

 

CONCLUSIÓN 
El adenocarcinoma acinar pancreático es una enfermedad infrecuente en felinos 

domésticos, la cual suele ser subdiagnósticada debido a la heterogenicidad de su 

presentación. Es por ello que complementar el diagnóstico histopatológico con 

marcadores inmunohistoquímicos en fundamental para el abordaje corretcto de la 

misma. La propuesta es la de utilizar un panel de diagnóstico inmuhistoquímico de no 

mas de 8 marcadores, siendo lo mas importantes citoqueratina (AE1, AE3), 7 o 20 

(determinaría su inmunopositividad el origen ductal); α1-antitripsina o 

carboxipeptidasa (el origen acinar); enoloasa neurona específica, insulina o 

somastotina (el origen endócrino) y proteína S-100 o Leu-7 (origen mesenquimal). Por 

otra parte se intentó correlacionar los hallazgos de los marcadores Ki-67 y p53 con la 

sobrevida y evolución de la enfermedad en los dos casos estudiados, demostrando que 
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se podría correlacionar la positividad de los mismos con el pronóstico de la 

enfermedad, siendo desfavorable al aumentar la presencia celular de los mismos. 
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RESUMEN 
El angioleiomiosarcoma es una neoplasia proveniente de la túnica media de los vasos 

sanguíneos; aparece de forma rara en animales, en donde se presenta como un nódulo 

solitario  subcutáneo, doloroso, móvil, de lento crecimiento. Con base en los patrones 

histológicos que éste presente, se puede clasificar en los siguientes subtipos: sólido 

(siendo la variante más común); venoso, y cavernoso. Al ser una neoplasia 

extremadamente rara y poco común, no se cuenta aún con información que describa la 

causa principal de aparición de esta. En el presente trabajo se reporta un caso de un 

angioleiomiosarcoma subcutáneo de tipo venoso en un erizo africano (Ateletrix 

albiventris) hembra de 5 años de edad; el cual presentó dos masas firmes, de aspecto  

multinodular que histológicamente presentaban múltiples vasos sanguíneos de tamaño 

variable con una proliferación concéntrica de la capa muscular. Este parece ser el 

primer reporte de angioleiomiosarcoma en erizos africanos; cobrando relevancia al 

describir una nueva entidad neoplásica en esta especie aportando información sobre 

su manifestación clínica y características histopatológicas. 

Palabras clave: Angioleiomiosarcoma, Erizo africano, subcutáneo. 

 

ABSTRACT 
The angioleiomyosarcoma is a neoplasia that derives from the tunica media of the blood 

vessels; it is rarely seen in animals, where it presents itself as a solitary, painful and 

slow growing subcutaneous node; and according to the histological patterns it shows, 

it can be classified in the following subtypes: solid (being the most common variant); 

venous, and cavernous. Being an extremely rare and uncommon neoplasm, there is still 

no information on its main cause of emergence. In this work, a case of a subcutaneous 

angioleomyosarcoma, of the venous variant, in a 5 year old female African hedgehog 
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(Ateletrix albiventris) is reported; which presented two firm masses of multinodular 

appearance that, histologically consisted of multiple blood vessels of variable size with 

a concentric muscular layer proliferation. This seems to be the first reported case of 

this kind of neoplasia in african hedgehogs; so this work becomes relevant because it 

describes a new entity in this species and gives information on its clinic manifestations 

and histopathological features. 

Key words: Angioleiomyosarcoma, African hedgehog, subcutaneous 

 

INTRODUCCIÓN 
En los erizos Africanos (Ateletrix albiventris), la aparición de neoplasias es un trastorno 

común; se ha descrito una incidencia entre el 29 al 51.5% en edades entre 1 a 5 años; 

de las cuales el 85% son malignas y de mal pronóstico1,2; de estas neoplasias, las de tipo 

epitelial son las más comunes mientras que los tumores de origen mesenquimal se 

encuentran reportados en un 3% de los casos, siendo los más frecuentes, el sarcoma 

histiocitico cutáneo, histiocitoma fibroso maligno, schwannoma, neurofibrosarcoma, 

osteosarcoma, hemangioma y hemangiosarcoma, leiomioma uterino, fibrosarcoma y 

sarcoma indiferenciado.1-3 

 

De manera general los tumores cutáneos de origen mesenquimal incluyen aquellos que 

se originan de tejidos que brindan soporte a la dermis (tejido conectivo, vasos 

sanguíneos, nervios, tejido adiposo, y musculo liso)4. Los leiomiosarcomas en piel son 

neoplasias cutáneas malignas poco frecuentes, representando un 4% del total en 

animales domésticos4,5. Su origen puede ser de la musculatura de los vasos sanguíneos 

o a partir del músculo pilo erector. Los tumores provenientes del músculo liso de los 

vasos sanguíneos tienen la denominación de angioleiomioma y angioleiomiosarcoma 

respectivamente.4-7 

El angioleiomiosarcoma, también conocido como leiomiosarcoma vascular, es una 

neoplasia de rara aparición, proveniente de la túnica media de los vasos 

sanguíneos4,5,8.Con base en las características histológicas que éste presente, se puede 

clasificar en los siguientes subtipos: sólido, siendo la variante más común, 

caracterizado por fibras de músculo liso compacto con pequeños canales vasculares9; 

venoso, en el cual las paredes de los vasos sanguíneos son prominentes y la celularidad 

muscular se encuentra en arreglos en forma fascicular; y el subtipo cavernoso, donde 

los canales vasculares son dilatados, con poca cantidad de músculo liso.8-10 
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HISTORIA CLÍNICA 
 El caso a tratar se presentó en un Erizo pigmeo africano (Ateletrix albiventris) Hembra 

de 5 años de edad. El propietario refiere que el ejemplar mostraba un comportamiento 

pasivo a diferencia de los demás erizos con los que convivía, un peso normal y ningún 

tipo de alteración; no obstante se detectó la presencia de dos tumoraciones en la región 

del hipocondrio derecho, de crecimiento rápido, a las cuales se les practicó exéresis y 

su correspondiente estudio histopatológico. Semanas posteriores el propietario 

manifiesta un cambio de comportamiento en el ejemplar, anorexia, letargia, y su muerte 

aproximadamente 30 días después. 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 
Se reciben dos masas provenientes del Erizo antes mencionado con las siguientes 

dimensiones, la primera con 3 cm de longitud por 2 cm de ancho y la segunda con 2 cm 

de longitud y 1.5 cm de ancho. Estas masas se encontraban cubiertas por una capa de 

tejido conectivo blanquecina-amarillenta y áreas multifocales coalescentes café rojizas. 

Al retirar la cápsula se mostraban múltiples nodulaciones con diámetros que iban entre 

1 mm a 7 mm, bordes irregulares y firmeza al tacto. A la superficie de corte se 

observaron áreas de neoformación blanquecinas coalescentes formando septos y 

estriaciones, además de focos hemorrágicos bien delimitados y nodulaciones que se 

continuaban a partir de la superficie (Figura 1). 

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
Se observaron cortes histológicos provenientes de las biopsias teñidas con H. y E. en los 

que se observa una cápsula de tejido fibroconectivo la cual rodea múltiples vasos 

sanguíneos de tamaño variable con proliferación concéntrica de la capa muscular; estas 

células presentan escaso citoplasma eosinofílico y se extienden hasta generar un patrón 

predominantemente sólido con áreas multifocales de hemorragia y moderado 

infiltrado linfocítico (Figura 2). Las células correspondientes al tejido muscular 

muestran anisocitosis y pleomorfismo severo, observándose zonas que van de 

fusiformes hasta poliédricas con pérdida de la relación núcleo-citoplasma. Los 

citoplasmas en el patrón sólido son eosinofílicos, abundantes en su mayoría y poco 

delimitados. Los núcleos de manera general muestran anisocariosis y pleomorfismo 

severo mismos que van de ovoides a circulares con moderadas mitosis atípicas y 

patrones de cromatina que van de fino a grueso granular, así como algunos con 

reforzamiento de membrana y presencia de uno a tres nucléolos prominentes y 

angulares (Figura 3). 
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Se realizó inmunohistoquímica contra actina de músculo liso obteniéndo un moderado 

inmunomarcaje del 60%(Figura 4). 

CRITERIO DIAGNÓSTICO 
Con base a las características macroscópicas e histopatológicas antes mencionadas esta 

entidad neoplásica fue clasificada como un angioleiomiosarcoma de patrón venoso.  

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
Los principales diagnósticos diferenciales de esta entidad de acuerdo a localización y 

características celulares corresponden a un miopericitoma, miofibroma y 

angiofibroma. 

DISCUSIÓN 
Los angioleiomiosarcomas son neoplasias provenientes de la musculatura de los vasos 
sanguíneos (túnica media), son raros en piel y se observan con poca frecuencia4,5. Esta 
neoplasia representa el 4% de los tumores de los animales domésticos en piel; misma 
que únicamente ha sido descrita en perros, gatos, hurones y en humanos; en los cuales 
el sitio de aparición más frecuente es en tejido subcutáneo, preferentemente en las 
extremidades inferiores y raramente está localizado en cabeza y cuello4,5,7,10Suele 
presentarse como un nódulo doloroso, móvil, pequeño, firme, de lento crecimiento que 
mide habitualmente menos de 2 cm, y solo en casos raros se observan múltiples masas4. 
En el presente caso la lesión se manifestó como dos tumoraciones subcutáneas en la 
región del hipocondrio derecho, la primera con 3 cm de longitud por 2 cm de ancho y la 
segunda con 2 cm de longitud y 1.5 cm de ancho, las cuales eran firmes. Sin embargo 
según lo descrito por Barry et. al (4) esta caracterización  resulta insuficiente para  su 
diferenciación con otras neoplasias de piel (como el miopericitoma), además de que la 
presentación del angioleiomiosarcoma subcutáneo es inespecífica, por lo que esta 
neoplasia es únicamente  de diagnóstico histopatológico.4 
 

Se cuenta con poca información respecto a los factores predisponentes para la 

aparición de esta neoplasia, los cuales únicamente han sido descritos en humanos  e 

incluyen  aquellos de origen genético o ambiental; así como a traumatismos menores, 

estasis venosa o cambios hormonales9,10; no obstante, al no existir suficiente 

información de esta neoplasia en animales y no contar con una historia clínica precisa, 

no es posible determinar el origen de esta entidad en este caso clínico. 

Los angioleiomiosarcomas están histológicamente compuestos  por una mezcla de 

músculo liso maduro y vasos sanguíneos; los cuales son de morfología diversa, con 

paredes delgadas a gruesas, con citoplasma pálido, mal definido y núcleo alargado, de 
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cromatina dispersa8-11. De esta forma los angioleiomiosarcomas se pueden clasificar en 

tres tipos 1) Sólido: variante más común, caracterizado por fibras de músculo liso 

compacto entremezclado con pequeños y delgados canales vasculares, los cuales se 

encuentran poco dilatados y bien circunscritos dentro del tejido de neoformación9; 2) 

Venoso: con paredes musculares gruesas fácilmente identificables que están 

compuestas de varias células fusiformes, este elemento suele estar en igual proporción 

que las fibras musculares que lo circundan  y 3) Cavernoso: donde los canales 

vasculares son dilatados y prominentes; encontrándose en mayor proporción8,9,11-13. En 

este caso la neoplasia presentaba abundante cantidad de vasos sanguíneos con paredes 

claramente identificables con una proliferación de células musculares maduras 

correspondientes a su túnica media que mostraban patrones concéntricos; 

características que lo clasifican como un angioleiomiosarcoma de tipo venoso.  

El principal diagnóstico diferencial se ha descrito como el miopericitoma9-14 el cual 

tiene características histológicamente similares al angioleiomiosarcoma. El 

miopericitoma es una neoplasia compuesta por células perivasculares que comparte 

características con el angioleiomiosarcoma (específicamente en los subtipos: 

cavernoso y venoso); la principal es el patrón circular en el que se encuentran sus 

células rodeando a un vaso sanguíneo4,9. Con base en un estudio realizado por 

Matsuyama et. al (11) en el cual se analizan más de 122 casos de estas neoplasias 

describe como la principal característica de diferenciación entre estas entidades la 

presencia abundante de células maduras bien diferenciadas correspondientes a 

musculo liso, lo cual se puede observar en el angioleiomiosarcoma, mientras que en el 

miopericitoma, al ser una neoplasia especifica proveniente de la célula mioide 

perivascular(miopericito) estará compuesto por células con características 

morfológicas de pericitos inmaduros o miopericitos11. En este caso, histológicamente 

los patrones observados coinciden con ambas entidades neoplásicas; no obstante al 

encontrarse mayor cantidad de células musculares maduras el diagnóstico definitivo se 

considera como angioleiomiosarcoma.   

CONCLUSIÓN 
Debido a la escasa información de esta entidad neoplásica es importante reportar los 

hallazgos como lo son sus diferentes patrones de presentación y las diversas especies 

en las que se puede observar como el Erizo africano (Ateletrix albiventris) para que se 

difundan este tipo de entidades y sean consideradas en los diagnósticos clínicos. 
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Figura 1. Aspecto macroscópico de la biopsia proveniente del Erizo 
Africano (Atelerix albiventris) a la superficie de corte. 

Figura 2. Fotomicrografia, teñida con H. E. 100X. Se observan vasos sanguíneos de 
tamaño variable con proliferación concéntrica de la capa muscular. 
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Figura 3. Fotomicrografía, teñida con H.E. 400X. Se observan células 
fusiformes dispuestas en un patrón sólido, con marcadas características 
celulares de malignidad. 

Figura 4. Fotomicrografia 400X. Inmunomarcaje contra Actina de 

Músculo Liso en un 60%  
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RESUMEN 
El estudio postmortem de un bovino de 3 meses de edad, Holstein con historia clínica 

de debilidad, cianosis en mucosa oral y soplo cardiaco mostró una anomalía del sistema 

venoso caracterizado por la Ausencia de la Vena Cava Craneal derecha (AVCCD) y 

Persistencia de la Vena Cava Craneal Izquierda (PVCCI). Esta anomalía se origina 

cuando falla la involución de la vena cardinal superior izquierda. La presentación 

aislada (sólo PVCCI) es muy frecuente en humanos, y es muy raro encontrar la 

combinación de AVCCD y PVCCD. Por lo anterior es de suma importancia mencionar 

que estas anomalías también afectan a Bovinos.  

Palabras clave: Ausencia de Vena Cava Craneal Derecha, Vena Cava Craneal Izquierda 

Persistente, Bovino. 

 

ABSTRACT 
The post mortem study of a bovine, 3 months old, Holstein with clinical history of 

weakness, cyanosis of oral mucosa, and heart murmur showed an anomaly of the 

venous system characterized by the Absence of the Right Superior Vena Cava (ARSVC) 

and Persistent of the left Superior Vena Cava (PLSVC). This anomaly originates when 

the involution of the left superior cardinal vein fails. PLSVC is the most common 

vascular anomaly in humans, and it is very rare to find the combination of AVCCD and 

PVCCD. Therefore, it is important to know that these anomalies also affect Bovines. 

Keywords: Absent Right Superior Vena Cava, Persistent left Superior Vena Cava, 

Bovine. 
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INTRODUCCIÓN 
La Ausencia de la Vena Cava Craneal Derecha (AVCCD) y Persistencia de la Vena Cava 

Craneal Izquierda (PVCCI), es una anomalía del sistema venoso1,2,3,4,5 y no existe 

información del diagnóstico e incidencia en animales. La presentación aislada de la 

PVCCI es muy frecuente en humanos, afecta el 0.3 –0.5% de la población en general y se 

origina cuando falla la involución de la vena cardinal superior izquierda.1 La 

presentación aislada de la PVCCI es la más frecuente1,2 y es muy raro encontrar la 

combinación en corazones anatómicamente normales de la AVCCD y PVCCD.1,2,3,4,5 

Teniendo en cuenta que esta anomalía del sistema venoso es extremadamente rara en 

humanos y al no encontrar información disponible en animales presentamos un caso 

en una becerra. 

 

DESCRIPCIÓN DEL CASO 

Historia clínica 

Se trata de una becerra de 3 de edad, con historia clínica de debilidad, cianosis de la 

mucosa oral y soplo cardiaco. Su cadáver fue remitido al Centro de Enseñanza y 

Diagnóstico de Enfermedades de Bovinos de la FMVZ, UNAM ubicado en la Cuenca 

Lechera, Municipio de Tizayuca, Hidalgo. 

 

ESTUDIO POSTMORTEM 

Hallazgos Macroscópicos 

En el examen anatomopatológico, la disección del corazón reveló una anomalía del 

sistema venoso.  De acuerdo con el sentido de la circulación, se identificó la vena cava 

caudal, pero la vena cava craneal era ausente. Así mismo el seno coronario se 

encontraba marcadamente dilatado con un coágulo de sangre en su interior.  

 

Los pulmones presentaban áreas multifocales con hemorragia, congestión y edema 

pulmonar grave. Las mucosas conjuntivales y oral se apreciaron cianóticas. El tejido 

subcutáneo de la región cervical se observó ligeramente distendido por edema. 

 

 

  

VCCraneal 
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CRITERIO DIAGNÓSTICO 
En este caso la necropsia fue la técnica diagnóstica para emitir el diagnóstico. Es 

importante recalcar que el conocimiento pleno y certero de la anatomía del corazón, así 

como su correcta disección nos permite detectar esta y otras anomalías cardiacas 

complejas. El examen físico que realizó el clínico le permitió emitir el diagnóstico de 

una anomalía cardiaca congénita, herramientas complementarias como la 

ultrasonografía podrían haber permitido aproximarse o tener precisión del diagnóstico 

de dicha anomalía previo a la necropsia. 

 

DISCUSIÓN 
No existe información que proporcione datos significativos acerca de la presentación 

de la AVCCD con  PVCCI en bovinos. En humanos, esta combinación es extremadamente 

rara y la presentación aislada de la PVCCI es la más frecuente.1,2 La presentación de una 

o ambas se ha relacionado con otras anomalías cardiacas.1,2,3,5 

Embriológicamente, en humanos1,2,3,4 y animales6 el sistema de las venas cardinales es 

el responsable de las venas cavas craneales. Con el crecimiento del embrión, la vena 

cardinal anterior izquierda derivará su sangre hacia la cardinal anterior derecha, a 

través de la vena innominada, esta situación provoca un desarrollo cada vez más 

importante de la futura Vena Cava craneal derecha, en detrimento de la cardinal 

anterior izquierda (craneal).1,2 La presencia de una Vena Cava Craneal Izquierda 

(PVCCI) puede ser atribuida a la persistencia de la parte proximal de la vena cardinal 

anterior izquierda.1,2,3,4,5 Si el flujo a través de la vena innominada es reverso, la región 

cefálica derecha drena a la vena cardinal anterior izquierda, ocasionando una vena cava 

superior derecha atrésica o ausente.  

La PVCCI puede drenar en el seno coronario, en la aurícula derecha o en ambas 

aurículas, a través de un seno coronario destechado.1,2 En este caso, cuando se realizó 

el estudio postmortem no se sospechaba de dicha anomalía vascular debido a que las 

malformaciones de grandes vasos se presentan con mayor frecuencia. La imagen 9 

muestra las tres variantes anatómicas de la PVCCI.  
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En humanos, es fundamental poder diagnosticar esta enfermedad por la posibilidad de 

asociación con otras cardiopatías o malformaciones extracardiacas complejas y evitar 

posibles complicaciones en procedimientos quirúrgicos.2 Suele ser asintomático 

cuando no es acompañado por otros defectos cardiacos y es descubierto durante 

operaciones del seno coronario.3 En Bovinos, no existen datos sobre los signos clínicos, 

diagnóstico pre y postnatal ya que, a diferencia del humano, no se hace uso de métodos 

diagnósticos como el Ultrasonido, Ecocardiograma (transtorácico o transesofágico), 

Tomografía computarizada o Resonancia Magnética.1,3,4,5 Usualmente los Productores 

Ganaderos no se preocupan en invertir en este tipo de tecnología, por lo que la 

enfermedad progresa causando la muerte del animal o en otros casos prefieren la 

eutanasia.  

Imagen 9. A. La PVCCI drena en el seno coronario y coexiste con la vena craneal 

derecha, la vena innominada izquierda es ausente. B. La PVCCI drena en el atrio 

izquierdo a través  un seno coronario fenestrado. C. Ausencia de Vena Cava 

Craneal derecha (PVCCI  con AVCCD descrita en este caso). 

 



 

P á g i n a  153 | 594 

 

Se desconoce la incidencia real de las anomalías cardiacas más comunes en Bovinos, 

por ejemplo comunicación interventricular, conducto arterioso persistente o tetralogía 

de Fallot y la AVCCD con PVCCI no es la excepción, por lo que la exposición de este caso 

adquiere gran relevancia.  

 

CONCLUSIONES 
La AVCCD con una PVCCI es una anomalía extremadamente rara en humanos y no 

existen reportes en bovinos. El conocimiento de estas anomalías vasculares amplía la 

visión del patólogo al momento de realizar la necropsia. Así mismo, la falta de 

información probablemente se relacione con el desconocimiento de esta patología. 
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RESUMEN 
La miocarditis o inflamación del músculo cardiaco es una lesión común que se 
encuentra en diversas enfermedades sistémicas, y rara vez es primaria. En gatos las 
miocarditis y endocarditis no son condiciones muy frecuentes, sin embargo, cuando se 
presentan generalmente se asocian a infecciones bacterianas por Bartonella spp. En 
este trabajo se realizó una revisión del archivo de necropsias desde el año 2014 al 2017 
para detectar casos de felinos diagnosticados con miocarditis o endocarditis, con el fin 
de analizar si se encontraban asociados a bartonelosis. Se encontraron 8 casos; se 
revisaron las laminillas teñidas con hematoxilina y eosina, y se realizó tinción de 
Warthin-Starry; además se realizó PCR con DNA extraido a partir de los tejidos 
embebidos en parafina de todos los casos. La tinción argéntica Warthin-Starry, 
evidenció en 4 de los 8 casos estructuras bacilares positivas sugerentes a Bartonella 
spp.; mediante la PCR punto final se logró detectar a Bartonella elizabethae en 7 de los 
casos y a Bartonella henselae en un caso. Estos resultados demuestran una asociación 
importante entre la infección por B. elizabethae y B. henselae y la miocarditis en felinos. 
Así mismo, resaltan la importancia de la incorporación de técnicas histoquímicas y 
moleculares de manera rutinaria, para llevar a cabo el diagnóstico integral, ya que 
Bartonella es actualmente un patógeno emergente y potencialmente zoonótico de 
importancia para la salud pública 
Palabras clave: Bartonella, miocarditis, zoonosis. 

ABSTRACT 
Myocarditis (inflammation of heart muscle) is a common lesion in systemic diseases 

and rarely is primary. In cats, myocarditis and endocarditis are not frequent but when 

these entities appear, they are generally related to bacterial infections due to Bartonella 

spp. The aim of this study was to analyze feline heart tissues with endocarditis and/or 

supurative or piogranulomatous myocarditis, submitted to post mortem diagnosis from 

January 2014 to November 2017, and elucidate if they were associated with Bartonella 
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infections. Tissues from 8 cases were evaluated histopathologically with routine 

(Hematoxylin & Eosin) and special (Warthin-Starry) stains to characterize lesions. In 

addition, polymerase chain reaction (PCR) analysis were performed to determine the 

presence of Bartonella, using DNA extracted from paraffin-embedded tissues from the 

8 cases. PCR assays identified Bartonella elizabethae in 7 out of 8 cases, as well as 

Bartonella henselae in 1 out of 8 cases. In agreement, Warthin-Starry stain exhibited 

bacilli structures suggestive of Bartonella spp. Our results demonstrate an important 

association between myocarditis and B. elizabethae and B. henselae infections. They 

also highlight the importance of using both histochemical and molecular techniques in 

order to accomplish an integrated diagnostic, inasmuch as Bartonella is an emergent 

and potentially zoonotic pathogen of public health importance. 

 

INTRODUCCIÓN 
La miocarditis o inflamación del músculo cardiaco es una lesión común que se 

encuentra en diversas enfermedades sistémicas, y rara vez es primaria. Generalmente 

se origina vía hematógena o en ocasiones  por extensión de lesiones inflamatorias del 

endocardio o pericardio (Jubb y Kennedy, 2016). En gatos la miocarditis y endocarditis 

no son condiciones muy frecuentes, sin embargo cuando se presentan generalmente se 

asocian a infecciones bacterianas por Bartonella spp  (Rishniw M,  2012; Guptill L, 

2010).  

 

El género Bartonella comprende un grupo de bacterias Gram negativas de morfología 

bacilar transmitidas principalmente por vectores artrópodos (Guptill L, 2009; 

Breitschwerdt, 2008). Las infecciones por esta bacteria engloban un grupo de 

condiciones  clínicas, que afectan a varios mamíferos y al humano (enfermedad por 

arañazo de gato, angiomatosis bacilar, endocarditis etc.) (Barson et al., 2014; Guptill, 

2010); muchas especies parecen estar bien adaptadas para sobrevivir en hospederos 

mamíferos, entre ellos el gato. Este sirve de reservorio para diversas especies 

zoonóticas de Bartonella (Chomel et al., 2009; Guptill L, 2009), pues parece ser que al 

alojarse en eritrocitos o células endoteliales puede evadir a los agentes antimicrobianos 

y la respuesta inmune (Rolain et al., 2003). La distribución de Bartonella es mundial 

pero tiene prevalencia alta en lugares donde las condiciones son favorables para los 

vectores artrópodos. Al entrar al sistema circulatorio por medio de la picadura del 

vector, Bartonella infecta a eritrocitos y células endoteliales. Dentro de los factores que 

contribuyen al tropismo por los eritrocitos se encuentran la motilidad mediada por 

flagelos y la presencia de proteínas de superficie asociadas a un sistema de secreción 

tipo IV Trw (Minnick y Battisti, 2009). Los principales signos reportados en gatos en 
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estudios experimentales, son fiebre transitoria, linfadenomegalia generalizada, letargia 

y en algunos casos signos neurológicos (nistagmos y tremores). En gatos infectados 

naturalmente, los signos clínicos son poco frecuentes (Guptill, 2010). En el examen 

postmortem se aprecia típicamente endocarditis valvular (Guptill, 2010), aunque en un 

estudio previo se reportó la potencial asociación entre la presencia de Bartonella 

henselae con el desarrollo de miocarditis y diafragmitis piogranulomatosas (Varanat et 

al., 2012). 

 

HISTORIA CLÍNICA 

Se realizó una revisión del archivo de necropsias desde el año 2014 al 2017 para 

detectar aquellos casos de felinos diagnosticados con miocarditis o endocarditis 

necrosupurativa o piogranulomatosa. En total se encontraron 8 casos, cuya reseña se 

describe en la tabla 1.  

 

Tabla 1. Casos de felinos diagnosticados como endocarditis y miocarditis 

necrosupurativa opiogranulomatosa 

No de caso Datos generales 
1.- P14-1358 Felino doméstico, macho, 10 meses de edad. 

Anorexia y depresión. 

2.- P14-3766 Felino doméstico, macho, 14 años de edad. 
Vómito, pupilas dilatadas y sialorrea. 

3.- P14-4037 Felino, 3 años. 
 
4.- P15-093 

Leopardo de las nieves, 1.5 años de edad. 
Problema respiratorio grave con secreción 
mucosanguinolenta 

5.- P17-0226 Felino doméstico, hembra, 1 año 9 meses de edad. 
Problemas para orinar. 

6.- P17-3065 Felino doméstico, hembra, 5 años de edad. 
Estupor y abundante líquido espumoso en cavidad oral; 
posible envenenamiento. 

7.- P17-6512 Felino doméstico, macho, 3 años de edad. 
Signos neurológicos. 

8.- P17-5530 Felino doméstico, macho, 2 años de edad. 
Depresión y anorexia. 
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HALLAZGOS POSTMORTEM 
Debido a que los casos utilizados para este trabajo se realizaron años atrás, solo fue 

posible encontrar un caso en el archivo fotográfico, correspondientes al caso número 

“8” (tabla 1). 

LESIONES MICROSCÓPICAS 
En la evaluación histopatológica, 6 de los 8 casos presentaron en múltiples áreas del 

epicardio y miocardio, numerosos neutrófilos, macrófagos y escasos linfocitos los 

cuales exhibían un patrón infiltrante; estas células disecaban las fibras musculares y se 

apreciaban entremezcladas con abundante polvo nuclear y restos celulares (Tabla 2). 

En 2 de los 8 casos se observó moderada cantidad de fibras de colágena y fibroblastos 

que expandían el intersticio en diversas zonas del miocardio. En otro caso algunas 

secciones del miocardio presentaron leve infiltrado inflamatorio linfoplasmocítico 

acompañado por fibroblastos y fibras de colágena, los cuales disecaban a las fibras 

musculares (Tabla 2). Al evaluar las válvulas atrioventriculares, 2 de los 8 casos 

presentaron extensas áreas de necrosis conformadas por numerosas colonias 

bacterianas, hebras de fibrina y abundantes restos celulares necróticos. 

 
A B 10x 5x 
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Figura 1. Fotomicrografias de cortes histológicos de corazón teñidos con H&E. A-

D Principales lesiones observadas en los casos revisados.  

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Se realizó tinción especial de Warthin-Starry para evidenciar la presencia de 

estructuras argentafines compatibles con bartonella, en donde en 4 de los 8 casos se 

encontraron estructuras bacilares positivas sugerentes a Bartonella spp., dispersas en 

algunas áreas del tejido intersticial del miocardio; asimismo se aprecian en el 

citoplasma de algunas células compatibles con histiocitos (Figura 2).  

    

Figura 2 . Fotomicrografía de cortes histológicos de corazón. Cortes histológicos de 

miocardio teñidos con Warthin Starry (WS) en donde se aprecian bacilos de morfología 

curveada (flechas rojas) en el tejido intersticial del miocardio (A) e intracitoplasmaticas 

(B). 100x 

 

A B 

 

C D 10x 40x 
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Asimismo se realizó reacción en cadena de la polimerasa (PCR) a partir de tejidos 

embebidos en parafina. Mediante la PCR punto final se logró amplificar siete 

fragmentos de 241 pb que corresponden a Bartonella elizabethae y uno de 172 pb 

correspondiente a Bartonella henselae (Tabla 3).  

Tabla 3. Especies de Bartonella identificadas en cada caso 

Muestra (No. de caso) Resultado de la PCR 
1.- P14-1358 Bartonella elizabethae 

2.- P14-3766 Bartonella elizabethae 
3.- P14-4037 Bartonella elizabethae 

4.- P17-0226 Bartonella elizabethae 

5.- P17-3065 Bartonella henselae 
6.- P17-6512 Bartonella elizabethae 

7.- P15-095 Bartonella elizabethae 
8.- P17-5530 Bartonella elizabethae 

 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
Las miocarditis necrosupurativas, el hallazgo de bacilos positivos a la tinción de 

Warthin-Starry y la amplificación de los fragmentos de 241 pb (B. elizabethae) y el de 

172 pb (B. henselae) son definitivos para establecer el diagnóstico de bartonelosis. 

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
Los principales diagnósticos diferenciales para miocarditis en gatos son, toxoplasma 

que se caracteriza por una miocarditis linfocítica leve. Asimismo, infecciones por 

Streptoccocus spp. representan también un buen diferencial, sin embargo las colonias 

cocoides son abundantes y muy evidentes. 

 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 
En la literatura generalmente se describe a Bartonella como un patógeno que infecta 

eritrocitos y células endoteliales originando principalmente anemia y en menor 

frecuencia endocarditis valvular vegetativa en felinos y humanos (Chomel et al., 2009). 

A la fecha solo hay un reporte reciente de Varanat et al, en donde refieren dos casos de 

gatos con miocarditis y diafragmitis piogranulomatosa y se demuestra con 

inmunohistoquímica la presencia de Bartonella henselae en los tejidos; sin embargo, se 



 

P á g i n a  160 | 594 

 

describen como una presentación poco común. Autores como Kordick et al, que 

realizaron estudios inoculando gatos SPF con Bartonella refieren que las lesiones 

observadas exhiben grados variables de infiltrado inflamatorio linfoplasmocítico y no 

se observan bacterias, sin embargo, se encontró ADN de Bartonella por PCR (Kordick 

et al., 1999).  

 

En este estudio se observaron lesiones piogranulomatosas y necróticas graves en 6 de 

los 8 casos que trabajamos y en 4 de estos se observaron bacterias WS positivas 

sugerentes a Bartonella spp. Resultó complicado realizar una estandarización de la 

morfología de las bacterias ya que estos microorganismos son pleomórficos y de 

tamaños variables. De acuerdo a la literatura, no existe una célula hospedadora 

principal para la replicación de Bartonella. Sin embargo la dificultad para evidenciar 

organismos compatibles con Bartonella en tejidos es reportada por algunos 

investigadores (Kordick et al., 1999). 

Nuestros resultados de PCR confirmaron la presencia de Bartonella spp. Se realizó el 

análisis de detección de ADN en 8 muestras, de las cuales siete amplificaron un 

fragmento de 241 pb (Bartonella elizabethae) y una amplificó un fragmento de 172 pb 

(Bartonella henselae). Esto demuestra una asociación importante entre infección por 

B. elizabethae y B. henselae y miocarditis en gatos. Estos hallazgos son novedosos 

puesto que la literatura describe que Bartonella henselae y Bartonella clarridgeiae son 

las especies más comunes que  causan infección en felinos, y que las lesiones que 

provocan son principalmente endocarditis y linfadenomegalia generalizada (Kordick et 

al, 1999; Guptil, 210). 

Los hallazgos de este estudio demuestran el papel de B. henselae como causante no solo 

de endocarditis, sino también de miocarditis y ponen de manifiesto por primera vez la 

participación de B. elizabethae como agente causal de miocarditis en felinos.  

Nuestros resultados indican que las infecciones por Bartonella en felinos están 

subdiagnosticadas en el departamento de Patología de la FMVZ UNAM. La 

incorporación de técnicas histoquímicas y moleculares como parte de las metodologías 

de diagnóstico rutinario, es importante para poder llevar a cabo el diagnóstico integral 

y certero de este microorganismo. Esto además es importante ya que Bartonella es 

actualmente un patógeno emergente y potencialmente zoonótico de importancia para 

la salud pública.  

Es importante realizar estudios subsecuentes acerca de la prevalencia en nuestro país 

de esta bacteria, así como determinar qué vectores están involucrados con su 

transmisión y su correlación con infecciones clínicas en pacientes humanos y animales. 



 

P á g i n a  161 | 594 

 

BIBLIOGRAFIA 

Breitschwerdt EB. 2008. Feline bartonellosis and cat scratch disease. Vet Immunol 

Immunopathol. 123(1-2):167-7 

Chomel BB, Kasten RW, Williams C, Wey AC, Henn JB, Maggi R, Carrasco S, Mazet J, Boulouis HJ, 

Maillard R y Breitschwerdt EB. 2009. Bartonella endocarditis a pathology shared by animal 

reservoirs and patients. Ann N Y Acad Sci. 1166:120-6 

Chomel BB, Kasten RW, Floyd-Hawkins KA, Chi B, Yamamoto K, Roberts-Wilson J y Gurfield AN. 

1996. Experimental transmission of Bartonella henselae by the cat flea. J Clin microbiol. 34 (8): 

1952-1956. 

Guptill L. 2009. Bartonellosis. Vet Microbiol. 140(3-4):347-59 

Guptill L. 2010. Feline Bartonellosis. Vet clin small anim. 40: 1073-1090.  

Kordick DL, Brown TT, Shin K y Breitschwerdt EB. 1999. Clinical and pathologic evaluation of 

chronic Bartonella henselae or Bartonella clarridgeiae infection in cats. J clin microbiol. 37(5): 

1536-47. 

Minnick M y Battisti JM. 2009. Pestilence, persistence and pathogenicity: infection strategies of 

Bartonella. Future microbiol. 4:743-758. 

Rishniw M.  2012. Cardiovascular diseases. En: The cat: clinical medicine and management. St 

Louis, Missouri, USA: Elsevier. Capítulo 20: pp. 300-325. 

Robinson W, Robinson N. Cardiovascular System. 2016. En: Jubb, Kennedy and Palmer´s 

Pathology of domestic animals. St. Louis, Missouri, USA: Elsevier. Capitulo 1: pp. 41-43. 

Rolain JM, Novelli S, Ventosilla P, Maguina C, Guerra H, Raoult D. 2003. Immunofluorescence 

detection of Bartonella bacilliformis flagella in vitro and in vivo in human red blood cells as 

viewed by laser confocal microscopy. Ann N Y Acad Sci.990:581-4 

Varanat MV, Broadhurst J, Linder KE, Maggi RG y Breitschwerdt EB. 2012. Identification of 

Bartonella henselae in 2 Cats with Pyogranulomatous Myocarditis and Diaphragmatic Myositis. 

Vet Pathol. 49(4):608-11 

 

 

 

 

  



 

P á g i n a  162 | 594 

 

CARACTERIZACION E INMUNOMARCAJE DE UN LINFOMA 

MULTICENTRICO GRADO IV DE CELULAS T EN UN CANINO. 

 

Velazco OJ1, Ríos OM1, Cedillo PC2, Quiñones TA1, Farfán ME3, Catalán MP.4 

1Departamento de Ciencias Veterinarias, Instituto de Ciencias Biomédicas, UACJ; 2Laboratorio de 

Inmunología Experimental, INP, SSA; 3Departamento de Anatomía Patológica, INP, SSA.; 4Clínica 

privada de Pequeñas Especies (Veterinaria Catalán) 

Correspondencia: al126968@alumnos.uacj.mx 

 

RESUMEN 
El linfoma canino (LC) es la neoplasia más común tratada con quimioterapia en la 
oncología veterinaria y es una enfermedad que afecta a los perros de todas las razas y 
edades, se clasifican ampliamente por el tipo celular, B o T. La citología e histopatología 
son las pruebas preliminares que nos conducen a confirmar la presencia de linfoma, y 
la inmunotipificación se utiliza para determinar si el linaje de células es B o T. 
Aproximadamente el 30-40% de los linfomas en perros son de células T. Se presenta a 
revisión un canino de raza Schnauzer, macho entero, de 12 años, por pérdida de peso y 
depresión, con cuadros diarreicos intermitentes. Al realizar el examen clínico se 
observo la presencia de linfadenopatía generalizada, todas las constantes fisiológicas 
se encontraban dentro de rango. Sin embargo, al realizar ultrasonografía abdominal se 
observó la presencia de estructuras hiperecoicas en abdomen caudal, lo cual era 
sugerente a alguna neoplasia. Se realizó punción con aguja fina (PAF) en nódulos 
linfáticos submandibulares, poplíteos e inguinales, las muestras fueron remitidas al 
Laboratorio de Anatomopatología de la Universidad Autónoma de Ciudad Juárez, donde 
se tiñeron con hemocolorante de tres pasos y fueron analizadas en un microscopio 
óptico convencional, resultado fue linfoma, las muestras fueron enviadas a realizar 
inmunocitoquímica (ICQ) al departamento de patología del Instituto Nacional de 
Pediatría. Posteriormente se realizó necropsia, donde se encontraron todos los nódulos 
linfáticos aumentados y la presencia de un nódulo en bazo. Se tomaron muestras para 
histopatología.  
Palabras clave: Linfoma, Canino, Inmunotipificación 

ABSTRACT 

Canine lymphoma (LC) is the most common neoplasm treated with chemotherapy in 

veterinary oncology and is a disease that affects dogs of all breeds and ages, is widely 

classified as type B or T cell. Cytology and histopathology are the preliminary tests that 
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lead us to confirm the presence of lymphoma, and immunotyping is used to determine 

if the cell lineage is B or T. Approximately 30-40% of the lymphomas in dogs are T cells. 

A male Schnauzer dog, 12 years old, due to weight loss and depression, with 

intermittent diarrheal symptoms, is presented for review. When performing the clinical 

examination, the presence of generalized lymphadenopathy was observed, all the 

physiological constants were within range. However, abdominal ultrasonography 

revealed the presence of hyperechoic structures in the caudal abdomen, which was 

suggestive of some neoplasm. 

Fine needle aspiration (PAF) was performed in submandibular, popliteal and inguinal 

lymph nodes, the samples were sent to the Anatomopathology Laboratory of the 

Autonomous University of Ciudad Juárez, where they were stained with three-step 

hemocolouring and analyzed in a conventional optical microscope, positive result to 

lymphoma, the samples were sent to perform immunocytochemistry (ICQ) to the 

department of pathology of the National Institute of Pediatrics. Subsequently, a 

necropsy was performed, where all the enlarged lymph nodes and the presence of a 

nodule in the spleen were found. Samples were taken for histopathology. 

Key words: Lymphoma, Canine, Immunotyping. 

 

INTRODUCCIÓN 
El linfoma canino (LC) es el neoplasma que con mayor frecuencia se trata con 

quimioterapia, aunque hay pocos datos para correlacionar la respuesta al tratamiento 

con sus diferentes subtipos (2). Aproximadamente el 80% de todos los tumores 

hematopoyéticos en perros son linfomas, que se desarrollan a partir de transformación 

neoplásica de los linfocitos y ocurre comúnmente en los nódulos linfáticos (4). Los 

linfomas se clasifican comúnmente según su localización anatómica. Los principales 

tipos de linfoma incluyen multicéntrico, timico/mediastínico, gastrointestinal, cutáneo, 

extranodal y sistema nervioso central (SNC), sin embargo también pueden clasificarse 

según los criterios histológicos, características de inmunofenotipaje y molecular (2). En 

México se estima que la edad promedio en la que se presenta mayormente esta 

neoplasia es a los 6 años sin tener una predisposición especifica a alguna raza. 

Inmunofenotipicamente esta neoplasia se clasifica mayormente de linfocitos T, a 

diferencia de los linfocitos B que presentaron una menor frecuencia (5). Clínicamente, 

el diagnóstico más común de linfoma es basado por hallazgos, como linfadenopatía y 

organomegalia (hepatoesplenomegalia), hallazgos por ultrasonografía. Los signos 

clínicos se basan según los órganos primarios afectados y van desde anorexia, letargia 

y pérdida de peso; disnea, tos y síndrome de vena cava en linfoma de timo y mediastino; 
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vómitos y diarrea en la presentación gastrointestinal; nódulos cutáneos y placas en la 

presentación cutánea y parálisis, convulsiones o paresia con linfomas del SNC (9). El 

diagnóstico preciso del linfoma maligno requiere de la selección y manejo adecuados 

de los tejidos. Las pruebas complementarias son esenciales. Es ideal complementar la 

histología con la citología para lograr un mejor diagnóstico. (9; 4) 

 

HISTORIA CLÍNICA 
Se presento a revisión un canideo de raza Schnauzer, macho entero, de 12 años, por 

pérdida de peso y depresión, con cuadros diarreicos intermitentes. Al realizar el 

examen clínico se observó la presencia de linfadenopatía generalizada, todas las 

constantes fisiológicas se encontraban dentro de rango. Sin embargo, al realizar 

ultrasonido abdominal se observó la presencia de estructuras hiperecoicas en abdomen 

caudal, lo cual era sugerente a alguna neoplasia. 

Se tomaron muestras de sangre para realizar química sanguínea y hemograma. 

También se realizó punción con aguja fina (PAF) en nódulos linfáticos 

submandibulares, poplíteos e inguinales, las muestras fueron remitidas al Laboratorio 

de Anatomopatología de la Universidad Autónoma de Ciudad Juárez, donde se tiñeron 

con hemocolorante de tres pasos y fueron analizadas en un microscopio óptico 

convencional, mediante el cual se dio un resultado positivo a linfoma. 

Posteriormente el animal falleció y se decidió realizar necropsia, donde se encontraron 

todos los nódulos linfáticos aumentados de tamaño y la presencia de un tejido de nueva 

formación en bazo de 0.5 cm diámetro aproximadamente. Se tomaron muestras para 

histopatología de bazo y nódulo linfático poplíteo. Las citologías fueron enviadas a 

realizar inmunocitoquímica al Instituto Nacional de Pediatría. 

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS  
El canido presentaba linfadenopatía generalizada, estos nódulos linfáticos eran firmes 

a la palpación, en los cuales al corte se observaban congestionados. Al realizar la 

necropsia se observó la presencia de un nódulo en bazo aproximadamente de 0.5 cm de 

diámetro. 

 

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
Al revisar biopsia de tejido de nueva formación de nódulo linfático en el que se aprecia 

la proliferación de linfocitos dispuestos en cordones, redondos con anisocitosis 

marcada, de escaso citoplasma basofilico, núcleo con anisonucleosis, de forma redonda 

a oval, algunos de estos con invaginaciones, la cromatina gruesa granular y 1-2 
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nucléolos evidentes, aunado a esto la presencia de 2-3 mitosis atípicas por campo, todas 

estas células se encontraban sostenidas por un estroma de tejido conectivo. 

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Se tomaron muestras sanguíneas para realizar química sanguínea, la cual presento un 

incremento en ALT de 142 mg/dl (5-80 mg/dl), AST de 168 mg/dl (22-88 mg/dl), 

bilirrubina total de 1 mg/dl (0.1-0.4 mg/dl) y calcio de 12.2 mg/dl (9-11.9 mg/dl). 

También se realizó ultrasonografía abdominal y estudio radiográfico de tórax y 

abdomen para confirmar la presencia de alguna estructura anormal y se observó una 

estructura anecoica en ultrasonografía a la altura de abdomen caudal, lo cual fue 

sugerente al aumento de tamaño de los nódulos linfáticos mesentéricos. 

Se realizó PAF en nódulos linfáticos submandibulares, poplíteos e inguinales y fueron 

remitidas al Instituto Nacional de Pediatría, al Departamento de Patología para realizar 

inmunocitoquímica con los marcadores CD3 y CD79 para la determinación del fenotipo 

celular B o T. (8) 

En la inmunocitoquímica para CD3, se lograron apreciar escasas células tumorales 

fuertemente inmunopositivas (+++), lo cual es sugerente a proliferación de células T. 

Posterior a la muerte del paciente se realizó necropsia, donde se tomó muestra de 

nódulos linfáticos retrofaríngeos y de bazo, ya que se observaban dos nódulos en la 

porción derecha del bazo de 0.5 y 1 cm, donde se encontró proliferación de linfocitos 

dispuestos en cordones. 

Se analizo biopsia de tejido de nueva formación de nódulo linfático en el que se apreció 

la proliferación de linfocitos dispuestos en cordones, redondos con anisocitosis 

marcada, de escaso citoplasma basofilico, núcleo con anisonucleosis, de forma redonda 

a oval, algunos de estos con invaginaciones, la cromatina gruesa granular y 1-2 

nucléolos evidentes, aunado a esto la presencia de 2-3 mitosis atípicas por campo, todas 

estas células se encontraban sostenidas por un estroma de tejido conectivo. 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
Según los hallazgos citológicos e histopatológicos, junto con las características 

morfológicas, de distribución e inmunofenotipificación se determinó que se trataba de 

un linfoma multicéntrico grado IV periférico de linfocitos T. Las células tumorales del 

linfoma pueden ser pequeñas, medianas o grandes, siendo estas últimas las más 

comunes. Algunas neoplasias presentan un infiltrado celular monomorfico, mientras 

que en otros pueden encontrarse células inflamatorias. El nucleo puede presentar 

hendiduras prominentes, circunvoluciones, multilobulaciones y la cromatina puede ser 
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granular o gruesa. La tasa mitótica es un indicador importante al igual que la presencia 

de anisocariosis y poiquilocariosis. (9) 

 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 
Los LC deben de ser diferenciados de otro tipo de causas que provoquen linfadenopatia, 

tal como lo son hiperplasia reactiva, infecciones sistémicas, linfadenopatia de asociada 

a minerales y metástasis de alguna otra neoplasia como leucemia y mieloma múltiple. 

(10) 

 

DISCUSIÓN 
La clasificación del LC es un punto crítico para poder establecer el pronóstico de vida 

del paciente, a pesar de la variedad de clasificaciones que se han utilizado la que se 

encuentra vigente y es utilizada con más frecuencia es la adaptación de la clasificación 

de neoplasias linfoides de la OMS, la cual fue adaptada para LC por Valli y colaboradores 

(2), donde se evalúan diversos aspectos para determinar la clasificación como subtipo, 

ritmo mitótico, estadio y tratamiento. 

El uso de la clasificación de la OMS fue el precedente a la realización de esta 

clasificación, ya que esta establecía pobres criterios para determinar el tipo de LC, 

estableciendo únicamente cinco estadios y dos subestadios, lo cual no tomaba en cuenta 

la clasificación histológica ni la inmunotipificación. (9) 

Para lograr la inmunotipificación de esta neoplasia se deben de utilizar diversos 

marcadores para determinar el tipo de células que proliferan, ya se células T o B, para 

lo cual se utilizan CD3, CD79, CD45 y CD21, ya que si se utiliza solamente citología e 

histopatología no se logra concluir la clasificación. (7) 

 

CONCLUSIÓN  
Dado que el LC es la neoplasia más tratada con quimioterapéuticos y afecta a caninos 

de todas edades, es de gran importancia establecer un protocolo correcto de 

tratamiento y estimar la supervivencia del paciente, para lo cual es necesario clasificar 

correctamente el tipo de linfoma que presenta, y para lograrlo es importante utilizar 

pruebas complementarias, ya que no es posible determinar el origen celular sólo con 

histopatología y citología. 

El uso de pruebas complementarias es de gran importancia para obtener un diagnóstico 

certero, la inmunocitoquímica nos permite marcar la expresión de antígenos, para 



 

P á g i n a  167 | 594 

 

identificar el origen celular de la neoplasia, y determinar un pronóstico y protocolo 

terapéutico indicado. 
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RESUMEN 
Los carcinomas de células escamosas (CCE), son neoplasias con alta incidencia en 

animales domésticos, su origen proviene de células epidermales que se diferencian en 

queratinocitos, es una de las principales neoplasias malignas en piel. En todas las 

especies es común detectar carcinomas de células escamosas en boca, cabeza, naríz, 

tonsilas, lengua, abdomen, miembros anteriores, miembros posteriores, perineo y 

dedos. La mayoría de los carcinomas de células escamosas son invasivos localmente y 

en ciertas áreas del organismo puede volverse metastásico e invadir tejido óseo, 

ganglios linfáticos, pulmones, hígado y bazo, sin embargo, es rara la presencia de CCE 

en los órganos antes mencionados, siendo los más habituales en boca y piel. A pesar de 

ello, no se cuenta con reportes en animales sobre la presencia de CCE intraabdominal. 

El presente trabajo reporta el caso de un perro mestizo macho (Canis familiaris) de 9 

años de edad que presentaba anorexia, diarrea, disuria y paresia de miembros 

posteriores, se le detectó una masa intraabdominal y fue sometido a cirugía, tras 

exéresis de la masa, esta fue remitida al Laboratorio de Histopatología Veterinaria de la 

Universidad Autónoma Metropolitana Unidad Xochimilco donde se diagnosticó como 

carcinoma de células escamosas de primario desconocido. La descripción de este 

trabajo cobra relevancia al poner de manifiesto nuevos sitios de metástasis no 

reportados hasta el momento en perros, además de apoyar al acercamiento diagnóstico 

y terapéutico de estos ejemplares en beneficio de su salud. 

Palabras clave: perro, carcinoma de células escamosas, intraabdominal, neoplasia 

 

ABSTRACT 
Squamous cell carcinomas is a malignant neoplasm of epidermal cells in which the cells 

show differentiation to keratynocites. It is one of the most common malignant skin 

tumors of all domestic animals (about 15% of skin tumors in cats and dogs). In all 
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species it is common SCC, most occurs primarly at mouth, head, nose, tonsils, tongue, 

abdomen, forelimbs, rear limbs, perineum and digits. Most SCC are locally invasive and, 

in certain areas of the body exhibit invasion in bones, lymph nodes, lungs, liver and 

spleen may occur, but distant metastases are rare and usually do not occur. As said 

before, most SCC in dogs occur in mouth and skin form (in dogs with a presence of 25% 

and 5% respectively). Even though, bare works exists about intra-abdominal SCC in 

dogs. This case occurred in a male dog, 9 years old, with anorexia, diarrhea, dysuria and 

forelimbs paresis, it was perceived an abnormal intra-abdominal mass, later the dog 

was undergoing surgery and the mass was retrieved and sent to the Veterinarian 

Histopathology Laboratory Universidad Autónoma Metropolitana Unidad Xochimilco, 

Intra-abdominal squamous cell carcinoma was diagnosed, this neoplasm apparently 

has not been reported in dogs and this description can help further diagnosis approach 

which support decision-making for the benefit of the health of individuals. 

Key words: dog, squamous cell carcinoma, intra-abdominal, neoplasm  

 

INTRODUCCIÓN 
El carcinoma de células escamosas (CCE), es una neoplasia maligna de células 

epidermales las cuales presentan diferenciación a queratinocitos. Es uno de los tumores 

de piel más comunes en las especies animales, presentándose generalmente en piel y 

uniones mucocutáneas como párpados y conjuntiva, el CCE se presenta en caballos, 

bovinos, gatos y perros principalmente, y es poco común en ovejas, cabras y cerdos. Sin 

embargo en perros,  los sitios más comunes ocurren en boca, cabeza, tonsilas, lengua, 

abdomen, miembros anteriores, miembros posteriores, perineo y dedos. La mayoría de 

los CCE son invasivos localmente y en ciertas áreas del organismo puede volverse 

metastásicos e invadir tejido óseo, ganglios linfáticos, pulmones, hígado y bazo, a pesar 

de ello es rara la presencia de CCE en estos sitios, siendo más común en boca y piel. Es 

posible que se presente en animales jóvenes, sin embargo la incidencia incrementa con 

la edad, siendo el segundo tumor mas frecuente en perros con mayor incidencia entre 

los 6 y 13 años de edad representando hasta el 20% del total de los tumores cutáneos. 

Existen múltiples factores que están asociados al desarrollo del CCE, entre ellos se 

encuentran la carencia o ausencia de pigmentos en piel, hipotricosis, alopecia, 

inflamación crónica, dermatosis degenerativa, quemaduras, pacientes 

inmunosuprimidos y exposición prolongada a rayos UV que induce la supresión del 

gene p53 estimulando la presentación de esta neoplasia, además de factores externos 

como, la localización geográfica y el clima. 1-3, 6, 10  
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HISTORIA CLÍNICA 
El caso a tratar se presentó en un perro mestizo macho con pelo blanco de 9 años de 

edad; a la exploración física no se presentaron lesiones externas, sin embargo a la 

palpación en zona abdominal se percibió una masa firme a la altura de la región lumbar, 

no se realizaron pruebas de diagnóstico imagenológico a decisión del propietario, sin 

embargo éste accede a realizar una laparotomía exploratoria.  

 

Durante la laparotomía exploratoria el día 01 de enero de 2018, al inspeccionar los 

órganos no se observan alteraciones o lesiones macroscópicas en ninguno de ellos, no 

obstante se presentó una masa tumoral adosada al peritoneo parietal en la región 

lumbar (aproximadamente entre L5 y L7) y se procedió a su exérisis, remitiendo la 

muestra al Laboratorio de Histopatología Veterinaria de la Universidad Autónoma 

Metropolitana Unidad Xochimilco. Debido a ser una procedimiento ambulatorio el 

ejemplar continuó la recuperación en su domicilio sugiriendo un monitoreo semanal al 

cual no acudió; aproximadamente a los 30 días posterior a la cirugía el propietario 

informó del deceso del ejemplar al cual no se le realizó el protocolo de necropsia. 

Indagando en el expediente clínico del paciente existe un antecedente de saculitis anal 

bilateral que derivó en un absceso de glándulas anales resuelta mediante saculectomía 

anal bilateral. En este momento ambas glándulas anales estaban impactadas, 

inflamadas y en su interior contenía abundante secreción sanguinolenta con presencia 

de pequeños depósitos de minerales menores a 2 mm de diámetro, esta muestra no fue 

remitida para estudio histopatológico. Otro antecedente acentado en el expediente fue 

que la madre del ejemplar presentó neoplasias no identificadas histopatológicamente 

que ocasionaron su deceso. 

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 
Al examinar la pieza quirúrgica remitida se observó una masa multinodular bien 

delimitada blanco-grisácea con áreas rojizas multifocales coalescentes y firme al tacto, 

la cual estaba cubierta con una cápsula discontinua de tejido conectivo y dimensiones 

generales de 8.2 cm largo por 5.6 cm de ancho; al retirar la cápsula se observaron 

micronodulaciones con tamaños de 0.3 hasta 0.7 cm de diámetro. A la superficie de 

corte la masa presentaba las mismas características descritas en la superficie y se 

denota la formación de septos que invaginan desde la cápsula generando las 

nodulaciones antes mencionadas, mismas que de manera central presentaban áreas 

hemorrágicas multifocales coalescentes (Figura 1 y 2). 
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HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
En el estudio histopatológico, al analizar la biopsia teñida con Hematoxilina y Eosina se 

observa una cápsula discontinua de tejido fibroconectivo que rodea parcialmente al 

tejido de neoformación y en algunas partes se invagina para formar septos que forman 

islas de células epiteliales con múltiples vasos sanguíneos, hemorragias multifocales 

con escaso pigmento de hemosiderina e infiltrado linfocítico leve multifocal. Las células 

epiteliales presentan pérdida de la relación núcleo citoplasma, anisocitosis  y 

pleomorfismo severo, con formas que van de redondas a ovaladas; en algunos casos se 

observa reforzamiento de membrana citoplasmática y en ocasiones muestran 

marcadas uniones desmosómicas. El citoplasma de estas células es eosinofílico, 

discretamente granular y en ocasiones presenta marcada anisocronía. Los núcleos 

presentan severa anisocariosis y pleomofirsmo con patrones de cromatina que van de 

grueso y fino granular hasta núcleos vesiculares con reforzamiento de membrana 

nuclear y de uno a dos nucléolos aberrantes así como escasas mitosis atípicas (Figura 3 

y 4).   

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
No se realizaron pruebas diagnósticas complementarias. 

 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
Con base a las características macroscópicas e histopatológicas antes mencionadas esta 

entidad neoplásica fue clasificada como un carcinoma de células escamosas 

intraabdominal de primario desconocido. 

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
Los principales diagnósticos diferenciales de esta entidad de acuerdo a las 

características celulares pueden considerarse el carcinoma de células basales poco 

diferenciado y por localización con mesotelioma. 

 

DISCUSIÓN 
El carcinoma de células escamosas ocurre en todas las especies animales, y se presenta 

generalmente en boca, nariz y conjuntiva, sin embargo en perros puede manifestarse 

en otras estructuras y órganos (glándula mamaria, sacos anales, pulmón, hígado, bazo 

e intestinos). Hay diversos factores que influyen en la presencia de esta neoplasia como 

la edad, donde varios estudios proponen una edad promedio de 9.5 años, entre un rango 
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de 6.5 a 14 años de edad, lo que concuerda con la presentación de este caso donde el 

ejemplar tenía 9 años. 7 

 

En cuanto a la predisposición racial esta entidad se presenta con mayor frecuencia en 

los Greyhound, Cocker Spaniel, Pastor Alemán, Golden Retriever y de forma general en 

aquellas razas cuyo pelo sea blanco y corto, debido a la exposición a rayos UV. En el 

presente caso el individuo era un perro mestizo de pelo blanco y corto ademas de que 

el propietario manifestaba que el paciente pasaba varias horas al día en exposición al 

sol. 2-6 

Chandrashekaraia (4) menciona que ocasionalmente se puede presentar CCE derivado 

de paredes de los sacos anales con una probabilidad del 6%. Por otro lado Ross (8) y 

Emms (9) describen en sus trabajos que tan solo el 14% de los casos reportados en CCE 

de sacos anales se presenta de forma bilateral y se encuentra asociado a la presencia de 

hipercalcemia paraneoplásica (en un 53%) con una probabilidad elevada de metástasis, 

en cuanto a este punto Mellet (7) describe que a pesar de ser extremadamente raros, la 

mayoría de los CCE en sacos anales presentan un porcentaje metastásico elevado con 

46-96% de probabilidad. Durante el presente caso existe un antecedente de lesiones en 

sacos perianales, los cuales no fueron remitidos a diagnóstico anatomopatológico 

desconociéndose si esta lesión podría estar relacionada de forma directa con una 

metástasis intraabdominal, sin embargo hasta el momento del deceso del paciente el 

ejemplar no manifestó mas lesiones en la región perianal después de la exéresis.  

 

CONCLUSIÓN 
A pesar de haber una gran cantidad de trabajos de carcinoma de células escamosas en 

perros, como se mencionó anteriormente, muchos de ellos se presentan en mucosa, 

boca y piel, y en menor cantidad se habla del CCE metastásico a órganos como pulmón, 

hígado y bazo, sin embargo no existen reportes de CCE alojado en espacio intracavitario. 

Este trabajo cobra importancia al describir una localización metastásica no referida que 

apoye a los profesionales clínicos a considerarla durante su acercamiento diagnóstico, 

además de incrementar la información sobre la frecuencia de esta presentación de CCE 

en perros. 
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Figura 1. Aspecto macroscópico de la masa intrabdominal. 

Figura 2. Corte longitudinal de la masa intrabdominal donde se 

observan las características a la superficie de corte. 
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Figura 3. Fotomicrografía de la biopsia teñida con H.E. 400X donde se observan células 

epiteliales con anisocitosis y pleomorfismo severo, multinucleolosis y reforzamiento de 

membrana, se aprecian las uniones desmosómicas entre ellas.  
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Figura 4. Fotomicrografía teñida con H.E. a 400X donde se observa la marcada anisocronía 

y queratinización en algunas células. 
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RESUMEN 
El carcinoma de células escamosas o carcinoma epidermoide (CCE) es una neoplasia 
maligna, que se origina de la capa escamosa del epitelio. La piel, la cavidad oral, y las 
falanges son los sitios más comunes de presentación en perros (Canis familaris). La 
presentación subungueal es de desarrollo agresivo, deformando el dedo, produciendo 
pérdida de la uña y osteólisis de la falange. El pronóstico para los CCE es bueno en el 
caso de enfermedad no invasiva con detección precoz. Se presentó para diagnóstico 
citológico un cánido macho, raza Rottweiler, de 7 años de edad, quien había sido 
sometido a una cirugía de amputación por lesión ulcerativa severa de la segunda 
falange del miembro pélvico derecho sin diagnóstico histopatológico de dicha lesión. El 
diagnóstico citológico fue de carcinoma de células escamosas. Debido a que la lesión 
primaria era infiltrante y producía lisis ósea se amputó el miembro pélvico derecho. El 
diagnóstico citológico se corroboró por histología. En este caso se resalta la importancia 
de establecer un diagnóstico patológico oportuno, ya que en este caso el paciente 
recibió múltiples tratamientos sin obtener mejoría sobre la condición neoplásica que 
padecía.  
Palabras clave: carcinoma de células escamosas, subungueal, diagnóstico, 
histopatología, citología. 
 

ABSTRACT 
Squamous cell carcinoma or epidermoid carcinoma (CCE) is a malignant neoplasm, 
which originates from the squamous layer of the epithelium. The skin, the oral cavity, 
and the phalanges are the most common sites of presentation in dogs (Canis familaris). 
The subungual presentation is of aggressive development, deforming the finger, 
producing loss of the nail and osteolysis of the phalange. The prognosis for CEC is good 
in the case of non-invasive disease with early detection. A male canine, a 7-year-old 
Rottweiler breed, who had undergone severe ulcerative injury amputation surgery 
from the second phalange of the right pelvic limb without histopathological diagnosis 
of that lesion, was presented for cytological diagnosis. The cytological diagnosis was 
squamous cell carcinoma. Because the primary lesion was infiltrating and produced 
bone lysis, the right pelvic limb was amputateded. The cytologic diagnosis was 
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corroborated by histology. In this case there is highlighted the importance of 
establishing an opportune pathological diagnosis, since in this case the patient received 
multiple treatments without obtaining improvement on the condition that he was 
suffered. 
Key words: squamous cell carcinoma, subungual, diagnosis, histopathology, cytology. 
 
 

INTRODUCCIÓN 
La importancia de un diagnóstico oportuno para un paciente que padece carcinoma de 
células escamosas (CCE) de presentación subungueal, proceso neoplásico de 
comportamiento agresivo, es de vital importancia. Este informe nos muestra el caso de 
un cánido que antes de que se estableciera un diagnóstico patológico de la condición 
neoplásica que padecía, recibió múltiples tratamientos sin obtener mejoría en su estado 
de salud. El CCE o carcinoma epidermoide es una neoplasia maligna, que se origina de 
la capa escamosa del epitelio. La piel, la cavidad oral, y las falanges son los sitios más 
comunes de presentación en perros (Canis familaris) (1). Este proceso neoplásico es 
poco común en el perro, representa el 0,2% de todas las neoplasias en esta especie 
doméstica, sin embargo, es la forma más frecuente de los tumores digitales caninos, 
representando aproximadamente el 38% de todas las neoplasias en esta zona 
anatómica (2). Henry et al (3) encontraron una frecuencia del 38 al 50% de CCE de 
presentación en falanges pudiendo estar implicadas más de una de ellas y sólo el 1,92% 
se encontró en localización periungueal. La presentación subungueal es de desarrollo 
agresivo, deformando el dedo, produciendo pérdida de la uña y osteólisis de la falange. 
Pueden tener un carácter solitario o múltiple y con una tasa de metástasis a distancia 
sobre el 30%. Es el tumor más frecuente en la base de la uña en la especie canina. El 
pronóstico para los CCE es bueno en el caso de enfermedad no invasiva con detección 
precoz. Aun así, el desarrollo de nuevas lesiones en la misma zona pude ser común 
debido a que no se pongan medidas de prevención sobre las causas predisponentes.  En 
el caso de los invasivos, la eficacia del tratamiento local marca el pronóstico. El grado 
histológico está también asociado al pronóstico (alto grado unos tres meses y bajo 
grado superior a un año en el caso del gato). En los perros, los de plano nasal y base de 
la uña tienen peor pronóstico que los de otras regiones cutáneas (4). La mayoría de los 
CCE son localmente invasivos y en ciertas áreas del cuerpo puede invadir el hueso y 
provocar osteólisis, y en procesos crónicos, puede haber incluso metástasis a 
linfonodos regionales (1). Generalmente se presentan como masas solitarias, si bien 
pueden afectar múltiples dígitos. Los signos observados incluyen cojera, inflamación 
digital, deformación y pérdida de la uña. La ulceración es común y generalmente 
extensiva y el tamaño varía de 0.3 a más de 3 cm de diámetro. Algunas lesiones están 
bien delimitadas mientras que otras son difusamente infiltrativas (5). El examen 
macroscópico muestra crecimientos papilares de diferente tamaño con aspecto de 
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coliflor; puede ulcerarse y sangrar con facilidad (6). Desde el punto de vista histológico 
se observa hiperqueratosis, paraqueratosis, pérdida de polaridad celular, marcadas 
uniones intercelulares, formación de perlas de queratina, así como pleomorfismo 
celular. Las figuras mitóticas atípicas pueden ser abundantes en los queratinocitos. La 
lesión más sobresaliente es la formación abundante de queratina, cuando progresa 
invade dermis y otros tejidos (6,7). Por lo que respecta al examen citológico se aprecian 
abundantes células epiteliales pleomórficas de cromatina finamente granular o muy 
condensada, así como nucléolos prominentes, el citoplasma se observa reforzado por la 
presencia de queratina. Estas características varían de acuerdo con el grado de 
diferenciación de la neoplasia. Son también características citológicas del CCE las 
células fibroideas, en las que en ocasiones es posible ver los espirales de Heis Jaimer, 
así como la presencia de perlas de queratina y escamas en cantidad variable (8, 9). 
Dentro de los principales factores de riesgo asociados a la presentación de CCE están la 
edad, siendo el rango de edad media de presentación entre 8 a 10 años (4), la exposición 
prolongada a luz ultravioleta (UV) (1) y el pelaje blanco para presentación cutánea, 
mientras que los perros de pelaje oscuro tienen más riesgo de desarrollo en las falanges 
(3). No se ha observado una asociación en cuanto al sexo; sin embargo, el CCE lingual 
es más común en hembras, mientras que el de presentación tonsilar predomina en los 
machos (10, 11). En cuanto a las razas con mayor riesgo se incluyen Keeshond, 
Schnauzer estándar, Basset Hound, Collie, Boxer, Dálmata, Staffordshire Bull Terrier, 
Pit Bull Terrier Americano, Beagle y Rottweiler (12). La asociación entre el CCE y la luz 
UV implica la supresión del gen p53 (13, 14), que codifica una proteína (p53) que 
detiene el ciclo celular cuando el ADN se altera, dando tiempo a la célula para reparar 
el daño antes de continuar con la mitosis. Si el daño no puede ser reparado, la p53 
inducirá apoptosis celular. La luz UV es un cancerígeno común que puede transformar 
el gen p53 causando mutaciones, por lo que se debe enfatizar en la importancia de la 
prevención solar en el caso de CCE (14).  
 

HISTORIA CLÍNICA 
Cánido de nombre Tachuela, macho, raza Rottweiler, de 7 años de edad, con programa 
de vacunación y desparasitación vigente y alimentación de tipo comercial.  
 
En el mes de octubre de 2017, acudió a consulta por una uña desprendida de la segunda 
falange del miembro pélvico derecho. A la inspección el clínico refirió ulceración y 
proceso infeccioso severos. La decisión en ese momento fue de llevar a cabo una 
amputación hasta la base del dedo afectado (falange proximal). No se envió la pieza 
quirúrgica a histopatología. Posterior a la cirugía se envió a casa a recuperar, pero se 
observó que la herida no cicatrizaba. Aunado a la falta de cicatrización, la herida se 
infectó, retorno a la clínica en donde se realizaban lavados y aplicaban antiinflamatorios 
y antibióticos (penicilinas, enrofloxacina, terramicina entre otros) sin tener mejoría en 
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el área anatómica afectada. Cuatro meses después se remitió al Laboratorio de 
Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad 
Autónoma de Sinaloa, para que se realizaran estudios citológicos del miembro afectado, 
con un diagnóstico de carcinoma de células escamosas. Tachuela se sometió a una 
cirugía para amputar el miembro pélvico derecho desde la articulación coxo-femoral.  
 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 
En la inspección externa se observó un área con ulceración severa extensiva, 
infiltrativa, de sangrado intenso, localmente invasivo que abarcaba la segunda y tercera 
falanges del miembro pélvico derecho. En ésta última se observó así mismo 
desprendimiento parcial de la uña.  
 

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
Citología: Se realizó una aspiración con aguja delgada (ACAD) de la lesión teñida con 
Papanicolaou, en la cual se observaron abundantes queratinocitos con anisocitosis y 
anisocariosis, de abundante citoplasma reforzado teñido de color naranja intenso, se 
observaron también binucleaciones y “células de renacuajo”.  
 
Histología: Con el objetivo de establecer una correlación cito-histológica se fijó un 
fragmento de tejido de la pieza quirúrgica en formalina al 10%, amortiguada a pH de 
7.2 para su procesamiento según la técnica estándar; se realizaron cortes de tejido en 
un micrótomo a un espesor de 2 a 4 μm y se tiñeron por la técnica de hematoxilina y 
eosina (H&E). Se observó hiperqueratosis, paraqueratosis, pérdida de polaridad 
celular, marcadas uniones intercelulares, formación de perlas de queratina, así como 
pleomorfismo celular, abundantes figuras mitóticas atípicas e invasión de dermis e 
hipodermis. 
 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Se realizó la toma de placas radiográficas que evidenciaron áreas de menor densidad 
radiológica, muy mal definidas por lisis severa de las falanges proximal, media y distal, 
así como de la región de metatarso de la tercera y segunda falanges respectivamente.  
 

CRITERIO DIAGNÓSTICO 
Los resultados cito-histológicos del caso orientaron para realizar el diagnóstico de 
carcinoma de células escamosas. La raza del paciente, el lugar anatómico de inicio de la 
lesión referido por el clínico (desprendimiento de uña) y la lisis ósea severa observada 
son hallazgos consistentes de este proceso neoplásico.  
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Deben considerarse procesos que afectan a la uña como tal como la onicomicosis, 
onicomalacia, onicodistrofia u onicorrexis. Dentro de los procesos neoplásicos por su 
ubicación anatómica (lecho ungueal) procesos neoplásicos como melanoma, CCE y el 
queratoacantoma. Los CCE originados en la epidermis de la piel del dígito pueden 
invadir el lecho ungueal; la distinción del origen de la neoplasia en estos casos puede 
ser imposible. 
 

DISCUSIÓN 
El carcinoma epidermoide de piel es una neoplasia maligna que afecta a los 
queratinocitos no basales y muestra una fuerte asociación con el daño actínico, por lo 
que se presenta más frecuentemente en zonas fotoexpuestas, así como en mucosas y 
anexos cutáneos, como en el caso recién expuesto. El pronóstico para los CCE es bueno 
cuando su detección es precoz, sin embargo, las neoplasias de la base de la uña tienen 
peor pronóstico que los de otras regiones cutáneas, y más aún cuando no se realizan 
estudios histopatológicos de las biopsias quirúrgicas. A nivel del aparato ungueal es 
más frecuente su presentación subungueal, asociado a onicolisis e hiperqueratosis 
extensa del lecho ungueal. La presencia de ulceración, sangrado o nódulo indica que la 
neoplasia se ha vuelto invasiva, como en el caso expuesto (15).  
 

CONCLUSIÓN  
El CCE es una neoplasia maligna, que se origina de la capa escamosa del epitelio. Los 
tumores que se originan de la base de la uña tienen peor pronóstico que los de otras 
regiones cutáneas. Este informe resalta la importancia de establecer un diagnóstico 
patológico oportuno, ya que, en el caso de Tachuela, recibió múltiples tratamientos sin 
obtener mejoría sobre la condición neoplásica que padecía. Si se hubiera establecido 
desde la primera amputación un diagnóstico oportuno, probablemente no se hubiese 
tenido que amputar totalmente el miembro pélvico derecho.  
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RESUMEN  
Los carcinosarcomas son neoplasias de comportamiento biológico maligno, 

constituidos por un componente tisular epitelial y otro componente mesenquimal, de 

rara presentación en medicina veterinaria y reportados principalmente en perros a 

nivel de la glándula mamaria. Se presentó al Hospital Veterinario de Especialidades de 

la Universidad Nacional Autónoma de México, un perro, hembra, de 9 años, raza 

Schnauzer gigante, con aumento de volumen en rodilla izquierda, metatarsos derechos 

y codo izquierdo. Se realizaron estudios de citopatología e histopatología, en donde se 

confirmó el diagnóstico  de osteosarcoma y reacción inflamatoria con remodelación 

ósea. No hubo mejoría clínica del paciente además de la aparición de una nueva masa 

en el paladar duro, por lo que se decidió aplicar la eutanasia. Se realizó la necropsia y 

se confirmó el diagnóstico de carcinosarcoma metastásico en hueso, linfonodos, bazo, 

hígado, corazón, pulmón y riñón. Se realizó inmunohistoquímica para su confirmación. 

En este caso es difícil saber el origen primario de la neoplasia y no se puede descartar 

un origen multicéntrico. 

Palabras clave: Carcinosarcoma, carcinoma de células escamosas, osteosarcoma, 

perro, hueso. 

ABSTRACT 
Carcinosarcomas are malignant neoplasms, constituted by an epithelial component and 

a mesenchymal component; they are rare in veterinary medicine and usually develop 

in mammary gland of dogs. A 9-year-old, female, giant Schnauzer, was presented at the 

Veterinary Hospital of the National Autonomous University of Mexico with increased 

volume in the left knee, right metatarsals and left elbow. Cytopathology and 

histopathology studies were performed, where the diagnosis of osteosarcoma and 

inflammatory reaction with bone remodeling was confirmed. There was no clinical 

improvement, in addition to the appearance of a new mass on the hard palate, so 

euthanasia was elected. Necropsy was performed and the diagnosis of metastatic 
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carcinosarcoma in bones, lymph nodes, spleen, liver, heart, lung and kidney was 

confirmed. Immunohistochemistry was performed for confirmation. In this case it is 

difficult to know the primary origin of the neoplasm and a multicentric origin cannot be 

ruled out. 

Key words: Carcinosarcoma, squamous cell carcinoma, osteosarcoma, dog, bone. 

 

INTRODUCCIÓN 
Los carcinosarcomas son neoplasias constituidas por un componente mesenquimal y 

un componente epitelial. Son de rara presentación en perros, generalmente se 

presentan en glándula mamaria de hembras enteras, de edad avanzada y suele tratarse 

de neoplasias altamente metastásicas.1 Los carcinosarcomas extramamarios son poco 

comunes. La histogénesis de los carcinosarcomas aún es desconocida, sin embargo, 

existen teorías de la formación de este tumor para poder explicar su origen. La teoría 

convergente o multiclonal sugiere orígenes mesenquimatosos y epiteliales separados 

de dos o más células madre; por lo tanto, esta teoría apunta a la idea de que los 

carcinosarcomas podrían ser el resultado de verdaderos tumores de colisión.2 El 

método de diagnóstico de estas neoplasias requiere histología e incluso 

inmunohistoquímica. En perros, se han notificado en la glándula mamaria, tiroides, 

glándulas salivales mandibulares, en los huesos y tejidos blandos de región lumbosacra, 

y pulmon.1,3,4,8 En un estudio, se reportó que el sitio más común de presentación de este 

tumor fue en las estructuras óseas de la cabeza.2 En medicina humana, tampoco es 

común, pero se reporta en sitios como el tracto genital femenino, la piel, el tracto 

gastrointestinal, el sistema hepatobiliar, la cabeza, el cuello, el sistema respiratorio y el 

tracto urinario.5-7  

 

HISTORIA CLÍNICA 
Se presentó al Hospital Veterinario de Especialidades de la Universidad Nacional 

Autónoma de México (HVE-UNAM), un perro de raza Schnauzer gigante de 9 años de 

edad, hembra esterilizada. El motivo de consulta fue claudicación del miembro pélvico 

izquierdo (MPI), del miembro torácico izquierdo (MTI) y aumento de volumen en 

metatarso del miembro pélvico derecho (MPD). Se tomaron estudios radiográficos de 

articulación fémur tibia patelar de MPI, metatarsos de MPD, de la articulación húmero 

radio ulnar de MTI, en donde se identificó una reacción lítica y perióstica compatible 

con un proceso neoplásico. Al examen físico general se detectaron varios linfonodos 

aumentados de volumen. Se tomaron estudios radiográficos de campos pulmonares en 

donde se observaron nódulos radiopacos en pulmón derecho, y en la base del corazón. 
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Se tomaron citologías de hueso de fémur de MPI en donde se reportó compatible con 

metástasis de tumor mesenquimal maligno y biopsias de la misma región y de radio de 

MTI con resultado de osteosarcoma condroblástico y hueso reactivo con remodelación. 

A pesar de la terapia de dolor recibida, la paciente continuaba sin poder desplazarse y 

debido a su mal pronóstico se decidió aplicar la eutanasia.  

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS Y MICROSCÓPICOS 
A la inspección externa el cadáver presentó mucosas pálidas, condición corporal 2/5, 

heridas quirúrgicas asociadas a los procedimientos antes mencionados, en la porción 

dorsal del radio izquierdo, así como en la porción dorsal del fémur izquierdo. En 

cavidad oral, presentó un nódulo de aproximadamente 2 cm de eje mayor a nivel del 

paladar duro, el cual era firme, no desplazable, de superficie irregular y ulcerada. En la 

región proximal del radio izquierdo, involucrando el codo, se identificó una masa de 

consistencia firme; en la cara craneal del miembro pélvico izquierdo, se observó un 

aumento de volumen, duro a nivel del fémur y otra masa grande a nivel de los 

metatarsos. Todas estas lesiones se encontraban involucrando el tejido óseo y lo 

deformaban. Al corte el tejido de nueva formación, estaba reemplazando al hueso 

compacto y cavidad medular, era de color rosado, superficie fasciculada y medía 2.8 x 

4.3 cm (para la articulación escapulo-humeral) y de 2.6 x 2.0 cm (para el fémur 

izquierdo) y de 2.0 x 1.5 cm (para el metatarso). Sobre la superficie del parénquima 

pulmonar se observaron múltiples nódulos, de color café claro, con tamaños 

aproximados de 1.0 x 1.2 cm, los cuales eran de superficie lisa, firmes al tacto, y 

presentaban una distribución multifocal. Toda la superficie del pericardio junto con el 

mesenterio presentó múltiples nódulos,  similares a los descritos anteriormente y 

abarcaban el 50% de la superficie del parénquima, otorgando a dichos órganos un 

aspecto multinodular. En la región izquierda del hueso frontal, se identificó un nódulo 

de 1.1 x 0.9 cm, de consistencia dura, color blanco y que estaba protruyendo al seno.  

En paladar y huesos largos, se identificó un tejido de nueva formación, delimitado por 

una gruesa cápsula fibrosa, de crecimiento infiltrante hacia el tejido óseo, constituido 

por células neoplásicas compuestas por dos poblaciones celulares. Por un lado, se 

apreció una población epitelial, la cual era la más abundante y representaban entre el 

80% (codo izquierdo, fémur izquierdo y metatarso izquierdo), y el 95% (paladar) del 

tejido neoplásico evaluado. Se componía por células de gran tamaño poliédricas a 

redondas y cohesivas, dispuestas en nidos o de manera dispersa. Presentaban 

citoplasma vacuolado, en ocasiones hipereosinofílico, núcleos grandes de cara abierta 

con al menos un nucléolo prominente; la anisocitosis y anisocariosis eran notables, 

había marcado pleomorfismo nuclear y se contaron 1-3 mitosis por campo a 40x. En 
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algunos sitios, las células neoplásicas se disponían formando perlas de queratina. La 

otra población neoplásica era mesenquimal, representaba alrededor del 20% del tejido 

evaluado y estaba conformada por células poliédricas, dispuestas en fascículos, 

sostenidas por una matriz de colágena, las células neoplásicas exhibían escaso a 

moderado citoplasma eosinófilo, con núcleos ligeramente excéntricos, de cromatina 

fina granular, nucléolos muy evidentes, con marcada anisocitosis y anisocariosis; 

entremezcladas con dichas células se apreciaron numerosos agregados de matriz 

osteoide. Así mismo se observaron extensas áreas de osteonecrosis, acompañadas por 

focos de remodelación y agregados de infiltrado linfoplasmocítico. En las muestras de 

hueso, los linfonodos subescapular, poplíteo y retrofaríngeo, el bazo, hígado, corazón, 

pulmón y riñón presentaron células neoplásicas con características semejantes. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
A partir de los bloques de parafina, se realizaron pruebas de inmunohistoquímica, 

utilizando los marcadores de citoqueratina y vimentina. La primera resultó 

fuertemente positiva en las células epiteliales poliédricas neoplásicas, incluyendo las 

que rodeaban perlas de queratina, tanto en el hueso como en los sitios de metástasis, 

corroborando así su naturaleza epitelial. La segunda presentó positividad en las células 

fusiformes, pleomórficas (negativas para citoqueratina), corroborando así su origen 

mesenquimal; cabe mencionar que la vimentina no es un marcador específico para 

hueso.   

 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
En base a la histopatología presentada en las neoplasias de los diferentes órganos (80% 

epitelial y 20% mesenquimal) y de acuerdo a la inmunohistoquímica (positivo para 

componente epitelial y mesenquimal) el diagnóstico final fue de carcinosarcoma 

metastásico, aunque no se puede descartar un origen multicéntrico. 

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
El principal diagnóstico diferencial corresponde al de un carcinoma de células 

escamosas con abundante remodelación ósea. 

 

DISCUSIÓN 
La aparición de carcinosarcoma en el hueso es extremadamente rara. Hay reportes en 

medicina humana que este tipo de tumores son poco comunes y principalmente están 

reportados en el sistema genital, urinario y raramente óseo.5-7Lo que concuerda con 
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este caso ya que no solo el hueso tiene el diagnóstico de carcinosarcoma, sino también 

otros órganos como (bazo, hígado, paladar etc.), lo que hace que este tipo neoplasia se 

vuelva multicéntrico. 

 

En cuanto al sitio de aparición no es claro ya que en los pocos reportes, tanto en 

medicina veterinaria como en medicina humana, el sitio principal de aparición es 

glándula mamaria y sistema genital. En este paciente no se encontraron alteraciones en 

las glándulas mamarias, pero tiene historia de haber sido sometida a una intervención 

quirúrgica previamente en donde se retiró el útero en conjunto con los ovarios. Ésta 

puede ser una teoría de una masa primaria que pudiera haber hecho metástasis a los 

diferentes órganos.  

Sin embargo, surge la pregunta por qué hay desarrollo de carcinosarcomas en hueso si 

en este tipo de tejidos no hay un componente epitelial. Se han propuesto dos hipótesis 

principales para explicar la diferenciación de una neoplasia monoclonal con 

componentes epiteliales y mesenquimatosos en el carcinosarcoma. La primera 

hipótesis es que ambos componentes se derivan del origen de células madre 

multipotenciales (totipotentes), y el segundo es que el componente mesenquimal 

representa el cambio metaplásico de un elemento epitelial.2 Estas hipótesis son 

aceptadas en muchos órganos, en los cuales los tumores malignos más comunes son los 

carcinomas. La hipótesis de la célula madre totipotente es aceptable en todos los 

órganos, incluido el hueso. La Transición Epitelial-Mesenquimal (EMT) es un proceso 

presente durante la embriogénesis, carcinogénesis, metástasis y recurrencia tumoral. 

Durante este proceso, las células epiteliales pierden sus características y adquieren 

propiedades mesenquimales: pérdida de adhesión celular, aumento en movilidad e 

invasividad, resistencia a apoptosis, y cambios morfológicos. En contraste, es difícil 

aceptar la teoría metaplásica para los tumores óseos primarios porque no hay 

elementos epiteliales o carcinomas primarios en el tejido óseo. Hay reportes en 

medicina humana en donde se localiza una masa primaria de carcinosarcoma en hueso 

con metástasis a diferentes órganos de tejido blando.5-7 lo que nos confiere la opción de 

pensar que en este caso se pudo dar la teoría del crecimiento de células madres 

totipotentes en hueso de origen primario y la metástasis fue a órganos distantes o bien 

que se trate de un proceso multicéntrico. 
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CONCLUSIÓN DE LA CONTRIBUCIÓN E IMPORTANCIA MÉDICA O 

SANITARIA DEL CASO: 
Los carcinosarcomas son poco comunes en medicina veterinaria y han sido reportados 

en glándula mamaria, tiroides, glándula salival, región lumbosacra y pulmón. Existen 

dos hipótesis para explicar su origen y el resultado de la colisión de estos dos tumores. 

En este caso es difícil saber el origen primario, ya que no hay antecedentes de presentar 

tumores en glándula mamaria que es el sitio más común de este tipo de neoplasias, al 

ser un tumor extremadamente raro, el diagnóstico por lo general es  post mortem, así 

como el realizar estudios complementarios como inmunohistoquímica, con marcadores 

específicos. 
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FIGURAS 

 
Fig A. Neoplasia en metatarso (MPD). Fig B. Metástasis en pericardio. Fig C. Tejido de nueva 
formación reemplazando el fémur (MPI) en donde se observa células epiteliales 
entremezcladas con células pleomórficas y perlas de queratina (4x). Fig D.  Se aprecia el 
componente epitelial y mesenquimal entremezclados con matriz ósea y numerosas perlas de 
queratina (10x). Fig E: Positivo a Citoqueratina. Fig F: Positivo a Vimentina (40x). 
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RESUMEN 
Se remitieron al Departamento de Patobiología de la F.M.V.Z. de la U.A.N.L., dos caninos, 

bulldog inglés, un macho y una hembra, de uno y cuatro años de edad, con historia 

clínica de muerte repentina. A la necropsia, presentaron lo siguiente: Animal 1): 

mucosas cianóticas y ligera epistaxis. En cavidad torácica, los pulmones presentaron 

congestión y edema marcado, el corazón estaba aumentado de tamaño y con vértice 

redondeado, dilatación de ambos ventrículos y engrosamiento valvular bilateral. El 

resto de los órganos abdominales presentaron una congestión marcada. Animal 2): 

También se observaron mucosas cianóticas y ligera epistaxis. En tórax, los pulmones se 

apreciaron muy congestionados y con exudado fibrinopurulento en pleura visceral, el 

corazón se encontró redondo y los ventrículos presentaron amplias áreas pálidas. La 

cavidad abdominal, presentó abundante exudado fibrinopurulento, de color café 

amarillento, debido a una ovariosalpingohisterectomía (OSH), reciente. El estudio 

microscópico, más relevante en ambos animales, fué el observado a nivel cardiaco, 

principalmente en el epicardio, en donde se encontraron grandes depósitos de tejido 

adiposo, así como en menor proporción en el endocardio. En el miocardio del lado 

derecho, se apreció que el tejido adiposo infiltraba a numerosas fibras musculares, 

desplazándolas y atrofiándolas, muchas de estas fibras mostraron distensión, 

tumefacción e hialinosis y otras más, se encontraron fragmentadas. Por otro lado, 

numerosos vasos sanguíneos se observaron con tejido adiposo a su alrededor. 

Asimismo, hay zonas en donde el tejido conectivo fibroso prolifera y desplaza a las 

fibras del miocardio.  

Este es el primer informe de su tipo en México. 

Palabras clave: Cardiomiopatía, ventricular, arritmogénica. 
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ABSTRACT 
They were sent to the Department of Pathobiology of the F.M.V.Z. of the U.A.N.L., two 
canines, English bulldog, a male and a female, one and four years old, with a clinical 
history of sudden death. At necropsy, they presented the following: Animal 1): cyanotic 
mucosa and slight epistaxis. In the thoracic cavity, the lungs showed congestion and 
marked edema, the heart was enlarged and with a rounded apex, dilation of both 
ventricles and bilateral valvular thickening. The rest of the abdominal organs presented 
a marked congestion. Animal 2): Cyanotic mucous membranes and slight epistaxis were 
also observed. In the thorax, the lungs were very congested and with fibrinopurulent 
exudate in visceral pleura, the heart was round and the ventricles had wide pale areas. 
The abdominal cavity presented abundant fibrinopurulent exudate, of a yellowish-
brown color, due to a recent ovariesalpingohysterectomy (OSH). The most relevant 
microscopic study in both animals was that observed at cardiac level, mainly in the 
epicardium, where large deposits of adipose tissue were found, as well as in a smaller 
proportion in the endocardium. In the myocardium on the right side, it was observed 
that the adipose tissue infiltrated numerous muscle fibers, displacing and atrophying 
them, many of these fibers showed distention, swelling and hyalinosis and others, were 
fragmented. On the other hand, numerous blood vessels were observed with adipose 
tissue around them. Also, there are areas where the fibrous connective tissue 
proliferates and displaces the myocardial fibers. 
This is the first report of its kind in Mexico. 
Key words: Cardiomyopathy, ventricular, arrhythmogenic. 
 

INTRODUCCIÓN 
La Cardiomiopatía Ventricular Arritmogénica Derecha (CVAD), es una cardiomiopatía 

familiar primaria en por lo menos el 50% de los casos y es transmitido como un rasgo 

autosómico dominante con penetración incompleta de variable expresividad, asociada 

a una morbilidad cardiovascular sustancial y muerte repentina en personas jóvenes. 
3,11,13 Esta condición tiene una prevalencia de 1 en 2000 – 5000 individuos y es más 

común entre los atletas jóvenes que mueren repentinamente, además, está presente en 

un 20% más, en personas que cursaron con muerte cardiaca repentina y menores a los 

35 años. 1,4 Según el Informe del grupo de trabajo de 1995 de la Organización Mundial 

de la Salud / Sociedad Internacional y la Federación de Cardiología sobre la definición 

y clasificación de las miocardiopatías, ubica a esta condición, entre las cuatro 

principales cardiomiopatías, que son: 1) cardiomiopatía dilatada, 2) cardiomiopatía 

hipertrófica, 3) cardiomiopatía restrictiva y 4) cardiomiopatía ventricular 

arritmogénica derecha.  En animales, esta condición es muy frecuente en caninos de la 

raza bóxer, la cual tiene un carácter hereditario y es causa de muerte repentina, por lo 
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que se le ha seleccionado, como modelo para entender los mecanismos patogénicos de 

dicha alteración cardiaca. 2 Sin embargo, también se ha descrito en otras razas de perros 

como el weimaraner y labrador. 5,10 Otras especies, donde se ha reportado este proceso, 

incluye a los gatos, bovinos  Polled Hereford, ratones y recientemente en dos 

chimpancés. 6,7, 8,12,14 La Cardiomiopatía Ventricular Arritmogénica Derecha (CVAD), 

anteriormente conocida como Displasia Ventricular Arritmogénica Derecha (DVAD), es 

un trastorno del músculo cardiaco, determinado genéticamente y se caracteriza por la 

sustitución fibrovascular y fibro-adiposo del miocardio del ventrículo derecho y 

arritmias ventriculares. Los hallazgos macroscópicos, incluyen dilatación del ventrículo 

derecho, reemplazo del miocardio normal por tejido fibro-adiposo y adelgazamiento de 

la pared ventricular derecha. Microscópicamente, es característico el reemplazo de las 

capas externas y media del miocardio del ventrículo derecho, por fibrocitos y tejido 

adiposo. 2  

 

HISTORIA CLÍNICA 
Se remitieron al Departamento de Patobiología de la F.M.V.Z. de la U.A.N.L., dos caninos, 

bulldog inglés, un macho y una hembra, de uno y cuatro años de edad, respectivamente, 

con historia clínica de muerte repentina.   

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS Y MICROSCÓPICOS 
A la necropsia, presentaron lo siguiente: Animal 1): mucosas cianóticas y ligera 

epistaxis. En cavidad torácica, los pulmones se observaron con una congestión y edema 

marcado, el corazón estaba aumentado de tamaño y con vértice redondeado, dilatación 

de ambos ventrículos y engrosamiento valvular bilateral. El resto de los órganos 

abdominales presentaron una congestión marcada. Animal 2): A nivel del tórax, se 

encontraron a los pulmones congestionados y con exudado fibrinopurulento en pleura 

visceral, el corazón se apreció redondo y los ventrículos presentaron amplias áreas 

pálidas. (Figuras 1 y 2). La cavidad abdominal, presentó abundante exudado 

fibrinopurulento, de color café amarillento, debido a una ovariosalpingohisterectomía 

(OSH) reciente. El estudio microscópico, más relevante en ambos animales, fué el 

observado a nivel cardiaco, principalmente en el epicardio, en donde se encontraron 

grandes depósitos de tejido adiposo, así como en menor proporción en el endocardio. 

Por otro lado, en el miocardio del lado derecho, se apreció que el tejido adiposo infiltra 

a numerosas fibras musculares, desplazándolas y atrofiándolas, muchas de estas fibras 

muestran distensión, tumefacción, hialinosis y otras más, se encuentran fragmentadas, 

además, numerosos vasos sanguíneos, también presentan tejido adiposo a su alrededor 
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(Figuras 3 y 4). Asimismo, hay zonas en donde el tejido conectivo fibroso prolifera y 

desplaza a las fibras del miocardio (Figuras 5 y 6). 

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
La prueba complementaria realizada para el tejido cardíaco, fue la realización de una 

histoquímica de Tricrómico de Masson, en donde se observó la proliferación del tejido 

fibro-adiposo sobre las fibras musculares cardiacas, que en algunas áreas se encuentran 

atrofiadas y en otras se aprecian rotas.  

 

CRITERIO DIAGNÓSTICO 
A pesar de que este tipo de trastorno cardiaco es poco frecuente en la especie canina, la 

raza bóxer es la más susceptible de padecerla, debido al carácter hereditario que esta 

tiene, sin embargo, el estudiarlo nos permitirá entender, los mecanismos patogénicos 

que la cardiomiopatía ventricular arritmogénica derecha ejerce en los atletas jóvenes y 

en la población menor a 35 años, como posible causa de muerte. 1,2  

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 

a) Miocarditis infecciosas, b) Ateroesclerosis coronaria, c) Fibrilación ventricular. 

 

DISCUSIÓN 

En humanos este padecimiento se ha documentado como una enfermedad familiar, 

presentándose con más frecuencia en individuos asiáticos, japonenses, africanos, 

algunos europeos mediterráneos y del norte, así como norteamericanos. 15 Se han 

identificado algunos genes involucrados en esta condición patológica, como la 

plakoglobina de origen autosómico recesivo, involucrada en la enfermedad de Naxos, 

que se caracteriza por la presencia de cabello lanoso y queratodermia, en los individuos 

que la padecen. Este gen participa, formando las uniones celulares, por lo que una 

inadecuada adherencia celular, dañará las membranas de las células cardíacas, 

conduciendo a la muerte celular y al reemplazo fibrovascular. 16 Otro gen involucrado 

en este padecimiento, es el gen del receptor de rianodina cardíaca (RyR2), el cual ofrece 

una perspectiva potencial sobre la asociación de arritmias ventriculares mediadas por 

adrenérgicos con esta enfermedad. 17 El receptor de rianodina induce la liberación de 

calcio desde el retículo sarcoplásmico hacia el citosol  y también se ha identificado como 
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responsable de la taquicardia ventricular inducida por catecolaminas. 18.19 En medicina 

veterinaria, solamente en la raza de perros Bóxer se ha determinado, que esta patología 

es de carácter autosómico dominante. 20 Sin embargo, hallazgos similares en animales 

con enfermedad cardiaca que llevan a una muerte súbita, parecida a la cardiomiopatía 

ventricular arritmogénica derecha, son la cardiomiopatía hipertrófica felina, la arritmia 

ventricular asociada con disfunción autonómica en el Pastor alemán o la disfunción 

ventricular izquierda en los Doberman pinscher. 6,9  

 

CONCLUSIÓN DE LA CONTRIBUCIÓN MÉDICA 
Muchas otras patologías cardiovasculares, se han estado diagnosticando cada vez con 

mayor frecuencia en numerosas especies, utilizando aparatos sofisticados, realizando 

estudios de patología clínica y confirmándolos con estudios post-mortem e 

histopatológicos, pruebas histoquímicas e inmunohistoquímicas, así como ensayos 

genéticos. La importancia del caso, radica en que este tipo de patología cardiaca aunque 

se sabe es más frecuente en la raza bóxer, no se puede descartar su presencia en otras 

razas de perros, que también puedan desarrollar muerte súbita con historia clínica de 

síncope previo. Hasta donde sabemos, este es el primer reporte de muerte súbita en 

perros con lesiones compatibles con cardiomiopatía ventricular arritmogénica derecha, 

en dos caninos bulldog inglés en México.  
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Figura 1. Corazón de canino 2 con dilatación 
marcada del ventrículo derecho.  

Figura  2. Amplias áreas de palidez en 

ventrículo  derecho.  
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Figura 3. Infiltración de tejido adiposo entre las 

fibras musculares del miocardio. 

 

Figura 4. Desplazamiento de fibras musculares 

por tejido  fibro-adiposo. 

 

Figura  5. Vasos sanguíneos presentando tejido 

adiposo  a su alrededor. 

 

 

Figura  6. Proliferación de tejido conectivo fibroso 

infiltrando a numerosas fibras  musculares.  
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RESUMEN 
El cobre es un elemento esencial, el cual al estar en altas concentraciones en el cuerpo, 

puede ser altamente tóxico y ocasionar disfunciones graves en órganos vitales como el 

hígado y cerebro. Su acumulación ha sido identificada en diferentes razas y se caracteriza 

por tener concentraciones hepáticas de cobre mayores a 2,000 partes por millón. Se 

presenta el caso de un perro doméstico, de raza Doberman, de 4 años de edad, el cual se 

presentó con una historia clínica de vómitos, diarreas con sangre, mucosas ictéricas y 

datos de daño hepático por pruebas de laboratorio. El perro murió de manera súbita y fue 

remitido al Departamento de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia 

(FMVZ-UNAM), para la realización del estudio post mortem en donde se identificó una 

cirrosis hepática micronodular, con puentes portosistémicos adquiridos. Se realizaron 

tinciones especiales (Rodamina y Pearls) para la detección de cobre en donde se 

detectaron numerosos agregados de cobre dentro de los hepatocitos. Los desórdenes 

metabólicos hepáticos, específicamente los asociados a defectos en el metabolismo del 

cobre han ganado importancia en el ámbito clínico-patológico en los últimos años, ya que 

gracias a estudios recientes se tiene una mejor comprensión del desarrollo de esta 

enfermedad. 

Palabras clave: Cirrosis micronodular, intoxicación por cobre, Doberman, puentes 

portosistémicos adquiridos. 

 

ABSTRACT 
Copper is an essential element, which, being in high concentrations in the body, can be 

highly toxic and cause serious dysfunctions in organs such as the liver and brain. Its 

accumulation has been identified in different breeds and it is characterized by greater 



 

P á g i n a  199 | 594 

 

concentrations than 2,000 parts per million. A 4-year-old Doberman, was presented with 

a clinical history of vomiting, bloody diarrhea, icteric mucous membranes and liver 

insufficiency. The dog died suddenly and was referred to the Department of Pathology of 

the Faculty of Veterinary Medicine and Zootechnics (FMVZ-UNAM), for postmortem study 

in which micronodular liver cirrhosis with acquired portosystemic bridges was identified. 

Special stains (Rhodamine and Pearls) were made for the detection of copper, where 

numerous copper aggregates were detected within the hepatocytes. In recent years 

hepatic metabolic disorders, specifically those associated with defects in copper 

metabolism, have gained importance in the clinical-pathological setting, since recent 

studies have a better understanding of the development of this disease. 

Keywords: Micronodular cirrhosis, copper poisoning, Doberman, acquired 

portosystemic bridges. 

 

INTRODUCCIÓN 
En la actualidad se conocen una gran cantidad de agentes causantes de afecciones 

hepáticas primarias en perros, dentro de los principales podemos citar a las de origen 

infeccioso, las ocasionadas por distintos tóxicos y fármacos, algunas  reacciones 

inmunitarias y defectos metabólicos asociados a razas específicas.2 En los últimos años la 

enfermedad por almacenamiento de cobre ha ganado especial atención debido al 

desarrollo de técnicas de ingeniería genética. Se conocen tres causas de acumulación de 

cobre a  nivel hepático: la primera es por causas hereditarias, específicamente se trata de 

un desorden autosómico recesivo en donde los genes afectados son COMMD1 y ATOX1,3 

los cuales codifican para proteínas que tienen la función de transportar el cobre desde los 

hepatocitos hasta los conductos biliares. Al tener un defecto en estas proteínas, el cobre 

se acumula dentro de los lisosomas y causa deterioro del órgano. Se ha demostrado que 

esta es la causa primaria de enfermedad de almacenamiento por cobre en humanos 

(Enfermedad de Wilson), en ratas Long-Evans y algunas razas de perros como la 

Bedlington-Terrier.3 Otra causa es la de origen secundario en la cual se presenta una 

alteración en la excreción de bilis a causa de inflamación hepática crónica en la que se 

presente fibrosis y/o colestasis, esta causa no ha sido demostrada del todo en perros;3 la 

última causa y menos común es la relacionada a un exceso en la ingesta de cobre en la 

dieta.   
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HISTORIA CLÍNICA 
Perro doméstico (Canis lupus familiaris), raza Doberman, macho de 4 años de edad, 4 días 

previos a su muerte, presentó vómitos y diarreas con sangre. Al examen físico general 

presentó 8% de deshidratación, mucosas ictéricas, temperatura 40.2°C y estupor. Se le 

realizó un ultrasonido en la cual se encontró una masa craneal a la vejiga. Se le realizaron 

pruebas de patología clínica en donde se observó tromobocitopenia asociada a consumo 

por gastroenterorragia (84 X10 9 /L, intervalo de referencia (IR) 200-600 X10 9/L), 

hipoproteinemia relacionada a pérdidas y disminución en su síntesis hepática (56 g/L, IR 

60-75 g/L) y leucocitosis por neutrofilia y monocitosis asociadas a inflamación crónica 

(neutrofilia 24.4 X10 9/L, IR 3.0-11.5 X10 9/L, monocitosis 1.6 X10 9/L, IR o-1.4 X10 9/L). 

Hiperazotemia pre-renal (urea 30.7mmol/L IR 2.1-7.9 mmol/L, creatinina 178 µmol/L, IR 

60-130 µmol/L), hipocolesterolemia relacionada a disminución en su síntesis hepática 

(1.67 mmol/L, IR 2.85-7.76 mmol/L), elevación de alanina aminotransferasa (ALT) y 

aspartato aminotransferasa (AST) por degeneración hepatocelular activa (ALT 826 U/L, 

valor de referencia (VR) <70, AST 272 U/L, VR <55), hiperbilirrubinemia con predominio 

de la fracción conjugada e incremento de fosfatasa alcalina (FA) asociadas a colestasis 

(bilirrubina total 303.7 µmol/L, VR <5.16, bilirrubina conjugada 207.4 µmol/L, IR 0-4.2 

µmol/L, FA 562 U/L, VR <189). En el urianálisis se encontró hematuria sugerente de daño 

renal, bilirruibinuria por hiperbilirrubinuria y presencia cristales de biurato de amonio 

compatible con hiperamonemia.  

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS  
El cadáver registró un peso de 33.2 Kg, tenía una condición corporal (2/5). Todas las 

mucosas estaban ictéricas. Tanto la grasa subcutánea, como la que rodeaba a las vísceras, 

la pared interna de la aorta y la mayoría de las serosas estaban marcadamente amarillas. 

Se recolectaron 1.2 litros de líquido rojo oscuro, de la cavidad abdominal el cual fue 

clasificado como trasudado. Las venas mesentéricas estaban incrementadas en número, 

marcadamente distendidas y tortuosas. Muchas de ellas comunicaban de manera evidente 

con la vena cava caudal (puentes portosistémicos adquiridos). El hígado estaba 

disminuido de tamaño (peso relativo de 2.5%). Presentó múltiples nódulos rojos y cafés 

de diferentes tamaños (entre 1 y 2 mm), bien delimitados, de consistencia firme, que 

comprometían el 100% del parénquima hepático y le conferían un aspecto micronodular. 

La vesícula biliar estaba plétora y al corte emanó abundante bilis negra de consistencia 

viscosa (lodo biliar), la mucosa estaba ligeramente engrosada y presentó un material 

verde gelificado adherido. La serosa gástrica presentaba numerosas sufusiones, al corte 

la pared gástrica tenía aspecto trilaminar y la mucosa esofágica estaba amarilla. La luz del 

estómago estaba ocupada por abundante contenido viscoso negro y en la mocosa se 
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encontraron múltiples áreas rojas. Se observó un nódulo craneal a la vejiga de 5.5 cm x 

4.5 cm, que al corte estaba delimitada por una gruesa cápsula de tejido conectivo fibroso 

y al centro contenía abundante material necrótico. La mucosa vesical estaba ligeramente 

engrosada y sobre la mucosa había discretas hemorragias. La próstata estaba ligeramente 

aumentada de tamaño, así como también los linfonodos mesentéricos.  

 

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
Los cortes histológicos de hígado mostraron que los nódulos descritos 

macroscópicamente se encontraban conformados por grupos de hepatocitos delimitados 

por fibras de tejido conectivo fibroso que formaban gruesas trabéculas, y se disponían 

formando puentes entre los espacios periportales (nódulos de regeneración). En estos 

lóbulos, los hepatocitos se apreciaban tumefactos, algunos con abundantes vacuolas 

intracitoplasmáticas claras de distintos tamaños o presentaban pigmento biliar, algunos 

de estos hepatocitos presentaban binucleaciones. En las triadas portales se observó 

hiperplasia biliar. De forma generalizada el hígado mostró múltiples focos de infiltrado 

inflamatorio compuestos por linfocitos, células plasmáticas e histiocitos. En riñón, se 

observó proteinosis y atrofia glomerular moderada, degeneración tubular y focos de 

nefritis intersticial linfoplasmocítica. El estómago presentó notable edema de la 

submucosa y múltiples focos de hemorragias. En el tallo cerebral se observó gliosis, 

satelitosis, neuronofagia y zonas de espongiosis.  Por su parte, la  mucosa de la vesícula 

biliar presentó hiperplasia glandular y formaba cavitaciones quísticas, la lámina propia 

estaba infiltrada por linfocitos, células plasmáticas y neutrófilos.  

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Se realizaron tinciones especiales en los cortes histológicos de hígado para identificación 

de cobre y hierro (Rodamina y Perls) en los cuales se identificaron numerosos agregados 

de cobre dentro de los hepatocitos, así como ocasionales macrófagos con hierro 

(hemosiderófagos). 

 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS  
Con base en la historia clínica, la predisposición racial del paciente,  las lesiones tanto 

macroscópicas como microscópicas y las pruebas complementarias que se realizaron 

(tinciones especiales en cortes histológicos de hígado para la detección de cobre) así como 

los hallazgos en las pruebas de patología clínica, el diagnóstico final fue el de una hepatitis 

crónica por intoxicación por cobre con el consecuente desarrollo de puentes porto-

sistémicos.   
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DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
Los principales diagnósticos diferenciales corresponden a una hepatitis crónica asociada 

a agentes virales (Adenovirus canino), y una hepatitis crónica asociada a fármacos. 

 

DISCUSIÓN 
Del 100% del cobre ingerido a través de la dieta 15% es transportado a los distintos 

tejidos y el 85% es excretado por la bilis. Bajo condiciones normales 98%  de la excreción 

de cobre es por la bilis y 2% a través de la orina, esto indica que el hígado es el principal 

órgano en el cual se lleva a cabo la homeostasis de este metal pesado.1 Por lo que cualquier 

alteración en la que se vea afectada dicha excreción provocará la acumulación de este 

metal con el deterioro orgánico correspondiente.   

En un estudio retrospectivo de causas de hepatitis primarias en perros, se encontró que 

el 36% de los casos presentaron hepatitis crónica asociada a la acumulación de cobre,2 en 

otro estudio realizado en perros sanos de raza Doberman, se observó que el 21% tenía 

hepatitis subclínica con concentraciones tanto normales como altas de cobre, 3 esto pone 

de manifiesto el papel tan importante que juega el cobre como causa de hepatitis y aunque 

la enfermedad ha sido claramente detallada en razas como el Bedlington Terrier, West 

Highland Terrier, Skye Terrier y Dálmata, el papel que juega este metal pesado en el 

Doberman no está del todo claro. 4  

En este caso, el animal cursó con una enfermedad hepática de curso crónico asociada a 

una acumulación crónica de cobre. En general, la hepatitis por intoxicación/acumulación 

de cobre se caracteriza por incapacidad de los hepatocitos para excretar por bilis el cobre 

absorbido en el intestino, ya sea por absorción excesiva o un desorden autosómico 

recesivo, esto da como resultado el acúmulo de este metal en los lisosomas 

hepatocelulares, causando degeneración hepática que evoluciona a fibrosis y como 

consecuencia hipertensión portal, lo anterior conlleva al desarrollo de puentes 

portosistémicos adquiridos. Los puentes portosistémicos adquiridos son comunicaciones 

de la vena porta con la circulación sistémica, no funcionales vestigiales que se dilatan y se 

vuelven funcionales en respuesta a la hipertensión portal. Este daño hepático provocó 

disminución de la síntesis proteica (hipoproteinemia) y con esto ascitis y edema en los 

distintos órganos.  Otra lesiones asociadas a la fibrosis es la obstrucción de la vesícula 

biliar. Las hemorragias en múltiples órganos principalmente en intestino, podrían estar 

causadas por deficiencia de factores de la coagulación, los cuales son sintetizados en 

hígado. Por otro lado, las discretas lesiones en tallo cerebral, a pesar de considerarse 

inespecíficas, podrían ser la manifestación de la encefalopatía hepática referida. 
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CONCLUSIÓN DE LA CONTRIBUCIÓN E IMPORTANCIA MÉDICA O 

SANITARIA DEL CASO 
Las causas de hepatitis son variables, generalmente se atribuyen a agentes infecciosos de 

origen bacteriano o viral debido a su alta prevalencia en la población canina, sin embargo, 

los desórdenes metabólicos, específicamente los asociados a defectos en el metabolismo 

del cobre han ganado importancia en el ámbito clínico-patológico en los últimos años, ya 

que gracias a estudios recientes se tiene una mejor comprensión sobre el origen de esta 

enfermedad. Algunos estudios sugieren que las hepatitis asociadas al cobre pueden 

representar aproximadamente un tercio de todos los perros que presentan hepatitis 

primarias agudas y crónicas, lo cual significa que hay un subdiagnóstico de este 

padecimiento 
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FIGURAS

 

Fig. 1. A, se observa la cavidad abdominal en la cual las venas mesentéricas estaban 

incrementadas en número, marcadamente distendidas y tortuosas (puentes 

portosistémicos adquiridos). B, hígado en el cual se aprecian múltiples nódulos rojos y 

cafés de diferentes tamaños, bien delimitados, de consistencia firme, que comprometían 

el 100% del parénquima hepático y le conferían un aspecto micronodular al órgano. C, 

corte histológico de hígado teñido con H&E, en donde se identifica nódulos de 

regeneración y fibrosis en puente. D, tinción de Rodamina en el cual se aprecian 

numerosos agregados de cobre dentro de los hepatocitos. 
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RESUMEN 
El objetivo de este trabajo es informar sobre una anomalía cardiaca en una becerra 

hembra Holstein con 14 días de edad la cual ingresó a la sala de necropsia del centro de 

investigación de enfermedades de los bovinos en Tizayuca, Hidalgo. A la necropsia, se 

encontró un defecto en las venas pulmonares, así como edema y consolidación 

pulmonar. Microscópicamente, se observó hipertrofia arterial en los pulmones. Con 

base a los hallazgos macroscópicos y la oclusión del flujo sanguíneo, el defecto 

congénito fue diagnosticado como una conexión venosa total de tipo cardiaco la cual es 

una enfermedad rara que desencadena hipertensión secundaria debido al defecto 

cardiaco. Consecuentemente, los animales afectados tienen un pronóstico pobre y 

mueren de complicaciones pulmonares como neumonía.  

Palabras clave: Congénito, Corazón, Becerra, hipoplasia y venas pulmonares.  

 

ABSTRACT 
The aim of this work is to inform a cardiac anomaly in a 14 day-old female Holstein calf 

which was presented to the necropsy room of the Research Center of Bovine Disease in 

Tizayuca, Hidalgo. At necropsy, a defect of pulmonary veins was found as well as 

pulmonary edema and consolidation. Microscopically, hypertrophy of arteries was 

observed in the lung. According to macroscopic findings and the occlusion of blood flow, 

the congenital defect was diagnosed as a cardiac type total pulmonary venous 

connection which is a rare disease that leads to secondary hypertension due to the 

cardiac problem. Consequently, affected animals have poor prognosis and die of 

pulmonary complications such as pneumonia.  

Keywords: Congenital, Heart, Calf, Hypoplasia, Pulmonary veins 
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INTRODUCCIÓN 
Las causas de anomalías congénitas cardiovasculares son variadas; la mayoría de  las 

especies animales tienen una baja frecuencia de presentar malformaciones cardiacas 

espontáneas. En perros, los defectos hereditarios pueden ser atribuidos a uno o 

múltiples genes afectados, ya que en condiciones experimentales, estos defectos 

pueden ser reproducidos durante la preñez utilizando componentes químicos diversos 

y drogas tales como la talidomida, etanol, salicilatos, griseofulvina y cortisona, además 

de agentes físicos, toxinas y deficiencias nutricionales.1 Por ultimo, la exposición 

prenatal a la radiación o la hipoxia fetal, también pueden inducir defectos. La nutrición 

maternal también juega un papel importante en el desarrollo de estas anomalías como 

lo es la deficiencia de vitamina A, acido pantoténico, riboflavina o zinc, junto con el 

exceso de otros compuestos, como el ácido retinoico, cobre y paradójicamente la 

vitamina A pueden causar defectos en animales recién nacidos. Las enfermedades 

infecciosas también han sido implicadas aunque sin una confirmación, como por 

ejemplo; la infección por el virus de lengua azul en ovejas, la diarrea viral bovina en 

vacas y la infección por parvovirus en perros y gatos.1  

Las malformaciones cardiacas congénitas se agrupan en 4 categorías de acuerdo con 

su patología: 

1) Defectos que causen una sobrecarga (Acompañados de sus subcategorías de 
puentes sistémicos a pulmonares (puentes de izquierda a derecha) y 
regurgitaciones valvulares). 

2) Defectos que detengan la sobrecarga en la presión. 
3) Defectos que induzcan cianosis 
4) Defectos misceláneos vasculares y cardiacos. 

En la cuarta categoría se incluyen a las hernias diafragmáticas peritoneo-pericardiacas, 

la persistencia del cuarto arco aórtico derecho, la fibroelastosis endocardica, el retorno 

venoso pulmonar anómalo, el doble arco aórtico, la presencia de la arteria subclavia 

izquierda retroesofageal, los hematomas valvulares y los situs inversus.1 El presente 

trabajo describe un caso de conexión venosa pulmonar anómala (CVPA) misma que se 

origina por una falta de fusión en la confluencia del drenaje por parte de las venas 

pulmonares y el atrio izquierdo. A través de varias rutas, la sangre pulmonar oxigenada 

es dirigida hacia el lado sistémico venoso del corazón y devuelto otra vez a los 

pulmones. Un poco de la sangre mezclada en el atrio derecho pasa al septo atrial para 

entrar hacia el atrio y ventrículo izquierdo que viaja hacia la circulación sistémica. 

Debido al limitado flujo durante el desarrollo embrionario y fetal, el atrio y ventrículo 

izquierdo son usualmente más pequeños: Debido a esto el flujo pulmonar sanguíneo es 

usualmente adecuado y no es intrínseco a una falla de oxigenación a nivel alveolar. 
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El CVPA está asociado con una hipoxemia significativa que no corresponde a los niveles 

normales de las fracciones de oxigeno inspirado lo cual conduce a una hipoxemia que 

proviene de las venas pulmonares y regresa al circuito venoso sistémico; antes que esta 

sangre sea inclusive parcialmente oxigenada por la mezcla a un nivel ductal. 2 

La embriología del lecho pulmonar comienza con una invaginación fuera del intestino 

anterior, llevándose consigo su propio abasto de sangre y drenado venoso. Este 

drenado venoso esta originalmente conectado con el sistema venoso esplénico vía  

venas cardinales e umbilico-vitelinas. Posteriormente, el pulmón se desarrolla y las 

cuatro mayores venas pulmonares se sitúan en el medio posterior corazón para formar 

el sistema pulmonar venoso (Figura 1).3 

Simultáneamente, se forma el atrio común, luego los septos para continuar con la 

confluencia por medio de la fusión de las venas pulmonares con la pared posterior del 

atrio izquierdo. Acto seguido, la conexión se establece y se comunica con el sistémico 

esplénico venoso normal. Un fallo parcial de esta fusión acompañado de la disolución 

de la pared intermedia, deja así al cor triatum y a las áreas de sello incompletas, 

generando a los diferentes subtipos de CVPA. De este modo, la ausencia de drenaje en 

el atrio izquierdo promueve la persistencia de otras conexiones del sistema venoso 

como el cardinal y/o umbiculo-vitelino. 3  

 

 

Figura 1.- Formación 

de venas pulmonares. 

A) Venas pulmonares 

normales y B) fusión 

normal con el atrio 

izquierdo. Adaptado de 

Hines y Hammon 2001, 

Anatomy of total 

anomalous pulmonary 

venus connection 
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DESCRIPCIÓN DEL CASO CLÍNICO 
Se presenta una becerra Holstein, hembra con dos semanas de edad a la sala de 

necropsias, sin historia clínica al centro de investigación en enfermedades de los 

bovinos ubicado en Tizayuca, Hidalgo. 

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS  
El cadáver presentó buen estado de conservación y estado corporal regular. Las 

mucosas conjuntivales y oral se encontraron pálidas. El corazón se observó redondeado 

por dilatación severa del ventrículo derecho. Las venas pulmonares desembocaban a 

través de la vena coronaria al atrio derecho. En el aparato respiratorio, la luz de la 

tráquea y bronquios principales contenía espuma. Los pulmones presentaban múltiples 

focos de congestión y consolidación con apariencia de “tablero de ajedrez”. 
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HALLAZGOS HISTOPATOLÓGICOS  
Se revisan cinco secciones de pulmón. En dos cortes, la luz de alvéolos, bronquiolos y 

bronquios contiene numerosos neutrófilos y piocitos entremezclados con moderada 

cantidad de fibrina. Así mismo, se observan escasos macrófagos con hemosiderina en 

la luz alveolar. En dos secciones las arteriolas exhiben engrosamiento moderado de su 

túnica media y otras presentan marcados arreglos plexiformes y los capilares 

alveolares se aprecian moderada a marcadamente distendidos por eritrocitos.  La luz 

de los alvéolos contiene moderada cantidad de material eosinofílico homogéneo. La 

sección restante no presentó cambios microscópicos significativos. Adicionalmente, se 

revisan tres secciones de corazón sin cambios patológicos aparentes. 
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DIAGNOSTICO MORFOPATOLÓGICO  

- Conexión venosa pulmonar anómala total cardiaca (Tipo 2). 
- Arteropatía plexiforme hipertrófica con fibroplasia arteriolar, difusa, moderada. 
- Bronconeumonía supurativa, multifocal, módica. 

 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
La ausencia en el desemboque de las venas pulmonares al atrio izquierdo y la dilatación 

del ventrículo derecho.  

 

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES 

Drenaje venoso anómalo parcial 

Drenaje venoso anómalo total 

Dextraposcion de grandes vasos 

Defectos del septo interatrial 

Tetralogía de Fallot 
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DISCUSIÓN 
En Japón, la frecuencia de esta enfermedad es reportada como rara debido a que solo 

20 casos fueron detectados con esta patología de entre 375 defectos cardiacos en 

becerros, además de presentar predisposición en la raza Holstein y con un mayor 

porcentaje en  hembras. Adicionalmente, se describe que los cromosomas 18, 22, 23 y 

24 entre otros; son los responsables de inducir defectos del septo interventricular. 4, 5 

En particular, la conexión venosa pulmonar anómala total es rara; siendo la vena acigos 

izquierda la comunicación más frecuente, seguida de su contraparte derecha y por 

ultimo, el drenaje hacia el seno coronario. La clasificación de esta enfermedad se realiza 

en base a la localización anatómica del drenaje pulmonar con el corazón (Fig. 3):  

 

- Tipo 1 (Supracardiaco): El drenaje de la sangre pulmonar venosa coalesce en la 
línea media, formando una confluencia que usualmente es transversa y que se 
encuentra justamente detrás y arriba del atrio izquierdo. Las obstrucciones son 
raras, pero pueden ocurrir a nivel de la inserción pericárdica cercana al 
remanente venoso cardinal. Algunos de estos tipos, pueden confluir en el 
drenaje en la vena cardinal derecha y entrar hacia la vena cava superior 
directamente. Es común que se localicen cerca de la inserción de la vena acigos. 
La fisiopatología puede ser similar a la del defecto septal del atrio con evidencia 
de sobrecarga del volumen en ventrículo y atrio derecho. Lo anterior promueve 
la dilatación ventricular y del tronco pulmonar arterial debido al subsecuente 
aumento significativo de flujo pulmonar sanguíneo. 2, 6 

- Tipo 2 (Cardiaco): También denominado intracardiaco. En estos casos, la 
comunicación es directa a la vena transversa pulmonar confluyendo en el seno 
coronario. La vena cava superior izquierda puede o no estar presente y el seno 
coronario es usualmente más amplio de lo normal. Generalmente, este es un tipo 
obstructivo, en el que, las venas pulmonares pueden estár fusionadas hacia el 
atrio posterior, cercano al lado derecho del septo. En esta forma las venas 
pulmonares entran al seno y drenan directamente dentro del atrio derecho 
desde la pared postero-superior. 2, 6 

- Tipo 3 (infracardiaco): También llamado subdiafragmatico. En estos casos, la 
confluencia atraviesa el drenado en uno o más remanentes de las venas 
umbilico-vitelinas. La comunicación corre inferiormente, por el diafragma 
anterior hacia el esófago y entra hacía las venas esplénicas a través del ducto 
venoso o de la vena hepática, así como en la vena cava inferior. La forma de 
confluencia y la conexión de estas venas pulmonares han sido descritas con 
apariencia de árbol de navidad invertido. Todos estos casos, implican la 
obstrucción del drenaje venoso a nivel del diafragma o del ducto venoso 
acompañados de hipoxemia severa e hipertensión pulmonar. Si la obstrucción 
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está a nivel de la membrana con la vena vertical o junto del ducto venoso; 
entonces el progreso clínico es pobre. Las conexiones con el sistema venoso 
portal, obligan al flujo venoso pulmonar a atravesar el lecho capilar hepático, 
reflejandose en una moderada obstrucción y un curso clínico modico. 2, 6 

- Tipo 4 (Drenaje mixto): Es el tipo más raro, usualmente no confluye en la línea 
media pulmonar. Además, los pulmones derechos e izquierdos están separados por 
diferentes conexiones venosas. Estas pueden envolver a una combinación de 
drenajes dentro de la vena cava superior, como lo son las venas innominadas, el 
seno coronario, el atrio derecho, la vena ácigos, las venas hepáticas o la vena cava 
superior. Ocasionalmente hay un drenaje en cada uno de los pulmones que pueden 
confluir en el lado posterior pulmonar. Las venas remanentes pueden drenar 
separadamente en otro lecho esplénico. 2, 6  

Figura 3.- Ejemplos de las 

formas más comunes de la 

CVPAT: A) Tipo I 

supracardiaco con drenaje 

hacia la vena cardinal 

izquierda hacia la vena 

innominante derecha. B) 

Tipo II cardiaco el drenaje es 

hacia el seno coronario. C) 

Tipo III infracardiaco el 

drenaje es desde el ducto 

venoso hacia el hígado. D) 

Tipo IV (Mixto) Aquí se 

aprecia la conexión derecha 

supracardiaca desde la vena 

cava superior y la izquierda 

infracardiaca hacia el 

hígado.  Adaptado de Hines 

y Hammon 2001, Anatomy 

of total anomalous 

pulmonary venus 

connection 
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En el presente caso en base a la clasificación antes descrita se dictamina que se trata 

de un tipo 2 debido a su comunicación única con el corazón sin hallazgos de alguna 

otra salida de sangre. En un estudio morfológico sobre la conexión venosa anómala 

total, se encontraron algunos indicadores de la alteración como; la disminución del 

tamaño de la aurícula izquierda, adelgazamiento del miocardio, la ausencia de pared 

vascular en el cuerpo de la aurícula izquierda y la ausencia de formación de la unión 

del musculo miocárdico alrededor de la vena pulmonar.7 

En la técnica de inmunohistoquímica, el origen del miocardio que rodea a la vena 

pulmonar es frecuentemente positivo para el marcador HNK1, en aves, roedores y 

humanos. Sin embargo, en embriones humanos se puede expresar el marcador Nkx2.5 

Así mismo, se ha descrito tambien la expresión de connexina40 y del péptido atrial 

natriurético. En contraste, el seno venoso miocárdico se origina de las células del campo 

posterior del corazón mismas que también rodean a la vena pulmonar presentan una 

alta expresión de podoplanina y ausencia de NKX2.5. Por otro lado, el seno venoso del 

miocardio se diferencia rápidamente con el marcador HCN4 en la vena cava del 

miocardio. Sin embargo, conforme avanza el desarrollo, esta expresión se confina 

solamente al nódulo seno auricular. Por lo que el miocardio está íntimamente ligado a 

la expresión de receptores del sistema de conducción como HNK1 y CCS-lacZ. Esta 

porción del corazón presenta una alta susceptibilidad para el desarrollo de arritmias 

debidas a una disfunción del nodo seno auricular.  

Los hallazgos más frecuentes en pacientes con CVPA total (tipos 1 y 3) son hipoplasia 

del miocardio y ausencia de la pared vascular en la aurícula izquierda, compatible con 

des-diferenciación de los cardiomiocitos y de las células del campo posterior del 

corazón. Todo el proceso de desarrollo del miocardio se altera por una baja expresión 

de los factores de transcripción como el Pitx2c: Este gen controla la señalización que 

participa en la diferenciación entre la aurícula y el miocardio. 7 

Con respecto a la hipertensión pulmonar que se apreció en el presente caso; se ha 

propuesto en medicina humana un sistema de clasificación con base en el patrón de 

severidad y evolución de las formas no primarias de hipertensión. A nivel histológico, 

la hipertrofia es evidente en la túnica media de las arterias intrapulmonares misma que 

correlaciona con la parte clínica. El grosor de la media puede dividirse por el total de 

diámetro de los vasos sanguíneos multiplicado por 100. Lo anterior proporciona un 

valor expresado en porcentaje del engrosamiento de la túnica media con respecto al 

diámetro total de los vasos. Con base a este criterio, la medida normal porcentual de la 

túnica media tiene un rango entre 3 y 7%; mientras que valores entre en 7-10%, 10-

14% y mayores de 15% indican leve hipertrofia leve, moderada y severa, 
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respectivamente.8 La clasificación con base al grado de hipertrofia de la túnica media 

en las arterias se describe a continuación: 

 

Los cambios en la túnica intima no son siempre correlacionan con la severidad clínica. 

En procesos iniciales, se puede observar señales de hiperplasia de la íntima; Aunque es 

inespecífica, esta tiende a estar asociada con escasos depósitos de colágeno. En caso de 

formas idiopáticas o familiares, la hiperplasia puede ser de aspecto laminar a 

concéntrico acompañada por densos depósitos de colágeno y elastina, dependiendo de 

la tendencia.8 En la mayoría de las presentaciones avanzadas, las lesiones plexiformes 

suelen ocurrir como consecuencia de la dilatación arterial y obstrucción luminal con un 

bizarro fenómeno de hiperplasia concéntrica. Estos pueden ser encontrados como un 

complejo de hallazgos que son particulares en los estados avanzados idiopáticos y 

hereditables, no obstante, no son patognomónicos. 

El engrosamiento de la adventicia puede ser observada en formas asociadas con 

enfermedades del colágeno, que pueden estar ligadas a bronquiolitis constrictiva y 

agregados linfoides con centros germinales.8 En conjunto con los hallazgos 

patognomónicos de la hipertensión arterial y otros asociados se puede dictaminar este 

diagnóstico. Con base en lo que se observó en el presente caso el hallazgo de las 

arterias es compatible con una lesión plexiforme ya que este tipo de lesión cardiaca 

congénita conllevan a una lesión sub aguda que genera cronicidad para dar inicio a la 

hiperplasia/hipertrofia y posteriormente la obstrucción parcial luminal acompañado 

de proliferación celular y estromal por lo que se dictamina un grado 4 en base a la 

clasificación antes mencionada. 

 

Grado de hipertensión vascular pulmonar por Heath y Edwards  
Extensión distal del musculo hacia arteriolas y engrosamiento de la capa 
media. 

Grado 1 

Proliferación celular de la íntima limitada a escasas arterias, con 
frecuentemente reacción endotelial 

Grado 2 

Hipertrofia medial y fibrosis laminar concéntrica de la intima Grado 3 
Dilatación arterial generalizada progresiva con lesiones plexiformes Grado 4 
Dilatación crónica con media y/o fibrosis intimal; además de lesiones 
plexiformes prominentes, bifurcación tipo venosa y lesiones angiomatoides 
con hemosiderosis pulmonar 

Grado 5 

Arteritis necrotizante. Grado 6 
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CONCLUSIÓN SOBRE LA IMPORTANCIA DIAGNÓSTICA 
Con base a la clasificación descrita el diagnóstico definitivo del presente caso es: 

Conexión venosa pulmonar anómala total de tipo cardiaca con hipertensión arterial 

pulmonar secundaria grado 4. Esta es una anomalía cardiaca congénita escasamente 

reportada en medicina veterinaria, sin embargo en medicina humana los mecanismos 

desencadenantes se encuentran ampliamente descritos. Además, la fisiopatología de 

esta enfermedad puede variar según el tipo de conexión venosa pulmonar anómala en 

parcial o total con el subtipo correspondiente. Ya que esto es importante para el curso 

de la enfermedad clínica, su capacidad hereditaria y el pronóstico. Por último, su 

reporte nos ayuda a contemplar esta enfermedad como diagnostico diferencial en las 

diferentes enfermedades cardiacas congénitas y entender la enfermedad desde el 

punto de vista de la patología comparada.  
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RESUMEN 
Las neoplasias tiroideas son relativamente comunes en perros, representando del 1 al 

4% del total de las neoplasias caninas, la edad promedio para su presentación es entre 

los 9 a 10 años en caninos. En mapaches, las neoplasias tiroideas se han reportado 

durante la necropsia donde se ha identificado que la mitad de los mapaches sometidos 

a necropsia presentaron carcinomas tiroideos. El presente caso se desarrolló en un 

Mapache (Procyon lotor) macho de 10 años albergado en el zoológico del pueblo en el 

Municipio de Nezahualcóyotl, el ejemplar presentó un tumor en la región ventral caudal 

del cuello ligeramente hacia lateral izquierdo en tejido subcutáneo. En el estudio 

citológico se observaron células epiteliales con patrones papilares y en escasas áreas 

formando pequeños acinos, estas mismas células presentaron indicadores de 

malignidad de moderados a severos y en ocasiones se observaron núcleos desnudos. 

En el estudio histopatológico se observó una cápsula de tejido conectivo circundante al 

proceso de neoformación y células epiteliales con patrones de crecimiento folicular y 

sólidos que presentaron indicadores moderados a severos de malignidad. Además, se 

realizó inmunohistoquímica contra Tiroglobulina misma que generó una fuerte 

inmunorreacción; con base en lo anterior esta entidad se clasificó como carcinoma 

tiroideo de células foliculares y cobra relevancia al describir por primera vez en 

Mapaches (Procyon lotor) este tipo de patrón en los carcinomas tiroideos, así como la 

inmunoreacción positiva contra Tiroglobulina en esta especie, resaltando la 

importancia de reportar la eficacia del uso de inmunoreacciones en fauna silvestre. 

Palabras clave: mapache, Procyon lotor, carcinoma tiroideo, carcinoma tiroideo de 

células foliculares, Tiroglobulina.   
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ABSTRACT 
Thyroid neoplasms are relatively common in dogs, representing 1 to 4% of all canine 

neoplasms, the average age for the presentation of these is 9 to 10 years in almost all 

domestic canines. In raccoons thyroid neoplasms have been reported at necropsy in 

Europe and a study in this same continent identified that half of the raccoons subjected 

to necropsy had thyroid carcinomas. The present case was developed in a 10-year-old 

male Procyon lotor housed in the town's zoo in the municipality of Nezahualcoyotl, the 

specimen presented a tumor in the caudal ventral region of the neck slightly to the left 

side in subcutaneous tissue. In the cytological study, epithelial cells with papillary 

patterns were observed and, in few areas, forming small acini, these same cells 

presented moderate to severe idiopathic malignancies and in some cases naked nuclei 

were observed. In the histopathological study, a capsule of connective tissue 

surrounding the process of neoformation and epithelial cells with follicular and solid 

growth patterns that presented moderate malignancy was observed. In addition, 

immunohistochemistry was performed against Thyroglobulin itself, which generated a 

positive immunoreaction; based on the above, it was classified as follicular cell thyroid 

carcinoma and becomes relevant when describing this type of carcinomas for the first 

time in raccoons (Procyon lotor), as well as the positive immunoreaction against 

Thyroglobulin in this species, highlighting the importance of reporting the efficacy of 

the use of immunoreactions in wildlife. 

Key words: raccoon, Procyon lotor, thyroid carcinoma, follicular cell thyroid carcinoma, 

Thyroglobulin. 

 

INTRODUCCIÓN 
Las neoplasias tiroideas son relativamente comunes en perros, representando del 1 al 

4% de todas las neoplasias caninas1, la edad promedio para la presentación de estas es 

de 9 a 10 años en casi todos los caninos domésticos.2 Por otro lado, Rosol & Meuten 

(2017) reportan que dentro de las neoplasias tiroideas más reportadas en cánidos, se 

encuentran los carcinomas, mismos que se clasifican en foliculares, compactos y 

foliculares-compactos; siendo este último (carcinoma folicular-compacto) el que se 

encuentra con mayor frecuencia en perros.3 En mapaches (Procyon lotor) las neoplasias 

tiroideas se han notificado a la necropsia en Europa, un estudio en este mismo 

continente identificó que el 77.5% de los mapaches sometidos a necropsia tenían 

lesiones tiroideas, de los cuales casi la mitad (15 de 31) presentaron carcinomas 

tiroideos, otras lesiones tiroideas incluyeron hiperplasia folicular (7 de 31), adenomas 
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foliculares (4 de 31) y bocios coloides (4 de 31)4,5; no existiendo reportes en México de 

estas entidades en Mapaches. 

 

HISTORIA CLÍNICA 
El presente caso se desarrolló en un Mapache (Procyon lotor) macho de 10 años 

albergado en el zoológico del pueblo en el Municipio de Nezahualcóyotl, Estado de 

México. Los clínicos encargados refieren que el ejemplar presentó un tumor de un año 

de evolución en la región ventral caudal del cuello ligeramente hacia lateral izquierdo 

en tejido subcutáneo; de apariencia redonda, contorno bien delimitado, consistencia 

firme y moderadamente desplazable. El ejemplar fue sometido a cirugía para retirar la 

masa tumoral y los médicos responsables del procedimiento reportan que durante la 

extracción quirúrgica la tumoración se observó adyacente a los músculos 

esternocefálico, omotransverso y supraespinoso, además de infiltrar una sección de 

tráquea. Posterior a la extracción quirúrgica, se realizó una punción citológica mediante 

aguja delgada; tanto los extendidos citológicos como la biópsia fueron remitidos al 

Laboratorio de Histopatología Veterinaria de la Universidad Autónoma Metropolitana 

de la Unidad Xochimilco.  

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 
Se recibe una biopsia proveniente de un Mapache (Procyon lotor), la cual presenta 

dimensiones de 7 cm en su eje más corto x 8 cm en su eje mayor, misma que se 

encontraba rodeada por una cápsula de tejido conectivo con áreas hemorragicas 

multifocales coalescentes (Figura 1), al retirar la cápsula, la masa mostraba 

coloraciones de rosas a violáceas con bordes bien delimitados, superficie irregular y 

consistencia firme al tacto. A la superficie de corte la masa formaba septos de tejido 

conectivo circundantes al tejido de neoformación; este tejido era del mismo color que 

el mencionado en la superficie, mostrando patrones de crecimiento que iban desde 

sólidos, quísticos y en mayor proporción trabeculares, además áreas multifocales de 

necrosis (Figura 2).  
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HALLAZGOS MICROSCÓPICOS:  

Aspiración citológica de tiroides. Se revisan múltiples extendidos citológicos 

obtenidos mediante aspiración con aguja fina provenientes de la masa tumoral antes 

mencionada, teñidas con Papanicolaou y hemocolorante rápido tipo Romanowsky, 

donde sobre un fondo proteináceo se observan escasos eritrocitos y múltiples grupos 

de células epiteliales altamente cohesivas, algunas conformando un patrón papilar y en 

escasas áreas formando pequeños acinos. Estas células presentan anisocitosis y 

pleomorfismo severo, el citoplasma de estas células es escaso, ligeramente basófilo con 

discretas vacuolizaciones intracitoplasmáticas. El núcleo presentó anisocariosis y 

pleomorfismo severo con patrón de cromatina que va de fino a grueso granular con uno 

a dos nucleólos prominentes y angulares; de manera aislada en algunas zonas también 

se observaron núcleos desnudos en cantidad moderada (Figura 3).  

ESTUDIO HISTOPATOLÓGICO 
Se revisan múltiples laminillas teñidas con H.y E. provenientes de la biopsia antes 

mencionada, donde se observa una cápsula de tejido conectivo circundante al proceso 

de neoformación, esta cápsula se invagina hasta formar trabéculas de estroma fibroso 

que rodean células de origen epitelial las cuales muestran arreglos que van desde un 

patrón folicular, microfolicular con secreción de escaso coloide, hasta un patrón sólido 

(Figura 4). Las células epiteliales presentan anisocitosis y pleomorfismo moderado a 

severo, pérdida de relación núcleo:citoplasma y citoplasmas escasos que van de 

eosinofílicos discretamente granulares hasta vacuolares. Los núcleos presentan 

anisocariosis y pleomorfismo severo con patrón de cromatina de fino a grueso granular 

que en algunos casos muestran uno a dos nucléolos angulares discretos. (Figura 5).  

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
De manera complementaria se realizó inmunohistoquímica contra Tiroglobulina 

misma que generó una inmunoreacción de aproximadamente 80 % en el patrón 

folicular y microfolicular (Figura 6) y un 40 % de inmunoreacción en el patrón de 

crecimiento sólido (Figura 7). 

 

CRITERIO DIAGNÓSTICO 
Con base a la historia clínica, las características macroscópicas, citológicas e 

histopatológicas, además del estudio de inmunohistoquímica la entidad neoplásica fue 

clasificada como carcinoma tiroideo de células foliculares. 
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DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
Los principales diagnósticos diferenciales de esta entidad de acuerdo a localización y 

características celulares corresponden a carcinoma tiroideo de células c, hiperplasia 

nodular, adenoma y adenocarcinoma paratiroideo y quimodectoma. 

 

DISCUSIÓN 
Los carcinomas de tiroides se caracterizan por un crecimiento rápido e invasivo.6 En 

este caso el desarrollo del crecimiento tumoral fue en un periodo de 12 meses, lo que 

corresponde con los reportes de la literatura, además de presentar áreas de infiltración 

a estructuras adyacentes como tráquea confirmando un comportamiento biológico 

maligno. 

Las preparaciones citológicas de tumores tiroideos, particularmente carcinomas, 

pueden contener una gran cantidad de contaminación sanguínea, además, las células 

tumorales del carcinoma folicular tiroideo se exfolian en grupos o sábanas de células 

epiteliales mezcladas con números variables de núcleos desnudos dispersos en el 

fondo, esta característica llega a ser más predominante en el carcinoma folicular 

tiroideo que en carcinoma medular.7 Lo anterior corresponde a los hallazgos citológicos 

del presente caso, reforzando el diagnóstico del carcinoma de células foliculares.  

Por otro lado, en cuanto a la clasificación por patrones, el carcinoma compacto y 

folicular de tiroides se caracteriza por patrones de crecimiento en proporciones 

similares y es el tipo histológico más común reportado en perros.3 Las secciones de la 

neoplasia que corresponden a patrones de crecimiento folicular anormales contienen 

menor cantidad de coloide que aquellos carcinomas predominantemente foliculares; 

además, en los patrones de células compactas, este tipo de neoplasias son 

morfológicamente y funcionalmente menos diferenciados que aquellos que forman 

folículos y contienen secreción coloide3, hallazgos que concuerdan con lo encontrado 

en el estudio histopatológico del presente caso.  

Gardhouse et al., (2014) mencionan que en Mapaches al igual que las demás especies 

para el diagnóstico definitivo es necesario el examen histopatológico del tejido para 

buscar la presencia de una cápsula, la invasión del tejido circundante o la compresión 

del tejido tiroideo adyacente ya que existen pocas características citológicas que 

ayuden a distinguir entre adenoma, carcinoma o hiperplasia8 y debido a esto se resalta 

la necesidad de correlacionar más hallazgos en el estudio citológico e histopatológico. 
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Por último, el uso de técnicas inmunohistoquímicas para las neoplasias tiroideas nos 

brinda una herramienta más para el diagnóstico de estas entidades, ya que como 

reportan Ramos et al., (2002) la inmunorreacción contra Tiroglobulina en carcinomas 

foliculares de tiroides en caninos de dicho estudio siempre es positiva.9 La neoplasia 

del presente caso contiene patrones de crecimiento folicular con inmunoreacción 

positiva en el 80% y patrones de crecimiento sólido con inmunoreacción positiva en un 

40%, en ambos casos el inmunomarcaje contra Tiroglobulina fue positivo lo que 

confirma que esta entidad neoplásica se desarrolló a partir de células foliculares. Es 

importante recordar que el inmunomarcaje es de mayor intensidad en las células con 

patrones de crecimiento folicular, las cuales se encuentran mejor diferenciadas que en 

las células con patrones de crecimiento sólido.3 

 

CONCLUSIÓN 
Con base en el presente reporte esta entidad fue diagnosticada como carcinoma 

tiroideo de células foliculares con patrón mixto (compacto-folicular) como lo clasifica 

Rosol & Meuten (2017) y cobra relevancia al describir por primera vez en Mapaches 

(Procyon lotor) este tipo de carcinomas, así como la inmunoreacción positiva contra 

Tiroglobulina en esta especie. Es de gran importancia reportar la eficacia del uso de 

inmunoreacciones en fauna silvestre para apoyar a los profesionales del diagnóstico en 

los procesos de clasificación de estas entidades morbosas en especies donde no han 

sido descritas, además de generarse información relevante para utilizarlas en 

combinación con técnicas de diagnóstico de menor sensibilidad y especificidad para el 

diagnóstico de adenocarcinomas, como lo es la citología y posiblemente fomentar las 

pruebas de inmunocitoquímica en especies silvestres, que generarían una mejora 

dentro de estos procedimientos diagnósticos de menor invasividad. 

 

REFERENCIAS 

1. Peterson, M. E. (2000). Hyperthyroidism. En: S. J. Ettinger, & E. C. Feldman, Textbook of Veterinary 
Internal Medicine. Philadelphia, Pensilvania. 7th ed.: W. D. Sauders; 2000. P. 1400–19. 

2. Barber, L. G. Thyroid Tumors in Dogs and Cats. Veterinary Clinics of North America. Vet Clin North 
Am Small Anim Pract. 2007; 37(4): 755-73. 

3. Rosol, T. J., & Meuten, D. J. Tumors of the Endocrine Glands. En: D. J. Meuten, Tumors in Domestic 
Animals. Iowa. 5th ed.: WILEY Blackwell; 2017. p. 766-833 

4. Kollias, G. V., & Fernandez-Moran, J. Procyonids and Viverids. En: R. E. Miller, & M. E. Fowler, Zoo 
and Wild Animal Medicine. St. Louis, Missouri. 8th ed.: ELSEVIER; 2015. P. 476-90. 

5. McCain, S. L., Allender, M. C., Bohling, M., Ramsay, E. C., Morand, F., & Newkirk, K. M. 
Thyroid neoplasia in captive raccoons (Procyon lotor). J. Zoo Wildl. Med. 2010; 
41(1):121-27. 



 

P á g i n a  222 | 594 

 

6. Carver, J. R., Kapatkin, A., & Patnaik, A. A Comparison of Medullary Thyroid Carcinoma and 
Thyroid Adenocarcinoma in Dogs. Vet Surg. 1995; 24(4): 315-19. 

7. Choi, U. S., & Arndt, T. Endocrine/Neuroendocrine System. En: R. E. Raskin, & D. J. Meyer, Canine 
and Feline Cytology. St. Louis, Missouri. 3th ed.: ELSEVIER; 2016. P. 430-52. 

8. Gardhouse, Eshar, Meindel, E, N., & K, D. Thyroid Neoplasia in a Raccoon (Procyon lotor). Israel 
Journal of Veterinary Medicine. 2014; 69(2): 102-06. 

9. Ramos-Vara, J. A., Miller, M. A., Johnson, G. C., & Pace, L. W. Immunohistochemical Detection of 
Thyroid Transcription Factor-1, Thyroglobulin, and Calcitonin in Canine Normal, Hyperplastic, 
and Neoplastic Thyroid Gland. Vet Pathology. 2002; 39(4): 480-87. 

 
  



 

P á g i n a  223 | 594 

 

 

 

 

Figura 1. Neoplasia 

preescapular de Mapache 

(Procyon lotor) después de 

su extracción quirúrgica. 

 

Figura 2. Apariencia de la 

neoplasia a la superficie de 

corte. 
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Figura 3. Aspirado citológico con aguja delgada proveniente de la 

neoplasia de Mapache (Procyon lotor). Teñido con Papanicolau 1000X. 

 

Figura 4. Corte histológico teñido con H.y E. 100X de tejido neoplasico de tiroides 

donde se aprecia patrón de crecimiento folicular y patrón sólido 
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Figura 5. Corte histológico teñido con H.y E. 400X de tejido neoplasico de tiroides 

donde se aprecia patrón de crecimiento folicular, escaso coloide e indicadores de 

malignidad. 

 

Figura 6. Inmunohistoquimica contra Tiroglobulina 400X. Donde se aprecia 

un 80% de inmunorreacción intracitoplasmática en patrón folicular. 
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Figura 7. Inmunohistoquimica contra Tiroglobulina 400X. Donde se aprecia 

inmunoreacción intracitoplasmática en un 40 % en patrón sólido. 
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RESUMEN 
Las neoplasias pulmonares se encuentran con mayor frecuencia en perros y gatos. El 

adenocarcinoma papilar pulmonar es la neoplasia más frecuente en perros y son 

tumores firmes, subpleurales e invade los tejidos adyacentes o metastatiza. Estos tienen 

la característica de la formar estructuras parecidas a las papilas y acinis (8).  Se presenta 

un caso de un canino Labrador, macho de 13 años. Al cual se le realizo una PAD guiada 

por ultrasonido de un tejido de nueva formación en lóbulo caudal derecho. En el estudio 

citológico fue diagnosticado como células epiteliales malignas y posteriormente se 

remitieron a un laboratorio especializado para la técnica de Inmunohistoquímica para 

la confirmación del resultado de los cuales salió positivo a EMA y Citoqueratina y 

Vimentina.  

Palabras clave: Carcinoma, Perro, Citología, Inmunomarcaje. 

 

ABSTRACT 
Pulmonary neoplasms are found most frequently in dogs and cats. Pulmonary papillary 

adenocarcinoma is the most frequent neoplasm in dogs and they are firm, subpleural 

tumors that invade adjacent tissues or metastasize. These have the characteristic of 

forming structures like the papillae and acini’s. We present a case of a canine Labrador, 

male of 13 years, to which an ultrasound-guided FNA was performed in a tumor of the 

right caudal lobe. In the cytological study, adenocarcinoma was diagnosed and later 

they were referred to a specialized laboratory for the Immunohistochemistry technique 

for the confirmation of the result of which came out positive to EMA and Cytokeratin 

and Vimentin. 

Keywords: Adenocarcinoma, Dog, Citology, Inmunolabeling. 
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INTRODUCCIÓN 
Los tumores pulmonares no son tan comunes en los animales domésticos en 

comparación con los humanos (1). Los perros con neoplasia pulmonar suelen presentar 

disnea, tos y letargo con otras comorbilidades como pérdida de peso corporal, anorexia, 

vómitos ocasionales y síndrome paraneoplásico específico del tipo de neoplasia. Las 

neoplasias pulmonares en perros se diagnostican a través de imágenes de diagnóstico, 

principalmente a través de la radiografía del tórax y la tomografía 

computarizada (2). Las neoplasias pulmonares se describen con mayor frecuencia 

como masas solitarias que afectan a un lóbulo pulmonar único o múltiple y pueden 

tener una apariencia difusa. 

 

El adenocarcinoma pulmonar papilar es el tipo más común de neoplasia pulmonar que 

involucra los carnívoros domésticos y los rumiantes (3). Según los datos de 1975 a 

1985, un total de 74.8% de todas las neoplasias pulmonares primarias caninas son 

adenocarcinoma (4). En los seres humanos, el cáncer de pulmón primario es el tipo más 

común de cáncer en varios países (5). Existen cuatro patrones comunes de 

adenocarcinoma pulmonar en humanos, a saber, tumor papilar, acinar, broncoalveolar 

y sólido con producción de mucina (6); en medicina veterinaria, el adenocarcinoma se 

clasifica en Lepídico, Papilar, Micropapilar, Solido y Escamoso (7), (2), (8). La incidencia 

de neoplasia pulmonar es relativamente alta entre los perros de edad avanzada. La 

patogénesis del desarrollo de la neoplasia pulmonar en perros aún no está bien 

establecida. 

  

El diagnóstico del adenocarcinoma se puede llevar a cabo mediante punción con aguja 

delgada (PAD), apreciándose en los extendidos células poliédricas con anisocitosis, 

abundante citoplasma basofílico, con pérdida de la relación núcleo- citoplasma, 

anisonucleosis, cromatina gruesa granular y la presencia de nucléolos evidentes.  

 

HISTORIA CLINICA 
Un canino macho (entero), 13 años, raza: Cobrador de Labrador, que fue recibida para 

su evaluación clínica en un Hospital Veterinario de la Universidad Autónoma de Ciudad 

Juárez , por la presencia de tejido de nueva formación en pulmón ventral  derecho; los 

propietarios del animal referían que este presentaba problemas para respirar, así como 

tos crónica y vomitos. 
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Durante la revisión se encontró edema (signo de godete) y calor del metatarso del MPD 

el cual es doloroso a la palpación. También se observaron cambios sugerentes a 

congestión hepática por dilatación de venas hepáticas, dilatación de vena cava, una 

estructura quística de 1.18 x 2.98 x 1.3 cm en próstata y engrosamiento de intestino 

delgado 

 

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
Los resultados de la citología mostraron componentes celulares, con células cuboidales 

a poligonales de diversos tamaños que contenían nucleolos múltiples y núcleos grandes 

con citoplasma vacuolado fino y una relación de alto núcleo a citoplasma (N / C), que 

eran altamente sugestivos de adenocarcinoma. 

 

Se observo sobre un fondo proteinaceo, numerosos eritrocitos además de apreciarse 

grupos de células epiteliales poliédricas, las cuales son dos a tres veces el tamaño de un 

eritrocito estas presentan anisocitosis, citoplasma eosinofilico finamente granular, 

núcleos excéntricos con anisocariosis, con forma de redonda a oval, algunos de estos 

con invaginaciones, la cromatina fina granular, la cual presentaba una disposición 

linear, además de observarse nucléolos evidentes.  

 

DIAGNOSTICO CITOLOGICO 
El diagnostico citológico fue de Celulas epiteliales malignas (Adenocarcinoma) 

   

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Las citologías evaluadas por inmunohistoquímica para citoqueratina, evidenciaron solo 

algunas células con un inmunomarcaje débil (+/-) del citoplasma, mientras que para 

Vimentina resulto el inmunomarcaje intensamente positivo en núcleo y citoplasma 

(+++). Pero siguiendo el protocolo para neoplasias respiratorias consideramos 

prudente continuar con las pruebas para cavidad torácica, es necesario la utilización de 

otros marcadores como EMA el cual evidencio un inmunomarcaje moderado (++). 

 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
Asociado a la sinología clínica presentada por el paciente, representada por; tos crónica, 

hemoptisis, vómitos, hiporexia, disnea, presencia de edema (signo de godete). Los 

cuales nos condujeron a la realización de una placa radiográfica, así como un 
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ultrasonido. Estos métodos arrojaron como resultados la presencia de una estructura 

de aspecto irregular localizada en pulmón derecho en los lóbulos antes citados. 

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 

NEOPLASIA MORFOLOGÍA MARCADOR 

Adenoarcinóma metastásico Formación de grupos cohesivos 

de contono suave, compuesto 

de grandes células con núcleos 

excéntricos malignos, 

prominentes nucléolos y 

citoplasma vacuolado 

AE1/ AE3 

Factor de transcripción tiroideo 

-1 (TTF-1) 

VIMENTINA 

Mesotelióma Células redondas apoliedricas 

con anisocitosis, de bordes 

celulares ben definidos, con 

citoplasma eosinofilico, 

vacuolado, de cantidad variable, 

nucleo de redondo a oval con 

anisocariosis, con la cromatina 

gruesa granular y nucléolos 

evidentes. 

VIMENTINA 

CITOQUERATINA 

DESMINA 

S- 100 

Carcinoma de Células 

Escamosas 

Grupos celulares sueltos con 

contornos irregulares, de 

células poliédricas, con 

moderado a abundante 

citoplasma hipercromico. 

Núcleo oval con anisonucleosis. 
Cromatina gruesa y granular y 

con 1 a 2 nucléolos 

evidentes.(4) 

Citoqueratina 5/6 

E/E1/ AE3 

Queratinas de pesos molecular 

alto (HMWK)(4) 

  

DISCUSIÓN 
 El papel de la citología como herramienta diagnostica en la medicina veterinaria 

continua en expansión. La citología es un método fiable mínimamente invasivo para la 

obtención de un diagnostico tisular. (7) 
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La citología y la histopatología constituyen procedimientos diagnósticos 

complementarios que reflejan la combinación entre el mínimo grado de invasión 

durante la obtención de la muestra en citología y el incremento de la cantidad de 

información resultante de la capacidad de evaluar la arquitectura tisular con la 

histopatología. (7) 

Otro de los principales factores que determinan el valor diagnostico de las muestras 

citológicas es su calidad. El valor diagnostico de la citología es notablemente mayor en 

manos de clínicos con experiencia en la obtención de muestras citológicas. Por lo que la 

toma y preparación de muestras citológicas es definitivamente, una habilidad que se 

adquiere únicamente con la experiencia y el refinamiento de la técnica, basándose en 

los resultados obtenidos. (4) 

Para el diagnostico se debe tomar en cuenta que el pulmón es un sitio donde son 

frecuentes las metástasis, ya que lo que se tiene que descartar la presencia de un tumor 

primario en un órgano distante. 

 

CONCLUSIONES 
En este caso podemos concluir que la citología es un método diagnostico muy funcional, 

ya que el espectro de los procesos patológicos identificados por la citología, así como la 

fiabilidad y precisión de los diagnósticos en las lesiones han aumentado, mediante el 

uso de otras técnicas como la Inmunohistoquimica ya que por medio de estas junto con 

la citología es posible obtener un resultado más eficaz. 

 

Afortunadamente el conocimiento de algunos principios básicos de toma de muestras 

y la familiaridad con algunos obstáculos más comunes relacionados con la preparación 

de la muestra citológica pueden eliminar mucho los resultados no diagnósticos. 

En este caso las pruebas complementarias nos ayudaron a conocer la estirpe epitelial 

del tumor, y descartar la presencia de otro tipo de neoplasia que se presenta en esa 

región, pero no se pudo determinar  el origen de este. 

 

  



 

P á g i n a  232 | 594 

 

REFERENCIAS 

1. Sanchez JA, Et all. Inmunohistochemical characterization of pulmonary large- cell 
carcinoma in dog. Vet Pathol. 2008; (45): 484- 485 

2. Srunzi H, Et all. Tumores del pulmón. Organización Mundial de la Salud 1974. 1974: 50 
(1- 2): 9 

3. Park W, Et all. Cancer de pulmón: Un tumor de origen respiratorio no terminal. Mod 
Pathol. 2012 9 (25): 1265 

4. Meuten DJ, Ramos-Vara J, Borst LB.Tumors in Domestic Animals. 5thed. Wiley Blackwell: 
The regents of the university California; 2017. 

5. DobsonJ, LascellesB. BSAVA manual of canine and feline oncology. 3rd ed. Quedgeley: 
British Small Animal Veterinary Association; 2011. 273 

6. Oglive G, Et all. Clasificación de los tumores pulmonares primarios en perros: 210 casos 
(1975- 1985). J Am Veterinario Medicina Assoc 1989: 195 (1); 106- 108 

7. Cowell RL, Valenciano AC. Diagnostic Cytology and Hematology of the dog and cats. 
4th.ed.Elsevier: Laboratory Service Division; 2014. 

8. Jubb. Kennedy & Palmer’s pathology of domestic animals. 6th ed. St Louis, Missouri: 
ELSEVIER; 2016 
 

 

 



 

P á g i n a  233 | 594 

 

DIAGNÓSTICO CLINICO PATOLOGICO DE UN CASO DE 

LEISHMANIOSIS CUTANEA EN UN PERRO DE LA PENÍNSULA 

DE YUCATAN 

 

Ortega, P.A. 1; Gutiérrez, B.E. 1; Escamilla, F.W. 1; Guillermo, C.J.L.*1; Jiménez, C.M. 

2; Loria, C.N. 2 

1. Campus de Ciencias biológicas y Agropecuarias Universidad Autónoma de Yucatán.  

(CCBA-UADY). 
2. Centro de investigaciones regionales “Dr. Hideyo Noguchi” Universidad Autónoma de Yucatán. 

(CIR-UADY)  

Correspondencia a José Leonardo Guillermo Cordero a: jlgc318@gmail.com.  

 

RESUMEN 
Una chihuahua hembra intacta de 10 años de edad originaria de Cozumel Quintana Roo 

México fue llevada a consulta médica debido a la presencia de lesión cutánea durante el 

examen físico. La temperatura rectal y la frecuencia respiratoria estaban por debajo del 

rango normal. Se detectó un soplo cardíaco grado 4 en la válvula pulmonar. Los 

tegumentos eran ictéricos con 4 lesiones, dos en la región torácica ventral y 2 en la 

región dorsal estaban ulcerados con forma circular sin cicatrización durante tres meses. 

La histopatología de estas lesiones se caracterizó por hiperqueratosis ortoqueratótica, 

con acantosis difusa moderada y una úlcera zonal grave en la epidermis. En la dermis 

se encontró un infiltrado inflamatorio difuso y severo que consiste en linfocitos, células 

plasmáticas, neutrófilos, piocitos y macrófagos; las estructuras globales de 2-4 m de 

longitud se encontraron libres en el citoplasma de macrófagos que se asemejan a 

amastigotes de Leishmania spp. Se tomaron muestras de piel de las lesiones ulceradas 

para la extracción de ADN para estudios de PCR. Los resultados confirmaron la 

presencia de L. mexicana en los tejidos afectados. Se concluyó que este es el primer 

informe confirmado molecularmente de un caso clínico de L. mexicana en un perro 

infectado naturalmente de la región endémica de la Península de Yucatán, México. 

Palabras clave: Leishmania mexicana, canino, lesiones, PCR en tiempo real, península 

de Yucatán. 
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ABSTRACT 
A 10-year-old intact female Chihuahua originally from Cozumel Quintana Roo Mexico 

was taken to medical consult due to the presence of skin lesion during the physical 

examination rectal temperature and respiratory frequency were below the normal 

range. A heart murmur grade 4 was detected at the pulmonary valve. Teguments were 

icteric with 4 lesions, two in the ventral thoracic region and 2 in the dorsal regions they 

were ulcerated with a circular form without healing for three months. The 

histopathology of these lesions was characterized by orthokeratotic hyperkeratosis, 

with moderate diffuse acanthosis and a severe zonal ulcer in the epidermis. In the 

dermis was found a diffuse, severe inflammatory infiltrate consisting of lymphocytes, 

plasma cells, neutrophiles, pyocites and macrophages; global structures of 2-4 m in 

length were found free in the cytoplasma of macrophages resembling amastigotes of 

Leishmania spp. Skin samples were taken from the ulcerated lesions for extraction of 

DNA for PCR studies. The results confirmed the presences of L. mexicana in tissues 

affected. It was concluded this is the first molecular-confirmed report of a clinical case 

of L. mexicana in a naturally infected dog from the endemic region of the Peninsula de 

Yucatan, Mexico.  

Key Words: Leishmania mexicana, canine, lesions, PCR real time, Yucatán peninsula. 

 

INTRODUCCIÓN 
La leishmaniosis es una enfermedad parasitaria producida por diferentes especies de 

un protozoario intracelular del género Leishmania. En América, se transmite por un 

díptero hematófago hembra, del género Lutzomyia. En el perro pueden estar presentes 

tres formas clínicas clásicas: (cutánea, mucocutánea y visceral). Sin embargo, no todos 

los perros infectados con Leishmania spp. desarrollarán signos clínicos de la 

enfermedad1. En México, la leishmaniosis es endémica en varios estados, especialmente 

en la región sur, donde está incluida la península de Yucatán2. Se han reportado varios 

casos de leishmaniosis cutánea en humanos en esta región de México3,4, en 

comparación con los pocos descritos en perros5. Un caso clínico de leishmaniosis ha 

sido reportado en el norte de México, en un perro traído de una región de España donde 

la leishmaniosis es una enfermedad endémica6. Solo se ha descrito una forma cutánea 

de Leishmania en un perro en la región del Caribe7. Por lo que el objetivo del presente 

trabajo es describir el diagnóstico clínico-patológico de leishmaniosis cutánea en un 

canino de la Península de Yucatán, utilizando herramientas moleculares para su 

identificación. 
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DESCRIPCIÓN DEL CASO CLÍNICO 
Canino, hembra de la raza Chihuahua, intacta de 10 años de edad, con 2.5 kg de peso y 

una condición corporal baja de 2 (rango 1-5) originaria de Cozumel Quintana Roo 

México (20 ° 31'00 "N 86 ° 56'30" O) fue llevada al hospital Universitario de Perros y 

Gatos de la UADY a consultar, debido a la presencia de 4 lesiones en la piel. El paciente 

ha estado bajo medicación con Ramipril (0,625 mg /kg/día) y furosemida (0,25 mg/kg 

/día) debido a insuficiencia cardíaca congestiva. El paciente solo es alimentado con 

comida comercial para perros; vive en el interior de la casa del propietario pero con 

acceso al patio trasero. Su programa de vacunación está completo y fue desparasitado 

hace seis meses; no convive con ningún otro perro o mascota. El propietario informó al 

menos dos episodios de vómitos todos los días durante los últimos 3 días. Durante el 

examen físico, la temperatura rectal (36,60 °C) y la frecuencia respiratoria (32 

respiraciones/min) por debajo del rango normal. Se detectó un soplo cardíaco grado 4 

en la válvula pulmonar. La piel y mucosas eran ligeramente ictéricas y ninguno de los 

linfonodos superficiales estaban reactivos, finalmente los campos pulmonares estaban 

claros.  

 

LESIONES MACROSCÓPICAS 
Se le solicita al laboratorio de patología del CCBA-UADY, revisar el caso y tomar las 

muestras pertinentes. En la piel se observaron 4 lesiones dos en la región torácica 

ventral y 2 en la región dorsal, estas consistían en úlceras eritematosas circulares, 

circunscritas, donde en la periferia se formaba claramente un anillo fibroso, algunas 

presentaban una costra central y otras exudado supurativo, las cuales no evidenciaban 

reparación ya que  tenían  más de  tres meses. Se tomaron muestras de todas las lesiones 

de la piel, considerando la interface úlcera y tejido aparentemente sano, fueron 

colocadas en un frasco de plástico con formalina amortiguada al 10% manteniendo la 

relación muestra fijador de 1:10 durante un tiempo mínimo de 24 horas para su fijación. 

 

LESIONES MACROSCÓPICAS 
Las muestras de tejido conservadas en formaldehido, se trasladaron al laboratorio de 

patología del CCBA-UADY, donde fueron incluidas en parafina se realizaron cortes de 5 

micras de espesor, posteriormente fueron teñidos con hematoxilina-eosina, luego 

fueron montadas en portaobjetos y revisadas con ayuda de un microscopio óptico. Las 

lesiones microscópicas fueron: en la epidermis se encontró hiperqueratosis 

ortoqueratótica, con acantosis moderada difusa y una úlcera zonal severa. En la dermis 

y extendiéndose al panículo se encontró un infiltrado inflamatorio severo difuso, 
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formado por linfocitos, células plasmáticas, neutrófilos, piocitos y macrófagos, donde 

en el citoplasma de los macrófagos y libres en el intersticio se encontraron estructuras 

ovales de 2 a 4 micras de longitud por 1 a 2 micras de ancho, consistentes con 

amastigotes de Leishmania sp. (ver figura 2).  

 

 

Figura 2. A y B (tinción con HyE a 10x) Se observa infiltrado inflamatorio formado por 

linfocitos, celulas plasmáticas, neutrófilos y macrófagos que se extiende desde la dermis 

hasta el panículo (corcheas). C y D (tinción con HyE a 40x)  infiltrado inflamatorio mixto 

mezclados con amastigostes compatibles con Leishmania sp. tanto en el interior de los 

macrófagos con en el intersticio (flechas 
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
En el diagnóstico diferencial debería considerarse, enfermedades autoinmunes  tales 
como lupus eritematoso sistémico, lupus eritematoso discoidal, pénfigo, adenitis 
sebácea, al síndrome granuloma o piogranuloma estéril o infecciosas como 
histoplasmosis, esporotricosis, toxoplasmosis o neosporosis; sin embargo se descartan 
al observar las lesiones macroscópicas, microscópicas características y la presencia de 
los amastigotes de Leishmania spp en los tejidos enviados para histopatología8. 
 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
El diagnóstico se realiza mediante el hallazgo del agente en el paciente, ya sea en la 

citopatología, histopatología, en los cultivos, a través de la demostración de anticuerpos 

anti Leishmania o reacción positivas a pruebas; sin embargo para identificar la especie 

es necesario pruebas más específicas como las de PCR o inmunohistoquímica; es 

importante mencionar que aunque los perros pueden tener resultados positivos sin 

signos de la enfermedad clínica, la eliminación espontanea del parásito es rara, por lo 

que los resultados positivos indican infección8. 

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Se tomaron muestras de piel para la extracción de ADN para estudios de PCR; de sangre 

para un análisis hematológico y bioquímico. El ADN se extrajo de los tejidos utilizando 

un kit de ADN micro (QIAGEN) y se realizó una PCR en tiempo real. Los cebadores 

usados amplificaron una región de 120 pb del cinetoplasto de Leishmania spp. Una vez 

diagnosticado como positivo, se realizó una PCRq para discriminar a las especies de 

Leishmania usando para la amplificación una Taq Universal SYBR Green Supermix 

(Biorad) comercial y cebadores con las condiciones descritas previamente9. 

Los resultados de la citometría hemática y del perfil bioquímico, se presentan en las 

tablas 1 y 2 respectivamente. Se observó que el número de eritrocitos, el hematocrito, 

el volumen celular y el número de plaquetas estaban por debajo del rango normal; 

también se observó una monocitosis marcada. El análisis bioquímico mostró la 

presencia de insuficiencia renal y hepática. 

Las pruebas PCR en tiempo real amplificó para Leishmania spp., y luego fue confirmada 

como  L. mexicana. Debido al estado crítico del paciente, se recomendó que fuera 

hospitalizado para un mejor control y cuidado. Sin embargo, el dueño se negó a dejar al 

perro. 
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Tabla 1. Resultados de citometría hemática. 

Elemento Resultados Parámetros Unidades 
Eritrocitos 6.26 5.50-8.50 (x106 μL-1) 
Hemoglobina  12.4 11.0-19-0 (gdL-1) 
Hematocrito 35.7* 39.0-56.0 (%) 
MCV  57.1* 62.0-72.0 (fl) 
MCHC  34.7 30.0-38.0 (gdL-1) 

Plaquetas 92* 200-460  
Leucocitos 5.5* 6.0-17.0 (x106 μL-1) 
Linfocitos  26.2 12.0-30.0 (%) 
Monocitos  36.6* 2.0-9.0 (%) 
Granulocitos   33.2* 60.0-83.0 (%) 

MCV Volumen celular medio. MCHC Concentración media de hemoglobina corpuscular. 

*Fuera del intervalo de referencia 

Tabla 2. Resultados de los análisis bioquímicos. 

Elemento Resultado Parámetros Unidades 
Glucosa 67 60-115 mg/dL 

Urea 157* 10-26 mg/dL 

Creatinina 4.01* 0.50-1.60 mg/dL 
Ácido úrico 2.03* 0.10-1.50 mg/dL 
Colesterol 93.3 115.0-254.0 mg/dL 
Trigliceridos 196.7* 40.0-150.0 mg/dL 

Bilirrubina total 2.91* 0.0-0.60 mg/dL 
Bilirrubina directa 2.21* 0.0-0.10 mg/dL 
Albúmina 2.13* 2.30-4.0 g/dL 

Proteinas totales 8.58* 5.5-7.5 g/dL 

ALT 37.2 6.0-70.0 ul/L 

AST 331.9* 8.0-49.0 ul/L 

GGT 3.2 0.0-8.0 ul/L 

P 15.69* 2.3-5.50 mg/dL 
K 4.56 4.37-5.35 mm/dL 
Na 107.4* 141.0-152.0 mmol/L 

Ca 0.25* 2.25-2.83 mmol/L 
Cl 108.5 105.0-115.0 mmol/L 

Amilasa 1344* 75.0-950.0 U/L 
Lipasa 91.3 25.0-250.0 U/L 

*Fuera del intervalo de referencia 
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DISCUSIÓN 
La leishmaniosis cutánea, ha sido descrita en la región donde se diagnosticó el presente 

caso; en esta región, L. mexicana parece estar relacionada con la epidemiología de la 

enfermedad en humanos4,10. En este caso, L. mexicana se diagnosticó en función de los 

signos clínicos, los datos epidemiológicos de la región y los estudios histopatológicos, 

confirmados posteriormente por PCR. Las encuestas serológicas en perros de la 

península de Yucatán han demostrado la presencia de L. mexicana, L. braziliensis y L. 

infantum11 por lo que pueden esperarse presentaciones cutáneas y/o viscerales. 

 

En los humanos, la leishmaniasis cutánea es un proceso inflamatorio localizado, donde 

los protozoos están restringidos a la piel12, mientras que en perros el desarrollo de 

complejos inmunes debidos a L. infantum se deposita en diferentes órganos como el 

hígado y los riñones13 similar a la observada en L. donovani14. 

En el presente caso, pueden haber ocurrido alteraciones sanguíneas debido a la 

cronicidad del caso, particularmente en el incremento en el perfil de proteínas 

plasmáticas totales, considerado uno de los marcadores más confiables para controlar 

la leishmaniasis. Los niveles totales de proteína sérica aumentan notablemente en 

perros infectados y pueden alcanzar más de 10 g/dl, probablemente, a los altos niveles 

de globulinas y15. Después del daño renal o hepático, también se puede observar una 

caída drástica en los niveles de albúmina15. El daño renal también puede ser un signo 

clínico característico de leishmaniasis canina ya que la lesión  asociada a este agente es 

una nefritis severa o glomerulonefritis con niveles séricos elevados de urea y 

creatinina18. Los depósitos inmunocomplejos asociados con la insuficiencia renal 

podrían representar un modelo para una mejor comprensión de los aspectos 

inmunológicos de la leishmaniasis17. La hepatitis histiocítica crónica ha sido 

diagnosticada en alrededor del 5% de los casos, las cuales se presentan acompañados 

de vómitos, poliuria, polidipsia, falta de apetito y pérdida de peso15,16. 

Una anemia normocítica, normocrómica no regenerativa con hipoplasia medular 

también es un hallazgo común en la leishmaniosis canina, sin embargo no fue observada 

en el paciente15. La monocitosis encontrada fue probablemente una consecuencia del 

proceso inflamatorio y hemolítico crónico del paciente. 

Los perros domésticos son reservorios importantes de Leishmania spp que desarrollan 

signos clínicos de la enfermedad y deben considerarse en la epidemiología de la 

enfermedad, especialmente en las regiones endémicas donde actualmente se 

identifican casos en humanos. En este caso, los humanos del mismo hogar corren el 
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riesgo de ser infectados por el vector, especialmente porque el perro se mantuvo en el 

interior, lo que significa la presencia del vector en los hogares. Deben fomentarse 

medidas preventivas por parte de los propietarios donde se recomienda el uso de 

repelentes (es decir, cuellos impregnados, vertidos) o fumigación de sus patios 

traseros. Las autoridades locales de salud deben ser informadas de los casos para 

acciones precisas enfocadas en el control del vector. 

CONCLUSIÓN 
Este es el primer informe confirmado molecularmente de un caso clínico de L. mexicana 

en un perro infectado naturalmente de la región endémica de la Península de Yucatán, 

México, donde los esfuerzos para controlar el vector son inexistentes. 
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RESUMEN  
El propósito fue describir la enfermedad de la burbuja de gas (EBG) en alevines de 

bagres (Ictalurus punctatus) cultivados en México. Se presentó una mortalidad 

acumulada en una semana de 16.6% durante el 2017, en una granja acuícola ubicada 

en el estado de Michoacán, México. Se remitieron a la Universidad de Colima, 120 

alevines, se observaron los signos clínicos, se sacrificaron 60, se realiza la eutanasia y 

posteriormente la necropsia, los alevines completos se incluyeron en formalina 

amortiguada y se procesaron con la técnica histológica. Los alevines presentaron 

distención abdominal por una burbuja de gas, exoftalmia unilateral, muriendo entre 48-

62 horas. Los hallazgos macroscópicos: cavidad celómica y peritoneal dilatadas por gas. 

Los Hallazgos microscópicos: émbolos de gas en coroides, arteriolas aferentes 

branquiales, aorta dorsal, cavidad peritoneal, saco vitelino y vejiga natatoria. En base a 

los resultados de los exámenes clínicos y patológicos de los alevines de bagres y al 

manejo inadecuado del agua, la enfermedad de la burbuja de gas fue identificada como 

la causa principal de la mortalidad. 

Palabras clave: Ictalurus punctatus, acuicultura, México, enfermedad de la burbuja de 

gas. 

 

ABSTRACT         
The aim of this study was to describe the gas bubble disease (GBD) in fry catfish 

(Ictalurus punctatus) breeded in Mexico. The accumulated mortality in a week was 

16.6% during 2017, in a fish farm located in the State of Michoacan, Mexico. 120 fry 

were remitted to the University of Colima, the clinical signs were observed, 60 fry were 

eutanized and necropsy were practiced. The whole fry were put in buffered formalin 
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and were processed with histological technique. The fingerlings presented abdominal 

distention by a gas bubble, unilateral exophthalmia, dying in a 48-62 hours’ time. The 

macroscopic findings were: dilated coelomic and peritoneal cavity by gas. The 

microscopic findings were: gas plunger in choroid, branchial afferent arterioles, dorsal 

aorta, peritoneal cavity, yolk-sac and swim bladder. The gas bubble disease was 

identified as the main cause of the mortality, due to the results of the clinical and 

pathological tests of the fry catfish and the water inappropriate management. 

Keywords: Ictalurus punctatus, aquaculture, Mexico, gas bubble disease. 

 

INTRODUCCIÓN 
El continente americano posee casi el 50% de la diversidad de especies de agua dulce 

del mundo1. El bagre de canal (Ictalurus punctatus) es un pez dulceacuícola nativo de 

Estados Unidos, Canadá y noreste de México, con un potencial económico que se ve 

reflejado en el aumento en la producción mundial de 100 000 a 500 000 toneladas 

anuales en las últimas once décadas2,3. El bagre pertenece a la familia Ictaluridae, del 

orden de los siluriformes, que comprende 478 géneros, 36 familias y al menos 7000 

especies4. Actualmente se reporta su cultivo en los estados de Durango, Baja California, 

Colima, Estado de México, Guanajuato, Hidalgo, Querétaro, San Luis Potosí, 

Aguascalientes, Chihuahua, Jalisco, Michoacán, Guerrero, Nuevo León, Morelos, Morelos 

y Veracruz4,5. La temporada de mayor mortalidad se reporta de octubre a febrero, con 

tasas del 10-30%, en relación a las bajas temperaturas4,5. Los bagres están sujetos a 

enfermedades incluyendo virus (Enfermedad viral del bagre) , bacterias (Septicemia 

entérica (Edwardsiella ictaluri), Enfermedad columnaria (Flavobacterium columnare), 

septicemia (Aeromonas hydrophila), hongos (saprolegniasis (Saprolegnia spp); 

parásitos (branquiales y/o externos: Trichodina sp.; Trichophora sp.; Ambiphrya sp.; 

Ichthyobodo sp.; Ichthyophthirius multifiliis) Enfermedad proliferativa de las branquias 

(Aurantiactinomyxon sp). Copépodos (Ergasilus sp.; Argulus sp.; Lernaea cyprinacae). 

Otros parásitos (helmintos, cestodos  y trematodos)6.  La enfermedad de la burbuja de 

gas (EBG) es un proceso no infeccioso, inducido por la alta presión total de gases 

disueltos, que producen émbolos y enfisema en diversos tejidos, provocando una 

alteración fisiológica y posteriormente la muerte. La enfermedad EBG es un trastorno 

común que induce una morbilidad y mortalidad significativas en peces. La enfermedad 

se produce cuando los peces habitan en aguas sobresaturadas, este síndrome puede ser 

agudo y letal o crónico y progresivo, siempre que el agua permanezca sobresaturada;  

lo que puede conducir a la acumulación de gas en los tejidos, detrás del globo ocular o 

en la vejiga natatoria de los peces7,8. La sobresaturación del agua por oxígeno es 

relativamente poco común y está relacionado al mal manejo y traumas; presentando 
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altos niveles de anhidrasa carbónica en la coroides. La sobresaturación por nitrógeno 

es la más común y ocurre cuando la presión total de los gases disueltos en el agua es 

más alta que la presión atmosférica ambiental. Las fuentes más comunes de 

sobresaturación con nitrógeno en granjas acuícolas son agua de pozo profundo que se 

bombea a la superficie, efecto de gran cascada o chorro a gran presión en los estanques, 

tuberías con fugas y bombas de agua o filtros para la inyección de aire con continua 

exposición de pequeñas burbujas de gas9,10. El gas más común que está sobresaturado 

es el nitrógeno y requieren presiones parciales de 130% para el desarrollo de lesiones 

agudas, mientras que los niveles del 102% al 110% inducirá lesiones cuando la 

exposición es crónica11,12. El propósito de este informe fue describir la enfermedad de 

la burbuja de gas en alevines de bagres (Ictalurus punctatus) cultivados en México. 

 

METODOLOGÍA  
Se presentó una mortalidad de alevines durante mayo del 2017, en una granja acuícola 

dedicada a la producción de alevines de bagre (Ictalurus punctactus) ubicada en 

Briseñas de Matamoros (latitud norte 20° 16´ 07",  longitud oeste 102° 33´ 41", altitud 

(msnm) de 1528), en el estado de Michoacán de Ocampo, México. El área de maternidad 

cuenta con 20 canaletas (40cm ancho X 2.5m largo X 30cm altura), cada canaleta tiene 

20 000 alevines, con una población total en el área de 400 000 alevines. El huevo se 

colecta y se incuba durante 7-10 días, por cada kilogramo de huevo se obtienen de 25 

000 a 30 000 crías, después de la eclosión pasan a las canaletas y ahí se mantienen hasta 

los 2.5 meses para llegar a una talla comercial de 2.54cm.  Se alimenta cada canaleta con 

333gr de harina <0.35mm con perfil de proteína 53% y 15% de grasa, se alimentan cada 

2 horas (día y noche). Se cuenta con poca información de la calidad del agua que 

proviene de pozo profundo (100m), cuenta con flujo abierto, temperatura promedio de 

24°C y el oxígeno de 5mg/litro.  

 

RESULTADOS 
En mayo de 2017 inicio el problema en seis canaletas (120 000 alevines de 1-2cm de 

longitud y 0.3 a 0.5gr de peso) la mortalidad acumulada (20 000 alevines) durante una 

semana fue de 16.6%. Se remitieron al laboratorio de patología de la Facultad de 

Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad de Colima, 120 alevines, veinte de 

cada canaleta, fueron enviados vivos en bolsas de plástico con agua del medio, infladas 

con oxígeno puro y posteriormente selladas. Se les realizó un examen clínico-físico y 

después fueron sometidos a eutanasia 60 alevines con sobredosis de anestesia 

utilizando Metanosulfonato de Tricaína a dosis de 250 mg/l de agua y posteriormente 

la necropsia, los alevines completos se incluyeron en formalina amortiguada con pH 7.2 
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al 10%, y se procesaron con la técnica histológica de rutina, cortándose a 6 µm de grosor 

y teñidos con hematoxilina y eosina13. 

 

SIGNOS 
Los alevines presentaron anorexia, distención abdominal por una burbuja de gas y 

flotando ventralmente hacia arriba en la superficie del agua, exoftalmia unilateral con 

cornea opaca, piel clara y transparente. Pérdida de equilibrio, flotabilidad anormal y 

nadó errático sin rumbo, los alevines comenzaron a nadar de lado, de cabeza y panza 

hacia arriba con movimientos giratorios intercalados con períodos de inactividad 

seguidos de convulsiones espasmódicas agrupándose hasta la muerte (48-62 horas).  

 

NECROPSIA 
A la inspección externa algunos alevines mostraron exoftalmia uni y bilateral con la 
córnea opaca, las branquias presentaron una coloración rojo oscuras con moderada 
cantidad de moco y los bordes de los filamentos branquiales estaban pálidos. La piel era 
pálida con focos de melanización multifocal y con una fina capa de moco. Todos los 
alevines muestreados se encontraban con el abdomen distendido por una burbuja de 
gas, la pared abdominal es delgada y transparente.  A la inspección interna se observó 
la cavidad celómica y peritoneal con presencia de una burbujas de gas, dilatando la 
porción posterior del saco vitelino y la membrana perivitelina, así como en la vejiga 
natatoria; presionando y desplazando al estómago, intestino, hígado, bazo y riñón. 
Algunos alevines presentaron hemorragias y edema peritoneal. No se encontró 
enfisema en las aletas, boca, músculos, gónada y cerebro. Los demás órganos no 
mostraron alteraciones macroscópicas evidentes. 
 

HISTOPATOLOGÍA 
Las lesiones observadas fueron en el ojo, presentando una degeneración corneal, con 

burbujas (émbolos) en el espacio capilar de la coroides y la capa epitelial pigmentada 

de la retina; causando degeneración, hemorragias e hiperplasia de la de la retina, 

además de hipertrofia del cartílago esclerar, el nervio óptico no presentó cambios.  En 

las branquias había un desplazamiento de gas de la sangre de las arteriolas aferentes 

branquiales causando degeneración de los filamentos, desarrollando aneurismas y 

congestión. Dentro de los filamentos branquiales se formaron microémbolos de gas. Los 

émbolos de gas eran visibles en el interior de la arteria aorta dorsal. En la hipodermis 

hay burbujas de gas, principalmente en la región de la cabeza, dentro y alrededor de los 

ojos. La cavidad celómica y peritoneal con presencia de una gran burbujas de gas, 

dilatando la porción posterior del saco vitelino, así como a la vejiga natatoria 
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presentando una pared de tejido simple plano, con congestión y edema. El estómago, 

intestino, riñón e hígado presentaron cambios degenerativos leves, sin lesión 

inflamatoria particular en estos órganos. No se encontró enfisema en las aletas, boca, 

músculos y cerebro.  

 

DISCUSIÓN 
Los signos, lesiones y causas encontradas en los alevines que se describen en este 

trabajo son similares a las descritas por otros autores e indicativas de la EBG en peces 

silvestres y cultivados que describen la patología macroscópica7,9-12,14-16.  

 

Las lesiones histológicas observadas son reportadas por otros autores17-20. La 

patogénesis de la enfermedad fue descrita21. Se ha referido la EBG en bagre de canal22,23. 

La mortalidad y las lesiones encontradas en estos alevines se presentaron de forma 

aguda entre 48 y 62 horas, mencionando la literatura que cuando el porcentaje de 

saturación supera el 140% la enfermedad es aguda9-11; sin embargo, se puede 

comportar crónica cuando el agua contiene una saturación de gases totales entre 105-

140%14-16. Las lesiones que se presentaron fueron específicas y esto se debe a que los 

tejidos se encuentran asociados con glándulas secretoras de ácido o con alto 

requerimientos metabólicos, como glándulas coroides y branquias17-20. Las lesiones 

macro y microscópicas se desarrollaron porque los fluidos corporales de los peces 

entran rápidamente en equilibrio con los gases sobresaturados en el agua, por difusión 

de las branquias hacia la sangre formando microémbolos de gas, desarrollando 

masivamente embolia gaseosa a otros órganos17-20. En esta granja, el suministro de 

agua estaba sobresaturado con nitrógeno, ya que la cantidad de oxígeno era la adecuada 

(5mg/litro). La fuente del nitrógeno disuelto no se determinó, pero era probable ya que 

el agua provenía de un sistema de pozo profundo (100m), el bombeo del agua a las 

canaletas era de tipo cascada o chorro a gran presión y la temperatura del agua y el 

ambiente, ya que el criadero es en canaletas con invernadero; además  que los peces no 

metabolizan el nitrógeno y es el gas más comúnmente asociado con la enfermedad de 

la burbuja de gas9-12,17-20.  

Considerando que los peces adultos son más tolerantes a las condiciones de presión de 

gas total excesiva, del orden de 115%-120%10-15. La observación de la EBG y su 

diagnóstico es difícil, debido a que  no es común medir el nitrógeno disuelto en el agua, 

además de que los signos en los peces desaparecen después de la muerte y el cadáver 

no presenta lesiones características diagnósticas. Las lesiones a veces no se pueden 

detectar por las técnicas estándares de necropsia, fijación de tejidos y su 

procesamiento; porque al cortar órganos se pueden formar émbolos o el enfisema 
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puede desaparecer.  Los productores no llevan registros de los diversos parámetros, 

particularmente, la medición de parámetros productivos (tolerancia a diversos niveles 

de oxígeno, temperatura, pH, amonio, nitritos y salinidad, eficiencia de conversión 

alimenticia, resistencia, crecimiento, facilidad de manejo, palatabilidad, fertilidad, 

incubabilidad, supervivencia, mortalidad, enfermedades, medicina preventiva y 

bioseguridad, entre otros4,6. 

 

CONCLUSIÓN 
En base a los resultados de los exámenes clínicos y patológicos de los alevines de bagres 

y al manejo inadecuado del agua, la enfermedad de la burbuja de gas fue identificada 

como la causa principal de la mortalidad. 
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RESUMEN 
Clelia rustica es una serpiente endémica de América del sur. Estas especies de 

serpientes han sido estudiadas en cuestiones medio ambientales, tales como el 

conocimiento de su hábitat, su distribución geográfica, comportamiento y taxonomía. 

Sin embargo, no se cuenta con suficiente información acerca de las distintas patologías 

que pueden llegar a afectar a este tipo de reptiles.  

El presente estudio describe un caso de una serpiente hembra, de especie Clelia rustica, 

cuyo cadáver fue llevado al laboratorio de patología de la Facultad de Veterinaria de la 

Universidad de la República de Uruguay para un estudio de necropsia, debido a que 

había muerto de forma súbita. En los hallazgos macroscópicos se observaron múltiples 

lesiones quísticas en parénquima renal, siendo el riñón derecho el más afectado, así 

como un quiste solitario en la parte media del hígado. En el análisis histopatológico de 

los riñones, se encontró la presencia de una glomerulonefritis proliferativa, 

degeneración del epitelio tubular y la presencia de múltiples zonas quísticas. En el 

hígado se observaron extensas zonas quísticas parenquimatosas, degeneración de los 

hepatocitos y distensión de los lobulillos hepáticos.  

En conclusión, se determinó que la causa de muerte fue debido a una enfermedad renal 

crónica en compañía de lesiones hepáticas, las cuales se manifestaron a consecuencia 

de una enfermedad hepatorrenal quística.  

En la actualidad es más común la atención veterinaria hacia especies no convencionales 

como los reptiles, por lo que es importante documentar los hallazgos patológicos que 

pudiesen presentarse en estos animales.  

Palabras clave: Enfermedad hepatorrenal quística, Clelia rustica, Uruguay. 
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ABSTRACT 
Clelia rustica is a snake endemic to South America. These snake species have been 

studied in environmental issues, such as knowledge of their habitat, geographic 

distribution, behavior and taxonomy. However, there is a lack of information about the 

different pathologies that could affect them. The present study describes a case of a 

female snake, of the species Clelia rustica, whose corpse was taken to the pathology 

laboratory of the Faculty of Veterinary Medicine, of the University of the Republic of 

Uruguay for a necropsy study, because it had died suddenly. In the macroscopic 

findings, multiple cystic lesions were observed in the renal parenchyma, with the right 

kidney being the most affected, as well as a solitary cyst in the middle part of the liver. 

Histopathological analysis of the kidneys revealed the presence of proliferative 

glomerulonephritis, degeneration of the tubular epithelium and the presence of 

multiple cystic areas. Large parenchymal cystic areas, hepatocyte degeneration and 

hepatic lobules distension were observed in the liver. In conclusion, it was determined 

that the cause of death had been due to a chronic kidney disease in the company of liver 

injuries, which manifested because of a cystic hepatorenal disease.  

Nowadays, veterinary attention to non-conventional species such as reptiles is more 

common, so it is important to document the pathological findings that may occur in 

these animals 

Key words: Hepatorenal Cystic Disease, Clelia rustica, Uruguay 

 

INTRODUCCIÓN  
Clelia rustica, es una serpiente de la familia Colubridae, endémica de América del Sur, la 

cual puede medir entre 90 y 150 cm de largo [5]. Su distribución abarca los países de 

Argentina (Patagonia Argentina), el sur de Brasil, Uruguay y muy probablemente el sur 

de Paraguay, en donde habita bosques templados y zonas tropicales con predominio de 

un clima fresco [2].  

 

Los hábitos alimenticios de C. rustica por lo regular son nocturnos, con una dieta basada 

en el consumo de pequeños roedores, anfibios, lagartijas y otras serpientes más 

pequeñas [4] [5]. 

 

En el caso de las serpientes endémicas de América del sur, numerosos estudios acerca 

de factores medioambientales, comportamiento y taxonomía se han llevado a cabo [4], 

pero se carece de información acerca de las enfermedades o condiciones patológicas 

que estas pudiesen manifestar. 
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Las patologías renales son de los problemas más comunes en la clínica diaria de reptiles 

e imponen un reto diagnóstico debido a las diferencias fisiológicas con los mamíferos y 

a la falta de documentación clínica – científica [6] [8].  

Los quistes renales son relativamente comunes en ciertas especies de reptiles como las 

tortugas europeas, en donde la manifestación clínica por lo regular es bilateral [6]. La 

etiología de esta enfermedad aún es incierta, sin embargo, la fisiopatología es muy 

similar a la que afecta a felinos domésticos y humanos. Y se caracteriza por una 

formación de tejido quístico, el cual sustituye tejido funcional renal, originando un 

acumulo de metabolitos tóxicos y por ende una enfermedad renal crónica irreversible. 

Dentro de las lesiones histológicas que caracterizan a esta enfermedad, encontramos la 

dilatación del espacio de Bowman, degeneración de epitelio tubular, acumulo de 

material nuclear en el glomérulo y en caso de acumulo de cristales de ácido úrico (gota), 

puede haber una reacción inflamatoria secundaria [8].    

El objetivo de este reporte es documentar el caso de una enfermedad hepatorrenal 

quística, encontrada en el estudio post- mortem de una serpiente endémica de América 

del Sur, de la especie C. rustica.  

 

HISTORIA CLÍNICA 
En febrero del 2018, se remitió el cuerpo de una serpiente hembra de 8 años de edad, 

de la especie Clelia rustica, al laboratorio de patología de la Facultad de Veterinaria de 

la Universidad de la República de Uruguay. El espécimen pertenecía a la colección de 

serpientes del bioterio de ofidios ponzoñosos (Serpentario) de la Universidad de la 

República de Uruguay. La serpiente medía 123 cm de largo y mostraba una condición y 

aspecto corporal sano, sin embargo, su cuidador manifestó que hace una semana había 

comenzado a presentar disminución de su actividad física y signos de letargia.  Al cabo 

de pocos días, la serpiente murió de manera repentina, sin mostrar alguna otra 

signología o lesión aparente, por lo que se le procedió a practicar la necropsia. 

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS Y MICROSCÓPICOS 
A la examinación física, la serpiente no manifestó ninguna alteración en el sistema 

tegumentario y mucosas. 

 

Se inició la necropsia, realizando la incisión primaria de caudal a craneal, incidiendo 

por el orificio cloacal hacia la cabeza. Se observó el tejido subcutáneo sin anormalidades 

de color o consistencia. Al ingresar a la cavidad abdominal, la principal lesión observada 

fue en los riñones. El riñón derecho manifestaba un cambio de coloración blanco 
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parduzco en el borde apical con una extensión de lesión de 1 cm, y en la parte caudal se 

observó un quiste de aproximadamente 1.5 cm de diámetro, el cual al tacto era de 

consistencia blanda y en su interior contenía un material líquido transparente. El riñón 

izquierdo mostraba adherencias difusas de color blanquecinas en el parénquima, así 

como pequeños quistes multifocales de menos de 1 mm de diámetro (Figura 1 a). Por 

último, en la zona media del hígado, se notó la presencia de un nódulo quístico de color 

blanquecino de 0.5 cm de diámetro, cuya distribución solo era focal (Figura 4 a). Al corte 

manifestó la salida de un material líquido de la misma apariencia al visto en el quiste 

caudal del riñón derecho. 

Los demás sistemas se encontraron sin particularidades, sin embargo, se tomaron 

muestras para histopatología de espleno - páncreas, intestino, estómago, pulmón y de 

los órganos afectados. Los tejidos se fijaron en formol buferado al 10 % y se procedió a 

realizar el estudio histopatológico de las muestras.  

Al análisis histopatológico, el riñón derecho mostró múltiples zonas quísticas, así como 

una glomerulonefritis proliferativa, en la cual el espacio de Bowman se encontraba 

notoriamente distendido, con depósitos de material eosinofílico de tipo proteíco en su 

interior y un aumento de células mesangiales (Figura 1 b y 2 a). El riñón izquierdo se 

observó menos afectado que el derecho, sin embargo, manifestaba las mismas lesiones 

multiquisticas en el parénquima, descamación del epitelio tubular, algunos depósitos 

de cristales de ácido úrico en los túbulos colectores y un leve infiltrado inflamatorio de 

predominio mononuclear (Figura 2 b y 3 a-b). En el hígado se encontraron grandes 

áreas quísticas en el parénquima, así como una moderada degeneración del tejido 

hepatocelular y marcada distensión de los lobulillos hepáticos (Figura 4 b y 5 a-b).  

El intestino y el pulmón mostraron áreas de infiltración inflamatoria muy leves, sin 

pérdida de su arquitectura normal. Los demás órganos no mostraron alteraciones 

histológicas.  

Después de que las lesiones macroscópicas y microscópicas de los tejidos fueron 

analizadas, se llegó a la conclusión de que el espécimen de Clelia rustica, había muerto 

debido a una falla orgánica, consecuente de una enfermedad renal crónica, en conjunto 

con lesiones hepáticas. 

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
No se realizaron pruebas complementarias, ya que el caso fue diagnosticado post-

mortem.  
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En humanos y felinos domésticos esta enfermedad se desencadena debido a una causa 

genética, por lo que ya existe una PCR estandarizada para la detección a nivel molecular 

del gen causante de esta enfermedad [7]. 

En reptiles, aún no está por completo estudiada esta enfermedad, ni mucho menos se 

ha comprobado un origen genético a esta patología, por lo que algunos autores se han 

atrevido a hipotetizar que posiblemente así sea [1].   

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
El criterio diagnóstico utilizado fue apoyado a través de los resultados obtenidos al 

analizar los preparados histológicos del riñón y el hígado afectado.  

Como lo menciona Zwart (2006), las patologías renales se diagnostican hasta en un 

65% de los casos mediante el estudio histopatológico.  

Por lo que, la historia clínica de muerte súbita y las amplias lesiones renales y hepaticas 

con predominio de formaciones quísticas, sugirieron la denominación de enfermedad 

hepatorrenal quística.   

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
Al observar las formaciones quísticas y en base a la literatura, los quistes idiopáticos 

fueron nuestro diagnóstico presuntivo principal, sin embargo, se pensó en un posible 

cistoadenoma renal, el cual al no haber reporte previo en reptiles y en base al patrón 

histológico se pudo descartar. Por último, la posibilidad de un quiste parasitario salió a 

realce, pero no hubo evidencia microscópica que sugiriera esto.  

 

DISCUSIÓN 
Los quistes renales en reptiles suelen ser común en algunas especies de tortugas 

europeas, sin embargo, esta condición en la cual se asocian los quistes renales con la 

presencia de quistes hepáticos únicamente se ha reportado con anterioridad en un tegu 

gigante (Tupinambis merianae) [8].  

 

Esta condición patológica se ha documentado en humanos y gatos, desde hace tiempo, 

en donde se le atribuye su aparición a una condición genética [3] [7]. En reptiles se 

desconoce la etiología exacta de esta enfermedad, pero se ha llegado a pensar que 

pudiese ser a consecuencia de un defecto congénito [1].  

Pese a las diferencias fisiológicas y metabólicas que existen entre los mamíferos y los 

reptiles, esta enfermedad se desarrolla de manera muy similar [5] [1]. Esta patología 

origina una pérdida del tejido funcional renal y hepático debido a la aparición de tejido 

quístico, lo cual propicia un desequilibrio metabólico y por consecuente una 
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acumulación de desechos tóxicos en sangre y tejidos, como el ácido úrico [6]. Estos 

cristales forman depósitos minerales en los tejidos, originando una reacción 

inflamatoria secundaria [8], similar a la observada en este caso (Figura 3 a-b). 

 

CONCLUSIÓN 
Las lesiones encontradas, originaron una falla orgánica derivada de la enfermedad 

renal crónica, la cual fue potencializada por las lesiones hepáticas. Al haber la presencia 

de tejido quístico, la funcionalidad de los órganos empieza a disminuir, originando un 

desequilibrio metabólico, potencialmente capaz de causar la muerte en este tipo de 

animales.   

 

En conclusión, se documenta un caso de enfermedad hepatorrenal quística en una 

serpiente endémica de América del Sur (Clelia rustica), perteneciente al serpentario de 

la Universidad de la República de Uruguay. Esta condición patológica es la primera vez 

que se documenta en serpientes, por lo que, en medicina de reptiles ante un indicio de 

falla renal, se tendrá que incluir como diagnóstico presuntivo. 

Pese a que no hay mucha información acerca de esta patología en reptiles, habría que 

buscar traspolar los conocimientos de otras especies a esta, para poder definir la 

etiología de esta enfermedad. 
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RESUMEN 
Se recibe a consulta un paciente felino hembra, de raza criolla, con aproximadamente 

4-5 años de edad, en la clínica del área metropolitana de Monterrey. El paciente 

presentaba singnología clínica asociada a falla renal y dolor abdominal. En el examen 

físico general y los estudios radiológicos posteriores revelaron la presencia de dos 

masas de consistencia irregular de gran tamaño que se identificaron como los riñones. 

El paciente fue eutanasiado y posteriormente se realizó la necropsia. Ambos riñones se 

encontraron considerablemente aumentados con múltiples lesiones quísticas de 

tamaño variable. El resto de los órganos no mostraba cambios morfológicos aparentes. 

Palabras clave: Riñón poliquístico, quistes renales, falla renal. 

 

ABSTRACT 
A female feline patient, 4-5 years old, was received in a Veterinary Clinic of Monterrey, 

Nuevo León, Mexico. The patient presented clinical signs associated with renal failure 

and abdominal pain. General physical examination and subsequent radiologic studies 

revealed the presence of two masses of large irregular consistency that were identified 

as the kidneys. The patient was euthanized and subsequently necropsy was performed. 

Both kidneys were significantly increased with multiple variable-size cystic lesions. The 

rest of the organs showed no apparent morphological changes. 

Keywords: Polycystic kidney, renal cysts, renal failure. 
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INTRODUCCIÓN 
Los quistes renales congénitos  o enfermedad renal poliquística autosómica dominante 

(ADPKD, en inglés), es una patología que se ha observado en perros, cerdos, ratones, 

conejos, ratas, gatos y otras especies entre ellos el ser humano. Se observan quistes en 

presentación única o múltiple, afectando uno o ambos riñones (1,2) y varían de menos 

de 1 mm a más de 1 cm de tamaño (3,4). Estos quistes pueden aparecer en el 

parénquima renal, y ocasionalmente en el felino se ha reportado acompañada de 

lesiones en hígado, páncreas y bazo (5,6).  

La enfermedad renal poliquística (PKD) es una enfermedad hereditaria que ha sido 

identificada en gatos persa y razas relacionadas (7), fue identificada como tal a finales 

de la década de 1960 mediante múltiples reportes de casos (8). 

La prevalencia en los gatos persa es aproximadamente 38%(9,10), en otras razas es 

menos conocida. Sin embargo, se han reportado casos  esporádicamente en razas 

Burmillas, Domestic Shorthairs, Himalayans, American Shorthairs, Scottish Folds, 

British Shorthairs y Ragdolls (2,6). La ADPKD en humanos y gatos se hereda de forma 

autosómica de manera dominante con penetrancia variable y sin predilección de sexo.  

Al menos tres genes han sido implicados en la enfermedad en humanos (PKD1, PKD2 y 

PKD3) (4). La mutación genética que causa ADPKD en gatos fue identificada en el gen 

PKD1, ubicado en el brazo corto del cromosoma 16 (16p13.3). Este gen codifica una 

proteína llamada policistina-1. La mutación consiste en una transversión de C-A, que 

induce a un codón de terminación prematuro en la posición 3284 en el exón 29, que 

conduce a la pérdida del 25% del C-terminal de policistina-1(3,4,6). En gatos con 

ADPKD, la función renal se deteriora progresivamente a un ritmo que varía entre cada 

animal, pero típicamente conduce a la enfermedad renal en etapa terminal de 3 a 10 

años de edad (2,4,6). 

 

HISTORIA CLÍNICA  
Se recibe a consulta un paciente felino hembra, de raza criolla, de 4-5 años de edad, peso 

3.7kg. Los propietarios comentaron que la mascota se extravío 5 días y a su regreso 

presentaba debilidad, letargo, anorexia y adipsia. Al examen físico presentó  hipotermia 

(37°C), mucosas orales, vaginales y conjuntivales pálidas, respiración profunda, 

deshidratación severa con condición corporal deficiente. El paciente presentó postura 

de retracción abdominal, por lo que se realizó una palpación de la cavidad abdominal, 

en la que se identificó dos masas de aproximadamente 10 cm de conformación 

irregular. Posteriormente se realizó un estudio radiográfico en el cual se delimitaron 

dos masas de gran tamaño que fueron identificadas como los riñones (Fig. 1). Los 

propietarios decidieron eutanasiar al paciente y posteriormente se realizó la necropsia. 
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Figura 1. Radiografía en la que se aprecian dos masas de gran tamaño. Flecha roja 

indica riñón derecho, flecha azul indica el riñón izquierdo. 

   

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 
A la necropsia, se encontraron ambos riñones considerablemente aumentados con 

múltiples lesiones quísticas (Fig. 2). La medida de los riñones fue de 8-10cm de largo 

(Fig. 3). Los quistes se presentaron en tamaños variables e invadiendo por completo el 

tejido renal (Fig. 4). El resto de los órganos no mostraban cambios morfológicos 

aparentes. Microscópicamente se confirmó la presencia de lesiones quísticas de 

diferente tamaño, en su mayoría en la corteza y  también en médula. Los quistes se 

originan de túbulos y se circunscriben por tejido conectivo fibroso. 

El epitelio tubular afectado aparece hiperplásico con zonas displásicas y células 

hipertrofiadas. Numerosas células exfoliadas en un material proteínaceo en el interior. 

Hay además respuesta inflamatoria linfoplasmositica en el intersticio. 

En glomérulos hay engrosamiento de la membrana basal (Fig. 5 y Fig. 6). 



 

P á g i n a  261 | 594 

 

    
Figura 2. Hallazgo de los riñones a la necropsia.           

 

                           

 
                                         Figura 4. Corte longitudinal de riñón derecho 

Figura 3.  Medidas de los riñones 8-10 cms 

de largo. 
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Figura 5. Quiste y túbulos dilatados, presencia de infiltrado linfoplasmocitario en el 

intersticio. 

                   

            Figura 6. Pared quística circunscrita por tejido conectivo fibroso y túbulos.   
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DIAGNÓSTICO MOLECULAR 
Se tomaron biopsias de los riñones sujetos de análisis con el objetivo de realizar la 

extracción de los ácidos nucléicos mediante el estuche comercial Wizard® Genomic 

DNA Purification Kit (Promega Corporation, Madison, USA). Una vez purificado el DNA, 

se realizó un ensayo de identificación de genotipos de polimorfismos de nucleótido 

simple (SNP) mediante la tecnología de las sondas Taqman® (Thermo Fisher Scientific 

Inc,USA), que permiten medir la producción de productos de PCR mediante un sistema 

de sondas marcadas con dos fluorocromos.  

Para la detección del gen PKD1, se emplearon un par de cebadores previamente 

reportados por Lyons y Cols (2004) marcados con los siguientes fluorocromos (9): 

– HEX que está unido al extremo de 5  ́de la sonda del alelo mutado. 

– FAM que está unido al extremo de 5 ́ de la sonda del alelo silvestre. 

 

 

Figura 5. Genotipado con sondas Taqman®. Se detectó la fluorescencia de ambas 

sondas, lo que indica heterocigosidad para la mutación en el gen PKD1. HEX: Color 

verde (Alelo mutado). FAM: Color azul (Alelo silvestre).  

El resultado de la PCR en Tiempo Real reporta fluorescencia para ambas sondas 

marcadas con HEX y FAM, lo cual indica que el gato sujeto de análisis era heterocigoto 

o afectado para la mutación asociada a la presentación del PKD, por lo tanto, la prueba 

genética confirma de manera contundente los hallazgos histopatológico previamente 
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descritos, debido a que se localizó la mutación asociada con la presentación de la 

enfermedad. 

 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
Se considera 7 semanas de edad el momento más temprano para detectar quistes 

mediante ultrasonido; la sensibilidad de este método a las 16 semanas es del 75% y a 

las 36 semanas del 91%(6).  La realización de PCR (Reacción de cadena polimerasa) es 

recomendado para identificar la presencia de los genes responsables de la PKD. Esta 

enfermedad es de presentación común en los felinos principalmente en los Persa y 

razas emparentadas, ocasionando falla renal crónica y eventualmente la muerte del 

paciente. 

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 

Linfoma renal, pseudoquistes perirrenales, pielonefritis, hidronefrosis, nefrosis aguda, 

neoplasia metastásica diseminada, peritonitis infecciosa felina, amiloidosis. 

 

DISCUSIÓN 
Las especies de animales de compañía, como el gato doméstico, son modelos de utilidad 

en la investigación para enfermedades hereditarias. La enfermedad renal poliquística 

autosómica dominante (ADPKD) es un trastorno comúnmente hereditario en humanos, 

con una frecuencia en la población general de 1 en 1000 (10). Aproximadamente el 85% 

de los casos de ADPKD son causados por mutaciones en el gen PKD1 (11, 12), localizado 

en el cromosoma humano 16p13.3; el 15% restante es causado por mutaciones en el 

gen PKD2, ubicado en el cromosoma humano 4q21-23 (13, 14). La ADPKD se 

caracteriza por la formación de quistes llenos de líquido en los riñones, y la edad 

promedio de inicio es de 40 años (15). La enfermedad renal poliquística felina es una 

enfermedad hereditaria en gatos Persas y razas emparentadas. La PKD en los gatos se 

caracteriza por la presencia de quistes renales, hepáticos y pancreáticos (16) y tiene un 

modo de herencia autosómico dominante (17,18). Aproximadamente el 38% de los 

gatos Persas en los Estados Unidos (19) y en todo el mundo (20-24) son positivos para 

PKD. Además del gato Persa, la mutación del gen PKD1, se ha localizado mediante 

diagnóstico molecular como heterocigoto en razas como los Siameses, Ragdolls, entre 

otras razas que se sabe que cruzan con Persas, como Exotic Shorthair, Selkirk Rex y 

Scottish Folds (9). Debido a que no se han identificado gatos homocigotos afectados, se 

sugiere que la mutación embrionaria para la PKD es letal (25). En el presente estudio, 
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analizamos la mutación causal del gen PKD1 felino y pudimos identificar la transversión 

C>A en la posición 3284 del exón 29, lo cual indica que el ejemplar felino que fue sujeto 

de análisis por este grupo de investigación, de raza criolla y con lesiones quísticas en 

ambos riñones, presentaba un genoma heterocigoto para la mutación del gen PKD1, 

nuestro resultado coincide con los reportes de Young y Cols (2004) que analizaron 

gatos de las razas Persa, Siamés y otras razas criollas que se sabe que cruzaron con 

gatos Persas, en las que también encontraron un perfil genético heterocigoto. 

 

CONCLUSIÓN DE LA CONTRIBUCIÓN MÉDICA 
La enfermedad renal poliquística en los felinos no es una enfermedad usualmente 

reportada en México. Sin embargo, es una patología con múltiples reportes e 

investigaciones a nivel mundial. Debido a que la mutación del PKD1 se segrega de 

manera consistentemente a través del pedigrí felino, sugerimos que el diagnóstico 

molecular debe realizarse cuando el gato aún es joven, esto con el objetivo de tomar 

medidas preventivas para mejorar su calidad de vida, así como, prevenir la 

diseminación de la enfermedad a través de la selección de gatos libres de PKD y de la 

esterilización de gatos portadores de dicha mutación. 
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RESUMEN 
Oesophagostomum es un género de nematodo intestinal distribuido en todo el mundo, 

con gran potencial de parasitar varias especies, ocasionando lesiones que se 

caracterizan por la formación de granulomas en la pared del intestino del hospedero. 

El objetivo fue describir un caso de enteritis nodular granulomatosa asociada a 

Oesophagostomum sp., en un ovino procedente del Estado de Colima, México. En la 

necropsia, la serosa y mucosa del intestinal exhibían múltiples nódulos sobre relieve, 

de 0.2 a 1-cm de diámetro, de consistencia firme y los cuales en la superficie de corte 

eran café claros y de consistencia granular. Histológicamente la pared intestinal estaba 

expandida y sustituida multifocalmente por granulomas compuestos en su parte 

central por necrosis, mineral y restos celulares, delimitados por células gigantes 

multinucleadas, macrófagos epitelioides, linfocitos, células plasmáticas, eosinófilos y 

tejido fibroconectivo. No fue posible la visualización macroscópica e histológica de 

parásitos adultos, fases larvarias o remanentes parasitarios, sin embargo, el aspecto 

morfológico macroscópico e histológico de la enteritis nodular granulomatosa es 

característica de oesophagostomiasis. 

Palabras clave: Enteritis nodular, granulomas intestinales, oesophagostomiasis, 

nematodo intestinal, ovino. 

 

ABSTRACT 
Oesophagostomum is a genus of intestinal nematodes that are found worldwide with 

great potential to parasitize several species, causing lesions that are characterized by 

the formation of granulomas in the wall of the host’s intestine. The aim of this project 
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was to describe a case of granulomatous nodular enteritis associated with 

Oesophagostomum spp in a sheep from the state of Colima, Mexico. During the necropsy 

the serosa and mucosa of the intestine exhibited multiple raised nodules of firm 

consistency between 0.2 and 1 cm in diameter, and which on the cutting surface were 

light brown and of granular consistency. Histologically, the intestinal wall was 

expanded and multifocally replaced by granulomas with central necrosis cores 

composed of mineral and cellular debris, delimited by giant multinucleated cells, 

epithelioid macrophages, lymphocytes, plasma cells, eosinophils and fibrous-

connective tissue. The macroscopic and histological visualization of adult parasites, 

their larval stages or parasitic remainders was not possible. However, the macroscopic 

and histological morphological aspect of granulomatous nodular enteritis is 

characteristic of oesophagostomiasis. 

Key words: nodular enteritis, intestinal granulomas, oesophagostomiasis, intestinal 

nematode, sheep. 

 

INTRODUCCIÓN 
En medicina veterinaria existe una gran diversidad de patologías gastro-intestinales, en 

donde la forma predominante de enfermedad puede variar de especie a especie. Los 

animales de compañía debido a su largo tiempo y estilo de vida, la efectividad de las 

vacunas, y dietas similares a los seres humanos, se consideran propensos a desarrollar 

neoplasias digestivas con mucha más frecuencia que los animales de producción. Por 

otra parte, los animales de producción están propensos a desarrollar una gran variedad 

de enfermedades infecciosas del aparato digestivo, en gran medida derivado de los 

mecanismos de evasión de la respuesta inmunológica, mutación del agente o resistencia 

a las vacunas.1 Dentro de las patologías infecciosas gastro-intestinales desarrolladas en 

los animales de producción, las parasitosis se consideran los principales factores 

limitantes de la productividad.2 Este tipo de parasitosis es generalmente ocasionada 

por helmintos o protozoarios y representan una amenaza constante ya que pueden 

ocasionar anorexia, reducción en la ingestión de alimentos, pérdidas de sangre y 

proteínas plasmáticas en el tracto gastrointestinal, alteraciones en el metabolismo 

proteico, reducción de minerales, depresión en la actividad de algunas enzimas 

intestinales y diarrea.3 En rumiantes que conforman la ganadería tropical, las 

parasitosis gastro-intestinales de las enfermedades más importantes ya que reducen la 

ganancia de peso y producen alta morbilidad y mortalidad en animales jóvenes.3,4 

 

Las infecciones parasitarias intestinales suelen ser similares entre ovinos y caprinos, 

siendo los nematodos del grupo de los Tricostrongílidos los más frecuentes.2,5 Dentro 
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de este grupo, los géneros identificados con mayor prevalencia son Haemonchus sp., 

Cooperia sp., Trichostrongylus sp., Oesophagostomum sp y Ostertagia sp.2–5 Los casos de 

infección por Oesophagostomum sp., se caracterizan por la formación de nódulos en la 

pared del intestino del hospedero, la cual se desarrolla durante la migración temprana 

de las larvas, por lo que dichos parásitos han sido conocidos como gusanos nodulares 

del ganado o también conocida como enfermedad del gusano nodular.6,7 Entre las 

diferentes especies, Oesophagostomum columbianum se considera la especie más 

común en ovinos y caprinos y suele causar pérdidas económicas significativas.7,8 Otras 

especies comunes involucradas en la oesophagostomiasis ovina son Oesophagostomum 

venulosum y Oesophagostomum asperum.7,9 

En México, la prevalencia de Oesophagostomum sp., junto con otros nematodos 

intestinales, ha sido determinada en algunos estudios;2–4 sin embargo, no se encontró 

ningún informe descriptivo post-mortem en los que se detalle las lesiones intestinales 

asociadas a dichos vermes, por lo que el objetivo del presente trabajo es describir un 

caso de enteritis nodular granulomatosa asociada a Oesophagostomum sp., en un ovino 

procedente del Estado de Colima, México. 

 

DESCRIPCIÓN DEL CASO 
Al Laboratorio de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la 

Universidad de Colima se remitió el cadáver de un ovino hembra, pelibuey, de 1 año y 

medio de edad, para su estudio post-mortem. La historia clínica refería que días previos 

a su deceso el animal presentó anorexia, debilidad de miembros torácicos/pélvicos y 

diarrea.  

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 
En la inspección externa el animal presentó pobre condición corporal y las mucosas 

pálidas. A nivel de la serosa del intestino delgado y grueso se encontraron múltiples 

áreas nodulares y en placa, las cuales estaban sobre relieve, con dimensión de entre 0.2-

cm a 1-cm de diámetro y de consistencia firme. Al incidir el tracto intestinal, el lumen 

contenía moderada cantidad de material café blanco-amarillo y semilíquido. La mucosa 

estaba ligeramente enrojecida (congestión) y sobre la misma, se apreciaban múltiples 

lesiones nodulares con características similares a las descritas en serosa. En la 

superficie de corte estos nódulos eran café claros y de consistencia granular. El hígado 

estaba aumentado de volumen, con sus bordes redondeados y en la superficie de corte 

era rojo oscuro difusamente (congestión). Los lóbulos pulmonares no colapsaron, eran 

rojo violáceos difusamente, brillantes y con los bordes ligeramente redondeados. En la 
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disección del parénquima pulmonar había moderada cantidad de edema, el cual se 

extendía hacia los bronquios primarios y lumen traqueal. Las muestras de varios 

órganos fueron fijados en formalina buferada-neutra al 10% para histopatología. Los 

tejidos fijados fueron procesados y cortados de 4-5-µm de grosor y teñidos con 

Hematoxilina-Eosina (HE). Las secciones de intestino embebidas en parafina fueron 

cortadas y teñidas subsecuentemente con la tinción de tricrómica de Masson.  

 

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
En el estudio histopatológico las lesiones fueron restringidas al intestino delgado e 

intestino grueso. En estas secciones; de manera multifocal la submucosa, muscular y 

serosa estaban expandidas y sustituidas por áreas nodulares consistentes con 

granulomas, los cuales en algunas zonas protruían hacia la mucosa suprayacente. Estos 

granulomas estaban compuestos en su parte central por abundante cantidad de 

material eosonofílico claro acelular (necrosis), con agregados variables de material 

basofílico granular (mineral) y escasos restos celulares y cariorrécticos. Estas zonas de 

necrosis se encontraron delimitadas por numerosas células gigantes multinucleadas y 

macrófagos epitelioides, que en ocasiones contenían pigmento hemático. En la periferia 

de dichas células había moderada cantidad de linfocitos, células plasmáticas y 

eosinófilos. Entremezclados con dichas células había agregados variables de 

fibroblastos inmersos en moderada cantidad de fibras de colágeno (evidenciada con la 

tinción de tricrómica de Masson). De manera difusa a nivel de la mucosa, la lámina 

propia se apreció infiltrada y expandida por moderada cantidad de linfocitos, células 

plasmáticas y escasos eosinófilos, que ocasionaban distorsión en la arquitectura de las 

vellosidades. Asimismo, se observó aumento en el número de células caliciformes 

(hiperplasia). Histológicamente se corroboró el edema y congestión observada 

macroscópicamente en el parénquima pulmonar, así como la congestión hepática.  

 

CRITERIO DIAGNÓSTICO 
En este caso no se encontraron parásitos adultos o remanentes parasitarios tanto en el 

estudio macroscópico como histológico, sin embargo, la enteritis nodular 

granulomatosa es altamente sugerente y característica de oesophagostomiasis, por lo 

que el caso aquí mencionado fue asociado a dicho proceso.  

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
Entre los diagnósticos diferenciales macroscópicos de las lesiones nodulares 

intestinales destacan la infección por Chabertia ovina, la coccidiosis o lesiones 
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linfoproliferativas neoplásicas (linfoma). En los casos de coccidiosis y los procesos 

neoplásicos, se descartan mediante el estudio histopatológico. Los casos de chabertiosis 

ovina suelen presentar lesiones histológicas similares a la oesophagostomiasis, sin 

embargo, la infección por Chabertia sp, suele ser de climas templados.  

 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIÓN 
Oesophagostomum es un género de nematodo intestinal distribuido en todo el mundo; 

sin embargo, su prevalencia suele ser mayor en regiones cálidas, húmedas tropicales y 

subtropicales, en dónde tiene gran potencial de parasitar a una variedad de especies 

como rumiantes domésticos (bovinos, ovinos, caprinos), cerdos, rumiantes silvestres 

(venado cola blanca), primates no humanos y seres humanos.5,7,9–16  En un estudio 

experimental realizado en ovinos del Estado de Colima, los nematodos 

gastrointestinales encontrados fueron Hemonchus contortus, Strongyloides papillosus, 

Trichonstrongylus axei, Ostertagia circumcincta y Trichonstrongylus columbruformes.17 

En el presente informe, no se observó la afección concomitante con otros parásitos 

digestivos, no obstante, esto último no puede quedar excluido, ya que no se determinó 

si este animal previo a su deceso fue tratado contra parasitosis gastro-intestinal.  

 

En ovinos O. columbianum y O. venulosum, son las especies más significativas;7 el 

primero es considerado de mayor patogenicidad.7  Los signos clínicos asociados a O. 

columbianum han sido ampliamente descritos de forma natural y experimental a lo 

largo del tiempo, y a pesar de ello, estos signos suelen ser muy sutiles o inespecíficos 

apreciándose anorexia, pérdida de peso, diarrea y aumento de la temperatura 

rectal.18,19 Algunos de estos signos fueron referidos durante la historia clínica del caso 

aquí presentado, lo cual concuerda con lo citado anteriormente por los otros autores. 

Asimismo, estudios previamente realizados,11,20 refieren que los animales infectados 

por O. columbianum pueden mostrar alteraciones significativas en estudios de patología 

clínica como hipoalbuminemia, aumento en la y-globulina en plasma (particularmente 

después de la reinfección), eosinofilia (3 a 4 semanas después de la infección) y 

disminución de eritrocitos, hemoglobina y proteínas plasmática totales. Si bien no se 

llevó a cabo algún tipo de estudio ante-mortem; las mucosas pálidas y edema en el 

parénquima pulmonar observados durante el estudio post-mortem, podrían ser dos 

indicadores subjetivos de anemia e hipoproteinemia, respectivamente. Por otra parte 

O. venulosum es considerado un parásito mucho menos patógeno y raramente causa 

signos clínicos y lesiones nodulares significativas.7,19–21 
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En el presente informe, independientemente de la especie de Oesophagostomum, las 

características macroscópicas de las lesiones nodulares presentes en la pared intestinal 

(observadas en el estudio post-mortem) concuerdan con lo referido por otros 

autores.6,12–14,19,20 De igual manera estos autores mencionan que el principal sitio de 

desarrollo de las lesiones nodulares es el intestino grueso, lo que difiere con lo descrito 

en este informe, en donde la mayoría de las nodulaciones fueron visibles en los 

segmentos correspondientes a intestino delgado y lo cual podría ser debido a diversos 

factores como son posibles alteraciones de la respuesta inmunológica o alteraciones del 

microambiente del sitio predilecto del parásito o bien una carga parasitaria alta.19 

Asimismo, las  características histológicas generales de estas lesiones intestinales son 

similares a las previamente documentadas en esta especie,1,8,11,18–20,22 en donde se 

observa que los nódulos están compuestos por una zona central de necrosis caseosa y 

mineralizada, delimitada por reacción inflamatoria granulomatosa, que es acompañada 

por inflamación eosinofílica y linfoplasmocítica, así como por una fina cápsula de tejido 

fibroconectivo. En algunas ocasiones estas lesiones histológicas pueden permitir la 

visualización de larvas o remanentes de ellas, o bien encontrarse nódulos similares en 

el hígado, pulmones, mesenterio y linfonodos mesentéricos,22 mismas que no fueron 

observadas en el presente informe. 

Cabe mencionar que durante este estudio, no fue posible la visualización macroscópica 

e histológica de parásitos adultos, fases larvarias o remanentes parasitarios; lo cual en 

un principio podría estar asociado a desparasitación previa, etapa de la enfermedad, 

respuesta inmunológica o características intrínsecas del animal afectado, o bien, un 

conjunto de ellas.  Independientemente de cual pueda ser la causa y de la falta de 

visualización de estos vermes, el aspecto morfológico macroscópico e histológico de las 

lesiones nodulares intestinales fue imprescindible para establecer el diagnóstico de 

enteritis nodular granulomatosa, ya que dichas lesiones han sido consideradas 

características de oesophagostomiasis.1,22,23  
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RESUMEN 
Existe evidencia de que los cerdos ferales y los cerdos domésticos comparten 

vulnerabilidad a ciertos patógenos y un ejemplo de esto es Mycoplasma hyopneumoniae 

agente causal de neumonía enzoótica porcina una de las más importantes 

enfermedades en la industria porcina. El objetivo de este informe es determinar la 

utilidad de la patología macro y microscópica en el diagnóstico de neumonía enzoótica 

en cerdos ferales. Los pulmones evaluados no presentaron lesiones macroscópicas 

características de la enfermedad, pero si microscópicas como son: hiperplasia linfoide 

bronquial, bronquiolar y perivascular, además de neumonía intersticial. En el caso de 

infecciones por Mycoplasma hyopneumoniae en cerdos ferales se ha observado que la 

lesiones macroscópicas pueden estar ausentes o presentarse en un porcentaje inferior 

al 50%, que estas son dependientes, de la edad y genero de los animales. Si bien la 

histopatología es una buena herramienta para aproximarse al diagnóstico de la 

enfermedad se requiere del uso de pruebas complementarias como serología, PCR o 

inmunohistoquímica para llegar al diagnóstico definitivo. 

Palabras clave: Mycoplasma, Neumonía enzoótica, cerdo, feral, Sus scrofa 
 

ABSTRACT  
There is evidence that feral pigs and domestic pigs share vulnerability to certain 
pathogens and an example of this is Mycoplasma hyopneumoniae, the causative agent of 
enzootic pneumonia, one of the most important diseases in the swine industry. The aim 
of this report is to determine the usefulness of macro and microscopic pathology in the 
diagnosis of enzootic pneumonia in feral pigs. The lungs evaluated did not present 
macroscopic lesions characteristic of the disease, but bronchial, bronchiolar and 
perivascular lymphoid hyperplasia, as well as interstitial pneumonia was observed by 
histology. In the case of infections by Mycoplasma hyopneumoniae in feral pigs, it has 
been observed that macroscopic lesions may be absent or present in a percentage lower 
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than 50%, which are dependent on the age and gender of the animals. Although 
histopathology is a good tool to approach the diagnosis of the disease, it requires the 
use of complementary tests such as serology, PCR or immunohistochemistry to reach 
the definitive diagnosis. 
Key words: Mycoplasma, enzootic pneumonia, feral pig, Sus scrofa 
 

 
INTRODUCCIÓN 
La población de cerdos ferales en México está formada por cerdos domésticos que 
escaparon de condiciones de crianza de traspatio, semintensiva o intensiva de manera 
involuntaria y proliferaron en vida libre.1 

 
La presencia de estos animales en algunas regiones ha provocado cambios importantes 
en los ecosistemas al dañar la vegetación, especies animales nativas y cultivos 
agrícolas.1 Además existe una gran preocupación desde el punto de vista sanitario ya 
que estos animales pueden ser reservorios de una gran variedad de agentes infecciosos 
que son transmisibles a cerdos domésticos y otras especies animales, incluidos los 
humanos.2  
 
Entre las enfermedades que los cerdos salvajes pueden transmitir a cerdos domésticos 
se encuentran: hepatitis E, influenza, circovirosis porcina, síndrome respiratorio y 
reproductor porcino, parvovirosis, fiebre porcina clásica y enfermedad de Aujeszky 
estas dos últimas erradicadas de México en 2012 y 2015 respectivamente.2,3,4 Además 
de enfermedades bacterianas como: micoplasmosis,5 tuberculosis, brucelosis, 
leptospirosis, franciselosis entre otras2 y parasitarias como: triquinelosis y 
toxoplasmosis.2 

 

Considerando que las poblaciones de cerdos ferales han ido en aumento, la 
probabilidad de interacción con cerdos domésticos también lo ha hecho, lo que genera 
un incremento en el riesgo de transmisión directa o vía aerógena6 de agentes 
patógenos.  
 

Actualmente no se cuenta con información sobre la prevalencia e impacto de 

Mycoplasma hyopneumoniae en poblaciones de cerdos ferales en México, aún cuando es 

uno de los patógenos más importantes en la industria porcina nacional. A diferencia de 

otros países en donde se ha reportado evidencia de infección y detección de anticuerpos 

contra Mycoplasma hyopneumoniae en cerdos ferales.5,7,8,9 
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Mycoplasma hyopneumoniae es el agente etiológico causante de la neumonía enzoótica 

porcina, esta enfermedad es de curso crónico, tiene una alta morbilidad y baja 

mortalidad y clínicamente afecta a animales en etapa de finalización los cuales 

presentan tos productiva, macroscópicamente los lóbulos pulmonares craneales 

presentan áreas de consolidación cráneo-ventral rojas o grisáceas en etapas crónicas e 

histológicamente se observa neumonía broncointersticial con hiperplasia del tejido 

linfoide bronquial, bronquiolar y perivascular.10   

Sibila et al. (2010) realizaron un estudio en cerdos ferales en el cual detectaron DNA y 

anticuerpos contra  Mycoplasma hyopneumoniae, observaron lesiones histológicas 

compatibles con neumonía enzoótica; sin embargo no observaron lesiones 

macroscópicas características por lo que concluyeron que esta enfermedad podría 

presentarse de forma subclínica en estos animales. 

Considerando lo anterior el objetivo de este informe es determinar la utilidad de la 

patología macro y microscópica en el diagnóstico de neumonía enzoótica en cerdos 

ferales. 

 

HISTORIA CLÍNICA 
Se recibieron en el departamento de Patología de Facultad de Medicina Veterinaria y 

Zootecnia de la Universidad Nacional Autónoma de México fragmentos de pulmón 

provenientes de seis cerdos ferales, identificados de la siguiente manera 2, 4, 5, 6, 7 y 8. 

De los cuales dos eran machos, una hembra y en los tres cerdos restantes no se 

especifico el género. Las muestras de estos cerdos ferales provenían del estado de 

Chihuahua y fueron capturados como parte de actividades de control de la población de 

estos animales en ese estado. De acuerdo con el remitente los animales al momento de 

ser capturados estaban clínicamente sanos. 

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 
Durante la inspección de los pulmones de los cerdos identificados como 2, 5, 7 y 8 

presentaron congestión leve, los cerdos 2 y 5 presentaron áreas de hemorragia y en el 

cerdo 2 se observó escasa espuma en la luz de bronquios principales y al momento de 

hacer cortes en el parénquima lo cual se interpretó como edema.  

 

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
A nivel histológico las lesiones que se observaron de manera consistente en la mayoría 

de los cerdos evaluados fueron congestión de los septos alveolares leve, neumonía 
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intersticial la cual se caracterizó por la presencia de infiltrado inflamatorio compuesto 

por neutrófilos, macrófagos y linfocitos, debido a esto se clasifico como mixta, además 

de hiperplasia linfoide folicular la cual se observó alrededor de bronquios, bronquiolos 

y vasos sanguíneos. (Cuadro 1 y Figura 1) 

 

Cuadro 1. Lesiones histológicas pulmonares observadas en cerdos ferales y su 
grado de severidad. 

Clasificación 
de las lesiones 
histológicas 

Identificación del cerdo 
2 4 5 6 7 8 

Alteraciones hemodinámicas en los septos y luz alveolar 

Congestión Leve Ausente Leve Ausente Leve Leve 
Hemorragia Leve Ausente Severa Ausente Ausente Ausente 
Edema Leve Ausente Ausente Ausente Ausente Ausente 

Alteraciones inflamatorias 

Neumonía 
intersticial 
mixta 

Leve Leve Leve Ausente Ausente Leve 

Hiperplasia 
linfoide 
folicular 

Leve Leve Leve Ausente Leve Leve 
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CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
Aunque macroscópicamente no se observaron lesiones características de neumonía 

enzoótica, se debe considerar que se trata de cerdos ferales y ya existen reportes en los 

cuales se ha descrito que macroscópicamente las lesiones en este tipo de animales no 

son similares a las observadas en cerdos domésticos. A nivel histológico si bien no se 

observó neumonía broncointersticial y la intersticial observada es incipiente, algo que 

si fue constante en 5/6 cerdos evaluados fue la hiperplasia linfoide bronquial, 

bronquiolar y perivascular. Esta última lesión si bien no es patognomónica de la 

enfermedad si se considera característica de neumonía enzoótica.  

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
Si bien por histopatología ninguno de los agentes involucrados en el complejo 

respiratorio porcino provoca hiperplasia linfoide folicular alrededor de bronquios, 

bronquiolos y vasos sanguíneos. Es importante considerar entre los diagnósticos 

diferenciales a enfermedades como: influenza, síndrome respiratorio y reproductor 

porcino y circovirosis porcina, ya que al igual que Mycoplasma hyopneumoniae son 

patógenos primarios del aparato respiratorio de los cerdos y se ha demostrado que los 

cerdos ferales pueden infectarse y transmitir estos agentes y aún cuando se desconoce 

si estos agentes pueden interactuar no puede descartarse la posibilidad de que esto 

ocurra. 

Figura 1. Pulmón. A. Hiperplasia de 

tejido linfoide alrededor de 

bronquios y vasos sanguíneos de 

pequeño y mediano calibre. 

Hematoxilina y Eosina (HE) 100x. B 

Septos alveolares engrosados 

debido a congestión y a la presencia 

de macrófagos y neutrófilos. En la 

luz alveolar se aprecian eritrocitos 

fuera de los capilares alveolares 

(hemorragia), además de material 

proteináceo eosinofílico acelular 

(edema). HE. 400x. C. Septos 

alveolares ligeramente engrosados 

debido a la presencia de neutrófilos 

y macrófagos en el intersticio. HE. 

400x. D. Septos alveolares del cerdo 

6 en el que no se aprecian 

alteraciones microscópicas 

significativas. HE. 400x. 
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DISCUSIÓN 
El desarrollo de neumonía enzoótica en cerdos domésticos está relacionado con 
múltiples factores de manejo y sanidad, que afectan el ambiente dentro de las casetas, 
lo cual a la larga debilita los mecanismos de defensa del cerdo y favorece la colonización 
y proliferación de Mycoplasma hyopneumoniae.  
 
En el caso de los cerdos ferales la ecología de la enfermedad es diferente. Chairi et a.,l 
(2014) realizaron un trabajo en el norte de Italia en el que detectaron títulos de 
anticuerpos contra Mycoplasma hyopneumoniae en el 30% de las muestras evaluadas y 
observaron que la seroprevalencia variaba significativamente a través de los años 
siendo el 2008 el año con la seroprevalencia más baja (20%) y el 2011 con la más alta 
(51%). Observaron también que los títulos de anticuerpos estaban influenciados 
directamente por la edad de los animales, año de muestreo y distrito del que provenían 
las muestras. Los animales con los títulos más altos fueron los más jóvenes. Chairi et al., 
(2014) a diferencia de Sibila et al., (2010) si observaron áreas de consolidación 
consistentes con neumonía enzoótica en el 43% de los cerdos evaluados, vieron que los 
animales que eran positivos por PCR a Mycoplasma hyopneumoniae tenían las 
calificaciones de lesiones más altas y observaron nuevamente que eran los animales 
jóvenes y hembras los más afectados.  
 
Calsamiglia et al., (2000) realizaron un trabajo en donde determinaron la correlación 
que existía entre las lesiones histológicas de neumonía enzoótica con la detección de 
Mycoplasma hyopneumoniae por PCR y observaron que exista una buena correlación 
entre la histopatología y la PCR cuando se observaban a nivel histológico nódulos 
linfoides peribronquiales, peribronquiolares y perivasculares junto con neumonía 
broncointersticial. A diferencia de aquellas lesiones en las que solo había neumonía 
intersticial o bronconeumonía supurativa las cuales consideraron como no diagnósticas 
de neumonía enzoótica porcina.  
 
En los casos de este reporte aunque no se observaron lesiones macroscópicas 
características de neumonía enzoótica, una lesión microscópica constante fue la 
hiperplasia linfoide alrededor de bronquios, bronquiolos y vasos sanguíneos, que si 
bien no es patognomónica, si es considerada como uno de los elementos diagnósticos 
de neumonía enzoótica porcina por histopatología. Por otro lado, el uso de pruebas 
complementarias como serología, PCR o inmunohistoquímica permiten confirmar el 
diagnóstico etiológico. Es importante decir que la histopatología es una herramienta de 
búsqueda confiable que nos permite hacer una aproximación inmediata al diagnóstico 
de agentes patógenos y que correlaciona bien con otras técnicas como la PCR.  
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CONCLUSIÓN  
La patología macro y microscópica en animales de vida libre debe ser utilizada con el 
objetivo de encontrar diferencias en la presentación clínico-patológica de 
enfermedades que afectan a los animales domésticos, ya que si estas diferencias son 
subclínicas o no provocan alteraciones macroscópicas evidentes pueden llevar a que 
ciertos agentes patógenos no sean diagnosticados y controlados, por lo tanto pueden 
ser reintroducidos a grandes poblaciones de animales domésticos en donde pueden 
provocar grandes pérdidas económicas o inclusive pueden llegar a impactar la salud 
pública.  
 
Es importante conocer la distribución de cerdos ferales en el país; así como la cercanía 
que pueden tener con áreas en las que se crían cerdos domésticos de manera intensiva, 
semiintensiva o de traspatio ya que eso nos permitirá conocer el riesgo que existe de 
contacto y transmisión de enfermedades.  
 
En el caso particular de la neumonía enzoótica porcina existe suficiente evidencia del 
potencial que representan los cerdos salvajes como reservorios de la enfermedad. Los 
cerdos ferales siguen expandiéndose, lo cual representa un alto riesgo para las granjas 
porcinas que han invertido tiempo y dinero para alcanzar el estatus de libres de 
Mycoplasma hyopneumoniae.  
 
El uso de la patología macro y microscópica como herramienta epidemiológica 
contribuye en el desarrollo e implementación de programas que permitan monitorear 
la presencia de agentes patógenos y establecer el mejor método de diagnóstico y 
control.  
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RESUMEN 
El presente trabajo trata sobre un ejemplar de Serpiente Rey (Lampropeltis getula 

splendida), macho, de 14 años, 9 meses de edad, el cual presentó un aumento de 

volumen a nivel del segundo tercio; se tomaron muestra para hemograma, química 

sanguínea y citología, sin obtener un resultado concluyente, así como estudios de 

radiología, en dónde únicamente se observó una zona de tejido blando la cual 

aparentemente no pertenecía a tracto gastrointestinal. Tiempo después el ejemplar 

fallece, y se le realiza el estudio post mortem, en dónde se observa que el aumento de 

volumen, correspondía a una neoplasia de bazo, se complementó con técnicas de 

histopatología y citología, obteniendo un diagnóstico final de Hemangiosarcoma 

esplénico. 

Palabras clave: Serpiente rey, hemangiosarcoma, bazo 

ABSTRACT 
The present work deals with a specimen of King Snake (Lampropeltis getula splendida), 

male, of 14 years, 9 months of age, which presented an increase in volume at the level 

of the second third; Samples were taken for blood count, blood chemistry and cytology, 

without obtaining a conclusive result, as well as radiology studies, where only a soft 

tissue area was observed which apparently did not belong to the gastrointestinal tract. 

Later the specimen died, and a post-mortem study was performed, where it was 

observed that the increase in volume corresponded to a splenic neoplasm, was 

complemented with histopathology and cytology techniques, obtaining a final diagnosis 

of splenic hemangiosarcoma. 

Keywords: King snake, hemangiosarcoma, spleen 
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INTRODUCCIÓN 
El hemangiosarcoma es una neoplasia maligna de origen endotelial, se presenta con 

mayor frecuencia como una enfermedad multicéntrica que afecta al bazo, hígado, 

pulmones y aurícula derecha en perros. 1  

Los hemangiosarcomas viscerales son altamente agresivos y tiene un pobre pronóstico. 

La muerte de los ejemplares que lo cursan está principalmente asociada con la ruptura 

del tumor, resultando en hemoperitoneo o hemopericardio, según sea el caso. 1 

Citológicamente, se observan cambios típicos de una neoplasia de origen mesenquimal. 

Si al realizar la aspiración citológica, se obtiene líquido sanguinolento, es recomendable 

centrifugar bien la muestra obtenida, para quitar el exceso de eritrocitos, ya que estas 

neoplasias presentan gran cantidad de ellos, esto es, una vez centrifugado el líquido, se 

desecha el sobrenadante y se realiza un extendido a partir del sedimento. También se 

recomienda realizar raspado del tejido, ya que esto permitirá obtener una muestra más 

diagnóstica. Generalmente, se observan células aisladas o agregados de células 

asociadas a canales vasculares. Las células son marcadamente pleomórficas e 

hipercromáticas. Algunas células son fusiformes, con bordes indefinidos y otra 

ligeramente redondeadas. Los núcleos son redondos a ovales, con el patrón de 

cromatina variable y nucléolos prominentes. 3, 4 

Aunque esta neoplasia se encuentra muy documentada en animales domésticos como 

el perro, la información sobre fauna silvestre, específicamente reptiles es casi 

inexistente. Por lo anterior, se debe de tener presente que las colecciones zoológicas de 

reptiles proporcionan una fuente única de información sobre las neoplasias que pueden 

padecer, lo ayuda a mejorar el manejo y medicina preventiva hacia los ejemplares de la 

colección. 5 

HISTORIA CLÍNICA 
El presente caso trata de una Serpiente Rey (Lampropeltis getula splendida), macho, de 

14 años, 9 meses de edad. 

- Día 1: Se reporta al ejemplar con aumento de volumen en tercio medio del cuerpo (FIG 

1). A la palpación se percibe una masa en cavidad celómica, de consistencia blanda, no 

desplazable. No se encuentra ninguna otra anormalidad. 

Se realiza estudio radiográfico, resultando en una imagen de tejido suave (FIG. 2), sin 

identificarse su origen, se realiza aspiración citológica con aguja delgada (ACAD) de 

ambos sitios y toma de muestras para hemograma (HG) y química sanguínea (QS) de 

control.  
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RESULTADOS DE LABORATORIO 

- Hemograma: Sin alteraciones 

- Química sanguínea: Sin alteraciones 

- Aspiración citológica con aguja delgada (ACAD): Se revisan dos extendidos 

citológicos, en dónde se observa un fondo densamente eritrocítico 

entremezclado con escasos heterófilos bien conservados, linfocitos y 

trombocitos, sin observarse otros elementos celulares (FIG. 3).  

Día 148: Se percibe aumento de tamaño de la masa en cavidad celómica por lo que se 

toman medidas de la misma para su monitoreo. Se realiza estudio radiológico, toma de 

muestras para HG y ACAD, obteniéndose 15 ml de líquido sanguinolento. 

- Hemograma: Macrocitosis 

- Aspiración citológica con aguja delgada (ACAD): Se revisan diferentes 
extendidos, en dónde sobre un fondo proteináceo, se observan abundantes 
eritrocitos, entremezclados con linfocitos, monocitos, trombocitos y heterófilos 
bien conservados. 
 

En su porción más gruesa, se registró un diámetro de 5.2 cm; en la porción craneal y 

caudal sana el diámetro fue de 2.6 cm 

El estudio radiológico mostró masa de tejido blando, bien delimitada; aparentemente, 

fuera de tracto gastrointestinal. Se programa para drenaje con la finalidad de disminuir 

su volumen para poder realizar una laparotomía exploratoria. Los drenajes se llevaron 

a cabo de la siguiente manera: 

 

Día Diámetro inicial (mm) Volumen extraído Diámetro  final (mm) 
150 52 10 ml 51 
153 51 5 49 
156 49 8 45 

 

Día 160 se encuentra al ejemplar muerto durante la revisión matutina, por lo que se 

remite al Laboratorio de Patología de la Dirección General de Zoológicos y Vida 

Silvestre, para la realización del estudio post mortem. 
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HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 
En la inspección externa se observó un aumento de volumen a nivel del segundo tercio, 

de aproximadamente 9.0 x 5.0 cm, de consistencia suave y no desplazable (FIG 4A- 4B). 

A la apertura de cavidad celómica se detectó que el aumento de volumen antes descrito, 

correspondía anatómicamente al bazo (FIG 4C), el cual se apreció marcadamente 

aumentado de tamaño, con bordes redondeados y una coloración rojo marrón de 

manera difusa, con un aspecto irregular, y a la superficie de corte, se apreciaron zonas 

de tejido sólido, entremezcladas con otras de aspecto cavernoso, con abundante salida 

de líquido sanguinolento (FIG 4D).                  

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
Se revisan diferentes cortes histológicos de bazo, teñidos con la tinción de 

Hematoxilina- Eosina.  

 

Microscópicamente, el tejido esplénico se encuentra sustituido por un tejido de 

neoformación, compuesto por múltiples canales vasculares de tamaño variable, 

severamente distendidos por abundantes eritrocitos, sobre un estroma fibro-vascular 

(FIG 5A- 5B).  

Las células neoplásicas son de origen mesenquimatoso, marcadamente pleomórficas, 

con escaso a moderado citoplasma eosinofílico, y núcleos redondos a elongados, con 

cromatina fina granular y 2-3 nucléolos prominentes (FIG 5C).  

Adicionalmente, se observan extensas áreas de hemorragia y necrosis. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
A partir de la superficie de corte del bazo, se realizaron múltiples raspados, los cuales 

fueron teñidas con tinción de Papanicolaou.  

 

Microscópicamente, sobre un fondo proteináceo, se observan grupos no cohesivos de 

células fusiformes con bordes indefinidos, moderada a severa anisocitosis y 

anisocarosis; las células exhiben escaso a moderado citoplasma y núcleos redondeados 

a elongados, con cromatina fina granular y 2-3 nucléolos prominentes. Adicionalmente, 

entremezclados con estas células se aprecia moderada cantidad de eritrocitos, y 

escasos linfocitos y heterófilos bien conservados (FIG 6 A, B). 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
Con base en el aspecto macroscópico del bazo, los hallazgos citológicos observados, la 

presencia de canales vasculares y las características de malignidad presentes, la 

neoplasia fue diagnosticada como HEMANGIOSARCOMA ESPLÉNICO. 
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DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
Con base en la localización anatómica del aumento de volumen (segundo tercio), 

clínicamente se sospechaba de una neoplasia de origen hepático o esplénico, 

desafortunadamente, los hallazgos citológicos realizados ante mortem no arrojaron 

resultados concluyentes. 

 

                                    

 

 

 

 

                          

 

 

      

                                        

 

 

 
FIG. 2 Imagen de radiología, latero- lateral izquierda. Imagen de tejido suave en 

el segundo tercio (flecha) 

FIG. 1 Serpiente Rey (Lampropeltis getula splendida). Aumento de volumen a 

nivel del segundo tercio (flecha) 
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FIG. 3 ACAD de nódulo en cavidad celómica. Presencia de eritrocitos, sin observarse otros 

elementos celulares. Papanicolaou. 400X 
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FIG. 4 Serpiente Rey (Lampropeltis getula splendida). 

A, B. Aumento de volumen en el segundo tercio. (flecha) 

C. Bazo. Tejido de neoformación (flecha) 

D. Bazo con múltiples cavitaciones y contenido sanguinolento. 

 

A     B 
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FIG. 5 Neoplasia esplénica 

A, B. Hemangiocarcoma esplénico. 100x y 400x respectivamente. HE 

C. Detalle celular de neoplasia. 400x, HE 

 

FIG. 6 Neoplasia esplénica. Citología. 

A, B. Grupo de células no cohesivas, de origen mesenquimal y con 

marcado pleomorfismo celular. 400x, Papanicolaou 

C. Detalle de las células neoplásicas. 1000x. Papanicolaou 

 

 

A B C 
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DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 
Con base en las características macroscópicas, histológicas y citológicas, se concluyó 

que la neoplasia presente en este ejemplar era un Hemangiosarcoma esplénico.  

 

Los hemangiosarcomas son neoplasias mesenquimales malignas, de origen endotelial, 

las cuales son localmente invasivas y altamente metastásicas. El diagnóstico temprano 

no es sencillo, pues generalmente se hace hasta que el ejemplar presenta dolor 

abdominal y hemoperitoneo por ruptura esplénica.4  En el presente trabajo, a pesar de 

que la anatomía delgada de la especie sirvió para percatarse de la existencia de un 

aumento de volumen en el segundo tercio, las pruebas complementarias que se 

realizaron no arrojaron resultados concluyentes, y el ejemplar murió antes de 

realizarse la laparotomía exploratoria, con la finalidad de encontrar el problema 

principal. 

Con base en lo citado en la bibliografía, esté tipo de neoplasias, presentes en el bazo, 

tienden a formar canales vasculares distendidos por abundante cantidad de eritrocitos, 

mostrando un importante pleomorfismo celular. Los hemangiosarcomas son comunes 

en especies domésticas como el perro, existiendo solo un informe en serpientes de este 

género. 1 

La oncología en fauna silvestre cada vez se encuentra más documentada, sin embargo, 

en cuanto a las neoplasias en reptiles, existe escasa información al respecto. Un informe 

sobre Hemangiosarcoma esplénico en una serpiente de agua del Norte (Nerodia 

sipedon) arroja resultados similares en la citología ante-mortem 5, en dónde 

únicamente observaron una mezcla de sangre con células inflamatorias y células 

fusiformes; de la misma manera, las características histológicas fueron similares en 

ambos casos.  

Los tumores documentados en reptiles incluyen: adenocarcinoma espleno-pancreático 

ductal, carcinoma hepático, carcinoma pancreático, neoplasia de células redondas de 

origen hematopoyético, sarcoma en piel pobremente diferenciado, adenoma oviductal, 

adenocarcinoma biliar, adenoma renal, fibrosarcoma cutáneo, hemangiosarcoma 

multicéntrico, adenocarcinoma ovárico, astrocitoma, osteoma y melanoma maligno; 

por otro lado, une estudio realizado en el Zoológico de Atlanta menciona que en diez 

años, el 83% de las neoplasias diagnosticadas en víboras fueron malignas, 19 de ellas 

de origen mesenquimal, y 14 de origen epitelial  ninguna de estas reportada en esta 

especie; 6, 7,8 es por esto que el presente trabajo cobra importancia, debido a la falta de 

información disponible, se debe contribuir a incrementar el acervo bibliográfico sobre 

patologías que aquejan a estos ejemplares. En este caso está neoplasia se suma a los 
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diferenciales de problemas encontrados en el segundo tercio del cuerpo de estos 

ejemplares. 
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RESUMEN 
Se describen las lesiones histológicas y morfológicas de Goussia spp en alevines de 

tilapia (Oreochromis niloticus) de México. En total se revisaron 540 peces procedentes 

de nueve granjas, tres del estado de Colima, tres de Jalisco y tres de Michoacán, durante 

2016-2017 para monitoreo sanitario. Los alevines fueron enviados en formalina 

buferada al 10% con un pH de 7.2, procesados con la técnica histológica de rutina. Se 

tomaron datos de mortalidad, peso, talla, días de producción y parámetros de calidad 

del agua. peso promedio de 1.0 gr, las tallas de 1 cm los días de 30-40 días. Los 

parámetros del agua fueron: oxígeno: 5.8 mg/l, temperatura: 28.1°C, pH 8.1, Amonio 

Total (NH4  0.020 mg/I), amoniaco (NH3 0.0014 mg/l). Los alevines macroscópicamente 

no presentaron lesiones aparentes, con aspecto saludable. La prevalencia total fue del 

8% de los peces al parásito de Goussia y las lesiones histológicas que se observaron en 

el epitelio intestinal fueron: congestión, hemorragias, cambios degenerativos, necrosis, 

hiperplasia epitelial y de células caliciformes, con atrofia de las vellosidades, e 

infiltración heterofílica  y mononuclear con presencia de exudado catarral. Además se 

observaron varias etapas de merozoitos, gamontes, ooquistes, esporocistos, 

esporoquistes, así como esporozoitos y oocistos encontrándose dentro y fuera de los 

enterocitos. La identificación de Goussia y las lesiones que causan a los alevines de 

tilapia, servirán como base para la toma de decisiones en los programas de medicina 

preventiva y la aplicación de estrategias dirigida a la eliminación del patógeno. 

Palabras clave: Goussia, Sporozoa, Eimeria, Oreochromis, tilapias, histopatología.  
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ABSTRACT 
They describe the histological and morphologic lesions from Goussia spp in fry from 

tilapia (Oreochromis niloticus) in Mexico. In total they counted 540 fishes from nine 

farms, three from Colima, three from Jalisco and three from Michoacán, during 2016-

2017 for sanitary checking. The fry were sent in buffered formalin at 10% with a 7.2 of 

pH processed with the histological routine technique. They took mortality data, weight, 

size, days of production, and water quality parameters. The average weight is 1.0 gr., 1 

cm size, life average 30-40 days. The water parameters are: oxygen: 5.8 mg/l, 

temperature: 28.1°C, pH 8.1, ammonium total (NH4  0.020 mg/I), ammonia (NH3 0.0014 

mg/l). The fry macroscopically did not show apparent lesions, with a healthy aspect. 

The total prevalence was 8% of the fishes parasite of Goussia and the histological lesions 

observed in the intestinal epithelium were: congestion, hemorrhages, degenerative 

changes, necrosis, epithelial and caliciform cells hyperplasia, with microvillus atrophy, 

and heterophilic and mononuclear cell infiltration with presence of catarrhal exudate. 

In addition, they observed several phases of merozoites, gamonts, sporocysts, as well 

as sporozoites and oocysts found inside and outside the enterocytes. The identification 

of Goussia and the lesions cuased to the fry of tilapia will help as basis for decision-

making in preventive medicine programs and the implementation of strategies aimed 

at the elimination of the pathogen. 

Key words: Goussia, Sporozoa, Eimeria, Oreochromis, tilapia, histopathology. 

 

INTRODUCCIÓN  
La acuicultura y la producción de los peces es uno de los alimentos de más rápido 

crecimiento, con un incremento medio anual del 3.2% en las últimas cinco décadas. La 

producción acuícola mundial en 2012 arrojó más de 60 millones de toneladas. La tilapia 

del Nilo Oreochromis niloticus constituye más de 3.1 millones de toneladas El cultivo de 

la tilapia varía desde (estanques o embalses) hasta (Jaulas, estanques, raceways) y 

recirculación interior. La tilapia se cultiva en Asia (China, India, Indonesia, Tailandia, 

Vietnam), África (Egipto, Kenya, Malawi, Zimbabwe), en Latinoamérica (Brasil, 

Colombia, Honduras, México) han adoptado la acuicultura en jaulas con grandes 

densidades1.  La Tilapia se encuentra catalogada dentro del grupo de peces con mayor 

futuro en cultivos comerciales ya que su periodo de crecimiento es relativamente más 

corto al de otras especies y presenta alta adaptabilidad a diferentes ambientes de 

producción1,2. El crecimiento de los peces depende en gran parte de la calidad del agua; 

por lo que para lograr una buena producción, es necesario mantener las condiciones 

físico-químicas del agua dentro de los límites de tolerancia para la especie a cultivar3. 

En México se ha desarrollado en los últimos años el cultivo intensivo de tilapias; 
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dividiendo el proceso de producción en crianza (hatchery), pre-engorda y engorda4,5.  

En las tilapias se han identificado una gran variedad de patógenos entre los cuales se 

encuentran los virus (Iridoviruses (Megalocytivirus, Lymphocystivirus, Ranavirus. 

Betanodavirus, Herpesvirus, hepatitis viral sincitial de la tilapia (Orthomyxovirus), las 

bacterias (Pseudomonas fluorescens, Edwardsiella tarda, Aeromonas hidrophila, 

Streprococcus spp, Mycobacterium fortuitum, Vibrio spp, Flavobacterium columnare, 

Francisella), Ricketsias (Epitheliocystis), Micosis (Saprolegnia sp., Aspergillus flarus, A. 

niger, Achyla), Parásitos (Ichtyobodo, Costia, Trichodina, Tripartiella, Chilodonella,  

Ichtiophtirius, Eimeria, Myxobolus, Myxosoma, Henneguya, Dactylogirus, Gyrodactilus, 

Cichlidogyus, Heterophyses, Haplorchis, Clinostomun, Austrodiplostomun, 

Euclinostomum, Apioxoma, Epystilis, Contracaecum, Centrocestum, Argulus, Lernaea, 

Ergasilus, etc) 4,5.  Goussia (Labbé, 1986) es un parásitos que afecta a los peces y anfibios, 

a menudo habitan en el tracto gastrointestinal del huésped, sin embargo, otros se 

pueden encontrar en órganos como la vejiga natatoria, vesícula biliar, hígado, riñón y 

bazo. El género Goussia pertenece al phylum Apicomplexa; clase Conoidasida, Orden 

Eucoccidiorida, familia, Barrouxiidae. Estos están compuestos por un complejo apical 

que contiene organelos secretores especializados, un anillo polar apical y un conoide 

que ayudan en la invasión mecánica del tejido del huésped. El nombre de Goussia se 

deriva de la palabra francesa gousse, que significa vaina. Existen dos géneros Goussia y 

Crystallospora, y eran sinónimos de Eimeria,  actualmente se consideran géneros 

separados y se cuentan hasta 59 especies6-11. El objetivo fue describir las lesiones 

histológicas del intestino asociadas al protozoario Goussia spp en alevines de tilapia 

(Oreochromis niloticus) de México. 

 

METODOLOGÍA 
Durante el 2016 y 2017, se recibieron en el Laboratorio de Patología Animal de la 

Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad de Colima, 540 alevines 

de tilapia (Oreochromis niloticus) procedentes de tres granjas acuícolas dedicadas a la 

producción de crías de tilapias de los estados de Colima (180 alevines), Michoacán  (180 

alevines) y Jalisco (180 alevines) para un monitoreo sanitario sin presencia de signos o 

lesiones de enfermedad aparente. Los peces fueron enviados en formalina amortiguada 

al 10% con un pH de 7.2, e  incluidos en parafina y cortados a 6 µm de espesor y se 

tiñeron con Hematoxilina-Eosina12. Se solicitaron  a las granjas datos de mortalidad, 

peso, talla, días de producción y parámetros de calidad del agua. 
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RESULTADOS 
Sin datos de porcentaje de mortalidad, el peso promedio de los alevines fue de 1.0 gr 

con rangos de 0.5-2.0 gr, las tallas fueron en promedio de 1 cm con rangos de 0.5-2.0 

cm, los días en los criaderos de alevines van desde los 30-40 días. 2/9 (22.2%) granjas 

solo reportaron parámetros de calidad del agua y fueron: Oxígeno promedio: 5.8 (5.5-

6.3), Temperatura promedio: 28.1°C (29.2-27.5°C), pH promedio: 8.1 (7.9-8.5), NH4  

promedio fue 0.020 mg/l (0.001-0.05), NH3 promedio fue 0.0014 mg/l (0.0001-0.0032).  

Los alevines macroscópicamente se observaron sin lesiones aparentes de alguna 

enfermedad, con aspecto saludable. Este estudio presenta el registro histológico de 

varias etapas de maduración exo y endógenas del parásito Goussia que pertenece al 

phylum Apicomplexa con una prevalencia total del 8 %. El protozoario de Goussia se 

observo en el epitelio intestinal de los alevines de tilapia (O. niloticus), las etapas 

merogónicas, gamogónicas y esporogónicas de la especie se encontraron en los 

enterocitos del epitelio intestinal. La esporulación es endógena; los ooquistes se 

observaron en la luz intestinal. Los oocistos no esporulados son esféricos o elipsoidales 

y los oocistos esporulados son redondeados. Se encontraron en las secciones 

histológicas intestinos infectados naturalmente por parásitos morfológicamente  

característicos de Goussia,  así como varias etapas de merozoitos, gamontes, ooquistes, 

esporocistos, esporoquistes, así como diferentes etapas de esporozoitos y oocistos 

encontrándose dentro y fuera de los enterocitos. Las lesiones microscópicas 

encontradas fueron causadas por etapas tempranas del parásito, causando congestión 

y hemorragias, así como cambios degenerativos, necrosis y exfoliación de los 

enterocitos, así como hiperplasia epitelial y de células caliciformes, algunos casos con 

atrofia de las vellosidades. Además una infiltración inflamatoria por heterofilos y 

células mononucleares en la mucosa y submucosa con presencia de exudado catarral. 

Las lesiones se catalogaron como incipientes a moderadas.  

 

DISCUSIÓN 
Se ha informado que los parásitos causan enfermedad y son capaces de producir alta 

morbilidad y mortalidad en granjas acuícolas, sin embargo en los peces libres en la 

naturaleza no es común que ocurra la enfermedad. Los peces bajo condiciones de 

cultivo están más expuestos a las parasitosis, debido a una alta biomasas, nutrición 

inadecuada, mala calidad del agua, malos manejos y estrés constante, entonces pueden 

ocurrir brotes y mortalidades masivas por parásitos6,9.  

 

La presencia de esta enfermedad en las granjas acuícolas de los tres estados se puede 

atribuir a factores como una mala calidad del agua, alta densidad de siembra durante la 

crianza y una mala alimentación.  Los alevines son más susceptibles a la infección, se 
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menciona que peces infectados afecta su crecimiento y conversión alimenticia, con 

pesos por debajo del promedio, emaciación progresiva y pueden llegar a tener heces 

pálidas y grasosas6,9.  

Los alevines macroscópicamente se observaron sin lesiones aparentes de alguna 

enfermedad, con aspecto saludable. Esto se puede atribuir a una inmunidad natural 

contra la infección. Las etapas observadas en el tracto intestinal son característicos del 

género de Goussia  que fueron descritos anteriormente por varios autores13-15, y  

parecen morfológicamente similares. Las lesiones encontradas en el intestino, son 

similares a las reportadas por otros autores. Aunque también se han reportado por 

otros autores en tejidos diferentes como bazo, riñón, hígado, vejiga natatoria y biliar13-

15. En el estudio, las etapas endógenas fueron histológicamente reconocidas y 

comparadas con algunos parásitos previamente descritos por otros autores16-18. 

Además, diferentes etapas tempranas de esporozoitos y esporocistos fueron 

reconocidos también histológicamente, similares con otros autores16-18. Las lesiones 

microscópicas degenerativas, necróticas e inflamatorias son hallazgos comunes a las 

infestaciones por Coccidias  en los intestinos de otros hospederos16-18. 

 

CONCLUSIÓN 
La presencia de Goussia y las lesiones que causan a los intestinos de los alevines, 

servirán como base para la toma de decisiones en los programas de medicina 

preventiva y la aplicación de estrategias dirigida a la eliminación del patógeno. 
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RESUMEN 
El objetivo del presente reporte es describir un caso infección por Ichthyophthirius 

multifiliis en tilapias nilóticas juveniles. En el mes de marzo del 2017 se recibieron en 

el Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM 30 alevines de tilapia nilótica 

(Oreochromis niloticus) provenientes de una granja de producción intensiva. 

Macroscópicamente, los peces exhibían múltiples nódulos blancos en la piel, las aletas, 

la córnea, la cavidad oral y las branquias. Microscópicamente se observaron múltiples 

focos de hiperplasia epitelial en branquias, piel y cavidad oral, entre los cuales había 

numerosos protozoarios compatibles con Ichthyophthirius multifiliis. 

Palabras clave: tilapias juveniles, Oreochromis niloticus, Ichthyophthirius multifiliis, 

enfermedad del punto blanco. 

 

ABSTRACT 
The aim of this report is to describe a case of infection by Ichthyophthirius multifiliis in 

juvenile nile tilapia. In March 2017, 30 nile tilapia fingerlings (Oreochromis niloticus) 

from an intensive production farm were received in the Department of Pathology of 

FMVZ-UNAM. Macroscopically, the fish exhibited multiple white nodules on the skin, 

the fins, the cornea, the oral cavity and the gills. Microscopically, multiple foci of 

epithelial hyperplasia were observed in gills, skin and oral cavity, among which there 

were numerous protozoa compatible with Ichthyophthirius multifiliis. 

Keywords: juvenile tilapia, Oreochromis niloticus, Ichthyophthirius multifiliis, white 

spot disease. 
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INTRODUCCIÓN 
Ichthyophthirius multifiliis (Ich) es un parásito protozoario ciliado común que afecta 

peces de agua dulce1,2,3 y que genera la Ictioptiriasis o enfermedad del punto blanco. Su 

homólogo en especies de agua salada es Cryptocaryon irritans4. Este parásito tiene una 

distribución mundial y frecuentemente causa mortalidad en masa de animales de 

cultivo, generando pérdidas económicas importantes para la acuacultura en diversas 

especies como la trucha arcoiris (Oncorhynchus mykiss), el bagre de canal (Ictalurus 

punctatus), la carpa común (Cyprinus carpio), la tilapia nilótica (Oreochromis niloticus), 

el pez cebra (Danio rerio) y el bagre plateado (Rhamdia quelen), entre otros4, 5, 6 Infecta 

principalmente la piel y las branquias, pero puede extenderse hacia la cavidad nasal y 

oral donde se caracteriza por provocar lesiones graves como hiperplasia epitelial, 

necrosis y úlceras2,7. La infección con Ich puede ocurrir en cualquier etapa productiva, 

desde larvas hasta la finalización de engorda.5 El ciclo de vida del parásito consiste en 

tres etapas clave de desarrollo: el infeccioso compuesto por el teronte, la etapa 

parasitaria compuesta por el trofonte o trofozoito y el reproductivo compuesto por el 

tomonte y tomito. El teronte infeccioso invade los tejidos epiteliales (piel, aletas y 

branquias) y luego se transforma en trofonte que se alimentan del tejido del huésped. 

Varios días después, los trofontes crecen y se hacen visibles a simple vista como 

manchas blancas. Los trofontes maduros luego abandonan el huésped, se establecen en 

un sustrato apropiado y forman quistes. Los tomontes enquistados finalmente se 

someten a una división binaria, produciendo de 100 a 3.000 terrores infecciosos para 

completar el ciclo de vida. Matar al parásito en etapas de natación libre (teronte y 

tomontes) puede detener el ciclo reproductivo y prevenir la propagación de la 

enfermedad a otros peces8,9 En algunas especies como el bagre de canal (Ictalurus 

punctatus) y la tilapia híbrida (Oreochromis hybrid) se ha determinado que la infección 

con Ich puede incrementar la susceptibilidad de infecciones bacterianas secundarias 

con Aeromonas hydrophila y Flavobacterium columnare respectivamente, dado que las 

lesiones que genera pueden fungir como un portal de entrada para dichos 

microorganismos.5,10 Entre los diversos factores que se consideran favorables para el 

parásito tenemos los cambios ambientales, la mala calidad del agua, la alta 

descomposición de la materia orgánica, la elevada densidad de la población, el estrés 

en el manejo, el transporte inadecuado y una baja condición nutricional.11 

 

HISTORIA CLÍNICA 
En el mes de marzo del 2017 se recibieron en el Departamento de Patología de la 

Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad Nacional Autónoma de 

México 30 alevines de tilapia nilótica (Oreochromis niloticus), fijados en formalina 

buferada al 10% con un pH de 7.2, provenientes de una granja de producción intensiva 
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ubicada en el estado de Chiapas, México. Dichos alevines eran parte de una población 

de 150,000 peces en etapa de reversión sexual, con 21 días de edad y 1.0 g de peso 

promedio. Estaban contenidos en un estanque circular de 60.0 m3, tenían sistema de 

biofloc más alimentación con alimento comercial y no tenían recambios de agua. El 

médico del caso reportó que dos semanas previas los peces de dicha unidad 

comenzaron a morir y que tenían múltiples puntos blancos en la superficie cutánea. 

Mencionó que además tenían letargia, nado errático y que no respondían a estímulos 

externos, así como una mortalidad acumulada de 78% en 10 días. Los peces fueron 

cortados transversal y longitudinalmente, se incluyeron en parafina y posteriormente 

se cortaron a 6.0 µm de espesor y se tiñeron con hematoxilina y eosina; por último, los 

cortes histológicos se observaron con un microscopio óptico de luz.  

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 
Durante la examinación macroscópica, los peces exhibían múltiples nódulos blancos, 

elevados y suaves que se distribuían multifocalmente en la piel, las aletas, la córnea, la 

cavidad oral y las branquias. Dichos nódulos medían entre 1.0 y 3.0 mm de diámetro 

(figura 1, A y B). 

 

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
Se observaron múltiples focos circulares mayores a 0.5 mm de diámetro distribuidos 

entre la epidermis (figura 1, C y D), el epitelio branquial (figura 1, G y H) y la mucosa 

oral (figura 1, E y F). Dichos focos estaban conformados por epitelio hiperplásico que 

en algunos sitios se componían de más de 8 estratos celulares. El epitelio hiperplásico 

rodeaba a algunos protozoarios redondos o irregulares que medían entre 25 y 250 µm 

de diámetro. Los protozoarios tenían una pared hialina gruesa, y abundante citoplasma 

basofílico finamente granular o vacuolado, entre el cual se apreciaban numerosos 

eritrocitos del hospedador y un macronúcleo densamente basofílico, en forma de 

herradura, que medía entre 25 y 100 µm. En las branquias las lamelas secundarias se 

veían fusionadas y en algunos sitios exhibían áreas de necrosis. Además, en la mucosa 

oral se observó incremento en el número de células caliciformes. 

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
En la granja afectada, previo al estudio histopatológico se realizó examinación en fresco 

de raspados cutáneos, biopsia de aletas y biopsia de branquias, en los cuales el hallazgo 

más relevante fue la presencia de trofontes y terontes de I. multifiliis. 
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CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
Dado que existen pocos diagnósticos diferenciales para esta enfermedad, el estudio 

macroscópico y el análisis en fresco representan una de las herramientas más rápidas 

y confiables para su diagnóstico. Sin embargo, en algunas ocasiones la población 

parasitaria puede ser mínima y los cambios pueden ser sólo hiperplásicos. La 

morfología histológica del protozoario es característica y el estudio histopatológico es 

concluyente para el diagnóstico de esta enfermedad.  

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
Existen muy pocos diagnósticos diferenciales macroscópicos y entre ellos se incluye la 

infección por Piscinoodinium sp y la infección con Iridovirus. Microscópicamente y en 

el caso de especies de agua salada es importante considerar que la especie que afecta 

es Cryptocarion irritans. 

 

DISCUSIÓN 
La ictioptiriasis es una enfermedad común en los organismos acuáticos, especialmente 

en animales de ornato y en peces de cultivo.4, 5, 6. Éstos últimos usualmente están más 

expuestos a la parasitosis por las condiciones del cultivo entre las que destacan las altas 

biomasas, nutrición inadecuada, mala calidad del agua, entre otros, lo cual se traduce 

en mortalidad masiva.13 En México, los reportes de Ictioptiriasis en tilapias nilóticas son 

escasos y durante la revisión de literatura sólo se encontró uno.12 Las parasitosis por 

protozoarios, en especial por I. multifiliis, se presenta principalmente en alevines dada 

su pobre respuesta inmunológica y en este caso concuerda en el grupo etario 

afectado.3,13 Las lesiones macroscópicas y microscópicas son similares a las descritas 

previamente por otros autores.1, 2, 4, 11 El parasito normalmente la epidermis, aletas y 

branquias, pero cuando la infestación es masiva, puede encontrarse en la córnea, 

cavidad oral y esófago, en este caso aunque la infestación era masiva sólo se extendió 

hasta la cavidad oral y durante el estudio histopatológico no se observaron en otros 

sitios distintos a los ya descritos en la literatura. 1, 2, 4, 11  Se ha descrito que la infección 

con este parásito puede incrementar la susceptibilidad de ciertas especies a padecer 

enfermedades bacterianas secundarias, sin embargo no hubo evidencia de este proceso 

en los peces de este caso5, 10  
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CONCLUSIONES 
De acuerdo con los hallazgos microscópicos el diagnóstico correspondió a una 

Ictioptiriasis cutánea, branquial y oral. En este caso, las lesiones observadas fueron 

características de la enfermedad y suficientes para establecer el diagnóstico. Este es el 

segundo reporte en México en el cual se describe la patología de esta enfermedad en 

tilapias y aunque es una enfermedad frecuente en la acuacultura, especialmente en 

peces de ornato, su reporte en granjas del país servirá como base para la toma de 

decisiones en los programas de prevención, control y erradicación del patógeno de las 

instalaciones. 
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FIGURAS 

 

A: Juvenil de tilapia con múltiples lesiones blancas y elevadas, que miden entre 1.0 a 3.0 mm de diámetro. Se distribuyen en los 

ojos, la piel y las aletas. B: Vista panorámica de un corte histológico de la cabeza de un pez afectado. Nótense las lesiones 

hiperplásicas en branquias, cavidad oral y piel. C y D: Piel. El epitelio cutáneo se aprecia hiperplásico y entre las células se observan 

terontes (C) y trofontes (D).  E: Mucosa oral. Entre el epitelio se observa un trofonte y en la periferia hay hiperplasia células 

caliciformes. F: Mucosa oral. El epitelio oral se ve marcadamente hiperplásico con formación de múltiples nódulos exofíticos que 

se dirigen hacia la cavidad oral. G y H: Branquias. El epitelio lamelar se ve marcadamente hiperplásico y entre él se observan 

numerosos trofontes. 
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RESUMEN 
La Coccidioidomicosis, es clasificada como una saprozoonosis. Es causada por el 

hongo Coccidoides spp, del cual a la fecha solo se han clasificado dos especies: C. 

immitis y C. posadassi.  La Coccidioides imittis tiene una fase saprofita (micelio) y una 

porción de la hifa (artroconidia) que al ser inhalada por el huésped puede transgredir 

la barrera mucociliar.  

Es una enfermedad fúngica que se contrae principalmente a través de la inhalación de 

esporas en regiones endémicas, ha sido frecuentemente reportada en áreas con climas 

secos y con suelos alcalinos en los cuales el hongo puede liberar un gran número de 

artroconideos después de la lluvia. 

En el pulmón inicia una respuesta neutrofílica e histiocítica y el microorganismo cambia 

a la fase parasitaria, la esférula. 

Se remitió al laboratorio de anatomía patológica dos gatas de  aproximadamente 11 y 1  

año de edad, procedentes de distintas clínica veterinaria de Cd. Obregón donde ambas 

fueron tratadas por dificultades respiratorias bacterianas.  No se realizaron estudios de 

laboratorio clínico y la coccidiodomicosis fue diagnosticada por medio de estudios 

histopatológicos  

Palabras claves: Coccidiodomicosis, Enfermedad fúngica, Esferula 

 

ABSTRACT 
Coccidioidomycosis, classified as a saprozoonosis, is caused by the fungus Coccidoides 

spp, which one nowadays only two species have been classified: C. immitis and C. 

posadassi. The Coccidioides imittis has a saprophytic phase (mycelium) and a portion 

of the hypha (arthroconidia) that when inhaled by the host can transgress the 

mucociliary barrier.  

It is a fungal disease that is acquired principally through inhalation of spores in 

endemicity regions has been frequently reported in areas with dry weather and alkaline 
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soils in which the fungus can release a large number of arthroconidia after rain. In the 

lung it initiates a neutrophilic and histiocytic response and the microorganism turns 

into the parasitic phase, the spherule.  

At the pathological anatomy laboratory of the Sonora Technological Institute were 
submitted two adult female felines, approximately 1 and 11 years old, from different 
veterinary clinics in Cd. Obregón, where both were treated for bacterial respiratory 
difficulties. No clinical laboratory studies were performed and coccidiodomycosis was 
diagnosed by histopathological studie 
Keywords: Coccidiodomycosis, fungal disease, spherule, 

 

INTRODUCCIÓN 
La coccidiodomicosis es una micosis profunda causada por dos hongos dimórficos 

denominados coccidioides immitis y coccidioides posadasii se caracteriza por una gran 

variedad de manifestaciones clínicas: cansancio, anorexia, pérdida de peso, fiebre, 

cojera y  puede haber síntomas respiratorios incluso tos. 7  Además del pulmón se 

encuentran lesiones granulomatosas en prácticamente todos los órganos.6  

 

La fase saprobia de estos microorganismos se desarrolla en la tierra de las áreas 

endémicas6 y la infección de los seres humanos así como de varias especies de animales 

se produce por vía inhalatoria.2  Además del hombre la infección se presenta con mayor 

frecuencia en caninos de áreas endémicas y menos en felinos, equinos, bovinos, 

roedores y otros.5  Coccidioides immitis es un hongo del suelo que se restringe a ciertas 

regiones geográficas, solo se encuentra en la naturaleza en una región ecológica 

específica, la zona baja Sonora, que geográficamente se encuentra dentro del sureste de 

EUA, México y Centroamérica y Sudamérica. Esta zona se caracteriza por suelos 

arenosos, alcalinos y temperatura ambiental alta >26.6°C.4 Coccidioides immitis aparece 

en los tejidos infectados en forma de células esféricas, con pared doble, gruesa, llenas 

de numerosas esporas elipsoides. Estas células o “esferioles” pueden alcanzar tamaños 

de hasta 30 μ o más. En los cultivos en medios sólidos, tales como agar-extracto de 

cebada germinada el hongo forma colonias algodonosas blancas. El examen en gota 

pendiente muestra un micelio grande, compuesto de hifas entrecruzadas. Las hifas son 

tabicadas pero cada célula tiene más de un núcleo. En las hifas se forman numerosas 

artrosporas que se fragmentan y liberan cuando el cultivo envejece. Estas artrosporas 

son muy infectantes, produciendo la enfermedad cuando se inhalan con partículas de 

polvo.8  

Aproximadamente el 70% de las infecciones en perros son asintomático o subclínico; 

sin embargo, la enfermedad grave puede ocurrir qeespecialmente en pacientes 

inmunodeprimidos. La enfermedad ocurre de dos formas: (1) pulmonar y (2) 
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extrapulmonar o diseminado. La forma pulmonar es la más común en perros y es 

caracterizado por tos. De forma diseminada los órganos involucrados son huesos, 

articulaciones, corazón, cerebro, ojos, testículos, piel, bazo, hígado, riñón y tejidos 

subcutáneos. La coccidioidomicosis comúnmente inicia con una inflamación 

granulomatosos o piogranulomatosa en el tejido diana, que generalmente se 

manifiestan como numerosos nódulos pequeños a través del tejido afectado 

granulomas de forma focal o multifocal de mayor tamaño son poco comunes.10  

El diagnostico se basa en los hallazgos clínicos y en la histopatología. 4  se examinan 

líquidos y tejidos de los animales para descubrir las esférulas. Coccidioides immitis se 

presenta en dos formas características. En los medios sólidos tiene un aspecto 

algodonoso blanco en cultivos jóvenes y a medida que envejecen con frecuencia se 

pigmentan y las clamidosporas son abundantes. Esta fase saprófita es la que ocurre en 

la naturaleza. Inyectados o inhalados por los animales se forman los esporangios. Estas 

esférulas constituyen la fase parasitaria de coccidioides, las esporas de hifas se 

redondean y tienen paredes doblemente refráctiles, el protoplasma se divide por 

planos de escisión y se forman endosporas, las endosporas pueden estar dispuestas 

radialmente alrededor de la periferia de las esférulas o pueden empaquetar la esférula. 

Cuando la esférula está madura las endosporas se liberan por ruptura de la pared 

esférica, las endosporas se desarrollan en esférulas maduras y repiten el ciclo 

endospore-spherule dentro del animal huésped. El tamaño de las esférulas oscila 

comúnmente de 10 a 60 micras, siendo las endosporas de 2 a 5 micras de diámetro. 

Cuando el animal infectado muere o las esférulas están fuera del cuerpo, los tubos 

germinativos salen de las endosporas o esférulas para producir la fase de hifas 

(saprofitas). 11 

 

HISTORIA CLINICA  

Caso 1: Se remitió al laboratorio de Anatomía patológica del Instituto Tecnológico de 

Sonora una gata de 11 años de edad, de color gris. La cual fue procedente de una clínica 

veterinaria en Ciudad Obregón Sonora, donde fue tratado por severos problemas 

respiratorios de los cuales no se obtuvo mejoría y murió.  

Caso 2: Se remitió al laboratorio de análisis clínicos y diagnostico patológico 

veterinario (ANACLIVET) una gata de 1 año de edad. A la consulta presentó disnea, falta 

de apetito y depresión. Se aplicó antibiótico (Enrofloxacina) y desinflamatorio 

subcutáneo (meloxicam) diario por tres días consecutivos a los cuales se ve mejoría de 

inmediato por lo que se da de alta. Dos días después vuelve a la clínica con disnea 

marcada, estertores pulmonares, inapetencia y desesperación al movimiento. Se aplica 
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de nuevo antibiótico y desinflamatorio con muy buenos resultados administrándosele 

por cuatro días consecutivos y se da de alta. Dos días después vuelve con disnea, al 

querer realizar radiografía de tórax se presentó un paro cardiorespiratorio, se aplican 

vasodilatadores (Heptaminol,  diprofilina y sulfato de atropina), sin poder reanimarla y 

muere.  

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS  

Caso 1: Al examen físico general el animal no presentaba cambios aparentes, sus 

mucosas, pelo y  condición corporal eran óptimas. Al incidir la cavidad torácica se revelo 

una masa granulomatosa de color blanco amarillenta la cual mantenía adheridos al 

timo, pulmón y corazón mismos que ejercía presión sobre la tráquea. (Fig. 1) El pulmón 

se encontraba congestionado y edematizado tornando una apariencia rojiza, también 

se pudo observar en él  puntos blancos amarillentos multifocales en sus lóbulos (Fig. 2)  

la cavidad presentaba hidrotórax. Posteriormente se incidió en cavidad abdominal 

donde se observó abundante tejido graso de reserva. En riñón solo se observó una zona 

circular blanco amarillento focal bien delimitada de aproximadamente 0.5 cm. (Fig. 3). 

Hígado, bazo, estomago e intestinos no presentaron cambios aparentes. 

Caso 2: Al examen físico general el animal no presentaba cambios aparentes, sus 

mucosas se encontraban de color rosada. Al incidir en cavidad torácica se revelo una 

masa redonda de consistencia firme, textura lisa de aproximadamente 2 cm de 

diámetro la cual estaba ubicada en linfonodulos mediastinicos ejerciendo presión sobre 

la tráquea, al corte se observó una masa granulomatosa de color blanco amarillento 

(Fig. 13 y 14). Dichas masas también fueron observadas en parénquima pulmonar de 

forma generalizada, de bordes irregulares  de forma multifocal y de tamaños variable 

(Fig. 11 y 12) 

 

HALLAZGOS HISTOPATOLÓGICOS 

Caso 1: En cortes histológicos de pulmón se encontró una bronconeumonía 

piogranulomatosa multifocal severa crónica con presencia de esférulas de doble 

capsula y un infiltrado linfocitario multifocal severo con presencia de edema (Fig. 4 y 

5).  En riñón se encontró  presencia de nefritis piogranulomatosa expansiva (Fig. 6) 

corazón, bazo e intestinos no presentaron alteraciones 

Caso 2: Se observó en un corte, un infiltrado leucocitario severo, compuesto por 

piocitos, macrófagos células gigantes, linfocitos, células plasmáticas, presencia de zonas 

de necrosis multifocal, así como esférulas de doble capsula con endosporas en su 



 

P á g i n a  310 | 594 

 

interior normales y algunas degeneradas (Fig. 14 y 15). Dicho infiltrado se presentó en 

pulmón, hígado y linfonodos mediastinicos 

 

DIAGNÓSTICO MORFOLÓGICO MACROSCÓPICO 

Caso 1:  

Neumonía granulomatosa difusa crónica severa 

Timo Adenitis granulomatosa difusa crónica severa 

Nefritis granulomatosa focal crónica leve 

Caso 2: 

Neumonía granulomatosa multifocal moderada crónica 

Linfadenitis granulomatosa generalizada severa crónica  

 

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO MICROSCÓPICO 

Caso 1:  

Neumonía piogranulomatosa severa generalizada crónica. 

Nefritis piogranulomatosa focal crónica leve 

Caso 2: 

Neumonía piogranulomatosa multifocal moderada crónica 

Linfadenitis piogranulomatosa generalizada severa crónica 

 

CRITERIO DE DIAGNOSTICO 
El diagnostico se obtuvo con los hallazgos encontrados en la necropsia y en estudios 

histopatológicos evidenciando las estructuras micoticas con tinciones especiales. 

PRUEBAS COMPLEMETARIAS 

Como pruebas complementarias se realizó histoquímica tinción de Grocott y tinción 

especial de PAS (Ácido Peryodico de Schiff) 
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL  
Los diagnósticos diferenciales incluyen: Los tumores timicos ya que son masas firmes 

que pueden estar adheridos al corazón y pulmón, que se descartan por no presentar 

células neoplásicas. La Criptococosi, Blastomicosis e Histoplasmosis y paracoccidioides 

son enfermedades causadas por hongos dimórficos que causan problemas 

respiratorios y su órgano de predilección es el pulmón. Se caracterizan por ser 

enfermedades granulomatosas o piogranulomatosas pero se descartan ya que las 

esférulas maduras e inmaduras y las endosporas en su interior son común de ver en 

hongo Coccidioides spp.  

 

DISCUSIÓN 
Se ha sugerido que ciertos factores como la edad del gato en el momento de la primera 

exposición al agente infeccioso, la virulencia de éste y los estados inmunitario, 

nutricional y de salud general del animal, están relacionados con el desarrollo e 

intensidad de las enfermedades respiratorias. 9 Los signos relacionados con la infección 

por Coccidioides spp. en gatos son similares a los descritos en perros; en infecciones 

felinas de Coccidioides spp solo se encuentran ocasionalmente tos, sibilancias y 

dificultades respiratorias tal vez porque estos pacientes limitan su actividad física.4  La 

afectación pulmonar se clasifica en formas aguda, diseminada y crónica.  En pacientes 

con enfermedad aguda, los hallazgos más comunes son consolidación lobar o 

segmentaria, consolidación multifocal y nódulos. También se observa adenopatía y 

derrames pleurales, generalmente en asociación con enfermedad parenquimatosa. La 

enfermedad diseminada es rara y ocurre en menos del 1% de los pacientes. Los 

hallazgos pulmonares son nódulos miliares y opacidades parenquimáticas confluentes. 

El síndrome de dificultad respiratoria aguda es una complicación infrecuente de la 

enfermedad diseminada. Los hallazgos agudos se resuelven en la mayoría de los 

pacientes con cambios crónicos que se desarrollan en aproximadamente el 5% de los 

pacientes. Las manifestaciones de la enfermedad crónica incluyen nódulos residuales, 

cavidades crónicas, neumonía persistente con o sin adenopatía, derrame pleural y 

cambios regresivos. Las complicaciones inusuales de la enfermedad crónica son el 

micetoma, la formación de abscesos y la fístula broncopleural. 12 Tomando en cuenta 

los signos descritos por la clínica veterinaria, los animales cursaban con un cuadro 

severo de dificultades respiratorias asumiendo que cursaba una enfermedad 

progresiva cronica12. En perros y gatos las lesiones suele ser piogranulomatosa y se 

observa con mayor frecuencia en los pulmones. A simple vista, las lesiones pueden 

variar desde miliares hasta masivas, rojo gris a blanco, nodulares a difusas y duras 

caseosas a lifuefactivas.3 En general la enfermedad se presenta como 

coccidioidomicosis primaria pulmonar y coccidioidomicosis secundaria diseminada.1  
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CONCLUSIÓN DE LA CONTRIBUCIÓN E IMPORTANCIA MÉDICA O 

SANITARIA 
Con los hallazgos anatomopatológicos e histopatológicos se confirma que los felinos 

presentaban una micosis piogranulòmatosa diseminada ya que fueron encontrados 

difusos granulomas de color blanco amarillentos, afectando principalmente el pulmón, 

hígado y riñón. 

En felinos que se presenten a la consulta por infecciones en las vías respiratorias o por 

infecciones recurrentes de las vías respiratorias donde las terapias con antimicrobianos 

que no erradiquen la infección y que sean regiones áridas o desérticas, entre los 

diagnósticos diferenciales debe de tomar en cuenta la micosis por Coccidioides spp.  
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RESUMEN 
La atrofia pancreática exocrina (APE) es una enfermedad inusual, caracterizada por la 

desaparición casi completa de las células acinares y por la desaparición de los islotes 

de Langerhans en menor medida. La APE se manifiesta clínicamente en los pacientes 

como una insuficiencia pancreática exocrina (IPE), síndrome caracterizado por la 

síntesis y secreción inadecuada de enzimas digestivas pancreáticas debido a daño 

severo o falta de células acinares, que se manifiesta con diarreas crónicas, pérdida de 

peso progresiva (emaciación), acompañado de apetito voraz, pica, coprofagia y 

deterioro del pelaje. Dentro de las pruebas de laboratorio específicas que se pueden 

realizar para la determinación de IPE en perros, se menciona la medición de 

concentración de cobalamina, folato y la prueba de tripsina inmunoreactiva (TLI). Esta 

enfermedad es poco frecuente, ya que durante 12 años en el Departamento de 

Anatomopatología de la FMVZ-UNAM únicamente se han identificado tres perros con 

este padecimiento mediante el estudio postmortem.  

Palabras clave: Perro, atrofia, insuficiencia pancreática, acinis, islotes de Langerhans, 

cobalamina, folato y tripsina inmunorreactiva.  

  

ABSTRACT 
Exocrine pancreatic atrophy is an unusual disease, characterized by the almost 

complete disappearance of acinar cells and the islets of Langerhans. In patients, it 

manifests clinically as exocrine pancreatic insufficiency, a syndrome characterized by 

the inadequate synthesis and secretion of pancreatic digestive enzymes due to severe 

damage or lack of acinar cells, manifested by chronic diarrhea, progressive weight loss 

(emaciation), accompanied by voracious appetite, pica, coprophagia and coat 

deterioration. The specific laboratory tests that can be performed for the determination 

of exocrine pancreatic insufficiency in dogs are the concentration measurement of 

cobalamine, folate and immunoreactive trypsin (TLI). This disease is rare; in this 12 
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years retrospective study in the Pathology Department of the FMVZ-UNAM, only three 

dogs have been identified with this condition through the necropsy. 

Key words: Dog, atrophy, pancreatic insufficiency, acini, pancreatic islets of 

Langerhans, cobalamin, folate and immunoreactive trypsin.  

 

INTRODUCCIÓN 
La atrofia pancreática exocrina (APE) es una enfermedad inusual, caracterizada por la 

desaparición casi completa de las células acinares y de los islotes de Langerhans, en 

menor medida2. La APE se manifiesta en pacientes como una insuficiencia pancreática 

exocrina (IPE), síndrome caracterizado por la síntesis y secreción inadecuada de 

enzimas digestivas pancreáticas debido a daño severo o falta de células acinares 

pancreáticas, que se manifiesta con diarreas crónicas, pérdida de peso acompañado de 

vómito, apetito voraz, pica, coprofagia y deterioro del pelaje2. Las causas más comunes 

de la APE en pacientes en estado juvenil, son la atrofia acinar pancreática (AAP)1, 

reportada con mayor frecuencia en Pastores Alemanes, Collies, razas asiáticas y en 

menor frecuencia otras razas, que inicialmente fue relacionado con un patrón de 

herencia autosómico recesivo; pruebas recientes sugieren que es un trastorno genético 

más complejo y que probablemente involucre múltiples genes (incluidos los alelos del 

complejo mayor de histocompatibilidad) y factores ambientales.2 Aunque también 

puede ser secundaria a la presencia de una pancreatitis crónica que puede resultar en 

la destrucción de las células acinares, entidad más recuente en perros adultos.10 Otras 

alteraciones menos comunes son: neoplasias, aplasia congénita e hipoplasia 

pancreática también llamada “atrofia pancreática juvenil”. La mayoría de los casos no 

muestran signos de IPE hasta cumplir los 6 a 12 meses de edad.3 Una vez instaurada la 

IPE, se producen alteraciones nutricionales debido a la falta de enzimas pancreáticas y 

a la disminución en la absorción por parte del intestino.1 La primera etapa de la atrofia 

del parénquima exocrino, se acompaña de una infiltración intensa pero irregular de los 

linfocitos T denominada “pancreatitis linfocítica atrófica”, siendo los linfocitos 

citotóxicos CD8 predominantes sobre los linfocitos CD4, a medida que la enfermedad 

progresa. Los linfocitos se pueden encontrar alrededor de las células acinares, así como 

en el epitelio ductal, por lo que la lesión sugiere que la condición puede ser un proceso 

mediado por células autoinmunes dirigido contra las células acinares, pero actualmente 

no hay evidencia para incriminar a los autoanticuerpos en la patogénesis.3,4  

 

Las pruebas de laboratorio de rutina: hemograma, bioquímica sérica y urianálisis son 

necesarios para dirigir el diagnóstico de IPE, sin embargo, se deben realizar pruebas 

específicas para poder llegar a un diagnóstico certero, debido a que las concentraciones 
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de amilasa y lipasa en suero son poco confiables.5 Dentro de las pruebas de laboratorio 

específicas que se pueden realizar para la determinación de IPE en perros, se menciona 

la medición de concentración de cobalamina, folato y la prueba de tripsina 

inmunoreactiva (TLI), las dos primeras son poco eficientes para el diagnóstico debido 

a que pueden estar alteradas por cualquier tipo de disbiosis intestinal, como se produce 

en el síndrome de malabsorción por enfermedad inflamatoria intestinal.5 La 

concentración sérica de TLI, es la prueba con mayor valor diagnóstico para IPE en 

perros, sin embargo, los resultados pueden ser confusos en perro asintomáticos, es así 

que en un estudio en el que se dio seguimiento a 71 perros midiendo TLI, el 50% de la 

población presentó un valor por debajo del límite inferior de referencia (5 g/L,) sin 

demostrar signos clínicos de la enfermedad.6,7 En el momento en que surgen los signos 

clínicos, la atrofia exocrina está avanzada y por lo general, queda poca evidencia de los 

eventos degenerativos e inflamatorios precedentes. 

En la necropsia de los perros clínicamente afectados, el páncreas se encuentra pálido y 

disminuido de tamaño por atrofia, en algunos casos puede únicamente encontrarse 

tejido remanente difícil de identificar, los conductos pancreáticos son de tamaño 

normal por lo que son muy evidentes; los intestinos se observan distendidos o 

inflamados por ingesta voluminosa o el consumo de objetos extraños.3 

Histológicamente, hay marcada disminución en la cantidad de células acinares 

pancreáticas exocrinas con relativa no participación de las células de los islotes 

endocrinos y formación de fibrosis intersticial y periductal; los ductos pancreáticos, así 

como vasos sanguíneos y nervios propios del páncreas son muy evidentes por la atrofia 

del parénquima pancreático adyacente.2,4 

 

OBJETIVO 
Determinar la frecuencia de la Atrofia Pancreática Exocrina (APE) en perros, durante 

los estudios de necropsias realizadas durante un periodo de 12 años en el 

Departamento de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia (FMVZ) 

de la Universidad Nacional Autónoma de México (UNAM) y observar el grado de lesión 

microscópica entre los casos localizados.  
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MATERIAL Y MÉTODO 
Se llevó cabo el estudio retrospectivo del diagnóstico postmortem de 12 años en el 

Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM, para lo que se utilizaron los registros de 

necropsias de este periodo, identificándose los casos diagnosticados con APE. Durante 

la necropsia se tomaron muestras representativas de tejido pancreático, las cuales 

fueron fijadas en formalina amortiguada al 10 % durante 24 h a temperatura ambiente, 

para ser procesados mediante la técnica de histopatología, donde fueron deshidratadas 

y embebidas en parafina  para realizar cortes con el micrótomo a 4 micras; estos tejidos 

fueron montados en un portaobjetos de cristal  y teñidos con hematoxilina y eosina, 

para su posterior evaluación al microscopio. Se tomaron fotografías de las lesiones más 

representativas en las secciones de páncreas. 

 

RESULTADOS 
En un periodo de 12 años, se realizaron 2,231 necropsias de perros, de las cuales se 

diagnosticaron 3 casos con APE (0.13%). Se revisaron los tres informes postmortem de 

los cachorros con dicho diagnóstico final, los cuales se mencionan a continuación: 

Cocker spaniel, macho, 4 meses; Chihuahua, hembra, 4 meses; Bull Dog Francés, macho, 

1 año 4 meses. 

La anamnesis y signos clínicos fueron similares en los tres casos, siendo constantes la 

pérdida de peso progresiva, diarrea no responsiva a tratamiento y trastornos de la 

alimentación. En cuanto a las lesiones macro y microscópicas del páncreas en estos 

individuos, fueron semejantes entre sí, con variación en el grado de las lesiones 

microscópicas. A continuación se mencionan los hallazgos más relevantes del estudio 

histopatológico: 
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HALLAZGOS MACRO Y MICROSCÓPICOS  
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DISCUSIÓN 
En un periodo de 12 años, se recibieron 3 casos en los que se emitió el diagnóstico final 

de Atrofia Pancreática Exócrina, lo que corresponde al 0.13% del total de casos (2,231 

necropsias) realizados en el diagnóstico de necropsia, lo cual indica que es una 

enfermedad es poco frecuente. Los tres casos localizados se presentaron en pacientes 

jóvenes menores a 1 año de edad, con signos clínicos similares (emaciación y diarrea), 

lo cual corresponde con la literatura, así como lesiones macro y microscópicas 

características de la APE1-3, únicamente variando el grado de la atrofia acinar y en la 

cantidad de infiltrado inflamatorio mononuclear en el tejido pancreático. Y en ninguno 

de estos casos, la raza corresponde con la mencionada en la literatura como más 

frecuentes. 

 

En los casos del Cocker y el Chihuahueño las lesiones en páncreas no son tan graves ni 

extensas, como las observadas en el Bóxer y tomando en cuenta que estos perros tenían 

la misma edad (4 meses) y las lesiones son parecidas entre estos dos casos, es pobable 

que sean las lesiones representativas en los estadios tempranos de la enfermedad.   

  

En los tres pacientes no se asoció clínicamente a un problema de IPE mediante el 

estudio físico-clínico y solo al Bóxer se le realizó pruebas de laboratorio específicas para 
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IPE, pero lamentable no fueron realizadas de manera oportuna. Lo que hace a IPE una 

enfermedad poco diagnósticada ya sea por su poca incidencia o a la falta del 

conocimiento de la misma, ya que de todos los animales que mueren con diagnósticos 

presuntivos de alguna patología gastroentérica no son sometidos a estudio post 

mortem, permitiendo a los medicos veterinarios conocer y tomar en cuenta a la IPE 

como parte de sus diagnósticos diferenciales.  

En humanos se ha descrito que la mala digestión se asocia a importantes pérdidas de 

nutrientes, minerales como calcio, por lo cual en pacientes con IPE es frecuente la 

presencia de osteoporosis y padecimientos cardiovasculares, sin embargo, en perros no 

es común que los pacientes padezcan estas complicaciones clínicas 8,9. 

 

CONCLUSIONES 
Para llegar a determinar IPE secundaria a atrofia pancreática es necesario una buena 

anamnesis, evaluación clínica completa del paciente, perfil integral de rutina 

(hemograma, bioquímica y urianálisis) y pruebas de imagenología para poder 

encaminar el diagnóstico; sin embargo, la pruebas complementarias como la medición 

de TLI, cobalamina y folato son de mayor utilidad cuando los hallazgos en el paciente 

son poco específicos. Otro estudio diagnóstico que puede ser de utilidad una vez 

dirigido el diagnóstico de IPE, es la biopsia incisional de páncreas, que podría 

ayudarnos a distinguir el origen de la enfermedad. Los signos clínicos que presentan los 

pacientes son variados y pueden estar asociados a múltiples patologías como 

pancreatitis, IPE, enfermedad inflamatoria intestinal y gastroenteritis de diversos 

orígenes, por lo que es importante realizar una evaluación integral. En el presente 

estudio, la atrofia pancreática se pudo diagnosticar mediante la necropsia y el estudio 

histopatológico, y se correlacionaron con los hallazgos clínicos. 
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RESUMEN 
Las neoplasias dentro del saco pericárdico son raras tanto en el hombre como en los 

animales. En el perro las neoplasias primarias son más comunes que las metástasis y el 

pronóstico es por lo general malo. En este informe se describen los antecedentes y las 

características histopatológicas e inmunohistoquímicas de un leiomiosarcoma que se 

encontraba en el interior del saco pericárdico en un perro. 

Palabras clave: canino, leiomiosarcoma, intrapericárdico 

 

ABSTRACT 
The neoplasms within pericardium sac are uncommon either in humans and domestic 

animals. In the dog the primary neoplasms are much more common than metastases; 

nonetheless, prognosis is mostly poor. Herein we describe the antecedents, 

histopathology findings and immunohistochemistry observation of a leiomyosarcoma 

encountered within pericardial sac in a dog.  

Keywords: canine, leiomyosarcoma, intrapericardial 

 

INTRODUCCIÓN 
Se ha mencionado que en una población equivalente de perros y humanos, las 

neoplasias que ocurren espontáneamente en ambas poblaciones es comparable. El 

potencial que tiene el estudio de las neoplasias en las mascotas como base para 

establecer analogías con las neoplasias equivalentes en el hombre, es indiscutible (1,2). 
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Tanto en medicina como en medicina veterinaria el procedimiento de elección para el 

diagnóstico es la patología quirúrgica (3,4). 

 

Las neoplasias  mesenquimales son un grupo amplio y complejo, tanto por los sitios de 

su presentación, sus manifestaciones clínicas y su pronóstico. Tienen en común el 

origen mesodérmico de sus tejidos y son equiparables en humanos y perros (5). Las 

neoplasias del músculo liso pertenecen a este grupo. 

Las neoplasias intrapericárdicas en el perro son principalmente hemangiosarcoma y 

quimiodectoma. Ocasionalmente se han identificado lipomas y rabdomiomas (6-8). Hay 

un informe previo de leiomiosarcoma en  el interior del saco pericárdico con extensión 

al epicardio, provocando eosinofilia paraneoplásica (9). En este trabajo se presenta un 

leiomiosarcoma intrapericárdico adherido tenuemente a la base del corazón a través 

de un pedúnculo que se desprendió fácilmente al momento de la pericardiotomía y 

permitió su remoción completa. 

 

HISTORIA CLÍNICA 
Un hospital veterinario de la zona metropolitana de Monterrey, N.L., remitió una masa 

ovoide con un frágil pedúnculo fibrovascular unilateral sobre su superficie (Figura 1). 

Según la historia proporcionada, la masa se obtuvo por remoción completa del interior 

del saco pericárdico en un perro. Se refirió se trataba de un canino, hembra, de raza 

Gigante de los Pirineos, con 1 año 1 mes de edad. El animal presentaba disnea y 

respondió favorablemente a un tratamiento con diurético debido a ascitis. Se realizó 

una radiografía de tórax reportándose efusión pleural y pericárdica amplia; se realizó 

toraco-pericardiocentesis para confirmar y se realizó ecocardiograma. En la imagen se 

diagnosticó tumor adherido a la base del corazón (entre pericardio y epicardio). En ese 

momento los diagnósticos presuntivos fueron hemangiosarcoma y quimiodectoma. En 

subsecuentes imágenes se reconoció la redondez de la lesión y que su adhesión no era 

firme sobre la arteria pulmonar y la aurícula derecha. El propietario accedió a la 

intervención quirúrgica para intentar la remoción de la lesión. El procedimiento 

quirúrgico (toracotomía y pericardiotomía parcial) permitió la remoción completa de 

la lesión, la cual se desprendió fácilmente ante la mínima manipulación, debido a su 

pedúnculo tenue. No hubo complicaciones durante el procedimiento y el animal se 

recuperó favorablemente. A la fecha el animal vive y se encuentra en buena salud. 
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HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 
Se remite una masa compacta ovoide extraída del interior del saco pericárdico con 

medidas de 5.5 cm de largo por 5 cm de ancho y 2.5 cm de grosor. La masa se encontraba 

aparentemente encapsulada y en un extremo lateral contiguo a su diámetro mayor 

había una zona con un pedúnculo fibrovascular tenue, contraído y de textura elástica 

(Figura 1). La muestra era de color pálido con superficie lisa en su mayoría y textura 

firme. En uno de sus aspectos laterales se apreció una zona hemorrágica con superficie 

irregular. La muestra se seccionó sagitalmente en la línea media a lo largo de su 

diámetro mayor y posteriormente a la mitad de ambas partes de manera transversal. 

En su interior había algunas zonas hemorrágicas radiadas que alcanzaban la superficie 

(Figura 2). Las muestras fueron procesadas de manera rutinaria, seccionadas a 4 µm y 

teñidas con H&E y tricrómica de Masson. También se realizó inmunohistoquímica 

 

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
Se identificó una neoplasia hipocelular mayormente compuesta por abundante matriz 

colagenoide fibrilar con extensas zonas de necrosis, trombosis y hemorragias. En la 

periferia aparece una cápsula serosa e inmediatamente por debajo una gruesa 

hipercelularidad de células aplanadas y compactas (Figura 3). En algunas zonas se 

aprecian células neoplásicas pleomórficas, que tienden a formar torrentes. Las células 

son mayormente elongadas a fusiformes, inmersas en la matriz colagenoide fibrilar, 

densa en su mayor parte (Figura 4) y sólo ocasionalmente embebidas en una matriz 

mixoide. Los núcleos alargados con extremos romos y la mayoría con nucléolo. Las 

mitosis muy escasas (0-2/40x). En otras zonas las células se tornan globoides 

mioblásticas con núcleo hipercromático y marcada anisocariois. La necrosis individual 

de células contraídas con núcleos picnóticos o en rexis es evidente. En algunas zonas 

estas células muestran esbozos de organización concéntrica radiada a partir de la 

periferia de vasos sanguíneos (Figura 5). 

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Además se realizó inmunohistoquímica empleando anticuerpos monoclonales de ratón 

anti Actina de músculo liso (Dako, clon 1A4) en un sistema dual (En Vision/FLEX™) 

empleando una plataforma automatizada (Autostainer Link 48™) como lo recomienda 

el proveedor (Agilent Technologies Dako, Comercial Biomédico JR, México). 

Las secciones tratadas con inmunohisoquímica demostraron una intensa 

inmunoreactividad citoplásmica (Figura 6 e inserto Figura 3). En algunas zonas logró 

reconocerse la asociación entre las células inmunoreactivas y algunos vasos 

sanguíneos. 



 

P á g i n a  328 | 594 

 

 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
En el presente caso los criterios diagnósticos se fundamentaron en el estudio 

histopatológico y el complemento de inmunohistoquímica. En la histopatología la 

naturaleza neoplásica quedo demostrada por las características de los componentes del 

tejido, su naturaleza de músculo liso muy acentuada en algunas zonas (Figura 3) y, a la 

vez, displásica y pleomórfica en otras zonas, junto con el pleomorfismo y las mitosis, 

algunas con cromatina aberrante que le confirió el diagnóstico de sarcoma. La 

inmunoreactividad a actina de músculo liso es específica. El anticuerpo (clon 1A4) no 

marca fibroblastos ni endotelio, lo que confirmó la naturaleza de músculo liso en la 

neoplasia. 

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
Desde que fue remitida, la muestra se acompaño de dos diagnósticos diferenciales, 

hemangiosarcoma y quimiodectoma, ambos pertinentes. Sin embargo, en al presente 

caso la morfología del tejido es completamente diferente. Otra neoplasia que comparte 

ciertos patrones morfológicos pero no ocurre en epicardio ni en el saco pericárdico es 

fibrosarcoma; sin embargo, la inmunohistoquímica lo descartó. Otra posibilidad es el 

miopericitoma; sin embargo, esta es una neoplasia incluida en el grupo de neoplasias 

perivasculares de la pared y adventicia de vasos sanguíneos con una organización 

microscópica perivascular redundante. Esta neoplasia ocurre en tejidos blandos en el 

perro y es ahora el término preferido que reemplaza al hemengiopericitoma (10). 

 

DISCUSIÓN 
Las neoplasias intrapericárdicas en el perro son muy poco comunes. Aparte del 
hemangiosarcoma y quimiodectoma, las otras que se han referido son bastante raras, 
entre ellas, rabdomioma, timoma epitelial, carcinoma de tiroides ectópica, mesotelioma 
(6,7). Más recientemente ha sido reconocido un lipoma intrapericárdico (8). Las 
neoplasias secundarias incluyen linfoma, fibrosarcoma y rabdomiosarcoma entre las 
más frecuentes (6). Las neoplasias de músculo liso son aún más raras y solamente se 
conoce de un caso. Esta referencia señala la presencia de un leiomiosarcoma en el 
pericardio con implantación en el epicardio y eosinofilia paraneoplásica (9). En 
medicina, el leiomiosarcoma cardiovascular es más frecuente asociado a los grandes 
vasos que al corazón, principalmente arteria pulmonar y aorta con extensión cardiaca 
(11). Por otra parte, la presencia de un leiomiosarcoma subseroso pedunculado bien 
definido y lobulado que originalmente se supuso era una neoplasia del ovario, ha sido 
confirmada adyacente al útero de una mujer (12). Las imágenes macroscópicas y 
microscópicas en ese caso son muy semejantes a las del caso que aquí se presenta. Se 
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supone que esta neoplasia primaria fue originada de la pared de los grandes vasos 
intrapericárdicos. 
 

CONCLUSIÓN 
De acuerdo con la literatura revisada sólo existe un reporte previo de leiomiosarcoma 
intrapericárdico. El caso que aquí se presenta constituye el segundo informe al 
respecto. Las neoplasias intrapericárdicas en el perro son excepcionales y por lo 
general con pronóstico desfavorable. El presente caso pudo ser resuelto 
quirúrgicamente con una evolución favorable de la paciente. 
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Figura 1. Aspecto macroscópico de la masa remitida. Nótese su forma ovoide 

mayormente liso en la superficie y aparentemente encapsulada. El tejido contraído 

en la superficie es el pedúnculo que originalmente la mantenía adherida a la base 

del corazón. 
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Figura 2. Aspecto macroscópico de la masa remitida. Nótese su aspecto al corte con zonas 

hemorrágicas en su interior. Las hemorragias alcanzan la superficie causando un aspecto 

hemorrágico irregular 
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Figura 3. Se muestra una zona en los márgenes de la neoplasia moderadamente 

celular, en donde se aprecia una morfología compatible con músculo liso, H&E 

(100x). En el inserto se confirma la inmunorreactividad a músculo liso. Anti-actina 

de músculo liso, contrastado con hematoxilina (100x) 

Figura 4. Zona hemorrágica representativa con escasa celularidad neoplásica, 

H&E (100x). En el inserto se puede contrastar con zonas más celulares y 

pleomórficas, H&E (400x). 
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Figura 5. Imagen donde puede apreciarse la organización de las células neoplásicas 

circunscrita a la periferia de vasos sanguíneos. Esta organización ocurrió sólo en algunos 

vasos sanguíneos, H&E (100x). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6. Área representativa de la neoplasia con núcleos picnóticos y mitosis; una de 

éstas con cromatina aberrante; H&E (400x). En el inserto se muestra la 

inmunorreactividad característica. Anti-actina de músculo liso, contrastado con 

hematoxilina (400x). 
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RESUMEN 
Se presentó a consulta un canino hembra entera de raza Perro de Agua Español, con 

historia de que la adquirieron de un criadero en Málaga, España desde que tenía 3 

meses de edad. Hace 1 mes aproximadamente comenzó a presentar secreción nasal y 

diarreas pastosas. Acudieron con MVZ externo quién inició tratamiento con amoxicilina 

con ac. clavulánico, omeprazol, meloxicam y trioptico oftálmico ya que también 

presentaba lesiones cutáneas perioculares (descamación, hipotriquia y blefaritis). Se 

observó ligera mejoría. Posteriormente presentó linfadenomegalia generalizada por lo 

que acudieron al HVE –UNAM por una segunda opinión. Se realizó citología y 

microscopía electrónica de transmisión en donde se llegó al diagnóstico de 

leishmaniasis canina. El objetivo del trabajo es informar sobre la presencia de esta 

enfermedad  poco reportada en el territorio nacional así como sus signos clínicos y los 

procedimientos diagnósticos necesarios para lograr el diagnóstico certero que 

favorezca un tratamiento oportuno del paciente.    

Palabras clave: Perro de Agua Español, secreción nasal, hipotriquia, blefaritis, 

linfadenomegalia, leishmaniasis canina.  

ABSTRACT 
An female canine Spanish Water Dog breed was presented for consultation, with a 

history that the owners acquired it from a hatchery in Malaga, Spain since she was 3 

months old. About 1 month ago he began to present nasal discharge and pasty diarrhea. 

A DVM started treatment with amoxicillin with ac. clavulanic, omeprazole and 

meloxicam, also presented periocular skin lesions (desquamation, hypotrichosis and 

blepharitis). There was slight improvement and subsequently, she presented 

generalized lymphadenomegaly, so they went to HVE -UNAM for a second opinion. 

Multiple laboratory tests were performed and the diagnosis of canine leishmaniasis 

was reached. The objective of the work is to report the presence of this little reported 
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disease in the national territory as well as its clinical signs and diagnostic procedures 

necessary to achieve accurate diagnosis that favors timely treatment of the patient. 

Key words: Leishmaniasis, electron microscopy, cytology, spanish water dog. 

 

INTRODUCCIÓN 
La leishmaniasis se encuentra dentro de una serie de enfermedades, causadas por 

especies del protozoo Leishmania, de la familia tripanosomatidae. Se considera un 

parásito intracelular obligado de los mamíferos, entre ellos el humano. La infección es 

endémica en grandes áreas tropicales, subtropicales y en la cuenca del mediterráneo.1 

Es una enfermedad prevalente en más de 98 países. El género leishmania, contempla 

más de 20 especies, dividiéndose en 3 subgéneros: leishmania, Viannia, 

Sauroleishmania. La clasificación se realiza de acuerdo a su biología (desarrollo en el 

flebótomo, crecimiento en medios de cultivo, desarrollo en los hospederos 

vertebrados); bioquímica (patrones isoenzimáticos, secuenciación de múltiples loci); 

inmunología (análisis parasitario con anticuerpos monoclonales) y filogenia 

molécular.1 

Se han descrito diferentes signos que presentan los pacientes al llegar a la clínica, 

dentro de estas alteraciones generalmente se reportan lesiones cutáneas como 

dermatitis exfoliativa, focal o generalizada con alopecia que evoluciona a dermatitis 

ulcerativa. El microorganismo inoculado por el insecto hematófago es fagocitado por 

los histiocitos, en donde prolifera activamente causando destrucción de las células 

infectadas; los protozoarios liberados son nuevamente fagocitados por células 

mononucleares fagocíticas repitiendo el proceso. Cuando la infamación se extiende a 

los epitelios, la ulceración ocurre especialmente en prominencias óseas y uniones 

mucocutáneas. Se presenta linfadenomegalia de manera frecuente asociada a una 

respuesta inmune en contra del parásito (5), cabe destacar que nuestra paciente la 

primera vez que acudió con un MVZ fue por que presentaba lesiones nasales en las 

uniones mucocutáneas, las que podemos atribuir a lo antes mencionado. Sin embargo 

los signos más evidentes en nuestra paciente fue debilidad y descarga ocular los cuales 

se han reportado en la presentación visceral, asociada a una pobre respuesta 

inmunitaria (5,3) que si no se comienza tratamiento estos macrófagos infectados se 

diseminan en todo el organismo principalmente bazo, linfonodos, hígado y riñones, por 

lo que se realizó ultrasonido abdominal en donde no se encontraron alteraciones a la 

paciente, orientándonos a que únicamente se desencadeno la presentación cutánea. De 

acuerdo a (Huebner et al., 2008) menciona que en Madrid, España se ha encontrado 
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infecciones por L. infantum en un 3.7% de los gatos y 3.2% de los perros, sin embargo 

al sur de España, de donde proviene la paciente se reportan casos en un 28.3%(11). 

 

HISTORIA CLINICA  
Se presentó a consulta al HVE – UNAM un perro hembra entera de 3.6 años de edad de 

raza Perro de Agua Español por linfadenomegalia y fiebre.  

 

En la historia clínica refieren calendario de vacunación y desparasitación vigente, y que 

fue adquirido en un criadero en Málaga España desde que tenía 3 meses de edad. En la 

anamnesis se informó que ha secreción nasal, estornudos frecuentes, secreción ocular, 

otitis bilateral, lesiones costrosas en la punta de ambas orejas y epistaxis con 3 meses 

de evolución. Fue atendido por un médico veterinario externo  quién prescribió: 

amoxicilina con ácido clavulánico por 15 días sin mostrar mejoría. Al mes de evolución 

presentó aumento de tamaño de los linfonodos submandibulares y fiebre, en esta 

ocasión se realizó punción de los linfonodos preescapulares y poplíteo del lado 

izquierdo, siendo el resultado citológico hiperplasia linfoplasmocítica.  

Al EFG se encontró secreción nasal serosa de ambas narinas, linfadenomegalia 

generalizada, nódulo en la región del maxilar del lado derecho de 1.4 cm x 1.6 cm firme, 

no desplazable, de bordes regulares, subcutáneo, no doloroso. Los hallazgos se 

asociaron a probable linfoma multicéntrico, por lo que se realizó ACAD de linfonodos 

poplitleos y del nódulo en la región del maxilar del lado izquierdo. 

 

EXAMEN CITOLÓGICO 
Se realizó punción con aguja delgada (PAD) de linfonodos poplíteo y pre escapular 

izquierdo, así como de un nódulo cutáneo situado en belfo derecho con medidas de 1.2 

cm de eje mayor. Al examen citológico se observó sobre un fondo de eritrocitos 

abundantes linfocitos en diversos estadios de maduración, así como moderada cantidad 

de histiocitos, células plasmáticas, y escasos neutrófilos. En el citoplasma de los 

histiocitos se apreció numerosas estructuras parasitarias compatibles con amastigotes 

de Leishmania spp., las cuales también se observaron extracelularmente. Emitiéndose 

el diagnostico citológico de “Linfadenitis histiocítica con amastigotes intraistiocíticos 

de Leishmania spp.” 
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Se utilizó microscopía electrónica de transmisión (MET) para evidenciar al parásito 

Leishmania y poder realizar un diagnóstico certero. Se utilizaron un fragmentos de 

linfonodo poplíteo  el cual fue fijado en glutaraldehído al 2.5% (Electron Microscopy 

Sciences), por 72 horas.  Después de la fijación se realizaron lavados con buffer de 

cacodilatos con pH 7.2.  Se postfijo con tetraóxido de osmio al 1% por una hora. 

Posteriormente se deshidrato con concentraciones ascendentes de acetona  (J.T. 

Baker), se dejaron los fragmentos de tejido embebidos en resina epóxica (Epon 812, 

Electron Microscopy Sciences) y acetona. Después los fragmentos de tejido fueron 

incluidos en cápsulas de gelatina y  polimerizados a 60 °C durante 24 horas. 

Posteriormente, se realizaron cortes semi-finos de 150μm, utilizando un 

ultramicrotomo, y los cortes  se montaron en laminillas que se contrastaron con azul de 

toluidina (Electron Microscopy Sciences).  Una vez identificada el área de interés se 

realizaron cortes finos de 80 μm, los cuales fueron montados sobre una rejilla de cobre, 

contrastados con acetato de uranilo y citrato de plomo (Electron Microscopy Sciences). 

Fueron observados en un microscopio electrónico (Jeol 1010 TEM) a 60 kV. En donde 

se observaron amastigotes en fagosomas grandes que llegaban a tener de 5 a 8 um. Los 

amastigotes se encontraron adosados a la vacuola por su polo posterior y libre, se pudo 

observar de uno a tres amastigotes en una célula. 

 

Se prescribió antimoniato de meglumina; sin embargo, debido a que no está disponible 

en México, se mandó a casa medicada con allopurinol a 10 mg/kg PO BID y pentoxifilina 

a 10 mg/kg PO TID, al mes y medio logró obtener el antimoniato de meglumina e inició 

con su medicación. Actualmente la paciente se encuentra estable, las alteraciones 

dermatológicas han disminuido considerablemente, sin embargo se continuaran 

realizando estudios de laboratorio control.  

 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
La citología resulta una prueba sensible para el diagnóstico de lesihmaniasis ya que 

permite apreciar al parasito y su morfología, dentro del citoplasma de los macrófagos. 

Asimismo la prueba de microscopía electrónica permite evaluar completamente la 

ultraestructura del parásito, lo que ninguna otra prueba diagnóstica. 

 

  



 

P á g i n a  338 | 594 

 

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES 
Los principales diagnósticos dieferenciales para la lesión macroscópica son: pénfigo 

foliáceo, seborrea, dermatitis necrolítica superficial e infecciones bacterianas por 

estreptococcus. Mientras que microscópicamente los principales diferenciales pueden 

ser : Tripanozona cruzi, Histoplasma capsulatum, Toxoplasma gondi, Sporothrix 

schenckii y Neospora caninum. 

 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 
Se debe hacer una buena investigación en la historia clínica y reseña de los pacientes 

que provienen de zonas endémicas de este tipo de enfermedades, ya que a veces los 

signos clínicos pueden ser inespecíficos, lo que permite fallas en el tratamiento o 

comenzar con el tratamiento correcto de manera tardía. Los hallazgos citológicos 

muestran una respuesta inflamatoria compuesta principalmente por histiocitos y 

células plasmáticas indicando que el antígeno está siendo presentado. Las abundantes 

células plasmáticas observadas indican que el paciente mantiene una apropiada 

respuesta inmune ante el microorganismo infectante, lo cual se correlaciona con la 

literatura. Asimismo, el diagnóstico citológico demuestra ser la prueba diagnóstica 

rápida y contundente en casos con cuadros clínicos de leishmaniosis. La utilización de 

técnicas como la microscopia electrónica son fundamentales para un diagnóstico 

totalmente certero. Es importante el reporte de este tipo de casos ya que no existe 

suficiente investigación acerca de la prevalencia de Leishmania en la población canina 

del territorio nacional. 
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RESUMEN 
El linfoma cutáneo es una de las neoplasias menos frecuentes en perros generalmente 

afectando a animales de los 8 a los 10 años de edad, la cual se clasifica en dos grupos: 

epiteliotrópico compuesto principalmente por linfocitos T y no epiteliotrópico (LCNE) 

que puede ser de células T y B. En el presente trabajo se presenta el caso de un canino 

de raza Pastor belga de 10 años de edad, hembra, cuya historia clínica relata que desde 

hacer meses presenta lesiones cutáneas difusas, en placa, ulcerada,  en algunos casos 

nodulares. Se realizó biopsia incisional con diagnóstico definitivo de linfoma cutáneo 

positivo a CD79 por inmunohistoquímica.  

Palabras clave: Linfoma, Cutáneo, Linfocitos, CD79 

 

ABSTRACT  
Cutaneous lymphoma is one of the less frequent neoplasms in dogs generally affecting 

animals between 8 to 10 years, which is classified into two groups: epitheliotropic 

composed mainly of T lymphocytes and non-epitheliotropic (LCNE) that can be T cells 

and B. In the present work we present the case of a 10-year-old Belgian Shepherd dog, 

female, whose clinical history reports that since months ago she has diffuse cutaneous 

lesions, plaque, ulcerated in some nodular cases. An incisional biopsy was performed 

with definitive diagnosis of cutaneous lymphoma positive to CD79 by 

immunohistochemistry. 

Keywords: Lymphoma, Cutaneous, Lymphocytes, CD79 
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INTRODUCCIÓN 
El linfoma es una neoplasia de comportamiento biológico maligno, que se origina por la 

proliferación de linfocitos y se clasifica de acuerdo a su origen celular en T y/o B. Su 

presentación en perros en común siendo la principal neoplasia de tejido linfoide, sin 

embargo puede tener diversas presentaciones clínicas clasificándose como 

multicentrico, alimentario y extranodal.  

 

Histológicamente, se caracterizan por presentar patrón sólido, conformado por células 

redondas de moderado citoplasma, de bordes bien definidos, núcleos redondos u 

ovales, con nucléolos prominentes e índice mitótico variable. 

 

HISTORIA CLÍNICA 
Se recibe a consulta en una clínica particular, un canino de raza Pastor belga de 10 años 

de edad, hembra, cuya historia clínica relata que desde hacer meses presenta lesiones 

cutáneas difusas en miembros torácicos  y tronco, que inician como placas 

eritematosas, alopécicas, que se ulceran, en algunos casos formando nódulos de 

tamaños variables que oscilan entre 4 a 10 cm de diámetro (Figura A y B). Ha visitado 

varios médicos veterinarios con tratamiento a base de antimicrobianos y 

corticosteroides. Se procedió a tomar biopsia incisional con el fin de llegar a un 

diagnóstico acertado.  

 

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
Se remiten 4 biopsias incisionales de piel, circulares, café oscuro, de superficie 

irregular, de alrededor de 1 cm de diámetro. 
 

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
Se revisan secciones histológicas de piel en las cuales se observa que la dermis 

superficial y profunda presentan tejido de nueva formación que se disponen en patrón 

sólido, que remplaza los anexos cutáneos expandiéndose a la epidermis en algunos 

casos ulcerada. Las células neoplásicas son redondas de moderado citoplasma, núcleos 

redondos u ovales de cromatina fina granular con un nucléolo evidente. La anisocitosis 

y anisocariosis es discreta con 5 a 7 figuras mitóticas por campo 40x. de manera 

multifocal se aprecian agregados de células inflamatorias compuesto por linfocitos y 

células plasmáticas (Figura C y D). 
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DIAGNÓSTICOS MORFOLÓGICOS 

Linfoma cutáneo no epiteliotrópico 

 

PRUEBAS COMPLETARÍAS 
Citología: Sobre un fondo claro y de eritrocitos se observan células redondas 

neoplásicas de moderado citoplasma de bordes bien definidos, en algunos casos 

irregulares, núcleos redondos de cromatina fina granular, con un nucléolo evidente. La 

anisocitosis y anisocariosis es moderada sin figuras mitóticas evidentes. De manera 

multifocal se aprecian algunos linfocitos maduros y escasos neutrófilos (Figura E y F). 

 

Inmunohistoquímica: Se realizó estudio de inmunohistoquímica a secciones de piel 

utilizando marcadores CD3 y CD79, en las cuales se observó de manera generaliza 

intensa inmunopositividad a  CD79 e inmunonegativos a CD3. 

 

CRITERIOS DE DIAGNÓSTICO 
Los criterios de diagnóstico se basaron en el patrón histológico de las lesiones y sus 

características macroscópicas; aunado al resultado de inmunohistoquímica con intensa 

positividad a CD79. 

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 

 Histiocitosis cutánea 

 Lupus eritematoso  

 Micosis fugoide 

 

DISCUSIÓN 
Los linfomas son neoplasia de comportamiento biológico maligno que se originan por 

la proliferación de linfocitos T y/o B, con diferentes presentaciones clínicas, las cuales 

se pueden clasificar como multicentricos afectando a tejidos linfoides, alimentarios 

(gastrointestinal) y extranodales que pueden ser renales, oculares, nerviosos o 

cutáneos. El linfoma cutáneo es una de las neoplasias menos frecuentes en perros 

generalmente afectando a animales entre los 8 a 10 años, la cual se clasifica en dos 

grupos: epiteliotrópico compuesto principalmente por linfocitos T y no epiteliotrópico 

(LCNE) que puede ser de células T y B. El LCNE puede ser difícil de diagnosticar 

morfológicamente de lesiones como histiocitosis cutánea reactiva1-4. Dichas lesiones se 
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caracterizan por no ser pruriginosas, en placas, nódulos o masas que comúnmente se 

ulceran y pueden presentarse en uniones mucocutáneas, cara, extremidades y tronco. 

En este caso, las características macroscópicas fueron placa y nódulos ulcerados, 

localizados de manera difusa en tronco y miembros. Histológicamente la neoplasia 

reemplaza los anexos y la invasión epidermal es muy inusual. Cabe señalar que en el 

caso del linfoma de célula B, se caracteriza por ser rico en infiltrado de linfocitos T 

reactivos y células plasmáticas 2-3. Dichas características histológicas aunadas al 

resultado de inmunhistoquímica que permitió clasificarlo como un linfoma cutáneo no 

epiteliotrópico de células B.  El tiempo de sobreviva suele ser variable de alrededor de 

9 meses4-5. 

 

CONCLUSIÓN 
El linfoma cutáneo es una neoplasia maligna que no suele presentarse con frecuencia 

en clínicas veterinaria. Es importante difundir entre los médicos veterinarios las 

características macroscópicas de los pacientes que presentan esta lesión, así como la 

importancia de utilizar las herramientas de diagnóstico e inmunotipificación con el fin 

de poder implementar un tratamiento apropiado para el paciente con el fin de mejorar 

la calidad de vida. 
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FIGURAS 

 

Figura A y B: Canino con lesiones cutáneas multifocales en tronco y miembros, en placa eritematosas, ulceradas en 

algunos casos, nodulares. 

Figura C y D: Cortes histológicos de piel, en las cuales se observan en la dermis superficial células redondas 

neoplásicas (linfocitos) que comprimen la epidermis y se disponen en patrón sólido, con múltiples figuras mitóticas 

H&E 40x. 
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Figura E y F: Citología en la cual se observan múltiples células redondas neoplásicas (linfocitos). 
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RESUMEN 
Las neoplasias en cocodrilos son sumamente raras y puede existir una prevalencia de 

0-2.2% en cocodrilos en cautiverio. El objetivo del presente trabajo fue dar a conocer 

un caso con diagnóstico histopatológico de linfoma cutáneo en un cocodrilo de pantano 

(Crocodylus moreletii) en cautiverio, de 51 años de edad, procedente del Estado de 

Colima, México. Macroscópicamente el nódulo medía 3.5-cm de diámetro, era exofítico 

y al corte estaba compuesto por múltiples lóbulos coalescentes, blancos, firmes y 

sólidos. En la valoración histológica, la dermis estaba ocupada por múltiples lóbulos 

compuestos por células redondas consistentes con linfocitos neoplásicos. Se realizó 

pruebas de inmunohistoquímica utilizando anticuerpos anti CD4, CD8, Kappa y 

Lambda, los cuales fueron negativos. Debido a la ausencia de expresión se infirió que 

los antígenos no fueron filogenéticamente compatibles. Con base en las características 

histomorfológicas se llegó a un diagnóstico final de linfoma cutáneo. El caso aquí 

presentado podría corresponder al primer caso de linfoma cutáneo y el primer reporte 

de neoplasia en Crocodylus moreletti. 

Palabras clave: Neoplasias, linfoma cutáneo, cocodrilo, Crocodylus moreletii) 

 

ABSTRACT 
Neoplasms are exceedingly rare among crocodiles, with a prevalence of between 0-

2,2% within captive populations. The aim of this paper is to provide information 

regarding a case of histopathological diagnosis of cutaneous lymphoma presented in a 

captive, 51-year-old swamp crocodile (Crocodylus moreletii) located in the state of 

Colima, Mexico. Macroscopically, the nodule had a measurement of 3.5-cm in diameter. 

The growth was exophytic, and upon cutting was found to be composed of multiple 

coalescing lobules, which were white, firm and solid. In our histological evaluation we 
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found the dermis to be occupied by multiple lobules composed of round cells, consistent 

with neoplastic lymphocytes. Immunohistochemistry tests were performed using 

antibodies anti-CD4, CD8, Kapp and Lambda, all of which gave negative results. Due to 

the absence of these expressions we infer that these antigens were philogenetically 

incompatible.  A final diagnosis was reached, based on the histomorphological 

characteristics observed, of cutaneous lymphoma. The case presented here may 

represent the first case of cutaneous lymphoma and first reported neoplasm in a 

specimen of Crocodylus moreletti. 

Key words: neoplasms, cutaneous lymphoma, crocodile, Crocodylus moreletii. 

 

INTRODUCCIÓN 
Los cocodrilos son una familia de saurópsidos (reptiles), que tienen existencia de más 

de 65 millones de años, sobreviviendo hasta la fecha con cambios poco evolutivos. Estos 

reptiles se encuentran distribuidos en África, América, Asia y Australia, de donde se han 

descrito un total de 23 especies,1 de las cuales en México se encuentran representadas 

tres de ellas, pertenecientes a las dos familias de cocodrilianos: Crocodylus acutus 

(cocodrilo de río) y Crocodylus moreletii (cocodrilo de pantano) de la familia 

Crocodylidae; y el Caiman crocodilus chiapasius (caimán) de la familia Alligatoridae.2,3 

En México, el aprovechamiento reglamentado del cocodrilo es mediante esquemas de 

producción denominados Unidad de Manejo para la Conservación de la Vida Silvestre 

(UMA), donde uno de los objetivo es la conservación y liberación de individuos a su 

hábitat natural.4 En el Estado de Colima existen tres UMAs y un zoológico encargados 

de la preservación de cocodrilos (principalmente C. acutus),  en donde en una de ellas 

se mantiene ejemplares de C. acutus mezclados con C. moreletii, lo cual ha generado una 

problemática ambiental y de hibridación.2  

 

Los esfuerzos de investigación sobre esta especie se han centralizado en los aspectos 

de cría y preservación, en lugar de las enfermedades. Como cualquier otra especie, los 

cocodrilos pueden desarrollar patologías de origen infeccioso (bacterianas, virales, 

parasitarias, micóticas), nutricional o procesos neoplásicos.1,5 De entre los reptiles, los 

cocodrilos tienen el menor número de casos reportados de neoplasias, pudiendo existir 

una prevalencia del 0 al 2.2% en cocodrilos en cautiverio, lo cual podría ser atribuido 

al bajo número de animales que se mantienen cautivos o probablemente porque los 

cocodrilos son grandes y más difíciles de manejar.5–7 Si bien en la mayoría de las 

especies las neoplasias son más comunes en adultos, la gran mayoría de los cocodrilos 

adultos se encuentran todavía en vida libre, lo que también contribuye a casos limitados 

reportados de enfermedades neoplásicas.5 
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Debido a que los reportes de neoplasias en cocodrilos son escasos,  el presente trabajo 

tiene por objetivo informar un caso de una lesión nodular cutánea cuyas características 

histomorfológicas son consistentes con linfoma, en un cocodrilo de pantano 

(Crocodylus moreletii) en cautiverio, procedente del Estado de Colima, México.  

 

DESCRIPCIÓN DEL CASO 
En la UMA “Laguna de Alcozahue, S.C.L. Soc. Pesquera”, localizada en el municipio de 

Tecomán, Colima; se presentó un cocodrilo de pantano (Crocodylus morelleti), de 51 de 

edad, con un nódulo cutáneo localizado en la región torácica dorso-lateral izquierda, el 

cual tenía tres años de evolución. Dicho nódulo medía 3.5-cm de diámetro, era de 

crecimiento exofítico, de superficie irregular y coloración similar al resto de las escamas 

(verde-grisáceo). El nódulo antes mencionado fue retirado quirúrgicamente, 

preservado en formalina-buferada neutra y se remitió al Laboratorio de Patología de la 

Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia para su estudio histomorfológico. En la 

superficie de corte (12 horas posteriores a su fijación), el nódulo estaba compuesto por 

múltiples lóbulos coalescentes, los cuales eran blancos, firmes y sólidos. Las secciones 

del tejido fueron procesadas y cortadas  de 4-5 µm de grosor y teñidas con 

Hematoxilina-Eosina (HE). Posteriormente el tejido fue procesado para 

inmunohistoquímica (IHQ) y cortado de 4-5 µm de grosor sobre laminillas cargadas 

positivamente. Esta técnica se realizó mediante el método de avidina-biotina-

peroxidasa, empleando anticuerpos monoclonalales anti: CD4, CD8, Kappa y Lambda 

(Casa comercial: Dako, Carpinteria, California). 

 

Histopatología: 
En la valoración histológica, la dermis (media y profunda) se observó expandida y 

ocupada por múltiples lóbulos coalescentes, separados por septos fibro-vasculares y 

compuestos por células redondas dispuestas en un patrón sólido, sostenidas en mínimo 

estroma fibroso. Las células antes descritas tenían morfología redonda, medían de 12-

14 µm de diámetro, presentaban escasa cantidad de citoplasma y tenían bordes bien 

definidos. Su núcleo era redondo, central, con cromatina fina granular y con 1-2 

nucléolos pequeños. La mayoría de estas células se apreciaban monomórficas y con baja 

actividad mitótica (0-2 mitosis por campo aleatorio de 40X). Entre estas células y los 

septos fibrovasculares se apreciaban agregados variables de eosinófilos. La dermis 

superficial y epidermis suprayacentes estaban ligeramente atenuadas. Las técnicas de 

inmunohistoquímica fueron negativas.  
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CRITERIO DIAGNÓSTICO 
A pesar de la falta de inmunopositividad tisular para determinar el origen linfoide y 

estirpe de las células neoplásicas; tomando como base las características observadas en 

el estudio histopatológico (patrón de distribución, características morfológicas de las 

células neoplásicas y proliferación monomórfica) se llegó a un diagnóstico final de 

Linfoma cutáneo. De igual manera, basados en la clasificación de linfoma cutáneo en 

animales domésticos:8   la restricción de la neoplasia dentro de la dermis y la ausencia 

de invasión epidérmica, son sugerentes de Linfoma cutáneo no epiteliotrópico. 

Asimismo, las características observadas en las células neoplásicas (tamaño, núcleo y 

citoplasma), son compatibles con linfoblastos lo cual indica que se trata de linfoma de 

células linfoblásticas, quien suele ser el fenotipo más común de los linfomas cutáneos 

no epiteliotrópicos en perros y gatos.8  

 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIÓN 
Las características histológicas de la lesión cutánea, sugieren que las células son de 

origen linfoide. La proliferación linfoide cutánea en cocodrilianos es rara y ha sido 

descrita en cocodrilos de agua salada de Australia (Crocodylus porosus) como parte de 

una entidad patológica denominada síndrome cutáneo linfonodular (LPS por sus siglas 

en inglés), la cual podría tener cierta relación con infección herpesviral.9 De igual 

manera en el caimán americano (Alligator mississippiensis), la proliferación linfoide en 

piel forma parte de una entidad denominada síndrome proliferativo linfohistiocítico de 

los caimanes  (LPSA por sus siglas en inglés) y ha sido fuertemente relacionada a posible 

infección con el virus del Oeste del Nilo.1,10 Las características macroscópicamente 

reportadas en los síndromes antes mencionados suelen ser muy sutiles o inespecíficas, 

sin embargo, de acuerdo con los informes, estas lesiones generalmente son múltiples, 

pequeñas y pueden aparecer no solo en piel, sino también en órganos internos. 

Histológicamente estás lesiones consisten en infiltración dérmica nodular de linfocitos 

de diferentes tamaños, acompañados de células histiocíticas, lo que determina una 

población heterogénea.1,9,10 Por estas razones (tanto los aspectos macroscópicos e 

histológicos), el diagnóstico de estos síndromes fue excluido. En el presente informe de 

acuerdo al tamaño de la lesión y tomando como base principal las características del 

estudio histopatológico (patrón de distribución, características morfológicas de las 

células neoplásicas y proliferación monomórfica),  se llegó a un diagnóstico final de 

Linfoma cutáneo. Si bien, el linfoma cutáneo es raro en animales de fauna silvestre; 

basados en el criterio histológico realizado en animales domésticos,8,11 el caso aquí 

presentado podría ser clasificado como Linfoma cutáneo no epiteliotrópico. De igual 
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manera las características de las células neoplásicas (tamaño, núcleo y citoplasma) del 

presente informe son compatibles con linfoblastos, lo que podría ser indicativo de 

linfoma linfoblástico, quien suele ser el fenotipo más común de los linfomas cutáneos 

no epiteliotrópicos en perros y gatos.8,11 

 

Los linfomas cutáneos, si bien, son de baja incidencia, estos han sido reportados en la 

mayoría de los animales domésticos ya sea como una neoplasia primaria o como  parte 

de una neoplasia linfocítica multicéntrica.11 De manera general los linfomas han sido 

descritos en algunas especies de vida libre12,13 y en reptiles se han descrito en tortugas, 

lagartijas y serpientes (predominantemente en órganos internos),14–21 pudiendo 

representar hasta el 25% las neoplasias que se describen en los reptiles.12 En medicina 

veterinaria, la clasificación de linfomas ha sido ampliamente descrita principalmente 

en animales de compañía, en donde el patrón histológico junto con el uso de 

marcadores de inmunohistoquímica son fundamental para la clasificación y tipificación 

de dicha neoplasia;8,11,22 sin embargo, hay que considerar que la baja incidencia y rareza 

con que se presenta el linfoma en especies de vida libre como los reptiles, evita que se 

puedan transpolar parte de los criterios para realizar su categorización y determinar 

su posible comportamiento biológico.  En el presente informe, el intento para identificar 

el linaje específico (linfocitos T o linfocitos B) de las células neoplásicas mediante la 

técnica de inmunohistoquímica no tuvo éxito y debido a esta ausencia de expresión se 

infirió que los antígenos no son filogenéticamente compatibles. Asimismo, la falta de 

inmunopositividad también ha sido descrita en una de las neoplasias descritas en 

cocodrilos.23  

 

Entre los reptiles, los cocodrilos tienen el menor número de casos reportados de 

neoplasias, las cuales se han descrito de manera esporádica. En estos informes se 

incluyen el papiloma (A. mississippiensis y C. acutus), seminoma (A. mississippiensis), 

lipoma (A. mississippiensis y C. acutus), fibroma (C. porosus), fibrosarcoma (C. 

siamensis), mesotelioma ovárico (C. acutus) carcinoma de células escamosas (C. 

porosus) y condroma (Caiman latirostris).5,6,12,13,23–27 También existe un informe de 

neoplasia de células redondas clasificado posteriormente como linfoma sistémico en un 

C. porosus.5,26–28 La rareza con la que los procesos neoplásicos afectan a los cocodrilos 

es sorprendente dada su larga vida, sin embargo, no está claro si esto representa una 

verdadera incidencia baja o este asociado al bajo número de animales en cautiverio con 

un monitoreo estricto y con estudios complementarios post-mortem o de 

histopatología. Tomando en cuenta esto último y a la consulta de literatura, el caso aquí 
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presentado podría corresponder al primer caso de linfoma cutáneo y el primer reporte 

de neoplasia en C. moreletti. 
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RESUMEN 
El diagnóstico de linfoma es relativamente fácil de realizar a través de aspiración con 

aguja fina, sin embargo es necesario realizar un abordaje diagnóstico completo para 

tipificar el tipo de linfoma, saber el estado general del paciente y con ello determinar el 

tratamiento y el pronóstico del paciente. Se trata de un canino Pit Bull macho, de ocho 

años de edad con edema en piel de genitales y al ultrasonido reveló linfadenomegalia 

mesentérica y prostatomegalia. Se realizó citología de ambos sitios, hemograma y 

examen de médula ósea. Encontrándose en la citología hallazgos sugerentes de linfoma 

en ambos sitios, además de linfocitosis neoplásica e infiltración de médula ósea por 

linfocitos atípicos. La presencia en médula ósea del linfoma es común en alrededor de 

un 55% de los casos. Como fue el caso de este paciente, conjuntando los hallazgos de 

imagenología, hematológicos y citopatológicos, se llega al diagnóstico de un linfoma de 

células B difuso en estadio V, con metástasis en médula ósea y próstata. La sobrevida 

del paciente con linfoma depende mucho del estadio clínico, la clasificación histológica 

y las condiciones paraneoplásicas. Los  pacientes que no reciben tratamiento, la gran 

mayoría muere de la enfermedad en 4 a 6 semanas. Sin embargo, pacientes tratados en 

aproximadamente el 20% de los casos sobreviven durante más de 2 años. 

Palabras clave: Linfoma, citología, diagnóstico 

 

 

ABSTRACT 
The diagnosis of lymphoma is relatively easy to perform through fine needle aspiration, 

however it is necessary to perform a complete diagnostic approach to typify the type of 

lymphoma, know the general condition of the patient and thereby determine the 

treatment and prognosis of the patient . It is a male eight-year-old Pit Bull canine with 

genital skin edema and ultrasound revealed mesenteric lymphadenomegaly and 

prostatomegaly. Cytology was performed at both sites, blood count and bone marrow 

examination. Cytology findings suggestive of lymphoma at both sites, as well as 
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neoplastic lymphocytosis and bone marrow infiltration by atypical lymphocytes. The 

presence in bone marrow of the lymphoma is common in about 55% of cases. As was 

the case of this patient, combining the findings of imaging, hematology and 

cytopathology, we arrive at the diagnosis of a diffuse B-cell lymphoma in stage V, with 

metastases in bone marrow and prostate. The survival of the patient with lymphoma 

depends very much on the clinical stage, histological classification and paraneoplastic 

conditions. Patients who do not receive treatment, the vast majority die of the disease 

in 4 to 6 weeks. However, patients treated in approximately 20% of cases survive for 

more than 2 years. 

Keywords: Lymphoma, cytology, diagnosis 

 

INTRODUCCIÓN 
Actualmente en la medicina veterinaria, el cáncer representa un problema diagnóstico, 

pronóstico y terapéutico (1). Se estima que uno de cada cuatro perros mayores de dos 

años muere de cáncer y que existen  predisposición racial en términos de incidencia y 

mortalidad(1).  El término Neoplasia significa “nuevo crecimiento”. La definición de 

neoplasia es variada, pero la más aceptada es la del oncólogo británico Willis, quien 

menciona que una neoplasia es un crecimiento anormal de tejido, no coordinado con el 

de los tejidos normales, y que persiste de la misma forma después de cesar los estímulos 

que desencadenaron el cambio (2).  El término "linfoma" describe un grupo 

heterogéneo de trastornos que implican la proliferación monoclonal de linfocitos 

neoplásicos (3). Surgen en los tejidos linfoides sólidos por ejemplo: linfonodos, hígado 

y bazo; sin embargo, pueden surgir en casi cualquier tejido del cuerpo. Esta condición 

diferencia entre linfoma y leucemias linfoides, las cuales se originan en la médula ósea 

(4). El linfoma es una de las neoplasias más comunes en el perro. Las tasas de incidencia 

anual en edades específicas se estiman en 1.5 por 100,000 para perros de menos de 1 

año de edad y 84 por 100,000 en el grupo de edad de 10 a 11 años de edad. El linfoma 

representa aproximadamente del 7 al 24% de todas las neoplasias caninas y el 83% de 

todas las neoplasias malignas hematopoyéticas caninas (5). Dentro de esta población, 

los Bóxer tienen un riesgo significativamente más altos que otras razas. Las otras razas 

con mayor riesgo incluyen a los Basset Hound, San Bernardo, Scottish Terrier, Airedale 

Terrier, Bulldog, Labrador Retriever, Boyero de Flandes, Rottweiler, Golden Retriever 

y Bull Mastiff (6). 

 

La clasificación citológica de los linfomas es limitada, ya que solo nos podemos basar en 

el tamaño  y en las características nucleares del linfocito (6). Por lo tanto  Según Raskin 

(6) los linfocitos de tamaño mediano y grande se les considera linfoblastos, y a los 

linfocitos pequeños, linfocitos maduros. El linfoblasto se define como un precursor que 
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se ha activado para dividirse. Se reconoce morfológicamente por un núcleo inmaduro 

que tiene cromatina granular fina y a menudo uno o más nucléolos prominentes. Los 

linfocitos maduros tienen una cromatina densa sin nucléolos visibles, el citoplasma es 

escaso.  

El diagnóstico de linfoma es relativamente fácil de realizar a través de aspiración con 

aguja fina, sin embargo es necesario realizar un abordaje diagnóstico completo para 

tipificar el tipo de linfoma, saber el estado general del paciente y una vez teniendo esta 

información, se sabrá el tratamiento y el pronóstico del paciente (6). Aunque siempre 

se debe de considerar la confirmación histológica e inmunohistoquímica de la entidad. 

 

HISTORIA CLÍNICA 
Se presentó al Hospital de Pequeñas Especies de la Facultad de Estudios Superiores 

Cuautitlán UNAM, un perro de Raza Pit Bull, macho entero de 8 años de edad, con un 

peso de 25 kg. El motivo de la consulta fue porque en los últimos 15 días los propietarios 

notaron hinchazón en pene y testículos. Al examen físico general presenta edema 

escrotal y prepucial, y al exponerse el pene, este se encontraba normal.  También se 

encontró miembro pélvico izquierdo aumentado de tamaño,  positivo al signo de Godet  

y con disminución del pulso femoral. Presentaba condición corporal 2/5, abdomen 

abultado y los linfonodos submandibulares se encontraban ligeramente aumentados de 

tamaño.   

 

RESULTADOS DE LABORATORIO 
Debido al abultamiento de abdomen se le realizaron placas radiográficas, en las cuales 

se observó liquido libre en abdomen. Por lo que se procedió a realizar ultrasonido 

abdominal, en el que se detectó además prostatomegalia y linfadenomegalia de 

linfonodos mesentéricos. 

Una vez observado esto, se decidió realizar estudios de laboratorio: hemograma, 

química sanguínea, urianálisis y una aspiración con aguja fina con aguja fina guiada por 

ultrasonido de próstata y linfonodo mesentérico.  

 

I.- Aspiración con aguja fina 
Linfonodo mesentérico: Sobre un fondo eritrocítico entremezclado con escasa 

cantidad de neutrófilos bien conservados, se observa una población monomorfa de 

linfocitos  con moderada anisocitosis, citoplasma basófilo, relación núcleo citoplasma 

discretamente incrementada y escasa cantidad de linfoblastos. Estos linfocitos 

presentan núcleos redondeados con anisocariosis por macrocariosis y  con patrón de 

cromatina de fina a gruesa granular,  con presencia de uno a varios nucléolos angulados 

y con anisonucleoliosis. Adicionalmente se observa abundante cantidad de cuerpos 
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linfoglandulares y moderada cantidad de mitosis atípicas. Las características 

morfológicas hacen referencia a un linfoma morfológicamente compatible con células 

B.  

Próstata: Sobre un fondo eritrocítico se aprecian escasos neutrófilos bien preservados 

y grupos de células epiteliales fuertemente unidas, dando un aspecto semejante a panal 

de baja (hiperplasia). Además de gran cantidad de células linfoides con las mismas 

características encontradas en linfonodo mesentérico. Por lo que se emitió el 

diagnóstico de linfoma metastásico con hiperplasia prostática secundaria. 

II.- Hematología 
Hemograma: Los hallas relevantes incluyen una leucocitosis por neutrofilia asociado 

a inflamación con trombocitopenia secundaria y linfocitosis, que de acuerdo a las 

características morfológicas, son similares a los linfocitos descritos en linfonodo y 

próstata. Además de una hipoproteinemia. 

Examen de médula ósea: En todos los preparados analizados se observan líneas de 

maduración normales, tanto eritroide como mieloide. Lo destacable es el incremento 

de la línea linfoide, con aproximadamente un 81% de linfocitos atípicos, los cuales 

corresponden a los linfocitos observados en circulación y en linfonodos. También se 

observa una disminución de los megacariocitos, lo cual se relaciona con la 

trombocitopenia observada en el hemograma. 

 

III.- Histopatología 
Los hallazgos citológicos pudieron ser corroborados en el estudio histopatológico de 

linfonodo y próstata. 

 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS Y DISCUSIÓN 
De acuerdo a los hallazgos de laboratorio (7) menciona que en el hemograma, un 

hallazgo característico es la ligera anemia normocítica normocrómica no regenerativa, 

en este caso el paciente se encuentra valores limítrofes inferiores (0.38 L/L de 0.37-

0.55) aunque es más factible relacionarlo a una inflamación crónica, aunque una 

neutrofília se puede ver en 25% a 40% de los perros con linfoma (8). Por otro lado, la 

trombocitopenia se puede ver en 30 a 50% de los casos de linfoma (4) debido a hay un 

aumento en su destrucción causada por anticuerpos anormales producidos por las 

células neoplásicas en la médula ósea (trombocitopenia inmunomediada). Hallazgo que 

no podemos descartar en este paciente. Sin embargo, parte de esta trombocitopenia 

también la podemos relacionar con un aumento en su consumo, secundario al proceso 

inflamatorio (9). Otro hallazgo hematológico que presenta el paciente es la linfocitosis, 

aunque es menos común, con un 20% de presentación, En 4 estudios publicados sobre 
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linfoma canino, la prevalencia de linfocitosis fue de 7%, 28%, 37% y 65% 

respectivamente, sin embargo, no tiene claro si algunos casos de linfoma con linfocitosis 

podrían considerarse leucemia primaria con afectación a linfonodos (10). La 

hipoproteinemia ( hipoalbuminemia) es una alteración común en estos pacientes, esto 

relacionado a la disminución en su absorción (7), todo esto relacionado a la 

linfadenopatía mesentérica, lo que va de la mano con la baja condición corporal. 

 

En el aspecto citológico, las características descritas por Raskin (6) coinciden con las 

características encontradas en las muestras de nuestro paciente. La población es 

homogénea (monomorfa), el tamaño del núcleo tiende a ser pequeño, tomando en 

cuenta que mide de 1 a 1.5 veces el diámetro de un eritrocito y la presencia de cuerpos 

linfoglandulares, que resultan de la ruptura de los linfocitos y aparecen como pequeños 

fragmentos citoplasmáticos basófilos. 

 

Finalmente es importante resaltar que las neoplasias linfoides infiltran con frecuencia  

la médula ósea, en estos casos, cuando los linfocitos de la médula ósea estén 

incrementados, se debe descartar el estadío V del linfoma (11). De igual forma 

menciona que la presencia de cuerpos linfoglandulares, como es el caso de este 

paciente, se suelen asociar al linfoma en médula ósea, pues en un estudio que evalúo 

pacientes con linfoma por medio de biopsia, demostró que la médula ósea se 

encontraba infiltrada en el 55% de los casos (7). 

La evaluación histopatológica es necesaria para el pronóstico del linfoma, esto 

combinado con otros factores como la ubicación de la enfermedad, la extensión de la 

enfermedad (el estadio clínico), la presencia o ausencia de signos clínicos, el grado 

histológico, el inmunofenotipo (Célula T o B), la presencia de problemas médicos 

concurrentes o condiciones paraneoplásicas (5). 

 

CONCLUSIÓN 
La sobrevida del paciente con linfoma depende mucho del estadio clínico, la 

clasificación histológica y las condiciones paraneoplásicas7. Ya que los  pacientes que 

no reciben tratamiento, la gran mayoría muere de la enfermedad en 4 a 6 semanas. Sin 

embargo, pacientes tratados, principalmente con protocolos CHOP, que son los más 

aceptados actualmente, como es el Madison-Wisconsin, aproximadamente el 20% de 

los casos sobreviven durante más de 2 años. Con base en esto, la citología juega un papel 

crucial en el diagnóstico de esta entidad neoplásica. 
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RESUMEN 
Se presenta el reporte de un caso de listeriosis en borregos en el estado de Hidalgo, 

México. Diez borregos de una unidad de producción con un total de 80 animales 

murieron con signos clínicos sugerentes de listeriosis: incoordinación, opistótonos, 

convulsión y muerte. Se obtuvo el aislamiento de Listeria monocytogenes a partir del 

encéfalo de un borrego de 2 años, en agar sangre en cultivo puro y cantidad escasa, el 

cual, a la necropsia mostró principalmente dilatación ventricular derecha moderada 

con congestión grave de vasos sanguíneos coronarios, necrosis hepática grave zonal 

extensiva, tumefacción generalizada de encéfalo, principalmente en puente y médula 

oblonga, reblandecimiento e hinchazón del tálamo con necrosis de sustancia blanca y 

congestión meníngea grave generalizada. Lo más relevante en la histopatología fue la 

lesión típica de meningoencefalitis supurativa (microabscesos) y linfocitaria grave 

multifocal, con focos de necrosis con distribución al azar en sustancia blanca. Se 

confirmó el diagnóstico definitivo de listeriosis mediante los hallazgos de patología y el 

aislamiento e identificación del agente, lo que aparentemente representa el primer 

reporte clínico patológico confirmado de listeriosis ovina en México. 

Palabras clave: listeriosis, borrego. 

 

ABSTRACT 
Report of a case of listeriosis in sheep is presented in the state of Hidalgo, Mexico. Ten 

sheep of a farm with a total of 80 animals died with clinical signs suggestive of 

listeriosis: incoordination, opisthotonos, convulsion and death. Isolation of Listeria 

monocytogenes from the encephalon of a 2-year-old lamb was obtained in blood agar in 

pure culture and scarce amount, which, at necropsy showed mainly moderate right 

ventricular dilatation with severe congestion of coronary blood vessels, hepatic 

necrosis severe extensive zonal, generalized swelling encephalon, mainly in the bridge 
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and medulla oblongata, softening and swelling of the thalamus with white matter 

necrosis and severe generalized meningeal congestion. Most relevant in the 

histopathology was the typical lesion of meningoencephalitis suppurativa 

(microabscesses) and multifocal severe lymphocyte, with necrosis foci with random 

distribution in white matter. The definitive diagnosis of listeriosis was confirmed by the 

findings of pathology and the isolation and identification of the agent, which apparently 

represents the first confirmed clinical pathological report of ovine listeriosis in Mexico. 

Keywords: listeriosis, sheep 

 

INTRODUCCIÓN 
La listeriosis es una enfermedad infecciosa causada por Listeria monocytogenes, 

transmitida por los alimentos, que puede ser difícil su diagnóstico, control y 

comúnmente resulta en casos clínicos graves. Se caracteriza generalmente por 

meningoencefalitis, así como aborto o septicemia (1). La listeriosis fue descrita por 

primera vez como una enfermedad de los animales y durante décadas se ha conocido la 

relación existente entre la alimentación con ensilado y la infección de los rumiantes (2). 

Los reservorios naturales de L. monocytogenes son el suelo y el tracto gastrointestinal 

de mamíferos que contaminan la vegetación. Los animales en pastoreo ingieren el 

organismo y contaminan la vegetación y el suelo. La transmisión de animal a animal 

ocurre a través de la ruta fecal-oral (3). Las infecciones sistémicas con 

meningoencefalitis están causadas principalmente por L. monocytogenes, mientras que 

L. ivanovii se limita a la producción de abortos en rumiantes. La listeriosis puede afectar 

a humanos, quienes adquieren la infección comúnmente con la ingesta de productos 

lácteos, en particular quesos elaborados con leche no pasteurizada, proveniente de 

animales infectados (4). La bacteria es un bacilo pequeño Gram positivo, de 1-2 por 0.5 

µM. Su temperatura óptima de desarrollo es de 30-37°C, pero puede replicarse a 4°C. L. 

monocytogenes es un patógeno intracelular capaz de multiplicarse dentro de las células 

de la serie monocito-macrófago. Para la virulencia del microorganismo, resulta crucial 

la secreción de una hemolisina, la listeriolisina 0 (LL0), que le permite escapar del 

fagosoma y pasar de unas células a otras mediante la polimerización de fibras de actina 

que impulsan al microorganismo hacia la célula vecina, evadiendo la exposición al 

sistema inmune (2,4). En borregos, la enfermedad tiene un curso sobreagudo y la 

mortalidad puede variar del 3 al 30%, esta manifestación clínica puede afectar animales 

de cualquier edad, pero es más común en animales adultos. Los signos clínicos de la 

encefalitis por listerias son la consecuencia de las lesiones producidas en el tronco del 

encéfalo y, aunque varían según los casos individuales, entre los signos más comunes 

se encuentran la debilidad, depresión, el giro o la inclinación de la cabeza hacia un lado 

y el torneo o caminar en círculos. La parálisis unilateral del nervio facial provoca caída 
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de la oreja, párpado y labios del lado afectado, y se presenta sialorrea debido a la 

parálisis faríngea parcial. La muerte se produce al cabo de 2 a 3 días (3). Generalmente, 

no se observan lesiones macroscópicas en la encefalitis por listeriosis. Ocasionalmente, 

las meninges pueden aparecer engrosadas por edema y focos grisáceos de 

reblandecimiento en cortes transversales del encéfalo y medula oblonga (4). El 

diagnóstico de listeriosis se realiza generalmente con base en los signos clínicos y en 

las lesiones histopatológicas en el sistema nervioso, debido a que el aislamiento del 

agente representa un reto por las condiciones de contaminación en las que se 

encuentran usualmente las muestras clínicas. El presente caso resulta interesante, ya 

que se dieron las condiciones óptimas para el aislamiento e identificación de Listeria 

monocytogenes confirmando el diagnóstico clínico e histopatológico.  

 

HISTORIA CLÍNICA 
Borrego hembra de 2 años, de raza Dorper, proveniente del municipio de Alfajayucan, 

Hidalgo. El problema comenzó las primeras semanas de febrero de 2018, durante el 

cual, de acuerdo con los datos del Servicio Meteorológico Nacional, se registraron 

temperaturas entre 6 y 25°C (5). El animal llegó vivo a la Unidad de Servicios de 

Diagnóstico y Constatación (USEDICO), del Centro de Enseñanza, Investigación y 

Extensión en Producción Animal en Altiplano (CEIEPAA) y, al ser trasladado a la sala de 

necropsias, el animal murió. La historia clínica refiere, que el animal presentaba 

torticolis, salivación, incoordinación y opacidad corneal. Además, se le dio tratamiento 

a base de gentamicina (dosis desconocida), durante 2 días sin presentar mejoría. La 

unidad de producción cuenta con 80 animales, de los cuales el 70% está destinado a pie 

de cría y el otro 30% son animales de engorde para su venta. La mortalidad fue de 10 

animales en un lapso de dos semanas con la misma semiología, aunque había aún tres 

animales que seguían con vida y que presentaban signos característicos (2 hembras y 1 

cordero) (Figuras 1 y 2). Los animales consumían ensilado realizado y compactado en 

bolsas negras de 52 x 60 cm a base de higuera, maíz y alfalfa. 

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS  
Se observó dilatación ventricular derecha moderada con congestión grave de vasos 

sanguíneos coronarios, congestión y edema pulmonar grave, hemotórax ligero, 

hidroperitoneo ligero, necrosis hepática grave zonal extensiva, tumefacción 

generalizada, principalmente en puente y médula oblonga (Figuras 3), 

reblandecimiento e hinchazón del tálamo, necrosis de sustancia blanca y tálamo (Figura 

4) y congestión meníngea grave generalizada. El resto de los órganos presentaron 

alteraciones circulatorias en grados variables. 

 



 

P á g i n a  362 | 594 

 

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
Lo más relevante fue meningoencefalitis supurativa (microabscesos) y linfocitaria 

grave multifocal con focos de necrosis con distribución al azar en sustancia blanca 

(Figura 5). En miocardio y pulmón se observó edema y congestión moderada difusa con 

infiltrado linfocitario ligero multifocal con presencia de cantidad moderada de 

bacterias bacilares intralesionales; en hígado, riñón y bazo había necrosis grave 

multizonal coalescente con presencia de cantidad moderada de bacterias bacilares 

intralesionales. El resto de los órganos presentaron alteraciones circulatorias en grados 

variables. 

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Se enviaron muestras de encéfalo, hígado y riñón al laboratorio de bacteriología de la 

USEDICO, con los siguientes resultados: 

 

Encéfalo: Listeria monocytogenes en cantidad escasa y cultivo puro. 

Hígado y riñón: Escherichia coli en cantidad escasa. 

El encéfalo se maceró en un mortero estéril previo a la siembra en medios Agar Sangre 

y Agar MacConkey (6). A las 48 horas de incubación a 37° en microaerobiosis, se 

encontraron pequeñas colonias pequeñas, blancas, redondas y con bordes enteros de 

aproximadamente 1 mm de diámetro en los cultivos del encéfalo (Figura 6). Se procedió 

a realizar la identificación de las colonias utilizando pruebas bioquímicas 

convencionales cuyas reacciones coincidieron con Listeria monocytogenes como se 

menciona en la literatura (7) (Cuadro 1). 

Adicionalmente, se remitieron heces para su análisis tipo Mc Master obteniéndose 100 

huevos por gramo de heces (hpgh) de estrongilidos. 

 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
El estudio histopatológico reveló una meningoencefalitis supurativa (microabscesos) y 

linfocitaria grave multifocal con focos de necrosis con distribución al azar en sustancia 

blanca compatible con listeriosis, lo que fue confirmado con el aislamiento de Listeria 

monocytogenes en cantidad escasa y cultivo puro.  
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DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
La semiología nerviosa de listeriosis puede confundirse con otras enfermedades como 

toxemia de la preñez por el tremor alrededor de cabeza y orejas, visión disminuida o 

bien ceguera, presión de la cabeza contra objetos sólidos y opistótonos (3); con 

cenurosis (Taenia multiceps) por los giros del animal sobre sí mismo también 

denominado “signo del torneo” o “modorra”, parálisis unilateral del nervio facial, lo que 

provoca caídas y movimientos masticatorios (3), con rabia paralitica (Lyssavirus) con 

signos de movimientos masticatorios, excitación y salivación; con abscesos cerebrales 

por algunos microorganismos piógenos como Streptococcus spp, Staphylococcus aureus, 

Toxoplasma gondii, Aspergillus spp, entre otros, debidos a septicemias o heridas 

craneales (8), con signos como alteraciones de la marcha (ataxia, paresia, dismetría), 

paresia facial, giro lateral de la nuca y estrabismo entre otros. 

 

DISCUSIÓN 
Este brote de listeriosis clínica brindó una oportunidad poco frecuente para confirmar 

los factores de riesgo descritos para la enfermedad (9). Sucedió a finales del invierno 

(febrero), dos semanas después de la introducción del ensilado procesado 

manualmente en la misma unidad de producción. La mayoría de los brotes informados 

en el mundo están vinculados al clima frio, estrés y cambios de alimento. Resultando 

interesante el riesgo de los corderos lactantes de adquirir la enfermedad de sus madres 

y la exposición al ensilado (3,9) 

 

El aislamiento de Listeria monocytogenes no es común lograrlo debido a la 

contaminación post mortem del tejido nervioso, lo que hace necesario aplicar 

estrategias que incluyen la incubación a bajas temperaturas (4°C), en las cuales, en 

contraste con otras bacterias, L. monocytogenes es capaz de replicarse (9). En el caso 

aquí reportado, el acceso a un tejido nervioso fresco permitió el aislamiento del 

microorganismo en cultivo puro, aunque en cantidad escasa. Las pruebas bioquímicas 

realizadas resultaron en reacciones coincidentes al 100% con la identificación del 

agente (7). Cabe señalar, que el aislamiento de Escherichia coli, pudo ser debido a la 

débil respuesta inmunológica del individuo, lo que propicio su desarrollo y las lesiones 

secundarias que contribuyeron a su muerte. Los signos clínicos observados y las 

lesiones patológicas fueron igualmente concordantes con listeriosis.  

En México, la listeriosis es una enfermedad considerada endémica y se encuentra 

dentro del grupo 3 de enfermedades de reporte mensual obligatorio, endémicas en el 

territorio nacional y de riesgo menor (10). Los estudios epidemiológicos de la 

enfermedad en humanos se enfocan primordialmente a un origen alimentario (ETA) 
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(9); en nuestro país estos reportes son escasos y en los existentes, la fuente específica 

de infección y caracterización del organismo no fue determinada (11). Heredia y 

colaboradores (12), rastrearon la presencia del microorganismo en alimentos y de un 

total de 88 muestras, lograron aislar L. monocytogenes en 18 de ellas: 20% eran de carne 

de res cruda en Nuevo León, un 5% en muestras de pescado y 10% en jamón en Baja 

California y 15% en muestras de queso fresco en la CDMX entre otros reportes (13). 

Además, aunque la enfermedad es conocida, existen escasos reportes en las bases de 

datos, del aislamiento de Listeria monocytogenes a partir de muestras animales, en 1988 

en el país se hizo el reporte de su aislamiento a partir de muestras de médula oblonga 

de cabras obtenidas en rastros (14), pero no pudimos encontrar alguno de casos 

clínicos.  

El informe de casos de listeriosis es importante desde el punto de vista epidemiológico, 

tanto veterinario como de salud pública debido a que es una zoonosis con alto índice de 

mortalidad, siendo la fuente de infección más común para la población los alimentos de 

origen animal. Posiblemente, este sea el primer reporte de listeriosis ovina en nuestro 

país confirmado mediante histopatología y bacteriología. Al momento de la escritura, 

se intenta el aislamiento del microorganismo a partir de muestras del ensilado, el cual 

se sospecha como la fuente de infección. Desgraciadamente, los propietarios no 

remitieron otros animales a la sala de necropsias, sin embargo, la semiología que 

mostraron los demás animales fue similar a la del presente caso.  

 

CONCLUSIONES 
Las condiciones en el envío del cadáver a la sala de necropsias brindaron una 

oportunidad poco frecuente para la confirmación del diagnóstico de listeriosis 

mediante la histopatología y el aislamiento del agente, de acuerdo con lo mencionado 

en la literatura. La historia clínica, el clima y la alimentación asociada con el ensilado, 

coinciden con los factores de riesgo óptimos para el desarrollo de Listeria 

monocytogenes. Los productores deben ser cuidadosos en el proceso productivo, así 

como la forma de preparación y conservación del alimento, para reducir el impacto en 

el futuro de un brote de listeriosis, ya que existen otras 2 unidades de producción en la 

zona con la misma semiología en los animales.  
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Figura 3. Congestión meníngea grave generalizada. Tumefacción generalizada, 

principalmente en puente y médula oblonga. Borrego Dorper, hembra de 2 años. 

 

Figura 2. Borrega de 2.5 años que 

presentaba torticolis, incoordinación y 

salivación (Alfajayucan, Hidalgo). 

Figura 1.  Borrego que presenta torticolis 

e incoordinación (Alfajayucan, Hidalgo). 
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A B 

Figura 5. Microfotografía de encéfalo 

(cerebro medio) donde se observan 

microabscesos e infiltrado linfocitario 

perivascular. Borrego Dorper, 2 años, 

hembra (USEDICO-CEIEPAA). 

Figura 4. Listeriosis. A) Reblandecimiento e hinchazón del tálamo (flecha). 

B) Necrosis de sustancia blanca y tálamo con hemorragia e inflamación de meninges (flecha). 

Borrego Dorper, hembra de 2 años. 

Figura 6. Colonias de Listeria 

monocytogenes en medio Agar Sangre a 

las 48 horas de incubación (USEDICO-

CEIEPAA, FMVZ-UNAM). 



 

P á g i n a  368 | 594 

 

 

 

Cuadro 1. Resultados de pruebas bioquímicas para la identificación de Listeria 
monocytogenes. 

Prueba Resultado Literatura (7) 
Catalasa + + 
Motilidad en gota 20°C + + 

Motilidad en gota 37°C - - 

Urea - - 
Glucosa + + 
Lactosa + + 
Maltosa + + 
Manitol - - 
Rhamnosa + + 
Salicin + + 
Sucrosa - - 
Trehalosa + + 
Xilosa - - 
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RESUMEN 
La presentación múltiple de tumores en perros es rara y se ha descrito con mayor 
frecuencia en el caso de neoplasias de tipo endocrino (neoplasia endocrina múltiple). 
El presente trabajo describe tres neoplasias distintas encontradas en la cavidad oral de 
un perro schnauzer macho, geronte, con enfermedad valvular degenerativa en un lapso 
de tiempo de 8 meses. Mediante histoquímica e inmunohistoquímica, estos fueron 
diagnosticados como osteosarcoma, melanoma amelánico y sarcoma fusocelular; de las 
cuales, se detectó metástasis nodular mediante estudio radiográfico y posteriormente 
confirmada como osteosarcoma por histopatología.   
Palabras clave: tumor, melanoma amelánico, sarcoma fusocelular, osteosarcoma, 
perro, inmunohistoquímica. 
 

ABSTRACT 
Multiple appearance of tumors in dogs is rare and has been described more frequently 
in the case of endocrine neoplasias (multiple endocrine neoplasia). The present paper 
describes three distinct neoplasms found in the oral cavity of a male aged, schnauzer 
dog, with degenerative valve disease over a period of 8 months. Through 
histochemistry and immunohistochemistry, these were diagnosed as osteosarcoma, 
amelanic melanoma and fusocellular sarcoma; of which, nodular metastasis was 
detected by radiographic study and later confirmed as osteosarcoma by histopathology. 
Key words: tumor, amelanic melanoma, fusocellular sarcoma, osteosarcoma, dog, 
inmunohistochemistry 
 

INTRODUCCIÓN 
Los tumores orales representan alrededor del 5% de todas las neoplasias en perros. Los 
estudios realizados por múltiples laboratorios han revelado que alrededor del 35 al 
65% de las neoplasias orales caninas son malignas.1,2 Otra revisión de tumores orales 
caninos malignos, reveló que las neoplasias melanocíticas eran las más frecuentes y 
comprendían del 30 al 40% del total de tumores. El carcinoma de células escamosas 
(CCE) y los fibrosarcomas representan el 17-25% y el 8-25% de neoplasias malignas, 
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respectivamente. Por otra parte, se ha reportado que el fibroma odontogénico 
periférico (antes épulis) es la neoplasia oral benigna más común en perros.3  
 
Aunque el diagnóstico definitivo de una neoplasia oral a veces pueda realizarse 
mediante citología, la ulceración del tumor puede dificultar la diferenciación citológica 
entre la inflamación y la neoplasia, esto puede requerir de múltiples aspirados para 
muestrear las áreas más profundas del tumor subyacente a la úlcera. Además, deben 
considerarse ciertos factores en el diagnóstico de tumores de la cavidad por citología, 
tales como la baja cantidad de células obtenidas en el caso de sarcomas y otras 
neoplasias mesenquimatosas, debido a la alta cohesión celular entre las células 
neoplásicas; así mismo, aunque muchos melanomas se pueden diagnosticar fácilmente 
por citología, aquellas neoplasias con escasa o nula melanina requieren de 
histopatología e inmunohistoquímica para su diagnóstico definitivo.3 

 

Otra de las herramientas necesarias para el diagnóstico integral de los tumores de la 
cavidad oral es la radiología. Ya que muchas neoplasias orales se infiltran a las 
estructuras  óseas adyacentes, la detección radiográfica de la osteólisis puede aumentar 
la confianza de un diagnóstico citológico y/o histológico; además, esta técnica permite 
la estimación de la invasión de las células neoplásicas. La evaluación de la invasión es 
importante para la estadificación clínica, así como para indicar los márgenes probables 
necesarios para la escisión quirúrgica. Las técnicas de imagen más recientes, como la 
tomografía computarizada, son cada vez más comunes en medicina veterinaria y 
brindan información detallada sobre la ubicación, la invasión y la diseminación de la 
neoplasia. La radiología torácica para detectar la presencia de metástasis pulmonares 
puede estar indicada, y debe considerarse un requisito en los casos de melanoma 
maligno oral canino.3 

 

HISTORIA CLÍNICA 
Se presentó a consulta de especialidad en oncología un perro schnauzer macho de 14 

años, con diagnóstico de enfermedad valvular degenerativa. Al examen físico general, 

se detectó un soplo 3/6 Mitral y Tricuspídeo, así como un tumor en el maxilar izquierdo, 

a nivel del 4to premolar (Figura 1 y 2.). Se realiza tomografía computarizada y 

reconstrucción tridimensional (Figura 3) para  observar las estructuras involucradas 

y llevar a cabo una maxilectomía caudal con orbitectomía parcial izquierda, el 

fragmento se envía a histopatología (biopsia 1). 
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Fig. 1 y 2. Debajo del epitelio ulcerado, se  observa  tejido de neoformación exofítico 

nodular y ulcerado, que también involucra el interior de la cavidad oral 

 

 

 

 

Figura 3. Reconstrucción multiplanar y estudio tomográfico. Se identifica un nódulo 

de superficie irregular con densidad ósea que involucra al hueso maxilar y arco 

cigomático del lado izquierdo. 
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HALLAZGOS MACRO Y MICROSCÓPICOS 

Biopsia 1 

Descripción: Se recibió una sección de hueso mandibular izquierdo, con tejido de nueva 

formación con crecimiento exofítico que medía 7 x 4 x 5 cm, es duro, multimodular y 

cubierto por piel.  Al corte, es de aspecto fasciculado blanco homogéneo.  

Histológicamente (Figura 4), el maxilar está reemplazado por tejido de nueva 

formación parcialmente delimitado, compuesto por células fusiformes dispuestas en un 

patrón sólido. Tales células poseen escaso citoplasma, un núcleo ovalado de cromatina 

fina granular y uno o dos nucleolos evidentes; muestran moderada anisocitosis y 

anisocariosis. Se contaron de 1 a 2 mitosis por campo con objetivo seco fuerte. Entre 

estas células, se aprecia abundante osteoide, mineralización y escaso cartílago 

inmaduro. No se observaron células neoplásicas en los bordes quirúrgicos examinados. 

Diagnóstico: Osteosarcoma osteoblástico. Grado I 

 

Figura 4. El maxilar está reemplazado por tejido de neoformación, parcialmente 

delimitado. Tinción H&E. Objetivo 4x. 

 

Posterior al alta hospitalaria se inició un protocolo quimioterapéutico con carboplatino, 

3 meses después Lex acude a revisión, se realizó estudio radiográfico de campos 

pulmonares sin imágenes sugerentes de metástasis. Dos meses después presenta un 

tumor en el maxilar derecho; se realiza biopsia excisional (biopsia 2) y se administra 

toceranib.  
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Biopsia 2 

Descripción: Fragmento de encía del maxilar derecho con tejido de neoformación 

nodular de 1 x 2 x .5 cm, firme, de superficie lisa café. Al corte, posee apariencia 

heterogénea con áreas blancas y cafés entremezcladas. Histológicamente corresponde 

a tejido de neoformación no delimitado, compuesto por células redondas a poligonales, 

dispuestas en nidos discretos y sábanas. Estas células poseen moderado citoplasma 

bien definido, núcleo redondo de cromatina fina granular con uno a dos nucleolos 

evidentes; muestran marcada anisocitosis, anisocariosis y se identificaron 2 a 3 figuras 

mitósicas atípicas por campo con objetivo 40x (Fig. 5). 

Se realizó Inmunohistoquímica con el anticuerpo MART-1 observándose marcada 

inmunopositividad en células neoplásicas (Fig. 6). 

Diagnóstico: Melanoma amelánico 

 

 

Fig. 5. Células neoplásicas redondas a poligonales sin acomodo específico, 

entremezcladas con áreas de hemorragia y necrosis. Tinción H&E. Objetivo 40 x. 
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Fig. 6. Marcada inmunopositividad en células neoplásicas (MART-1). Objetivo 10 x. 

 

Un mes después, el paciente presenta un nódulo en la encía del maxilar derecho (Fig. 

7), se encuentra lateral al primer molar y caudal al tercer premolar. Se realiza biopsia 

excicional (biopsia 3). 

 

Fig. 7. En la arcada superior, lateral al primer molar y caudal al tercer premolar se 

identifica un nódulo ulcerado que expande a la mucosa. 

 



 

P á g i n a  375 | 594 

 

Biopsia 3 

Descripción: La pieza corresponde a tejido gingival, sobre el cual hay tejido de nueva 

formación de apariencia multinodular, firme, superficie lisa con discretas úlceras, de 3 

x 1.5 x 2.5 cm. Al corte es blanco, homogéneo y se encuentra a 1 cm del borde del lecho 

quirúrgico. Histológicamente (figura 8) corresponde a tejido de neoformación 

parcialmente delimitado por tejido conjuntivo. Está conformado por células fusiformes 

formando haces cortos entrecruzados. Dichas células poseen moderado citoplasma mal 

definido, núcleo ovalado a redondo de cromatina fina granular con un nucléolo  

evidente; muestran moderada anisocitosis y anisocariosis. Se contaron 3 figuras 

mitósicas totales en 10 campos con objetivo seco fuerte.  

 Diagnóstico: Sarcoma fusocelular grado II  

 

 

Fig. 8. Tejido de neoformación constituido por células fusiformes dispuestas en haces 

cortos entrecruzados. Tinción H&E. Objetivo 10x. 

 

Algunas semanas después, los responsables notan que el paciente se encuentra 

deprimido, notan disnea, intolerancia al ejercicio e hiporexia, así como vómitos y 

diarreas, ocasionales.  En el estudio radiográfico de tórax realizado, se identifica patrón 

intersticial nodular (metástasis) (Figura 9)  
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Figura 9. Estudio radriográfico de tórax (LI-LD-VD). En ambos pulmones se observan 

múltiples áreas nodulares, radiopacas, de bordes difusos. 

 Al estudio ultrasonográfico se observó derrame abdominal en los 4 puntos, asociado a 

enfermedad valvular, se obtuvieron 450 ml de líquido mediante abdominal. Un mes 

después se presenta nuevamente por grave disnea, durante el ultrasonido realizado se 

observa abundante líquido en la cavidad abdominal, así como derrame torácico 

interpretado como trasudado simple; ante ello, los responsables de lex deciden que se 

le aplique eutanasia. Finalmente se realizó el estudio post-mortem, identificándose 

zonas de metástasis pulmonar confirmadas mediante histopatología como 

osteosarcoma metastásico (figura 10). 

 

Figura 10. Sustituyendo extensas áreas del parénquima pulmonar, se identifica tejido de neoformación, 

compuesto por células neoplásicas inmersas en lagunas de matriz osteoide. Este tejido era semejante al 

encontrado en la cavidad oral, descrito en la primera biopsia. Tinción H&E. Objetivo 4 x. 
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CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
El osteosarcoma corresponde a una neoplasia mesenquimatosa maligna originada de 

tejido óseo, entre los que se han descrito distintas variedades morfológicas; su alta 

diferenciación permite la identificación de elementos como matriz osteoide o células 

osteoclásticas, facilitando su diagnóstico. 

 

El melanoma amelánico es una neoplasia que puede presentar distintos patrones 

morfológicos. La morfología epiteliode con ausencia de membranas basales fue el 

criterio para la realización de un panel de inmunohistoquímica con MART-1 y 

Vimentina. MART-1 (Melanoma-associated antigen recognized by T cells) es uno de los 

anticuerpos más específicos para la detección de melanomas con baja o nula 

pigmentación. Además de este panel, para el sarcoma fusocelular se realizaron 

tinciones especiales como tricrómica de Masson y PAS, obteniendo solo marcada 

positividad para vimentina. 

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
Debido a que las células melanocíticas reflejaban una morfología epitelioide y a la 

ausencia de melanina, pueden considerarse algunos tipos de carcinomas originados de 

la mucosa oral, e inclusive a un sarcoma altamente indiferenciado. 

 

En cuanto al sarcoma fusocelular, pudo originarse de  cualquiera de las estirpes de 

células mesenquimatosas en la cavidad oral, tales como células nerviosas, óseas, e 

inclusive musculares. 

 

DISCUSIÓN 
El osteosarcoma es una neoplasia raramente reportada en la cavidad oral canina, la 

mayoría de estas neoplasias, afectan el esqueleto apendicular.3 En un estudio se 

observó que los perros afectados con la presentación oral de este tumor, presentaban 

una media de supervivencia de 9 meses con un rango de supervivencia de hasta un año 

en el 35%4, esto empata con el presente caso ya que desde la aparición del 

osteosarcoma hasta el fallecimiento del paciente fue de 8 meses. A pesar de que otros 

estudios sugieren que el osteosarcoma oral posee un comportamiento más benigno que 

su contraparte axial, en este caso la metástasis pulmonar fue por este tumor, a pesar de 

la presencia del melanoma del cual la metástasis es mucho más frecuente5 
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Entre las neoplasias de la cavidad oral, los tumores derivados de melanocitos son los 

más frecuentes en perros. En  general, las neoplasias melanocíticas de la cavidad oral 

son más agresivas que las cutáneas ya que disminuyen drásticamente el tiempo de 

supervivencia respecto a las presentaciones cutáneas. A pesar de su alta frecuencia, 

algunas neoplasias melanocíticas representan un reto diagnóstico debido a su pobre 

pigmentación o variabilidad celular, por lo que son necesarias técnicas moleculares 

para su identificación.3,6 El melanoma descrito en la cavidad oral, no mostró melanina 

evidente, por los que fue necesario el uso de inmunohistoquímica con MART-1 para 

demostrar su origen melanocítico. 

En cuanto al sarcoma fusocelular, se realizó tricrómica de Masson en donde las células 

neoplásicas no mostraron positividad a la tinción. Además, se realizó 

inmunohistoquímica con el anticuerpo MART-1 para descartar un probable origen 

melanocítico, obteniéndose nula inmunopositividad en células neoplásicas (control 

positivo evaluado). La estirpe celular de este sarcoma puede evidenciarse mediante un 

panel amplio de inmunohistoquímica o microscopía electrónica, sin embargo, cabe 

mencionar que en la mayoría de los casos, aunque los resultados obtenidos para este 

tipo de neoplasias no cambian el pronóstico para el paciente, ofrecen información 

epidemiológica para el estudio de la oncología veterinaria.  

De las neoplasias encontradas en el paciente, a pesar de que el melanoma posee una 

tasa metastásica superior en comparación con otros tumores malignos, durante el 

examen post mortem no se identificó metástasis de este tumor en ningún órgano, a 

diferencia de el osteosarcoma.  

La frecuencia de múltiples tumores en los caninos es rara y se ha descrito con mayor 
frecuencia en el caso de neoplasias de tipo endocrino (neoplasia endocrina múltiple), 
sin embargo, no se encontraron otros reportes de neoplasias múltiples en la cavidad 
oral que pudiéramos comparar con este caso, por lo que se considera el primer reporte 
en su tipo.3, 8 

 

CONCLUSIÓN  
Actualmente se han reconocido distintos factores desencadenantes de neoplasia 
celular; con el objetivo de descartar un mismo origen en la histogénesis de estas 3 
neoplasias, se requieren técnicas moleculares como PCR para determinar una probable 
mutación en común en dichos tumores. Lo anterior contribuirá con los avances médicos 
para el tratamiento especializado del cáncer. Es importante considerar que el 
melanoma es una neoplasia con alto dimorfismo, pudiendo aparentar 
morfológicamente a otras neoplasias, por lo que además de la historia clínica, 
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imagenología e histopatología convencional, es necesario el uso de un panel de 
inmunohistoquímica para identificar a esta neoplasia. 
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RESUMEN 
El objetivo del presente trabajo es describir un caso clínico-patológico de meningioma 

en un perro. Se presentó un paciente canino, de raza Schnauzer, hembra de 13 años de 

edad, en el Hospital Veterinario de Especialidades por presentar convulsiones desde 5 

meses antes, y con diagnóstico por resonancia magnética de neoplasia intracraneana 

extra-axial en zona de lóbulos olfatorio y frontal derechos. Se decide aplicar la eutanasia 

y se remite el cadáver al Departamento de Patología -FMVZ para su estudio post 

mortem. El hallazgo macroscópico más relevante fue un tejido de nueva formación, 

parcialmente delimitado, de superficie irregular, que medía 1.9 cm de eje mayor, en 

encéfalo, a nivel del lóbulo frontal derecho. El hallazgo microscópico más relevante fue 

la neoplasia intracraneana que se clasificó como Meningioma psamomatoso grado II. El 

meningioma es el tumor cerebral primario más común en perros y gatos, el cual se 

deriva de las células meningoteliales. Su comportamiento biológico generalmente se 

considera benigno tanto en humanos como en perros y gatos. 

Palabras clave: meningioma, convulsiones, intracraneana, extra-axial, cuerpos de 

psamoma 

 

ABSTRACT 
The aim of this report is to describe a case of a meningioma in a dog. A 13-year-old 

female Schnauzer was presented at the Veterinary Hospital due to seizures that began 

5 months earlier. Magnetic resonance was performed where an extra-axial intracranial 

neoplasia in the right olfactory and frontal lobes was identified. Due to worsening of 

clinical signs, euthanasia was elected.  The dog was submitted to the Department of 

Pathology-FMVZ for post-mortem study. The most relevant macroscopic finding was 

partially delimited neoplasia, with an irregular surface, measuring 1.9 cm on the major 
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axis, originatng at the level of the right frontal lobe. The neoplasm was further classified 

as a Psamomatous Meningioma grade II. Meningioma is the most common primary 

brain tumor in dogs and cats, and it originates from meningothelial cells. Its biological 

behavior is generally considered benign in humans as well as in dogs and cats. 

Keywords: meningioma, seizures, intracranial, extra-axial, psamoma bodies. 

 

INTRODUCCIÓN 
La incidencia de tumores cerebrales en caninos puede aproximarse al 3.0%. Se ha 

informado que los meningiomas son los tumores intracraneales más comunes en 

perros (hasta 45%) y gatos (60%), seguidos de tumores gliales como astrocitoma y 

oligodendroglioma.1 Los meningiomas son raros en otras especies, sin embargo, se han 

reportado algunos casos en caballos, bovinos y cerdos. En los perros se presentan con 

una frecuencia creciente más allá de la edad media con una mediana de 10 años (rango 

1-16 años). En humanos se ha reportado mayor presentación en las mujeres, sin 

embargo, en animales no existe dicha asociación en hembras. Hay una incidencia 

significativamente mayor de meningiomas en ciertas razas de perros (boxer y golden 

retriever). Alrededor del 82% de todos los meningiomas ocurren intracranealmente, 

15% intraespinalmente, mientras que aproximadamente 2-3% son retrobulbares.2,3 

Los meningiomas son neoplasias que se derivan de las células meningoteliales (de la 

capa aracnoidea) que recubren las vellosidades aracnoideas. Estas células pueden 

mostrar, al menos en el perro y los humanos, una amplia gama de características 

epiteliales y mesenquimales divergentes, ubicadas mayoritariamente dentro del eje 

craneoespinal extraaxial, principalmente en las leptomeninges subdurales. 2,4 

 

HISTORIA CLÍNICA 
Perro doméstico, hembra de 13 años, de raza Schnauzer. Durante 5 meses presentó 

convulsiones, por lo que se le realizó una resonancia magnética, y se emitió un 

diagnóstico de neoplasia intracraneana (lesión extra-axial en zona de lóbulos olfatorio 

y frontal derechos). Acudió a urgencias por 20 convulsiones en las últimas 24 horas, por 

lo que decidieron aplicar la eutanasia con sobredosis de pentobarbital. 

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 
Durante la necropsia se observó antracosis pulmonar, endocardiosis de las válvulas 

atrio-ventricular izquierda y derecha. Además, el esófago presentaba ectasia glandular, 

la superficie de ambos riñones estaba irregular y pálida. Los ovarios tenían numerosos 

quistes y el útero estaba tortuoso, con las paredes engrosadas por estructuras quísticas 
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(hiperplasia quística). En la región nasal interocular y en la parte inferior de la base de 

la oreja izquierda se encontraron pequeñas masas blancas, pedunculadas, 

multilobuladas, de 0.2 y 0.5 cm. En la glándula mamaria 1 izquierda se encontró un 

nódulo subcutáneo, de 1.2 cm de diámetro, y en piel de la región de la rodilla izquierda 

había otro nódulo cutáneo firme, alopécico, blanco, bien delimitado de 0.9 cm de 

diámetro. 

 

En encéfalo, a nivel del lóbulo frontal derecho y en la base del bulbo olfatorio derecho 

se observó un tejido de nueva formación, blanco, parcialmente delimitado, de superficie 

irregular, firme, que medía 1.9 x 1.2 x 2.7 cm. El lóbulo frontal izquierdo se observó 

ligeramente cóncavo por compresión del tejido de nueva formación contralateral. Al 

realizar los cortes transversales, dicho tejido se encontró comprimiendo tanto la 

sustancia gris como la blanca y su superficie interna era blanca a gris, sólida y estaba 

bien delimitado (Figura A y B).  

 

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
La neoplasia intracraneana estaba bien delimitada, pero no encapsulada y 

comprimiendo al tejido encefálico. Era altamente celular, compuesta por ases 

entrelazados de células fusiformes a epitelioides con un núcleo En algunas zonas 

formaban verticilos, y en otras remolinos. De manera multifocal en toda la neoplasia se 

encontraron numerosas estructuras espirales conformadas por láminas concéntricas 

de mineral (cuerpos de psamoma). Se observaron 3 figuras mitóticas en 10 campos de 

40x, así como pequeñas áreas de necrosis (Meningioma psamomatoso grado II). En el 

tejido encefálico adyacente a la neoplasia, los astrocitos se encontraban incrementados 

en tamaño y número (gliosis), asimismo, se observaba satelitosis y el neuropilo 

presentaba desmielinización (Figura C). 

En riñón se observó glomeruloesclerosis, fibrosis y nefritis intersticial 

linfoplasmocítica, necrosis tubular aguda y mineralización multifocal. También se 

observó degeneración hepática centrolobulillar, enteritis linfoplasmocítica, además de 

quistes ováricos y parafoliculares. El nódulo de glándula mamaria correspondió a un 

adenoma complejo; el de rodilla a un hamartoma de colágena y los encontrados en la 

base de la oreja y en la piel interocular correspondieron a  adenomas sebáceos. 

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
Meningioma, astrocitoma, oligodendroglioma, ependimoma 
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CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
La localización intracraneana en lóbulo frontal y olfatorio, extra-axial y sin infiltración 

al tejido encefálico son altamente sugerente de un meningioma; además de las 

características histopatológicas, que indican que se trata de una neoplasia conformada 

por células fusiformes o epitelioides, con abundante citoplasma pálido finamente 

granular y bordes celulares difusos; núcleos redondos y en ocasiones con 

invaginaciones citoplásmicas, aúnado a los numerosos cuerpos de psamoma 

(reportados frecuentemente en esta neoplasia). 

 

Como pruebas complementarias se ha propuesto un panel de inmunohistoquímica que 

más adelante se discutirá. Sin embargo, debido a que el tiempo de fijación del tejido en 

formol 10% excedió las 72 h, las pruebas resultaron inespecíficas. 

 

DISCUSIÓN 
El meningioma es el tumor cerebral primario más común en perros y gatos. Surge de 

las células CAP que cubren las granulaciones aracnoideas, particularmente en el punto 

donde se proyectan hacia los senos venosos. Se desarrollan a partir del mesénquima y 

la cresta neural y de la amplia gama de funciones realizadas por las células aracnoideas, 

e incluso llegan a presentar patrones morfológicos e inmunofenotípicos altamente 

variables. Sin embargo, el comportamiento biológico de los meningiomas, a excepción 

del tipo anaplásico, generalmente se considera benigno tanto en humanos como en 

perros y gatos.3 

 

La incidencia de tumores cerebrales en caninos puede aproximarse al 3.0%. Se ha 

informado que los meningiomas son los tumores intracraneales más comunes en 

perros y en gatos (22.3%). Son tumores extraaxiales del sistema nervioso central (SNC) 

que crecen dentro de la duramadre pero fuera del cerebro y el parénquima de la médula 

espinal, aunque puede producirse una invasión directa del tejido nervioso.  

La mayoría de los meningiomas caninos son adyacentes al calvarium y un número 

significativo de estos tumores afecta la región olfatoria/frontal, el piso de la cavidad 

craneal, el quiasma óptico o las regiones suprasellar y parasellar. Otras localizaciones 

intracraneales poco frecuentes incluyen la región cerebelo-pontomedular, el espacio 

retrobulbar y la cavidad del oído medio.1 En gatos, las localizaciones comunes incluyen 

la tela coroidea del tercer ventrículo, las meninges supratentoriales y, raramente, las 

meninges cerebelosas. Los meningiomas múltiples felinos son comunes ocurriendo en 

aproximadamente el 17% de los casos de meningioma mientras que es muy raro 

detectar más de un meningioma en perros. 2,3  



 

P á g i n a  384 | 594 

 

Los perros de mayor edad pueden tener una predisposición a los tumores cerebrales 

primarios. Los meningiomas ocurren en cualquier raza, pero principalmente en razas 

dolicocefálicas, como pastores alemanes, golden retrievers y labrador, sin 

predisposición de sexo.1,3 

Los meningiomas por lo general crecen como masas granulares demarcadas, lobuladas, 

grises, firmes, que generalmente tienen una unión de base ancha o pediculada a las 

meninges suprayacentes. Con menor frecuencia pueden formar masas similares a 

placas sobre las meninges.3,5 Estos tumores crecen comprimiendo o, con menos 

frecuencia, infiltrando el cerebro adyacente. En los perros, se encuentran comúnmente 

en la región del bulbo olfatorio y los lóbulos frontales, pero pueden aparecer en 

cualquier parte de la superficie de los hemisferios cerebrales. Los meningiomas 

supratentoriales son más comunes en las meninges de las convexidades que en los 

sitios basilares.5 

 

Debido al origen embrionario de las meninges, los meningiomas exhiben patrones 

morfológicos e inmunofenotípos altamente variables.3 Los meningiomas caninos tienen 

una sorprendente similitud tanto en la histomorfología como en el comportamiento 

biológico con los meningiomas humanos. Como resultado, ha habido una amplia 

aplicación del esquema de clasificación de la Organización Mundial de la Salud (OMS) 

para humanos en informes científicos de meningiomas caninos. Los nueve tipos son: 

meningotelial, fibroblástico, transicional (mixto), psamomatoso, angiomatoso, papilar, 

granular, mixoide y anaplásico. Todas estas variantes histológicas, excepto los 

meningiomas anaplásicos (malignos), tienen un comportamiento biológico similar. Son 

de crecimiento lento y causan signos clínicos por compresión del tejido nervioso 

subyacente.6 Sin embargo, independientemente de la histomorfología, en los 

meningiomas en animales domésticos, la malignidad todavía se basa en la tasa mitótica, 

celularidad, patrón de crecimiento e invasión tumoral en el tejido nervioso subyacente.2 

Los meningiomas de grado II requieren 4 mitosis / 10 campos de alta potencia y al 

menos tres de las siguientes características: pérdida del patrón arquitectónico 

reemplazado por cordones de células, formación de células pequeñas con un alto índice 

nuclear: citoplasma, atipia nuclear o macronúcleos, hipercelularidad y necrosis. Los 

meningiomas malignos de grado III están compuestos por tipos papilares, anaplásicos 

y romboides y se caracterizan por anaplasia celular extrema,> 20 mitosis / 10 campos 

de alta potencia, necrosis y neuroinvasión.3 

En cuanto a los cuerpos de psamoma, son concreciones de láminas concéntricas 

calcificadas. Se han observados mayoritariamente en meningiomas, carcinoma papilar 

tiroideo y cistoadenoma seroso de ovario, aunque también se encuentran 
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frecuentemente en otras lesiones no neoplásicas. Se han planteado dos hipótesis acerca 

de su formación, en donde la primera argumenta que se originan como consecuencia de 

la degeneración y necrosis de células neoplásicas y su consecuente calcificación 

distrófica, y la segunda propone que se trata  de un proceso biológico activo que implica 

la secreción de colágena y formación de vesículas en capas alternas con células 

neoplásicas unidas a sus membranas, para posteriormente calcificarse y conducir a la 

degeneración y muerte de las células tumorales y así retrasar el crecimiento de la 

neoplasia.7 

La mayoría de los meningiomas intracraneales son benignos, como lo indica la baja 

frecuencia de metástasis y la falta de invasión del cerebro. Según estos criterios, 2.5% 

son malignos y pueden hacer metástasis. Por el contrario, los meningiomas 

extracraneales, que se producen principalmente en la región y la órbita paranasal, son 

anaplásicos y localmente agresivos. 1,3 

En algunos casos, puede ser difícil distinguir los meningiomas de otros neoplasias, 

como astrocitomas, oligodendrogliomas, carcinomas metastásicos, tumores de células 

germinales y tumores de la vaina de los nervios periféricos. En estos casos, se ha 

propuesto un panel inmunohistoquímico básico compuesto por vimentina, CD34 y E-

cadherina para la caracterización de meningiomas caninos y felinos.3 

 

CONCLUSIÓN 
La edad del paciente, así como la localización de la neoplasia en este caso 

(intracraneana en lóbulo frontal), es concordante con lo reportado en la literatura. De 

acuerdo a la clasificación de la OMS, la neoplasia se catalogó como meningioma 

psamomatoso grado II.  

Dicha clasificación es importante porque permite documentar el comportamiento 

médico y pronóstico del paciente. 
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Fig A. Hemisferio encefálico derecho. 

Meningioma en el lóbulo frontal. 

Fig B. Corte transversal de cerebro. 

Hemisferio izquierdo cóncavo por 

compresión de la neoplasia 

Fig C. Meningioma con numerosos 

cuerpos de psamoma 
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RESUMEN  
Se describe el caso de una meningoencefalitis bacteriana de en un Petauro del azúcar 

(Petaurus breviceps) hembra, de 11 meses de edad con historia clínica de anorexia, 

depresión, parálisis facial del lado derecho, anisocoria y disminución de la producción 

lagrimal. Las lesiones macroscópicas principalmente fueron en el cerebro y cerebelo, 

que presentaron áreas de necrosis multifocal, y adicionalmente el hígado con 

degeneración. En el estudio histopatológico del cerebro y cerebelo, se observó una 

meningoencefalitis neutrofílica con necrosis grave y numerosos cocos intralesionales 

Gram positivos involucrados. Debido a la falta del aislamiento bacteriano, se mencionan 

a los siguientes agentes como etiologías diferenciales: Staphylococcus spp., 

Streptococcus spp y Listeria monocytogenes. A nuestro conocimiento, describimos el 

primer caso espontáneo de meningoencefalitis bacteriana en una petauro del azúcar, 

aunque no fue posible aislar a la bacteria involucrada es importante reportar casos en 

esta especie debido a la escasa la información disponible. Además de que este estudio 

servirá de base para que en casos futuros se consideré a los agentes bacterianos dentro 

de los diferenciales en petauros con signos nerviosos.  

Palabras clave: Petaurus breviceps, meningoencefalitis bacteriana, Gram positivos, 

signos nerviosos.  

 

ABSTRACT 
This work describes a clinical case of a bacterial meningoencephalitis in an 11-months- 

old, female sugar glider (Petaurus breviceps), with a clinic history of anorexia, 

depression, right-sided facial paralysis, anisocoria and a decreased tear production. The 

gross findings were mainly in brain and cerebellum, that had areas of multifocal 

necrosis, additionally the liver displayed degeneration areas. In the histopathologic 

examination, the brain and cerebellum showed a neutrophilic meningoencephalitis 

with severe necrosis and presence of several Gram+ cocci. Due to the lack of bacterial 

mailto:yanet.velazquez@upaep.mx
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isolation, we mention the next agents as possible etiologic differentials: Staphylococcus 

spp., Streptococcus spp y Listeria monocytogenes. As far as we know, here it is described 

the first case of a spontaneous bacterial meningoencephalitis in a sugar glider, and 

despite that it was not possible to isolate the involved bacteria, it is important to 

document cases regarding this species since there is little information available. 

Besides, this study may be useful as a background to consider bacterial agents in the 

differential diagnoses for future cases in sugar gliders with nervous signs. 

Key Words: Petaurus breviceps, bacterial meningoencephalitis, Gram positive, 

nervous signs. 

 

INTRODUCCIÓN  
El Petauro del azúcar (Petaurus breviceps) es un marsupial de hábitos nocturnos que 

habita Nueva Guinea y la costa este de Australia. Usualmente llegan a medir de 160 a 

210 mm y poseen un patagium (como las ardillas voladoras) que se extiende de los 

miembros torácicos a los pelvianos. El mantenimiento de estos animales en cautiverio 

puede ser un reto, ya que su alojamiento deberá incluir múltiples componentes que 

propicien el ejercicio en el animal y temperaturas de 18° C a 32° C. Además, los 

requerimientos nutricionales en animales en cautiverio son difíciles de equilibrar ya 

que, en la naturaleza la dieta del petauro está basada en pequeños invertebrados y 

sabias de árboles (eucalipto), además llegan a consumir hasta 229 Kj al día.  

 

Debido a la fascinación por tener mascotas exóticas, su popularidad ha aumentado en 

años recientes, y con el incremento de propietarios de petauros del azúcar también se 

espera un aumento de los reportes de diversas problemáticas en la salud de estos 

animales. Entre los problemas de salud más comunes de esta especie en condiciones de 

cautiverio están los relacionados con la alimentación (sobrealimentación), y los de 

origen traumático por falta de educación en el manejo de estos marsupiales 1. 

Asimismo, y aunque escasos, existen reportes de enfermedades infecciosas en petauros. 

Entre estos reportes se menciona el caso de una colonia de petauros en donde 6 de 11 

individuos murieron debido a una enfermedad de presentación sub-aguda causada por 

infección de Toxoplasma gondii 2. Durante otro caso en Nuevo México un animal falleció 

después de presentar vomito, letargia, disnea y anorexia por 5 días. El examen 

histopatológico de este animal reveló que la causa de la muerte estaba asociada a una 

hepatitis necrótica multifocal severa, en donde se observaron bacilos intra y 

extracelulares que fueron consistentes con Listeria monocytogenes 3, un patógeno 

zoonótico que comúnmente tiene tropismo por sistema nervioso central (SNC). A pesar 

de ello, en dicho reporte ninguna lesión fue observada en el encéfalo del animal 
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fallecido, por lo que no existe hasta la fecha descripciones detalladas de las lesiones 

observadas en SNC por encefalitis de origen bacteriano en esta especie. 

HISTORIA CLÍNICA  
Se trata de un petauro o planeador del azucar (Petaurus breviceps) de 11 meses, hembra 

con historia clínica de anorexia, depresión y dificultad para incorporarse desde 2 días 

atrás. Acudió a la clínica Exotic Vet Zavaleta donde además se observó parálisis facial 

del lado derecho, anisocoria y disminución en la producción lagrimal. Asimismo, se 

tomaron muestras de sangre para pruebas clínicas de hemograma y analito individual 

(urea, calcio total y fósforo); así como heces para un estudio coproparasitoscópico. El 

animal fue encontrado muerto en su jaula un día después de haber realizado la toma de 

muestras e iniciado el tratamiento. El cadáver fue remitido a la misma clínica donde se 

le realizó la necropsia. Se tomaron muestras de hígado, pulmón, cerebro, cerebelo, 

intestino delgado y grueso, para realizar su estudio histopatológico.  

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS  
La necropsia del ejemplar fue realizada por el clínico responsable del caso, donde 
reportó que el animal presentó pobre condición corporal y opacidad corneal. En el resto 
del cadáver no se identificaron lesiones relevantes, a excepción del cerebro y el hígado, 
los cuales presentaron algunas hemorragias y áreas café claro respectivamente. Por lo 
que se recolectó el cerebro y cerebelo, así como secciones de pulmón, riñón, hígado, 
intestino delgado y grueso. Las muestras fueron remitidas al Hospital Veterinario para 
pequeñas Especies y Fauna Silvestre de la Universidad Popular del Estado de Puebla 
(UPAEP) para su evaluación histopatológica. Los hallazgos más representativos en las 
muestras remitidas fueron en el cerebro y cerebelo; al realizar los cortes coronales 
ambos órganos exhibían múltiples áreas irregulares bilaterales rojo oscuras en la 
sustancia gris y blanca, que se extendían desde el lóbulo olfatorio hasta el cerebelo y 
afectaron regiones como el cuerpo calloso, fórnix, tálamo e hipotálamo, dichas zonas 
tenían consistencia friable al tacto y la superficie era granular, consistentes con áreas 
de necrosis. El hígado era suave y amarillo claro, al sumergirlo en agua flotaba, dichos 
hallazgos fueron sugerentes de degeneración. El resto de los órganos no exhibían 
cambios patológicos aparentes.  
  

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS  
Cerebro y cerebelo: las meninges estaban infiltradas por neutrófilos, en menor 

número por linfocitos, células plasmáticas y macrófagos inmersos en edema y 

abundante cantidad de bacterias cocoides intra y extracelulares Gram positivos. 

Dicho infiltrado abarcaba la sustancia blanca y gris, donde además había extensas 

áreas de necrosis y desorganización del neuropilo. Algunas neuronas presentaron 
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sus bordes citoplasmáticos poco definidos, su citoplasma era pálido de aspecto 

grumoso y granular, con núcleos indefinidos o ausentes. La pared de los vasos 

sanguíneos estaba degenerada, se encontraba rodeada por neutrófilos y linfocitos, 

en su luz había pequeños trombos de fibrina con grupos de bacterias 

intracelulares y sueltas.  

Pulmón: en algunas zonas los septos alveolares estaban engrosados por linfocitos 

y macrófagos. Los capilares alveolares se encontraban congestionados y los 

espacios alveolares contenían moderada cantidad de edema.  

Hígado: los cordones hepáticos se observaron desorganizados y los hepatocitos 

estaban tumefactos, contenían múltiples vacuolas claras intracitoplasmáticas. En 

algunas triadas porta había escasos linfocitos y células plasmáticas. Asimismo, se 

apreció congestión difusa, colestasis y algunos hemosiderófagos,   

Bazo y linfonodos: la población linfoide estaba levemente disminuida y la pulpa 

roja se encontraba incrementada (congestión). En el bazo se apreciaron numerosos 

cocos Gram positivos.    

Intestino grueso: la lámina propia de la mucosa contenía grupos pequeños de 

linfocitos y células plasmáticas. El borde apical estaba descamado y con cambios 

autolíticos.  

Riñón: el epitelio de los túbulos exhibía grados variables de degeneración y 

necrosis.  

- Cerebro y cerebelo: Meningoencefalitis neutrofílica y linfocítica grave 
multifocal coalescente con necrosis grave multifocal, degeneración vascular con 
trombos y bacterias cocoides intralesionales Gram positivas.  

- Pulmón: Neumonía linfoplasmocítica modera multifocal con edema y 
congestión moderada difusa.  

- Hígado:  Degeneración vacuolar grave difusa.  
- Bazo y linfonodos: Despoblación linfoide leve difusa con bacterias Gram 

positivas en bazo. 
- Intestino grueso: Colitis linfoplasmocítica leve a moderada difusa.  
- Riñón: Degeneración y necrosis leve multifocal  
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS  
Se realizaron pruebas clínicas de hemograma y analito individual (urea, calcio total y 
fósforo). Se tomaron muestras de heces para realizar estudio coproparasitoscópico. 

ANALITO RESULTADO UNIDAD REFERENCIA 
Urea 23.64 mmol/L 2.86 – 10.71 
Calcio total  1.5 mmol/L 1.12 – 2.58 
Fósforo  1.23 mmol/L 1.51 – 2.81 
INTERPRETACIÓN  Hiperazotemia de probable origen prerrenal. 

Hipofosforemia descartar posibles causas como falta en el 
aporte, desequilibrio electrolítico, entre otros. 

 
COPROPARASITOSCÓPICO 
Estudio solicitado: Coproparasitoscópico Flotación/ Faust (una muestra). 
RESULTADO  NEGATIVO a endoparásitos. 

 
Hemograma fauna 

 

 
A las secciones de cerebro se le realizaron las tinciones de histoquímica de Plata 
metanamina de Grocott (Grocott) y Ácido periódico de Schiff (PAS) las cuales fueron 
negativas; también se realizó la tinción de Gram que evidenció numerosos cocos Gram 
positivos.  
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Fig. A, Tinción H&E 40x, Cerebro. Agregados de infiltrado neutrofílico, necrosis y 
degeneración vascular. Fig. B, Tinción de Gram 100x, Cerebro. Numerosos cocos Gram 

positivos. 
 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS  
Con base en la reseña y pruebas complementarias donde se evaluó la urea, calcio total 
y fosforo, los resultados fueron: hiperazotemia de probable origen prerrenal e 
hipofosforemia. Dichas alteraciones no son asociadas a enfermedad de origen 
bacteriano. Adicionalmente, se realizó el estudio coproparasitoscópico de flotación/ 
Faust (una muestra) el cual fue negativo a endoparásitos. Los signos neurológicos de 
presentación aguda, aunado con los hallazgos macroscópicos y microscópicos 
principalmente en cerebro y cerebelo; así como las tinciones de histoquímica de Gram 
de dichas secciones, apuntan a que el animal cursó con una meningoencefalitis 
tromboembólica bacteriana.  
 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES  
Se deben considerar durante la exploración clínica del paciente en conjunto con 
pruebas complementarias para descartar otras lesiones: 
 
Enfermedades neurológicas: La condición neurológica más común de los petauros del 

azúcar mantenidos como mascotas es la paresia o parálisis secundaria a la osteopatía 

espinal nutricional. Se presenta con signos neurológicos y el diagnóstico diferencial 

debe incluir el trauma y con menos frecuencia, infección del oído medio, meningitis 

bacteriana y criptococosis 1. 

Enfermedades parasitarias: Los marsupiales son susceptibles a Toxoplasma gondii, que 
causa signos neurológicos y muerte súbita 1, 2. 
Neoplasia: se ha descrito el linfoma cutáneo como una neoplasia relativamente común 
en esta especie, aunque es escasa la información y no se ha observado metástasis al 

B A 
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SNC, 4 en gatos y perros es frecuente observar linfomas multicéntricos que incluyen el 
cerebro 5. 
 

DISCUSIÓN  
En los pequeños animales las infecciones bacterianas pueden afectar el SNC cuando 
ocurre septicemia o cuando émbolos bacterianos (originados por ejemplo de 
endocarditis valvulares) se alojan en la circulación cerebral y se diseminan al 
parénquima 5. La diseminación bacteriana por vía hematógena de un órgano infectado 
a otro es común en infecciones bacterianas con tromboembolismos que llegan a 
obstruir pequeños vasos en el SNC 5, 6. En el caso aquí reportado es probable que el 
animal haya cursado con una septicemia que facilitó la diseminación y entrada de las 
bacterias al SNC por vía hematógena, sin embargo no se encontró en el corazón ninguna 
evidencia macroscópica de endocarditis valvular, y las lesiones de pulmón e intestino 
eran leves. De manera interesante en el bazo si se observó evidencia de bacterias 
involucradas.  
 
Algunas de las vías de entrada de los agentes infecciosos, como herpesvirus y Listeria 
son los nervios periféricos, que representan la vía de ingreso al SNC migrando a través 
de los axones de una neurona a la siguiente3, 5, 6, 7. También se ha observado que, a 
consecuencia de trauma, o por extensión directa de los senos se pueden desarrollar 
abscesos cerebrales primarios. Los abscesos otógenos ocurren en varias especies, en 
particular en cerdos, ovejas y conejos, y raramente en perros y gatos. El proceso 
infeccioso empieza en el oído medio e interno con síntomas vestibulares, con extensión 
al parénquima cerebral donde son frecuentes los abscesos unilaterales, a menudo de 
tamaño considerable 6. En este caso no fue posible establecer la vía de entrada del 
agente, ya que la piel y oídos estaban intactos, sin embargo, investigaciones recientes 
sugieren que en infecciones por Listeria puede haber múltiples puertas de entrada 
como orofaringe, intestino y conjuntiva 7. 
 
En los perros, la infección bacteriana de la médula espinal puede empezar como una 
infección del disco intervertebral, que se disemina al hueso adyacente y conlleva a 
discoespondilitis frecuentemente causada por Staphylococcus y Streptococcus, así como 
Brucella canis en áreas endémicas 5, 6. Debido a que las muestras ya estaban fijadas en 
formol al 10%, no fue posible realizar el cultivo bacteriano, por lo que se realizaron 
tinciones de histoquímica de Gram donde se evidenciaron en el cerebro, cerebelo y bazo 
bacterias cocoides Gram positivas. Por lo que se mencionan a bacterias como 
Staphylococcus spp., Streptococcus spp y Listeria monocytogenes, como diagnósticos 
diferenciales (siendo el último el menos probable debido a la morfología de las 
bacterias).  Las enfermedades infecciosas no están bien documentadas en los petauros 
de azúcar en cautiverio, pero se presume que estos animales son susceptibles a los 
mismos patógenos que otros marsupiales en su familia. Existe un reporte de petauros 
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de azúcar que murieron por una infección por Pasteurella multocida contraída a partir 
de conejos mantenidos en la misma área, está enfermedad se caracteriza por abscesos 
generalizados en diversos órganos, tejido subcutáneo y muerte súbita. Se ha descrito 
patógenos de importancia significativa relacionados con especies de zarigüeyas que 
incluyen Yersinia pseudotuberculosis, Salmonella, Mycobacterium, Cryptococcus 
neoformans, Leptospira 1 y Listeria monocytogenes 3. 
 
Entre los reportes de agentes infecciosos se menciona el caso en Nuevo México de un 

petauro que falleció después de presentar vomito, letargia, disnea y anorexia por 5 días. 

El examen histopatológico de este animal reveló que la causa de la muerte estaba 

asociada a una hepatitis necrótica multifocal severa, en donde se observaron bacilos 

intra y extracelulares que posteriormente fueron consistentes con Listeria 

monocytogenes, un patógeno zoonótico que comúnmente tiene tropismo por sistema 

nervioso central. A pesar de ello, en dicho reporte ninguna lesión fue reportada en el 

encéfalo, por lo que no existe hasta la fecha descripciones detalladas de las lesiones 

encontradas en encefalitis de origen bacteriano en esta especie 3. También en la 

literatura se puede encontrar el caso de una colonia de petauros en donde 6 de 11 

individuos murieron debido a una enfermedad de presentación sub-aguda causada por 

infección de Toxoplasma gondii, en estos animales los órganos afectados fueron 

intestino delgado, páncreas, corazón, pulmón, bazo y riñón, con grados variables de 

inflamación y presencia de taquizoitos de protozoarios 2. De igual forma, los petauros 

son susceptibles a infección por Cryptosporidium, Clostridium piliforme y Giardia, 

aunque no hay casos documentados de la transmisión zoonótica de petauros a humanos 
1, 3. 

Macroscópicamente en las encefalitis bacterianas embólicas, focos de malacia y 

hemorragias de diferentes tamaños son encontrados a lo largo del cerebro, 

particularmente en la materia gris. Histológicamente las hemorragias son asociadas a 

vasos necróticos rodeados por una capa de neutrófilos. Hay formación de múltiples 

abscesos pequeños en todo el cerebro y a veces necrosis isquémica severa del 

parénquima de las áreas afectadas 5. Dichas lesiones coincidían con el aspecto 

macroscópico y los hallazgos histomorfológicos descritos en este caso, además de los 

abscesos multifocales, la extensión de la inflamación abarcaba las meninges, la 

degeneración vascular también era severa y los trombos bacterianos aleatorios. A pesar 

de que el animal convivía con otro ejemplar, dicho animal no manifestó signos similares 

a los del petauro afectado. Sin embargo, se debe considerar las interacciones específicas 

entre patógenos y el huésped, así como la edad, estado de salud del mismo, prácticas de 

cría y medio ambiente 3. Es también necesario considerar que el petauro del azúcar 

puede dañarse fácilmente por factores de vivienda inadecuados, incluidos temperatura, 

ruido, olores e iluminación. Objetos domésticos comunes, incluyendo persianas, plantas 
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en el interior del hogar, los agentes de limpieza y otras mascotas pueden crear un 

ambiente potencialmente peligroso para esta especie. Además, los propietarios deben 

lavarse las manos antes de sostener a los animales para evitar la transmisión 

antropozoonótica de bacterias o toxinas. La desnutrición es uno de los factores que más 

contribuyen a la presentación de enfermedades y acorta la vida de los petauros 3. 

 

CONCLUSIÓN  
A medida que aumenta la propiedad y la cohabitación con especies de animales 

exóticos, también lo hace el riesgo de transmisión de enfermedades a especies (tanto 

humanos como otras mascotas) en las que tales enfermedades no ocurren comúnmente 
1. Los petauros del azúcar son de los animales exóticos más comúnmente 

comercializados como mascotas en los Estados Unidos (en México se ha incrementado 

el número), y a pesar de ello, adaptar un hábitat para estos animales en cautiverio como 

mascotas, pueden ser un desafío. Además, se debe de considerar que estos animales 

requieren estimulación social ya que sin esta interacción pueden ser propensos a la 

automutilación. De igual manera se debe de incluir una dieta variada y equilibrada de 

frutas frescas y vegetales, así como un multivitamínico a base de calcio, y practicas 

adecuadas que incluyen la higiene de quien alimenta a estos animales y del lugar donde 

habitan ya que son factores importantes para la prevención de enfermedades en esta 

especie 3.  

A nuestro conocimiento, describimos el primer caso espontáneo de meningoencefalitis 

bacteriana en una petauro del azúcar (Petaurus breviceps), a pesar de que no fue posible 

aislar a la bacteria involucrada actualmente se están realizando esfuerzos para 

comprobar el agente etiológico a través de pruebas moleculares. Consideramos que es 

importante reportar casos en esta especie ya que la información disponible en el mundo 

es escasa y en México es aún más reducida. Además de que servirá de base para que en 

casos futuros se consideré a los agentes bacterianos dentro de los diferenciales en 

pacientes con signos neurológicos, esto permitirá establecer una terapia de antibióticos 

apropiada y la correcta elección, toma y conservación de muestras para realizar el 

aislamiento bacteriológico cuando sea necesario.  
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RESUMEN 

El mesotelioma es una neoplasia que inicia en el mesodermo, pudiendo tener un origen 

pleural, pericárdico o peritoneal. Ocasionalmente, se encuentra en la túnica 

vaginal(3,5,8). Existe mayor incidencia en perros, teniendo predilección genética el 

Pastor Alemán. Así mismo, los machos gerontes, tienen mayor predisposición a 

presentarla y se relaciona con la exposición al asbesto(3,8). Las efusiones, ya sean 

pleurales, peritoneales o pericárdicas, son algunas de los desórdenes relacionados con 

el mesotelioma(3). Para diagnosticarse, es recomendado realizar pruebas de 

Inmunohistoquímica por medio del anticuerpo Calretinina ya que, identifica células 

mesoteliales neoplásicas y diferencía éstas células con las del adenocarcinoma(9,11). 

Asimismo se utiliza Tinción azul de Alcián, debido a que los mesoteliomas presentan un 

incremento en las mucosustancias ácidas no sulfatadas, por lo que ésta las tiñe(7). Se 

describe el caso de un canino, macho, Pastor Alemán, de cinco años de edad, que 

presentó clínicamente distensión abdominal, con signos clínicos de anorexia y pérdida 

de peso. En la bioquímica clínica se encuentran las enzimas hepáticas alteradas y una 

hipoproteinemia. En la abdominocentesis, se obtiene un líquido de color ámbar, con 

densidad de 1.031. Se eutanasia al paciente y a la necropsia, se toman muestras de 

diafragma, peritoneo e intestino delgado para histopatología. Se diagnostica 

mesotelioma mixto apoyado a la histopatología, la inmunohistoquímica de Calretinina 

y a la Tinción Azul de Alcián. El cual tiene una incidencia poco frecuente, por lo que se 

considera relevante el documentar dicho caso. 

Palabras claves: Mesotelioma, Efusiones, Asbesto, Calretinina, Hígado. 

 

ABSTRACT 
Mesothelioma is a neoplasm that has its origin in the mesoderm, and can be initiated in 

the pleura, pericardium or peritoneum. Occasionally, it is in vaginal tunic. (3, 5, 8). 

There is a greater incidence in dogs, having a genetic predilection the German shepherd. 

In the same way, the male gerontes are more predisposed to present it. It is related to 

exposure to asbestos (3, 8). Effusions, whether pleural, peritoneal or pericardial, are 

some of the disorders related to mesothelioma (3). To diagnose, it is recommended to 

perform the tests of Calretinin’s Immunohistochemistry (9,11) and Alcian’s Blue Stain. 
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The first test mentioned, identifies neoplastic mesothelial cells and differentiates these 

cells with those of the adenocarcinoma, through the antibody Calretinin. As for Alcian’s 

Blue Stain, the mesotheliomas present an increase in non-sulfated acid 

mucosubstances, so that it stains them (7). We describe the case of a canine, male, 

German Shepherd, five years old, who clinically presented abdominal distention, with 

clinical signs of anorexia and weight loss. In the clinical biochemistry are altered liver 

enzymes and hypoproteinemia. In the abdominocentesis, an amber colored liquid is 

obtained, with a density of 1.031. Euthanasia to the patient and at necropsy, samples of 

the diaphragm, peritoneum and small intestine are taken for histopathology. Mixed 

mesothelioma is diagnosed based on histopathology, the Immunohistochemistry of 

Calretinin’s Immunohistochemistry and Alcian’s Blue Stain. It has an infrequent 

incidence, so it is considered relevant to document this case. 

Key words: Mesothelioma, Effusions, Asbestos, Calretinin, Liver. 

 

INTRODUCCIÓN 
El mesotelioma es un tumor que tiene su origen embriológico en el mesodermo(3), por 

lo que puede localizarse en cualquier órgano o cavidad que se encuentre cubierto por 

éste. La malignidad del tumor se debe a la gran capacidad de invasión local, pudiendo 

ocasionar crecimientos neoplásicos múltiples. Un indicador de malignidad es la 

presencia de células tumorales en vasos linfáticos, correspondiendo a una metástasis a 

nódulos linfoides(10).  En la presentación clínica, se encuentran varios subtipos de 

mesoteliomas malignos, los cuales se clasifican de acuerdo al crecimiento del tejido, ya 

sea epitelial, fibroso o mixto(4,8).  En perros, se han descrito los subtipos quístico, 

esclerosante y deciduo, todos de localización abdominal (6) y granular de localización 

epicárdica (1). Se han realizado pruebas, exponiéndolos al asbesto, ocasionándoles 

mesoteliomas extensos y adenocarcinomas pulmonares. Haciendo referencia a la 

historia clínica, el principal motivo de consulta suele ser la disnea o tos. De acuerdo al 

lugar de la neoplasia y de la efusión, puede manifestar tamponamiento cardiaco agudo, 

insuficiencia cardiaca derecha, pérdida de peso o distensión abdominal(3).  En el 

diagnóstico diferencial, se encuentran tres tipos de derrames causados por un aumento 

de permeabilidad capilar, secundaria a la vasculitis(3), los cuales son: el derrame 

pleural (Efusiones neoplásicas secundarias a neoplasias no mesoteliales, piotórax, 

quilotórax, ICC, hemotórax, vasculitis.), el derrame pericárdico (Efusiones neoplásicas 

secundarias a otras neoplasias, pericarditis estéril idiopática/ benigna, vasculitis) y el 

derrame abdominal (Efusiones neoplásicas secundarias a otras neoplasias, 

hipoproteinemia, peritonitis, ICC derecha, vasculitis) (3). En el diagnóstico de 

laboratorio, se realiza la Inmunohistoquímica de Calretinina, la cual es una técnica que 



 

P á g i n a  399 | 594 

 

se utiliza para establecer la presencia y nivel de proteínas, midiendo la expresión de 

éstas, mediante los anticuerpos marcados que se unen a los componentes celulares de 

un tumor, viéndose diferentes las áreas que tengan adherencia del anticuerpo (9,11). 

Además, se realiza una Tinción azul de Alcián, el cual es un colorante soluble en agua 

que deriva su color de las moléculas, ya que contiene 4 grupos básicos de isotiouronio 

con carga positiva, por lo cual esta carga proporciona atracción a las moléculas 

aniónicas, provocando una tinción azul en las moléculas de mucina. Este tipo de 

mucosubstancias, ya sea sulfatadas o ácidas, están presentes en los mesoteliomas, 

recomendándose esta tinción para su diagnóstico y diferenciación(7). 

 

HISTORIA CLÍNICA 

Primera consulta: Se presentó a consulta el día 25 de marzo del 2017, a la Clínica 

Veterinaria “Franco”, en León, Gto. “Milo” un canino macho, Pastor Alemán de 5 años de 

edad, con un peso de 30 kg. y sin ninguna enfermedad previa. La propietaria comentó 

que el perro vigilaba un taller de soldadura en Comanjilla, Gto.  

La propietaria refirió que el paciente tenía varios días con anorexia y pérdida de peso e 

indicaba un abultamiento en el abdomen. Al examen físico general se encontraron sus 

constantes fisiológicas en rango, alerta, responsivo, con buen estado de ánimo y una 

condición corporal 2/5. A la inspección se observó distensión abdominal, sugerente a 

ascitis, se realizó abdominocentesis, obteniendo como resultado una densidad de 1.031 

(exudado seroso)  en color ámbar, sugiriendo la presencia de una neoplasia. Así mismo, 

se realizó un hemograma, sin alteraciones y una bioquímica clínica, con enzimas 

hepáticas alteradas e hipoproteinemia. 

El paciente no presentó ictericia, por lo que se mandó a casa con Lasix (4mg/kg)y 

antibiótico (enrofloxacina tabs P.O. (10mg/kg)). 

Segunda  consulta: El paciente se presentó el día 10 de abril de 2017, el propietario 

comentó que persitió la misma signología. Se encontró con una mayor pérdida de peso 

y se trató con Enalapril (0.5mg/kg), Lasix (4mg/kg) y ac. desoxicolico (15mg/kg). 

Tercera Consulta: El paciente se presentó el 26 de abril de 2017, sin mejoría alguna, 

existiendo una mayor pérdida de peso. Al realizar otra abdominocentesis, se obtuvo un 

líquido color ámbar obteniendo la misma densidad (1.031) que se obtuvo en la primera 

consulta, reiterándonos un problema neoplásico. El propietario no autorizó la 

realización de la citología del exudado y decidió eutanasiarlo con pentobarbital sódico 

(20ml). 
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 

Hemograma: Sin cambios clínicos aparentes. 

Bioquímica Clínica: Hipoglucemia. AST elevada. Hipoproteinemia por 

hipoalbuminemia. Hipofosfatemia. GGT elevadas. Deshidrogenasa láctica 

elevada. 

Abdominocentesis: Líquido color ambar. Densidad 1.031. Diagnóstico: 

exudado seroso.  

Hallazgos macroscópicos de la necropsia: Se observó la cavidad torácica con 

abundante liquido (hidrotórax) contaminado con eritrocitos (aprox. 500 ml). 

Los pulmones se encontraron con zonas hemorrágicas y fibrinosas, así como con 

zonas congestionadas en las vías aéreas. Así mismo, se observó necrosis en estos 

y metástasis, teniendo la presencia de nodulaciones hemorrágicas  generales (de 

0.1 a 0.3 cm de díametro). El abdomen se encontró con presencia de líquido 

(ascitis) (aprox. 2.5 lts). En el estómago se observaron nodulaciones de (0.2 cm 

de día. aprox) en la capa serosa de la curvatura mayor del estómago. El intestino 

delgado se apreció con múltiples nodulaciones (0.1 cm de día. aprox) a nivel de 

la serosa de la curvatura de las asas intestinales. El páncreas presentó una 

nodulación (2.5 cm x 5 cm) en la porción libre. Se toman muestras de los 

diferentes nódulos observados para su inclusión en técnica convencional y 

tinción de hematoxilina y eosina (HyE). 

 

DIAGNÓSTICO MICROSCÓPICO 
Se revisan secciones de nódulos neoplásicos en donde se aprecia proliferación de 

células poliédricas con acomodo en láminas y en ocasiones en patrón sólido, presentan 

núcleo redondo, cromatina laxa y un nucléolo. El citoplasma es abundante y en 

ocasiones con finas vacuolas. Se aprecia 1 a 2 mitosis por campo aleatorio de 40x. 

Asimismo se aprecian células fusiformes en haces entrelazados con núcleos ovales, 

cromatina laxa y un nucléolo. El citoplasma es abundante de bordes poco definidos. Se 

realiza tinción de Azul Alcian en donde se ve moderadamente de color azul el 

citoplasma. Asimismo se realiza inmunohistoquímica con marcador Calretinina en 

donde se aprecia inmunopositividad en citoplasma.   

 

  



 

P á g i n a  401 | 594 

 

CRITERIO DIAGNÓSTICO 
Con base en las lesiones encontradas en la necropsia y a los resultados  obtenidos al 

realizar las pruebas de Inmunohistoquímica con marcador Calretinina y de la tinción 

azul Alcián, se concluye que el paciente presentó un mesotelioma de carácter maligno 

mixto.  

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
De acuerdo a los signos clínicos presentados por el paciente y a los resultados en la 

bioquímica clínica y la abdominocentesis, se sospechó inicialmente de un carcinoma ya 

fuese colangiohepatocelular o hepatocelular. Conforme a los hallazgos histológicos, se 

sugirió que el principal diagnóstico diferencial fuese un linfoma.  

 

DISCUSIÓN 
El mesotelioma es un tumor poco frecuente que se  relaciona directamente con la 

exposición al asbesto entre algunas otras sustancias como lo es el óxido de aluminio 

mencionado(3,5,8), por cual nos dimos a la tarea de reportar este caso ya que el 

paciente vivía en un taller de soldadura con la frecuente exposición al asbesto y un sin 

número de solventes predisponentes para un mesotelioma. Primariamente, por la 

signologia clínica y la bioquímica clínica  que el paciente presentaba,  se pensaba en un 

tumor primario de hígado (adenocarcinoma, linfoma etc) ya que las enzimas hepáticas 

AST GGT fosfatasa alcalina y albumina se encontraron alteradas(2), y el liquido 

obtenido en la abdominocentesis de color ambar con una densidad de 1.031 (exudado 

seroso), indicándonos como causa primaria algún proceso de origen hepático, 

sugiriéndose optar por la citología de la abdominocentesis para un correcto diagnóstico 

en este caso el propietario del canino no lo autorizó por lo cual se dio por hecho 

únicamente un problema hepático. Al momento de la realización de la necropsia, se 

observaron las cavidades (pericardio, torax, abdomen) con presencia de líquido y 

micronodulaciones difusas en diafragma, peritoneo y serosa del intestino delgado que 

concuerdan con las lesiones descritas para mesotelioma. El hígado se presentó sin 

cambios macroscópicos, por lo cual se descartó el tumor primario en dicho órgano.  

 

CONCLUSIÓN 
Debido a la frecuencia de los casos de mesoteliomas presentados por la exposición al 

asbesto y sustancia como el óxido de Aluminio, es importante recaudar una adecuada 

anamnesis, examen físico general y pruebas de laboratorio, de igual manera la 

realización de una biometría hemática, bioquímica clínica y evaluación de efusiones 
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corporales para obtener el diagnóstico, así como su confirmación en la necropsia y 

estudios pertinentes (inmunohistoquímica de Calretinita y Tinción Azul Alcián) que son 

evaluaciones específicas para dicha neoplasia.  
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RESUMEN 
El propósito de este informe es dar a conocer un caso de micosis cerebral en un perro 

criollo de 7 años, el cual sufrió infestación grave por ectoparásitos (pulgas y garrapatas) 

posteriormente presentó signos de debilidad y paresia por lo que fue tratado con una 

solución insecticida para el control de moscas, pulgas, ácaros y garrapatas, así como 

tabletas de doxiciclina de 100 mg para una posible infección con Ehrlichia y Babesia 

spp. Debido a una pelea le produjeron una herida en la región del arco superciliar del 

ojo izquierdo la cual se le infectó, el perro dejó de comer y beber por lo que al presentar 

postración, tortícolis, deshidratación, disnea, bradipnea, emaciación, nistagmo vertical, 

caquexia, tetraplejia y agresividad con pérdida significativa de peso, se decide su 

eutanasia. La lesión macroscópica más relevante a la necropsia fue un foco necrótico en 

la base del cerebelo de 1 cm de diámetro de apariencia pio-granulomatosa, al corte 

histológico teñido con H-E, presentó una meningoencefalitis granulomatosa focalmente 

extensiva con presencia de estructuras filamentosas correspondientes a hifas septadas 

con ramificaciones en ángulo recto, de pared delgada y con gran presencia de células 

gigantes multinucleadas con hifas en su interior, se concluye que dada la lesión 

encontrada en el cerebelo y los hallazgos microscópicos se comprueba la naturaleza 

micótica de la enfermedad, sin embargo, es necesario realizar pruebas diagnósticas 

complementarias como el cultivo en medios especiales para hongos como el agar 

Sabouraud y pruebas de biología molecular (PCR) para la identificación definitiva del 

agente causal. 

Palabras clave: perro, micosis, cerebral. 

ABSTRACT 
The purpose of this report is to present a case of mycosis in cerebral a dog crossbreed 

of 7 years, which suffered severe infestation by ectoparasites (fleas and ticks) later 

showed signs of weakness and paresis so it was treated with a Insecticide solution for 

the control of flies, fleas, mites and ticks and doxycycline tablets of 100 mg for a possible 
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infection with Ehrlichia and Babesia. Due to a fight they produced a wound in the region 

of the superciliary Arch of the left eye which was infected, the dog stopped eating and 

drinking so when presenting prostration, torticollis, dehydration, dyspnea and 

bradypnea, wasting, vertical nystagmus, cachexia , quadriplegia and aggressiveness 

with significant weight loss, it is decided its euthanasia. The macroscopic lesion more 

relevant to the necropsy was a focus necrotic at the base of the cerebellum of 1 cm of 

diameter of appearance pio-granulomatous to cut histological staining with H-E, 

introduced a meningoencephalitis granulomatous focally extended with presence of 

structures of filamentous bacteria corresponding to hyphae septate with ramifications 

in right angle of thin wall and with great presence of giant multinucleated cells With 

hyphae in its interior, it is concluded that given the injury found in the cerebellum and 

microscopic findings are deducted the nature fungal disease. However, it is necessary 

to perform diagnostic tests such as the culture in special means for fungi as the 

Sabouraud agar and tests of molecular biology (PCR) for the definitive identification of 

the causative agent. 

Key words: dog, mycosis, cerebral. 

 

INTRODUCCIÓN 
Las infecciones micóticas del sistema nervioso central de perros y gatos son causas de 

enfermedad muy raras; aunque de condición severa, lo cual compromete la vida de los 

pacientes (1,2), cursan con inflamación granulomatosa o piogranulomatosa; por lo 

general son una extensión de micosis sistémicas causadas por Aspergillus, Candida, 

Mucor, Prototheca y otros hongos con cierta afinidad por el SNC como  Coccidioides 

immitis, Blastomyces dermatitidis, Histoplasma capsulatum y Cryptoccocos neoformans 

(3). Los casos pueden presentarse con meningoencefalomielitis multifocal, lesiones 

intracraneales, nasosinusales,  ventriculitis o un granuloma solitario del SNC. Cada una 

de estas presentaciones tienen sus propias características, diagnósticos diferenciales, 

pruebas diagnósticas pertinentes y manejo apropiado. Muchos organismos han sido 

implicados en lesiones del SNC, la micosis y sus predisposiciones varían. Cryptococcus 

spp ha sido asociado con cada uno de estos patrones clínicos, pero la ventriculitis es 

atípica. Blastomyces dermatitidis a menudo se presenta como una masa intracraneal 

que se extiende desde la cavidad nasal, Cladophialophora bantiana es neurotrópico, a 

menudo presentando granulomas cerebrales sin lesiones extraneurales (1). Por otra 

parte la feohifomicosis en perros y gatos son raras infecciones micóticas oportunistas 

causadas por numerosos géneros de hongos que característicamente producen 

elementos de hifas "dematiáceos" (color oscuro) melanonpigmentados en los tejidos y 

en cultivo. Estos hongos están diseminados en el medio ambiente y se encuentran en el 

suelo, la madera y restos de plantas en descomposición, generalmente son inoculados 
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en el huésped por trauma directo desde una astilla de madera, a través de heridas por 

mordida, o por contaminación de un conducto abierto existente en la herida. La mayoría 

de las infecciones por hongos dematiáceos causan nódulos subcutáneos que contienen 

exudados purulentos. En algunos casos, la infección se disemina e involucra al sistema 

nervioso central (SNC). 

 

HISTORIA CLÍNICA 
Perro criollo, género: Canis lupus, especie: familiaris, edad: 7 años, sexo: macho, peso: 

20 kg. Sin antecedentes de vacunación ni desparasitación, su alimentación era con 

alimento comercial para perros y su fuente de agua era potable de la red municipal. 

 

El 14 de febrero de 2017 presentó una infestación por ectoparásitos (pulgas, piojos y 

garrapatas) signos de deshidratación (ojos hundidos), debilidad y paresia, palidez y 

resequedad de mucosas, anorexia, pérdida de peso, letargo, y conjuntivas hiperémicas, 

pelo hirsuto, pirexia y halitosis, por lo que fue tratado con una solución insecticida de 

aplicación dérmica para el control de moscas, pulgas, ácaros y garrapatas y tabletas de 

doxiciclina de 100 mg  para una posible infección con Ehrlichia y Babesia spp., además 

de terapia de líquidos con solución Hartmann 500 ml iv. El 4 de marzo el perro se peleó 

con otros perros los que le produjeron una herida en la región del arco superciliar del 

ojo izquierdo, el 7 de marzo los propietarios le llevan al veterinario debido a que la 

herida de la región peri ocular se le había infectado, el perro dejó de comer y beber, 

estaba postrado con el cuello flexionado hacia  el lado izquierdo (tortícolis), 

deshidratado, presentaba disnea, bradipnea, emaciación, pelo hirsuto y zonas de la piel 

alopécicas con dermatitis ulcerativa multifocales , nistagmo vertical, caquexia, 

tetraplejia y agresividad su peso fue de 15 kg. Lo único que se le administro fue 

clorhidrato de clindamicina a dosis de 50 mg/Kg para la infección y terapia de fluidos 

con solución Hartmann 500 ml, vía iv. Dado el estado crítico del paciente el 10 de marzo 

se remite a la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad Autónoma 

de Sinaloa para llevar acabo la eutanasia y realizar la necropsia. 
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HALLAZGOS MACRO Y MICROSCÓPICOS 
La lesión macroscópica más relevante a la necropsia fue un foco necrótico en la base del 

cerebelo de 1 cm de diámetro de apariencia pio-granulomatosa (fig.1); en peritoneo se 

observaron múltiples focos hemorrágicos y necróticos de tamaño variable desde 0.3 

hasta 3 mm de diámetro sobre la superficie del mesenterio y serosa de asas intestinales, 

el  duodeno con hemorragia severa difusa y la presencia de organismos parásitos 

correspondientes a Dipylidium caninum, además de congestión y fibrosis multifocal 

hepática y esplénica severa, nefritis multifocal severa crónica con reparación por 

fibrosis en superficie de ambos riñones. 

 

Microscópicamente se observó en un corte de cerebelo teñido con H-E una 

meningoencefalitis granulomatosa focalmente extensiva con presencia de estructuras 

filamentosas ligeramente refringentes (fig. 2), se realizó un nuevo corte histológico 

teñido con PAS (Periodic acid-Schiff), se observaron más claramente las estructuras 

filamentosas (fig. 3) correspondientes a hifas septadas con ramificaciones en ángulo 

recto de pared delgada y con gran presencia de células gigantes multinucleadas (fig. 4) 

con hifas en su interior compatibles con Aspergillus sp. 

CRITERIO DIAGNÓSTICO 
Para establecer el diagnóstico de micosis cerebral se consideró la historia clínica, así 

como las lesiones macro y microscópicas donde se evidenció la presencia de 

estructuras micóticas y la respuesta inflamatoria correspondiente a este tipo de 

agentes. No se realizaron pruebas diagnósticas complementarias. 

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
Ante la falta de lesiones microscópicas sugestivas, se descartaron otras patologías como 

neuroinfección por bacterias como E. coli, H. influenzae, N. meningitidis, incluso por 

tuberculosis por Mycobacterium spp. 

 

DISCUSIÓN 
Las infecciones micóticas en SNC producen lesiones que varían desde abscesos 

encapsulados por tejido fibroso grueso hasta focos de inflamación piogranulomatosa 

menos discretos y, a menudo, coalescentes. Microscópicamente se observaron hifas 

tabicadas y pigmentadas dentro de las células gigantes multinucleadas así como 

extracelularmente formando haces o racimos de acuerdo a las características 

morfológicas de la especie de hongo involucrado. La capacidad inmunitaria del 

portador es un determinante fundamental en el desarrollo de la infección por lo que 

alteraciones en la inmunidad mediada por células, trastornos inmunosupresores 
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debido a quimioterapia, terapéutica con glucocorticoides, tratamientos prolongados 

con antimicrobianos e infección concurrente, suelen relacionarse con la diseminación 

sistémica de la enfermedad (2). En nuestro caso los signos clínicos como claudicación, 

dolor vertebral con progresión a paresia y finalmente tetraparesia, corresponden a los 

signos neurológicos informados en la literatura en el caso de una diseminación 

sistémica con afección neurológica. Algunos autores han discutido que el diagnóstico 

etiológico específico de las Infecciones por hongos en SNC son desafíos desde el punto 

de vista morfológico debido a las similitudes que presentan algunos grupos de hongos 

entre sí (3).  

 

CONCLUSIÓN 
Dada la lesión encontrada en el cerebelo y los hallazgos microscópicos se deduce la 

naturaleza micótica de la enfermedad, sin embargo, es necesario realizar pruebas 

diagnósticas complementarias como el cultivo en medios especiales para hongos como 

el agar Sabouraud y pruebas de biología molecular como la reacción en cadena de la 

polimerasa (PCR) para la identificación definitiva del agente causal. 

 

REFERENCIAS 

1. Sharon Kerwin, Amanda Taylor. Fungal Infections of the CNS in Small Animals. 
En: Elsevier Health Sciences, 2017. Neurology, An Issue of Veterinary Clinics of 
North America: Small Animal Practice, E-Book. Elsevier, 2018. p. 63-85. 

 
2. Hernández Tapia Ana Laura, Santoscoy Mejía Eduardo Carlos, Ramírez Lezama 

José, Cervantes Olivares Roberto A., Quiroz Mercado Joaquín Arturo. 
Presentación sistémica de Aspergillus spp con semiología neurológica en un 
Pastor Alemán: informe de un caso clínico. Vet. Méx [revista en la Internet]. 2010 
Mar [citado 2018 Mar 31]; 41(1): 13-24. Disponible en: 
http://www.scielo.org.mx/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0301-
50922010000100002&lng=es. 

3. Sanabria SM, Salas AY, Colmenárez V, Romero RL, Mendoza L. 
Meningoencefalitis micótica en un perro. Gaceta de Ciencias Veterinarias. 2014; 
19 (2):59-61. 

4. Seyedmousavi S, Guillot J, de Hoog GS. Phaeohyphomycoses, Emerging 
Opportunistic Diseases in Animals. Clinical Microbiology Reviews. 2013; 
26(1):19-35. 
 

  

http://www.scielo.org.mx/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0301-50922010000100002&lng=es
http://www.scielo.org.mx/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0301-50922010000100002&lng=es


 

P á g i n a  408 | 594 

 

 

 

 

 

 

  



 

P á g i n a  409 | 594 

 

MÚLTIPLES NEOPLASIAS EN UN GATO 

REPORTE DE CASO 
 

Loman ZE*1, Ávila RV1 Montesinos RLI 2 

1. Departamento de Patología, Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia, Universidad 

Nacional Autónoma de México. 2. Práctica privada. 

Correspondencia: edgar_loman@hotmail.com 
 

RESUMEN 
Un gato, hembra, europeo doméstico de 10 años fue remitido al HVE con ataxia, 

hiporexia y diagnóstico previo de micoplasmosis; debido al mal pronóstico e ineficacia 

del tratamiento administrado se aplicó la eutanasia.  A la necropsia se observaron 

múltiples neoplasias y una lesión proliferativa diagnosticadas como Oligodendroglioma 

en cerebro, linfoma de células pequeñas en duodeno, adenoma colangiocelular  en 

hígado e hiperplasia  de páncreas exócrino.  

La presencia de distintos procesos neoplásicos en un animal es considerado como un 

evento de baja frecuencia, en este caso corresponden  a procesos independientes no 

relacionados entre sí, están asociados a la edad del animal y a la disminución de la 

capacidad supresión oncogenes por parte del mismo.   

Palabras clave: Oligodendroglioma, linfoma, adenoma, gato.  

 

ABSTRACT 
A 10-year-old, female, domestic european feline, was submited to the HVE with ataxia, 

hyporexia and previous diagnosis of mycoplasmosis; the animal did not improve with 

the treatment administered, so euthanasia was applied and necropsy was performed. 

At postmortem study, the brain presented a mass that partially obliterated the left 

lateral ventricle; macroscopically it was soft, well delimited with mucinous apreance; 

histologically was diagnosed as an Oligodendroglioma. Also part of the duodenum and 

jejunum mucosa was thickened, microscopically it was densely populated with 

neoplastic lymphocytes (lymphoma); the liver had a firm mass white, well-demarcated 

nodule and was diagnosed as a cholangiocellular adenoma. The pancreas contained 

multiple solid nodules 1 to 2 mm that histologically corresponded to hyperplastic 

nodules of the exocrine pancreas mixed with moderate amount of neutrophilic and 

lymphocytic inflammatory infiltrate. 

Keywords: Oligodendroglioma, lymphoma, adenoma, feline. 

 



 

P á g i n a  410 | 594 

 

INTRODUCCIÓN 
El desarrollo de diversos procesos neoplásicos puede estar asociado a la edad del 

animal, el deterioro celular es un proceso normal en individuos geriátricos, lo cual 

altera la eficiencia de diversas funciones como la regulación o supresión de tumores por 

lo que es más frecuente el desarrollo de neoplasias en animales adultos o geriatras, que 

en ocasiones pueden presentarse de manera múltiple en un mismo organismo. El 

propósito de este trabajo es informar de un caso, en un felino con 3 neoplasias 

(oligodendroglioma, linfoma intestinal y adenoma colagiocelular) y un proceso 

proliferativo (hiperplasia nodular de páncreas exocrino). El oligodendroglioma es una 

neoplasia originada de oligodendendrocitos, los cuales son células gliales que tienen la 

función de mielinizar los axones de las neuronas en el sistema nervioso central (SNC). 

Este tumor se localiza con mayor frecuencia en los lóbulos frontales, temporales y 

piriformes2, son considerados neoplasias benignas, los signos clínicos y el pronóstico 

del animal dependerán de la ubicación de la neoplasia. Los principales signos clínicos 

que se han reportado en gatos son ataxia, vómito, ceguera, cambios conductuales 

(agresión), entre otros3. Macroscópicamente se caracteriza por estar bien delimitado,  

ser suave, de aspecto mucinoso y en ocasiones  tener áreas de hemorragia2, 3, 4. 

El linfoma intestinal es la neoplasia gastroentérica más común en gatos adultos , se 

originan a partir de Tejido Linfoide Asociado a Mucosas (MALT), son más frecuentes los 

de células B por encima de los de linfocitos T 2,6. Macroscópicamente son sólidos blanco 

homogéneos, afectan en mayor medida el intestino delgado5 y pueden ser 

transmurales6.  

El adenoma colangiocelular es una neoplasia benigna poco frecuente, representa menos 

del 1% del total de neoplasias en perros y gatos, es considerada como un hallazgo a la 

necropsia.2, 6, 7.  

La hiperplasia nodular en páncreas exócrino es una condición incidental a la necropsia 

relacionada con la edad 2, 4, 6, 8, se asocia a daños previos en el parénquima,  algunos 

autores la consideran un estado previo al adenoma8.  

 

HISTORIA CLÍNICA 
Se recibe a consulta en el Hospital de Especialidades (HVE) de la FMVZ-UNAM un felino, 

europeo doméstico de 10 años de edad, hembra, por hiporexia debilidad, vómito, ataxia  

y con historia de anuria, otro médico veterinario emitió diagnóstico de micoplasmosis 

y administró prednisona, metronidazol y omeprazol. Al examen físico general, las 
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alteraciones clínicas fueron deshidratación del 7%, condición corporal 2/5, pulso débil, 

bradicardia, hipotermia e incoordinación; se realizó ELISA para LVF/VIF con resultado 

negativo; clínicamente se sospechó de una neoplasia intracraneana y se medicó con 

dexametasona y manitol. Debido a la nula mejoría se le aplicó la eutanasia y el cadáver 

fue remitido a estudio postmortem al Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM.    

 

HALLAZGOS MACRO Y MICROSCÓPICOS 
En la inspección del SNC a nivel del lóbulo temporal izquierdo, se observó tejido de 

nueva formación parcialmente delimitado que involucraba sustancia gris y blanca del 

tálamo. Dicho tejido era suave, de aspecto mucinoso, medía 2 x 2 cm y obliteraba 

parcialmente el ventrículo lateral izquierdo. Algunas secciones de duodeno y yeyuno 

exhibían la mucosa moderadamente engrosada y de superficie irregular,  blanca 

amarillenta; los linfonodos mesentéricos se encontraban aumentados dos veces su 

tamaño y en el corte eran blanco amarillentos y sólidos. El páncreas presentaba 

múltiples nódulos blancos de 1 a 2 mm de diámetro que se distribuían por todo el 

parénquima y abarcaban el 30% del mismo. El hígado exhibía un nódulo firme blanco 

amarillento, que medía 1.5 cm de eje mayor y abarcaba el 8% del órgano;  en el corte 

estaba bien delimitado, blanco y sólido.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ilustración 1. A. Corte coronal de cerebro, donde se observa tejido de nueva formación de aspecto 
mucinoso en tálamo; Oligodendroglioma (Flecha negra). B. Nódulo blanco amarillento, bien delimitado en 

hígado; Adenoma colangiocelular (Flecha blanca). Páncreas con múltiples nódulos blanco amarillentos; 
Hiperplasia nodular  (flecha azul). 

A B 
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Al examen histológico del encéfalo el tejido de nueva formación está conformado por 

células poligonales  dispuestas en paquetes con aspecto de panal de abeja,  presentan 

bordes citoplasmáticos bien definidos y  moderada  cantidad de citoplasma fibrilar 

eosinofílico con un prominente halo claro perinuclear. Los núcleos son redondos, 

hipercromáticos con un  nucléolo prominente; se aprecia ligera anisocitosis y 

anisocariosis. En intestino se observa tejido de nueva formación el cual infiltra mucosa, 

submucosa, porciones de la capa muscular y serosa; dicho tejido se conforma de células 

linfoides neoplásicas pequeñas, dispuestas en un patrón sólido y sostenidas por escaso 

estroma fino fibrovascular; presentan escaso citoplasma eosinofílico de bordes bien 

definidos, los núcleos son redondos e identados de cromatina fina granular con un 

nucléolo evidente; se observa discreta anisocariosis y anisocitosis, binucleaciones 

dispersas y se cuentan de 0 a 1 mitosis atípicas en 10 campos aleatorios con un objetivo 

de 40 x. Los linfonodos mesentéricos exhiben una población con características 

similares a las descritas anteriormente (metástasis), los centros germinales contenían 

material eosinofílico homogéneo acelular. El páncreas en la porción exócrina exhibe 

múltiples nódulos bien delimitados por escaso tejido conectivo, los cuales se encuentran 

conformados por numerosas células que se disponen en un patrón acinar; además se 

observan focos de células inflamatorias, principalmente linfocitos y escasos neutrófilos. 

En hígado el tejido neoplásico está bien delimitado, forma estructuras ductales 

sostenidas por abundante cantidad de estroma fibrovascular, dichos ductos están 

revestidos por epitelio cúbico simple; las células tienen  moderada cantidad de 

citoplasma eosinofílico; núcleo central de redondo a oval, con cromatina fina granular y 

un nucléolo evidente.  
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Ilustración 2. A. Células poliédricas de escaso citoplasma, núcleo central con un halo perinuclear prominente 
(Oligodendroglioma). B.  Población de linfocitos neoplásicos pequeños y monomórficos  infiltrando mucosa, 

submucosa y capa muscular del órgano (Linfoma intestinal). C. Nódulo hiperplásico, bien delimitado de tejido 
epitelial glandular correspondiente con acinis pancreáticos (hiperplasia nodular de páncreas exocrino).  D. Tejido 
de nueva formación compuesto por ductos revestidos por epitelio cúbico y rodeados por moderada cantidad de 

tejido conjuntivo fibroso (adenoma colangiocelular). 
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Se realizó la tinción de Rojo Congo para linfonodos, donde el material que se encontró 

en los centros germinales fue negativo a amiloide.  

 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
El oligodendroglioma presenta las características morfológicas e histológicas que la 

literatura refiere en los “Oligodendrogliomas grado II” (según la WHO), además se 

menciona que es una neoplasia glial  sencilla de diagnosticar por la apariencia macro y 

microscópica 1, 2, 4. El diagnóstico de linfoma intestinal se realizó con base en las 

características histológicas y en datos estadísticos que indican que es la neoplasia 

gastrointestinal de mayor frecuencia en gatos2, 4,5. En el adenoma colangiocelular y la 

hiperplasia nodular pancreática, el diagnóstico se basó en las características 

macroscópicas y microscópicas encontradas durante la necropsia y el estudio 

histopatológico, en el caso del primero por ser un nódulo solitario, firme, blanco que 

microscópicamente presentaba  estructuras ductales revestidas por epitelio y rodeadas 

de tejido fibroso que comprimía el parénquima adyacente; en el segundo caso la 

presencia de múltiples nódulos blancos, menores a 2 mm  que histológicamente se 

componían de numerosas estructuras acinares. 

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
El principal diagnóstico diferencial del oligodendroglioma es el oligoastrocitoma, el 

cual tiene características microscópicas similares, histológicamente presenta 2 tipos 

celulares, células poliédricas arregladas en paquetes con halo claro perinuclear y 

células estrelladas de citoplasma eosinofílico, núcleo redondo y bajo índice mitótico; 

ambos tipos celulares pueden encontrarse  en un patrón difuso o compacto1, 2. 

Asimismo otra neoplasia a considerar como diferencial por localización es el 

neurocitoma extraventricular, la literatura refiere que el aspecto microscópico es 

similar al del oligodendroglioma2.  

El linfoma intestinal debe diferenciarse principalmente de la Enfermedad Inflamatoria 

intestinal (IBD), la cual microscópicamente es difícil de diferenciar de linfoma en 

biopsias endoscópicas9;  a diferencia del linfoma, la IBD generalmente se ubica en 

mucosa y submucosa, no infiltra la túnica muscular y serosa9, además pueden estar 

presentes otras células inflamatorias como células plasmáticas, eosinófilos y 

neutrófilos10. El adenoma colangiocelular debe diferenciarse de anomalías quísticas 

congénitas2, que microscópicamente se observan como múltiples estructuras ductales 

dilatadas revestidas por epitelio cúbico simple separadas por tejido conectivo fibroso2. 
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El diagnóstico diferencial de la hiperplasia nodular de páncreas exócrino es el adenoma 

pancreático, macroscópicamente se caracteriza por ser un nódulo solitario que 

comprime el parénquima y se encuentra encapsulado, microscópicamente el 

componente puede ser acinar o ductal2, 6,8.  

 

DISCUSIÓN 
El oligodendroglioma y el adenoma colangiocelular son neoplasias poco frecuentes en 

gatos2, 4, mientras que el linfoma intestinal se considera común en esta especie. 

Respecto a la inmunohistoquímica, el panel de marcadores que se utiliza para los 

oligondendrogliomas es Olig 1 (+), Olig 2 (+) S100 (+) y GFAP (-)1, 2, 6; en el caso de los 

linfomas la inmunotipificación se realiza con los marcadores CD3 para linfocitos T y 

CD79 para linfocitos B. 

 

La presencia de distintos procesos neoplásicos en un animal es considerado como un 

evento de baja frecuencia; en estos casos es importante verificar si hay asociación entre 

ellos o no. En animales y humanos se ha reportado casos donde de forma simultanea se 

han desarrollado múltiples neoplasias, sin embargo, estas son de tejidos endócrinos12; 

en este caso no se encontró evidencia de que su desarrollo esté relacionado entre sí y 

son considerados como procesos independientes que pueden tener un origen 

multifactorial e idiosincrático,  posiblemente relacionados con la edad del animal y la 

disminución de la capacidad del organismo de suprimir la expresión de oncogenes.   

 

CONCLUSIÓN  
La presencia de múltiples procesos neoplásicos en gatos se ha estimado en un 5% de 

los casos11, sin embargo, no se descarta que este número se haya incrementado debido 

a que en la actualidad esta especie tiene una esperanza de vida mucho mayor, gracias a 

la calidad de vida proporcionada por los propietarios; asociado a esto la incidencia de 

procesos neoplásicos también ha incrementado, ya que en individuos geriátricos la 

eficiencia de los genes supresores de tumores puede observarse disminuida, asimismo 

la infección con agentes virales como el FIV o el FeLV predisponen al desarrollo de 

neoplasias como fibrosarcomas o linfomas.  
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RESUMEN 
Se remite potro, macho, raza portugués de 28 días de edad al Departamento de 

Patología de la FMVZ-UNAM para realizar el estudio postmortem.  La historia clínica 

indicaba que 3 días previos a su muerte, presento fiebre, disnea y secreción por los 

ollares. El principal hallazgo encontrado a la necropsia fue una neumonía 

piogranulomatosa con distribución cráneo-ventral, la cual, al estudio microscópico se 

corroboraron con áreas de necrosis, presencia de células gigantes y numerosos 

piocitos, además se encontraron cocobacilos Gram positivos intrahistiocitícos, los 

cuales fueron compatibles con Rhodococcus equi se confirmó el diagnóstico mediante 

aislamiento bacteriano. El objetivo de este trabajo es describir las lesiones encontradas, 

patogenia, principales especies afectadas, así como actualización sobre el diagnóstico y 

nuevos modelos de experimentación para el control y diagnóstico de esta enfermedad. 

Palabras clave: Potro, neumonía, Rhodococcus equi, histopatología, aislamiento 

bacteriano 

ABSTRACT 
A 28 day old Portuguese male, foal, was submited to Department of Pathology of the 

FMVZ-UNAM from postmortem study. Clinical history indicated that 3 days before his 

death, he had fever, dyspnea and discharge from the nostrils. The main finding at 

necropsy was a pyogranulomatous pneumonia with cranio-ventral distribution, which 

was corroborated by microscopic examination, also it found a intra-histiocytic 

coccobacilli , which were compatible with Rhodococcus equi the diagnosis was 

confirmed by bacterial isolation. The purpose of this case is  describe injure, pathogeny 

, main affected species  as well as new experimentation models for control,and 

diagnosis of this disease. 

Key words: Foal, pneumonia, Rhodococcus equi, histopathology, bacterial isolation 
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INTRODUCCIÓN 
Rhodococcus equi es una bacteria Gram positiva, intracelular facultativa que se 

encuentra principalmente dentro de los macrófagos y desencadena una inflamación 

piogranulomatosa, siendo el pulmón el órgano más frecuentemente afectado. Este 

agente tiene distribución mundial, se encuentra principalmente en suelos de climas 

templados, así como en el agua, también se ha aislado de heces de omnívoros y 

herbivoros¹ ҆ ³, los cuales incluyen ciervos, cabras, caballos cerdos, ovejas, aves 

silvestres ¹.  

R. equi el principal agente causal de neumonía piogranulomatosa en pulmones de 

potros menores a 6 meses de edad. Aunque es raro, esta enfermedad se presenta en una 

gran variedad de mamíferos¹. Las infecciones por R. equi en los animales de compañía 

como los perros y los gatos son raros, se presentan con mayor frecuencia en perros y 

en gatos las lesiones son extrapylmonares³. 

Los humanos con virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) o que recibieron cirugía 

de trasplante parecen ser los más susceptibles a la infección por R. equi⁴. La infección 

en animales y humanos se cree que ocurre por inhalación de los organismos. 

Las proteínas asociadas a la virulencia en R. equi se presume ayudan a la supervivencia 

bacteriana dentro de los macrófagos y están codificados en plásmidos circulares y 

lineales. El gen de la proteína transferasa (traA) es común en las cepas portadoras de 

plásmidos. Las cepas patógenas de R. equi están clasificadas como virulentas y 

virulentas intermedias y están basadas en el transporte de genes que codifican 

plásmidos para la virulencia asociada a la proteína A (VapA) o B (VapB), 

respectivamente. Las cepas que carecen vapA o vapB se clasifican como avirulentas5,6.  

 

HISTORIA CLINICA 
Se remite al Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM potro, macho, raza 

portugués, de 28 días. La historia clínica mencionaba que 3 días anteriores a su muerte, 

el paciente presentó fiebre, disnea y ligera secreción por los ollares. El paciente se trató 

con penicilina, estreptomicina, azitromicina y amikacina. 

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 
Al abrir la cavidad torácica, los pulmones no colapsaron. Ambos lóbulos pulmonares 

presentaron múltiples nódulos blanco amarillentos con distribución cráneo-ventral, los 

cuales eran blancos amarillentos, medían de 0.5 a 2.5 cm de diámetro, al corte estos 
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nódulos profundizaban en el parénquima pulmonar, tenían aspecto caseoso y estaban 

bien delimitados. Además de forma multifocal había áreas rojo oscuras. 

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
Se observan extensas áreas hipercelulares e irregulares, distribuidas aleatoriamente 

que llenan y expanden los alvéolos y los bronquiolos; dichas áreas están compuestas 

por abundantes neutrófilos degenerados (piocitos) y se encuentran rodeadas por gran 

cantidad de macrófagos que contienen en su citoplasma numerosas bacterias 

cocobacilares Gram positivas, asimismo se observan abundantes células gigantes 

multinucleadas entremezcladas con restos celulares necróticos y material amorfo 

acelular eosinofílico el cual corresponde a edema. 

 

DIAGNÓSTICO MORFOLÓGICO 

 Bronconeumonía piogranulomatosa grave multifocal-coalescente crónica con 
abundantes bacterias cocoides Gram positivas intrahistiocitícas consistentes 
con Rhodococcus equi. 

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Se tomaron muestras de pulmón y se remitieron al Departamento de Bacteriología de 

la FMVZ-UNAM. En estas muestras se aisló Rhodococcus equi en cultivo puro  en 

cantidades abundantes. 

 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
La edad del paciente, la especie, las lesiones macroscópicas, microscópicas y las pruebas 

complementarias como el asilamiento bacteriológico, nos permitieron determinar el 

agente etiológico de la enfermedad. 

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 

Bacterianos 

 Rhodococcus equi. 
Micóticos (poco frecuentes) 

 Aspergillus fumigatus, Histoplasma capsulatum, Blastomyces dermatitidis, 
Coccidioides immitis. 
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DISCUSIÓN 
La rodococcosis se presenta comúnmente en potros desde las 2 semanas hasta los 6 

meses de edad y generalmente se expresa clínicamente causando neumonía 

piogranulomatosa, linfadenitis, poliartritis y enteritis ulcerativa, sin embargo, 

raramente ha sido aislada en fetos abortados o hembras infértiles, y es una de las 

principales causas de placentitis y neumonía en los fetos. La infectividad de este 

microorganismo se limita a las células del linaje monocito/macrófago y su 

patogenicidad se basa en su habilidad para replicarse y eventualmente destruir a los 

macrófagos5,6,8.  

 

Rhodococcus equi es un habitante normal del suelo y el tracto gastrointestinal de los 

herbívoros, la transmisión se da por la inhalación de polvos contaminados. Las formas 

virulentas de Rhodococcus equi contienen un plásmido que contiene un gen vapA que 

codifica proteínas   lipídicas de la superficie celular que provocan una respuesta 

humoral intensa6,7. 

Se requiere una fuerte respuesta Th-1 para eliminar una infección establecida, ya que 

las células T CD4 producen IFN-gamma para activar a los macrófagos y las células T CD8 

lisan macrófagos activados. Es por eso que los potros corren un mayor riesgo debido a 

la disminución de la inmunidad humoral pasiva y a una respuesta inmune mediada por 

células subdesarrolladas. El mal calostrado es un factor predisponente para el 

desarrollo de la enfermedad5,6,7. 

 

CONCLUSIÓN DE LA CONTRIBUCIÓN E IMPORTANCIA MÉDICA O 

SANITARIA DEL CASO 
Rhodococcus equi puede observarse en pacientes inmunosuprimidos, las infecciones 

ocurren principalmente en pulmones y está asociado a pacientes con SIDA¹. 

Es importante conocer las infecciones en potros ya que se pueden tomar como modelos 

para aplicarlo al diagnóstico en los tratamientos de infecciones en humanos, así mismo 

se puede mejorar el control de infecciones tanto en caballos como en humanos. El 

desarrollo de modelos en ratones para infecciones experimentales de la enfermedad 

para definir el antígeno de importancia en la inmunidad humoral y la producción de 

anticuerpos para la prevención, tratamiento para infección, permiten comparar la 

virulencia de diferentes cepas lo cual puede ser útil en el desarrollo de vacunas. Sin 

embargo, la infección en potros como modelo para estudiar las neumonías 

piogranulomatosas por R. equi, tiene limitaciones importantes, incluido el hecho de ser 

costoso y laborioso. Un nuevo modelo  de laboratorio para el desarrollo de R. equi, 
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actualmente se está probando y desarrollando en cuyos, ya que en ratones no se ha 

logrado desarrollar completamente2,3. 
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A. Cavidad torácica y abdominal parcialmente disecadas, en las cuales se exponen los órganos in situ; se 

aprecia que el lóbulo pulmonar izquierdo exhibe múltiples nódulos blanco amarillentos a sobre relieve. B. 

Vista lateral de bloque pulmonar, nótese la distribución cráneo-ventral de estos nódulos, los cuales en 

diversas áreas coalescen. C. Vista dorsal del bloque pulmonar. D. Corte transversal del parénquima pulmonar 

en la cual se observan múltiples nódulos blanco amarillentos que profundizan, están bien delimitados y 

coalescen entre sí. 
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E. Fotomicrografía panorámica teñida con H&E en la que se 

observa un área basofílico bien delimitada correspondiente a un 

piogranuloma. F. Fotomicrografía teñida con H&E en el que 

observa una célula gigante multinucleada, varios macrófagos y 

piocitos. G. En el citoplasma de uno de los macrófagos se 

observan abundantes bacterias cocobacilares. H. 

Fotomicrografía (tinción de gram) en la que se observa un grupo 

de bacterias cocobacilares gram positivas. 
H 
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RESUMEN 
Se realizó el estudio clínico de un bóxer macho de 5 años y 5 meses de edad, el cual 

padecía episodios convulsivos esporádicos semanas antes de la consulta. Al examen 

neurológico sus constantes fueron normales, al igual que sus exámenes de sangre, 

dando como diferenciales la epilepsia idiopática/genética. Con el paso de los meses las 

convulsiones fueron más frecuentes, por lo que se optó por realizar la eutanasia al 

animal. A la necropsia se pudo apreciar una gran masa gelatinosa abarcando gran parte 

del telencéfalo invadiendo el ventrículo izquierdo, diencéfalo, tercer ventrículo y cuarto 

ventrículo junto a una amplia dilatación de los ventrículos laterales. El diagnóstico 

histológico fue un oligodendroglioma. Las células neoplásicas tuvieron 

inmunoreactividad para Oligo-2. 

Palabras clave: tumor cerebral, canino, oligodendroglioma, oligo-2 

 

ABSTRACT 
A canine 5.5 years-old, male, boxer breed was clinically evaluated. The animal suffered 

sporadic convulsive episodes weeks before the consult. The neurological evaluation 

and hematological test resulted normal. The presumptive diagnosis was 

idiopathic/genetic epilepsy. Over the next months convultions got more frequently and 

eutanasia was elected. At necropsy a big gelatinous mass involving most part of the 

telencephalon, invading left lateral ventricle, third ventricle and fourth ventricle with a 

dilatation of both lateral ventricles was appreciated. Histologic diagnosis resulted in a 

oligodendroglioma. Neoplasic cells were immunoreactive to Olig-2. 

Keywords: cerebral tumor, dog, oligodendroglioma, olig-2 
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INTRODUCCIÓN 
Los oligodendrogliomas son los tumores primarios del sistema nervioso central más 

frecuentes del perro, están descritos más comúnmente en razas braquiocefálicas y 

animales viejos (1). En el perro su incidencia es del 15% en cuanto a los tumores del 

sistema nervioso central y pueden originarse desde la materia blanca o gris del cerebro 

(2) y pueden invadir los ventrículos de manera secundaria (3). Su apariencia 

macroscópica es gelatinosa o rojiza (4). Microscópicamente se aprecia como una 

población celular monomórfica densamente empaquetada que tiende a formar halos de 

inhibición dando la apariencia de “panal de abeja” (2). La invasión del 

oligodendroglioma al cuarto ventrículo es rara en perros (1). 

 

HISTORIA CLÍNICA 
Bóxer de 5.5 años de edad con antecedentes de crisis convulsivas tónico-clónicas a 

inicios de noviembre del 2017, las cuales fueron incrementando en frecuencia durante 

los días, partiendo de 1 crisis cada 12 días, hasta llegar a convulsionar cada 3 días antes 

de la consulta. Se inició un tratamiento de 20 mg/kg cada 8h con levetiracetam VO y 

bromuro de potasio 30 mg/kg cada 24 h VO. Los signos clínicos mejoraron 

notoriamente durante todo noviembre y diciembre hasta el fin de año. Con la pirotecnia 

el paciente reincidió drásticamente con las convulsiones, y por la severidad de los 

signos clínicos se optó por la eutanasia. Solamente hasta unos días antes de la eutanasia 

el paciente presentó anomalías en su examen neurológico, las cuales incluyen: déficit 

de postura en todas las extremidades, disminución de la respuesta de amenaza en 

ambos ojos y cambios severos de comportamiento. 

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 
Macroscópicamente se puede apreciar una gran masa gelatinosa, transparente y con 

ciertas zonas discretas de necrosis invadiendo el ventrículo lateral izquierdo, tercer 

ventrículo y cuarto ventrículo (figura 1 y 2). Así mismo se puede apreciar una gran 

dilatación de los ventrículos laterales. 

 

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
Microscópicamente se puede apreciar una población hipercelular, con núcleos muy 

variados de cromatina dispersa o hipercrómicos y un citoplasma claro que forma un 

halo perinuclear, dando el aspecto de “panal de abeja”. En algunas zonas se puede 

observar una extensa proliferación microvascular aunada a un material basofílico en 

donde las células se empaquetan de manera más densa y su citoplasma se torna menos 

vacuolado. Toda la masa celular emerge directamente del neurópilo y luego invade las 
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estructuras ventriculares. Las mitosis son poco frecuentes, de 0-1 en campo de 40X en 

las zonas más diferenciadas, mientras que en las menos diferenciadas pueden llegar a 

ser de 0-3 en un campo de 40X (figura 3). Las células fueron inmunoreactivas en su 

núcleo y citoplasma en la inmunohistoquímica contra Oligo-2 (figura 4). 

 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
Los resultados normales de los estudios neurológicos y sanguíneos hicieron pensar en 

un principio que su desorden no era estructural. Unos días antes de llevar a cabo la 

eutanasia se realizó nuevamente su examen neurológico, el cual tuvo las suficientes 

anomalías como para pensar en reclasificar su diagnóstico como un desorden 

neoplásico intracraneano. La evaluación macroscópica del encéfalo, así como la 

histológica e inmunohistoquímica nos permitieron llegar al diagnóstico de 

oligodendroglioma. 

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
Inflamación, neoplasia (glioma) o epilepsia idiopática/genética. 

 

DISCUSIÓN 
Rissi et al., (2015) describió en 3 perros oligondendrogliomas que aparentaban estar 

en los ventrículos. Estos oligodendrogliomas se pueden confundir fácilmente con 

neoplasias como papilomas de plexos coroideos, ependimomas y neurocitomas. 

Los neurocitomas son neoplasias raramente descritas en perros, pero es la primera 

neoplasia de la cual hay que diferenciarlos, sobre todo cuando los oligodendrogliomas 

tienen un aspecto menos gelatinoso. Atasoy et al., (2002) describe que sólo un pequeño 

porcentaje de oligondendrogliomas en el hombre se originan en la parte más frontal de 

los ventrículos, y el neurocitoma central es su primer diagnóstico diferencial. Rissi et 

al., (2015) describe que en el hombre la invasión del cuarto ventrículo es muy rara, 

como sucede en este perro. 

No siempre los perros que padecen neoplasias intracraneanas muestran anomalías en 

el examen neurológico. Esto es debido a que en ocasiones, las neoplasias intracraneanas 

se localizan en lugares que no interrumpen los tractos nerviosos que llevan información 

general propioceptiva y motora. 

Los signos clínicos debieron haber empezado cuando la neoplasia fue lo 

suficientemente grande como para impedir el flujo del líquido cefalorraquídeo y 

aumentar abruptamente la presión intracraneana.  
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CONCLUSIONES 
La presentación clínico-patológica de este caso es rara debido a la ausencia de 

manifestaciones neurológicas al momento de la consulta. Solamente hasta un par de 

días antes de la eutanasia el paciente demostró signos neurológicos que hicieron 

sospechar de una neoplasia intracraneana. También la distribución de la neoplasia es 

rara, ya que generalmente los oligodendrogliomas se presentan como masas únicas en 

el cerebro de los perros, mientras que en este casos se presentó de una manera 

multifocal. La forma multifocal y de invasión de todos los ventrículos como se describe 

anteriormente, se puede considerar como un hallazgo poco usual. El uso de la 

inmunohistoquímica contra la proteína Oligo-2 es de suma importancia en el 

diagnóstico de los oligodendrogliomas, ya que por su localización en los 

oligodendrocitos, la hace muy específica. La proteína Oligo-2 es un factor de 

transcripción.  
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Figura 1. Secciones transversas del encéfalo mostrando el oligodendroglioma abarcando gran 

parte del ventrículo lateral izquierdo y tercer ventrículo. 

 

 

Figura 2. Oligodendroglioma en el cuarto ventrículo. Se puede apreciar que la masa 

gelatinosa se encuentra en el suelo del cuarto ventrículo. 
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Figura 3. Oligodendroglioma, población monomórfica de células neoplásicas. Se pueden 

apreciar 2 mitosis prominentes. H&E 40X. 

 

 

Figura 4. Oligodendroglioma. Los oligodendrocitos neoplásicos son inmunorreactivos en sus 

núcleos a Oligo-2, 40X. 
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RESUMEN 
El propósito fue describir un caso clínico-patológico de osificación alveolar pulmonar 

en un perro Xoloitzcuintle procedente del estado de Colima, México. Se remitió un 

cadáver de un perro adulto macho castrado a la Universidad de Colima, sin 

antecedentes clínicos conocidos. Los criterios diagnósticos utilizados: necropsia, 

histopatología y tinciones de hematoxilina-eosina, Von Kossa y Tricrómica de Masson. 

Se realizó la necropsia y los órganos se incluyeron en formalina amortiguada y se 

procesaron con la técnica histológica. Los hallazgos macroscópicamente fueron: ambos 

pulmones con múltiples nódulos blanco-grisáceo poco delimitados de 1 a 5 mm y 

firmes. En la pelvis renal se encontraron concreciones amarillas de 5 mm. Los hallazgos 

microscópicos fueron: paredes alveolares con concreciones laminadas de material 

denso, con forma irregular o circular de tamaños variables entre 70 y 200 µm, con 

formación de hueso laminar, con presencia de lagunas óseas y osteocitos; con 

abundante tejido fibroso e hiperplasia de neumocitos II. Los túbulos colectores 

presentan material granular, refringente basofílico (positivo para calcio). Próximos a la 

papila se aprecian depósitos organizados de calcio (urolitos). Se observaron depósitos 

de calcio en grasa mesentérica, citoplasma de hepatocitos y cardiomiocitos. El presente 

caso reportado hace referencia a un caso de osificación alveolar pulmonar en un perro 

diagnosticado mediante estudios anatomopatológicos, lo cual podría ayudar a una 

mejor comprensión de las causas, epidemiología y patogénesis en medicina veterinaria 

e incluir los posibles diagnósticos diferenciales: cuerpos amiláceos pulmonares, 

microlitiasis alveolar, calcificación metastásica, tuberculosis miliar, metastasis de 

osteosarcoma, neumonía granulomatosa micótica, y fibrosis pulmonar. 

Palabras clave: osificación alveolar pulmonar, perro. 
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ABSTRACT 
The purpose was to described a clinic-pathological case of Pulmonary alveolar 

ossification in a Xoloitzcuintle dog from Colima, Mexico. It was sent a corpse to 

University of Colima, the corpse was of a male castrated adult dog without clinical 

background information known. The diagnostic criteria used were: necropsy, 

histopathology and hematoxylin-eosin stains, Von Kossa and Masson's Trichrome. 

The necropsy was done and the organs were included in buffered formalin and 
processed with the histological technique. The macroscopically findings included both 
lungs with multiple nodes firms greyish white little delimited from 1 to 5 mm. At the 
renal pelvis it founds yellow concretions of 5 mm. The microscopically findings were: 
alveolar walls with laminated concretions of dense , shaped material with an irregular 
or circular form and of different sizes between 70 and 200 µm with formation of 
lamellar bone, with presence of osseous lagoons and osteocytes; with abundant fibrous 
tissue and hyperplasia of pneumocytes II. The collecting tubules present granular 
material, refringent basophilic (positive for calcium). Next to the papilla it appreciates 
organized deposits of calcium (uroliths). It appreciates deposits of calcium in 
mesenteric fat, cytoplasm of hepatocytes and cardiomyocytes. The present report 
refers to a case of pulmonary alveolar ossification disease in a dog diagnosed by 
anatomopathological studies, which can help to understand much better the causes, 
epidemiology and pathogenesis in veterinary medicine and include possible differential 
diagnoses: pulmonary corpora amylacea, alveolar microlithiasis, metastatic 
calcification, miliary tuberculosis, metastatic osteosarcoma, mycotic granulomatous 
pneumonia and pulmonary fibrosis. 
Key words: alveolar pulmonary ossification, dog. 

 

INTRODUCCIÓN 
La Osificación Alveolar Pulmonar (OAP) es una enfermedad rara, con algunos reportes 

en medicina humana y escasos informes en otras especies1,2. Fue descrita por primera 

vez por Norwegian Harbitz en 1918, quien la consideró como cuerpos amiláceos 

pulmonares, pero fue hasta 1933 cuando Ludwing Puhr llamó la enfermedad con el 

nombre que actualmente se le conoce de microlitiasis alveolar pulmonar1. La 

enfermedad tiene patrones familiares y esporádicos, afecta a todas las edades y no tiene 

predilección por sexo, ni raza3. La OAP es aún más rara en animales y a la fecha existen 

documentados únicamente 5 casos de OAP en perros, un gato, ovejas y algunos reportes 

de especies silvestres como alpaca, orangután, manturón, pica africana y ratones 3,4.  La 

OAP se caracteriza por el depósito de lagunas óseas dentro de los alveolos pulmonares, 

el cual ocurre generalmente en ausencia de trastornos de metabolismo del calcio. La 
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progresión de la enfermedad es lenta y los pacientes pueden permanecer asintomáticos 

por años, es por esta razón que el diagnóstico suele ser incidental en humanos y 

especies animales4. La imagen radiológica se caracteriza por presentar pequeñas zonas 

redondas, calcificadas y diseminadas en ambos campos pulmonares, que contrasta con 

el cuadro asintomático del paciente1. En casos graves los signos clínicos reportados son 

disnea, tos crónica, hemoptisis e intolerancia al ejercicio2. El estadio final de la 

enfermedad ocurre cuando la presión pulmonar aumenta y provoca daño cardiaco 

derecho ocasionando cor pulmonale, causando la muerte del paciente debido a un 

choque cardiogénico. La etiología de esta condición es desconocida, sin embargo 

existen diversas teorías sobre la formación de la osificación, una de las más aceptadas 

sugiere una anormalidad hereditaria, limitada a la superficie alveolar, que involucra a 

la enzima anhidrasa carbónica, la cual promueve la alcalinidad de la superficie alveolar 

con la consecuente precipitación de fosfato de calcio; esta teoría se ha demostrado con 

una serie de casos familiares en la que el metabolismo de calcio sistémico no presenta 

alteraciones. Otra teoría es que los microlitos están asociados con la enfermedad 

exudativa del pulmón, en la cual el moco intrabronquial inspirado actúa como un nido 

de deposición de sales de calcio a largo plazo4,5. Otras teorías sobre la osificación 

pulmonar mencionan un proceso inflamatorio local con una inapropiada respuesta 

inmune seguida de la formación de cálculos causados por el exudado alveolar. Algunos 

reportes mencionan una disfunción en el metabolismo respiratorio y una reacción 

anormal a irritantes inhalados, incluyendo al polvo5. 

 

OBJETIVO 
Describir un caso clínico-patológico de osificación alveolar pulmonar en un perro  

Xoloitzcuintle procedente del estado de Colima, México. 

 

DESCRIPCIÓN DEL CASO 
Se remitió un cadáver de un perro adulto Xoloitzcuintle, macho castrado, al Laboratorio 

de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad de 

Colima, sin antecedentes clínicos conocidos, con sospecha de intoxicación por 

presentar muerte súbita. Posteriormente se realizó la necropsia, los órganos se 

incluyeron en formalina amortiguada-neutra pH 7.2 al 10%, y se procesaron con la 

técnica histológica de rutina, cortándose a 6 µm de grosor y teñidos con hematoxilina y 

eosina;  tinciones especiales de Von Kossa y Tricrómica de Masson6. 
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NECROPSIA  
Los principales hallazgos macroscópicamente se observaron en el sistema 

cardiorrespiratorio, el lumen traqueal estaba ocupado por moderada cantidad de 

espuma blanca de burbuja fina, que se extendía hacia los bronquios primarios (edema). 

Ambos pulmones eran rojo oscuro y no colapsaron. En múltiples áreas, por debajo de 

la pleura y extendiéndose al parénquima pulmonar se observaron nódulos blanco-

grisáceo poco delimitados que median de 1 a 5 mm de eje mayor y presentaban 

consistencia firme. Al corte del parénquima pulmonar crepitaba. La silueta cardiaca se 

observó redondeada por marcada dilatación del ventrículo derecho y el músculo 

cardiaco de ambos ventrículos era notablemente pálido. Otros hallazgos fueron 

concreciones amarillas que median 5 mm de eje mayor, localizadas en la pelvis de 

ambos riñones (urolitos). 

 

HISTOPATOLOGÍA 
El estudio histopatológico evidenció en múltiples secciones de pulmón, concreciones 

laminadas de material denso, con forma irregular o circular de tamaños variables entre 

70 y 200 µm (compatibles con microlitos), además en algunas áreas se observa 

formación de hueso laminar, con presencia de lagunas óseas y osteocitos, dichas 

estructuras son positivas para depósito de calcio, evidente con Tinción de Von Kossa 

(VK); en la mayoría de las secciones se encuentran unidos a las paredes alveolares y en 

algunas zonas se observan libres dentro de los espacios aéreos, por lo cual se emitió el 

diagnóstico de Osificación Alveolar pulmonar. Asimismo el intersticio pulmonar exhibe 

gruesas bandas de tejido conectivo fibroso, positivo para fibras de colágeno tipo l con 

Tinción de Tricrómica de Masson (TM), que en algunas áreas sustituye a los espacios 

alveolares e involucra aproximadamente el 60% de las secciones histológicas 

examinadas; además hay focos de tejido de granulación caracterizado por presencia de 

fibroblastos reactivos, macrófagos y vasos sanguíneos de nueva formación. Algunos 

septos alveolares se observan revestidos por neumocitos tipo ll (hiperplasia) y en 

múltiples focos los espacios aéreos se encuentran ocupados por moderada cantidad de 

macrófagos de abundante citoplasma con aspecto espumoso, así como escasas células 

gigantes multinucleadas y material acelular eosinofílico (edema). La mayoría de los 

capilares aéreos están distendidos por abundantes eritrocitos y en algunas secciones se 

observan discretos agregados de material eosinofílico de aspecto fibrilar ligeramente 

refringente (compatible con fibrina) que se mezcla con restos celulares y escasas 

células polimorfonucleares (microtrombos). En la evaluación histológica de corazón los 

cardiomiocitos se encuentran irregulares y desorganizados, además presentan pérdida 

de la afinidad tintorial, así como de sus estriaciones; su sarcoplasma se observa 

granular y con bordes poco definidos, algunos carecen de  núcleo y presentan poca 
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afinidad tintorial  (degeneración).  Los riñones mostraban en múltiples secciones la 

cápsula glomerular engrosada y evidente, debido a depósito de calcio, positivo con 

tinción de VK. En otras zonas los glomérulos se observan retraídos y en algunos el 

espacio urinario se encuentra dilatado y ocupado por material eosinofílico 

(proteinosis). Asimismo las células epiteliales que los revisten  se observan tumefactas, 

de citoplasma granular y con bordes poco definidos (degeneración). Los túbulos 

colectores presentes en la pelvicilla renal exhiben escaso material granular, refringente 

basofílico (positivo para calcio). Próximos a la papila se aprecian depósitos organizados 

de calcio (urolitos). El intersticio presenta moderada cantidad de tejido conectivo 

fibroso, positivo para fibras de colágena tipo l con tinción de TM. La capa media de 

algunos vasos sanguíneos se observa engrosada (hipertrofia), lo cual reduce el lumen 

vascular. Asimismo se observaron depósitos de calcio evidentes con tinción de VK, en 

grasa mesentérica, citoplasma de hepatocitos y cardiomiocitos. 

 

DISCUSIÓN 
La incidencia de OAP en humanos y animales es muy rara y solo existen pocos reportes 

de casos en la literatura,  la cual presenta una etiología incierta3.   Se han documentado 

casos  en veterinaria de OAP y microlitiasis alveolar en perros, gatos, ovejas, alpaca, 

orangután, ratones, pica africana (Ochotona rufescens)  y mapaches 2-4,7-10. Se han 

informado casos de OAP asociados con fibrosis intersticial difusa del pulmón, en este 

caso se observó fibrosis intersticial moderada en el pulmón, lo cual podría ser un factor 

asociado con la deposición de fosfatos de calcio en este informe1. En otros casos se ha 

relacionado con  enfermedades como litiasis renal o hipotiroidismo, este perro mostro 

evidencia de urolitos, sin embargo no se contaban con pruebas de función tiroidea que 

puedan apoyar esta teoria1. OAP se caracteriza por el depósito de concreciones de calcio 

osificado en el interior de los alvéolos pulmonares, esto ocurre generalmente con o sin 

respuesta inflamatoria asociada, sin embargo en este caso se observó inflamación de 

tipo histiocítica con formación de escasas células gigantes multinucleadas tipo cuerpo 

extraño, como se ha reportado en algunos casos2.  Recientemente se ha observado un 

componente hereditario autosómico recesivo asociado con la mutación en el gen 

SLC34A2, el cual codifica un cotransportador NaPi-ll, este transportador es una 

proteína de membrana que se expresa predominantemente en pulmones y glándula 

mamaria de mamíferos principalmente y en menor expresión en riñón, páncreas, 

ovario, hígado, testículo, placenta, intestino y próstata, siendo además el único 

transportador de fosfato, expresado en  los neumocitos tipo ll 10-13, lo cual puede estar 

relacionado con el depósito de fosfatos de calcio en otros órganos descritos para este 

caso. La osificación ectópica de intersticio pulmonar ocurre ocasionalmente en ganado 

y perros sin presentar significancia patológica; sin embargo, tanto la cantidad como el 
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grado de formación de hueso en este perro son inusuales y los microlitos pudieron 

haber proporcionado un nido para la formación de hueso, como se ha sugerido por 

muchos investigadores1,3.  En este caso la causa de muerte es atribuida a una 

insuficiencia cardiorespiratoria, debido a Cor pulmonale, secundario a la calcificación, 

osificación y fibrosis observada en el parénquima pulmonar, de la misma forma que se 

ha descrito en algunos casos de microlitiasis y osificación pulmonar en humanos.  

Debido a la escasez de casos reportados de osificación alveolar, no se ha podido 

establecer la etiología que permita explicar todos los casos de la enfermedad, 

especialmente en medicina veterinaria5. El reconocimiento del gen implicado y el 

mecanismo subyacente de la enfermedad, han permitido caracterizarla como una rara 

enfermedad genética del pulmón con un rasgo autosómico recesivo, causado por 

mutaciones del gen. El diagnostico de esta enfermedad se basa en la identificación de la 

mutación genética, no obstante en medicina veterinaria el reconocimiento de 

enfermedades genéticas se encuentra limitado debido a la falta de datos disponibles 

sobre la correlación de genotipo-fenotipo de líneas familiares. Por ello, en la mayoría 

de los casos el diagnóstico consiste en pruebas de imageneología como son radiografía 

de tórax, Tomografía Axial Computarizada (TAC), historia clínica y estudios histológicos 

de muestras pulmonares. Además se deben considerar  los posibles diagnósticos 

diferenciales en donde formación de cuerpos intralveolares o calcificaciones 

pulmonares como: cuerpos amiláceos pulmonares, microlitiasis alveolar, calcificación 

metastásica, tuberculosis miliar, metastasis de osteosarcoma, neumonía 

granulomatosa micótica, y fibrosis pulmonar. 

 

CONCLUSIÓN  
De acuerdo a los hallazgos macro y microscópicos el diagnóstico es Osificación Alveolar 

Pulmonar, observando en el parénquima pulmonar, calcificación, osificación y fibrosis. 
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RESUMEN 
El osteoma es una neoplasia benigna formadora de hueso, poco común en perros, y 

suele desarrollarse de huesos que se originan por osificación intramembranosa (cráneo 

principalmente) y  debe ser uno de los principales diagnósticos diferenciales en 

neoplasias originadas del cráneo de perros jóvenes. En este trabajo se presentan dos 

casos, el primero de ellos un perro de raza Golden Retriever de 8 meses de edad, macho, 

el cual presentó una lesión nodular en la región caudal del hueso parietal, originada a 

partir del mismo, de consistencia dura, no desplazable, no doloroso de 4.1 x 3.5 cm. 

Mediante el estudio radiográfico y resonancia magnética, se detectó que dicho nódulo 

se encontraba bien delimitado y no infiltraba hacia meninges o encéfalo; el segundo 

caso corresponde a un canino Dachshund de 4 meses, macho que presenta un nódulo 

que se origina de hueso maxilar y se expande de manera exofítica, que al estudio 

radiográfico presenta densidad ósea variable, con aspecto trabecular y ligeramente 

nodular. Lo anterior junto con el estudio histopatológico permitió dar el diagnóstico 

definitivo de osteoma. 

Palabras clave: osteoma, perro, osificación intramembranosa, histopatología, 

radiografía, resonancia magnética. 

ABSTRACT 
Osteoma is a benign bone-forming neoplasm, uncommon in dogs, and usually develops 

from bones that originate from intramembranous ossification (mainly skull) and must 

be one of the main differential diagnoses in neoplasms originated from the skull of 

young dogs. In this work we present two cases, the first of them a 8-month-old male 

Golden Retriever dog, which presented a nodular lesion in the caudal region of the 

parietal bone, originating from it, of hard consistency, non-displaceable, non-painful 4.1 

x 3.5 cm. Through the radiographic study and magnetic resonance, it was detected that 
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the nodule was well delimited and did not infiltrate towards meninges or encephalon; 

the second case corresponds to a 4-month-old Dachshund canine, a male that presents 

a nodule originating from the maxillary bone and expands in an exophytic manner. The 

radiographic study shows variable bone density, with trabecular and slightly nodular 

appearance. This, together with the histopathological study, allowed the definitive 

diagnosis of osteoma. 

Keywords: osteoma, dog, intramembranous ossification, histopathology, radiography, 

magnetic resonance. 

INTRODUCCIÓN 
El osteoma es una neoplasia benigna formadora de hueso, de presentación poco común 

en perros, cuyo desarrollo suele ser a partir de aquellos huesos que se originan por 

osificación intramembranosa. Corresponden a crecimientos lentos pero progresivos en 

huesos faciales y de cráneo, aunque pueden desarrollarse en esqueleto apendicular. La 

signología en pacientes con osteoma se relaciona con la compresión de estructuras 

adyacentes. 

Histológicamente, los osteomas consisten en hueso trabecular formado por 

osteoblastos, remodelado por osteoclastos y en etapas finales transformado casi en su 

totalidad en hueso lamelar. Por lo anterior, es frecuente que se trate de lesiones muy 

duras.1-3 

CASO 1 

HISTORIA CLÍNICA 

Se recibió a consulta un perro de raza Golden Retriever de 8 meses de edad, macho, el 

cual presentó una lesión nodular en la región caudal de los huesos parietales originada 

a partir de los mismos, de consistencia dura, no desplazable de 4.1 x 3.5. Aun que el  

paciente no presentó signos asociados al nódulo, por su ubicación y crecimiento 

progresivo se decidió realizar una biopsia incisional, para lo cual se realizaron 

previamente estudios de hemograma y bioquímica sanguínea en los cuales no se 

observaron alteraciones importantes. 

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 

Se recibió una biopsia incisional del nódulo antes descrito, la cual presentaba bordes 

irregulares, firme, café amarillento de alrededor de 1 cm de diámetro. 

 

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 

En el estudio histopatológico se observó la presencia  de un tejido neoplásico 

delimitado por una gruesa cápsula fibrosa, conformado por trabéculas óseas que se 
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encontraban separadas por lagunas de células mesenquimales con escaso citoplasma 

eosinofílico, bordes indistinguibles, núcleos ovales de cromatina densa dispuestas en 

una matriz fibrosa laxa; así como tejido hematopoyético. Se observó discreta 

anisocitosis, anisocariosis y no se encontraron figuras mitóticas en las secciones 

evaluadas (figuras 5 y 6). Multifocalmente, este tejido exhibió pequeños focos con 

diferenciación condroide, así como osteoclastos dispersos. 

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 

Debido a que la masa presentó un crecimiento rápido y progresivo (1.5 meses después), 

se decidió realizar una resonancia magnética para verificar el estado de los tejidos 

blandos adyacentes. Al realizarla, se observó que el crecimiento correspondía a una 

neoplasia ósea de gran volumen, sin cambios importantes de agresividad, con un efecto 

de masa sobre encéfalo que comprimía los lóbulos parietal y occipital, así como al 

tentorio y consecuentemente el cerebelo en su porción rostral y dorsal. No se observó 

evidencia de necrosis o inflamación. Se observó que en su área máxima, la porción extra 

craneal de la masa midió 4 cm de largo x 5.5 cm de ancho x 2.8 cm de alto y la porción 

intracraneal midió 3.6 cm de largo x 4 cm de ancho x 2.4 cm de alto (figura 4). 

Posteriormente el paciente fue sometido de nueva cuenta a un procedimiento 

quirúrgico para la extirpación completa de la masa. Lamentablemente mientras se 

procedió a colocar la placa de titanio y a cerrar la cavidad craneana el paciente presentó 

paro cardiorespiratorio y murió. La necropsia no fue autorizada. 

 

CASO 2 

HISTORIA CLÍNICA 

Se recibe a consulta en una clínica particular un canino de raza Dachshund de 4 meses 

de edad, macho, el cual presentaba un nódulo que se origina del hueso maxilar, duro, 

no desplazable, no doloroso, de alrededor de 5 cm de diámetro que se expandía 

comprimiendo plano nasal, e de marera exofítica a región frontal, desplazando el globo 

ocular izquierdo (Fig 7). Al estudio radiográfico, el nódulo se observó bien delimitado, 

con grados variables de densidad ósea y áreas de aspecto trabecular y ligeramente 

nodular (Fig 8). Considerando la localización y crecimiento progresivo se realizó 

biopsia incisional. 

 

DESCRIPCIÓN MACROSCÓPICA 

Se recibieron 3 biopsias incisionales del nódulo antes descritos, de bordes irregulares, 

firme osificada, café amarillento de alrededor de 1 cm de diámetro. 
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DESCRIPCIÓN MICROSCÓPICA 

Se revisan secciones histológicas de hueso, que a la periferia presentan una densa capa 

de tejido conectivo; por debajo de esta, presentaba abundantes trabéculas óseas 

perpendiculares, separadas por tejido laxo y delimitadas por una o dos capas de células 

mesenquimales de moderado citoplasma de borde indistinguibles, núcleos ovales de 

cromatina fina granular y un nucléolo evidente (osteoblastos), La anisocitosis y 

anisocariosis es discreta sin figuras mitóticas evidentes. Asimismo, de manera 

multifocal se aprecian escasos osteoclastos (Fig 9 y 10). 

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES1-4 

En la tabla a continuación se mencionan las principales características de los 

diagnósticos diferenciales microscópicos para el osteoma. 

Neoplasia Localización Características 
histológicas 

 

Osteoma 

Generalmente se desarrolla en 
huesos de osificación 
intramembranosa. 

Trabéculas de hueso acompañadas 
por tejido mesenquimal y/o tejido 
hematopoyético. 

 

Condrosarcoma de bajo grado 

Presentación más frecuente en 
huesos planos que en huesos largos 

Tejido condroide maduro 
predominante 

Presencia de trabéculas óseas 
producidas por osificación 
endocondral 

 

Osteocondroma 

Se ubica exclusivamente en huesos 
de osificación endocondral 
(principalmente en metáfisis de 
huesos largos) 

Tejido óseo y condroide maduro 
con característica benignas.  

La formación de trabéculas de 
hueso es a partir de osificación 
endocondral. 

 

Tumor óseo multilobular 

Tumor ubicado generalmente en 
huesos de cráneo y región facial. 

Patrón lobulado característico 

Puede haber composición mixta de 
cartílago y hueso o uno sólo. 

 

 

Osteosarcoma osteoblástico 

Presentación predominante en 
esqueleto apendicular. 

Crecimiento invasivo (osteólisis). 

Osteoblastos neoplásicos (suelen 
establecerse en haces compactos, 
gran cantidad de mitosis y atipias 
celulares). 

Presencia de matriz ósea. 



 

P á g i n a  441 | 594 

 

 

CRITERIOS DE DIAGNÓSTICO 
Los criterios de diagnóstico en ambos casos, se realizó con base en las características 

histológicas de los tejidos remitidos, aunado a la localización y características 

macroscópicas de los tumores, bien delimitados, con crecimiento expansivo, no 

infiltrante a tejidos adyacentes.  

 

DISCUSIÓN 
Las características macroscópicas, junto con la histopatología de ambos casos, son 

consistentes con las reportadas para un osteoma; dentro de los principales diagnósticos 

diferenciales (ver tabla), se encuentran otras neoplasias de tejidos duros, tales como el 

tumor óseo multilobular –primer diagnóstico diferencial por ubicación-, el 

osteosarcoma y condrosarcoma (poco frecuentes en cráneo), y el condroma y 

osteocondroma. En el caso de los sarcomas mencionados, a diferencia del osteoma, 

presentan un crecimiento infiltrante, suelen ser tejidos hipercelulares y exhiben atipias 

celulares (nunca presentes en el osteoma). En el caso de los tumores benignos 

(condroma y osteocondroma), su presentación siempre es a partir de huesos que se 

originan por osificación endocondral, por lo que su presentación en cráneo es muy 

rara.1-4 

 

Como se mencionó anteriormente, los osteomas son neoplasias de presentación muy 

rara en perros (y en general en todas las especies domésticas). Si bien, se describen de 

manera más frecuentes en región facial y cráneo, los escasos reportes al respecto,2,5,6 

no permiten asegurar con certeza si existe predisposición por edad, sexo, raza o incluso 

si pudieran estar asociados a traumatismos previos.  

En este caso también llama la atención la ausencia de signología nerviosa asociada, con 

base en la notable compresión observada en la resonancia magnética. Debido a que no 

se autorizó la necropsia, no fue posible determinar la presencia de herniación cerebelar 

a través del foramen magno o bien,  lesiones en encéfalos secundarios a la compresión 

(no evidentes en la resonancia magnética). 

 

CONCLUSIÓN 
El osteoma debe ser uno de los principales diagnósticos diferenciales a considerar en 

neoplasias originadas a partir del cráneo de perros jóvenes, que presenten crecimiento 

progresivo, pero no infiltrativo. Las neoplasias originadas en hueso deben ir siempre 

acompañadas de estudios de imagenología, principalmente del estudio radiográfico, ya 
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que mediante este último se pueden conocer aspectos importantes acerca del 

crecimiento (infiltrante o delimitado), así como de la invasividad (osteólisis), lo cual 

permite dar un pronóstico más acertado.1-3 En el caso 1,  el uso de resonancia magnética 

permitió conocer las lesiones por compresión provocadas por la neoplasia, además de 

que permitió determinar que la neoplasia respetaba a las meninges y encéfalo. En lo 

que respecta al caso 2, el retraso en un abordaje de diagnóstico temprano dificultó la 

escisión total del tumor con un pronóstico desfavorable para el paciente. 

 

Lo anterior junto con el estudio histopatológico permitieron dar el diagnóstico 

definitivo de osteoma, sin embargo a pesar del comportamiento biológico benigno de 

la neoplasia, su localización y crecimiento progresivo hacen indispensable la resección 

quirúrgica temprana, misma que se considera de muy buen pronóstico, tanto para este 

tumor, como para el tumor óseo multilobular.7   
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FIGURAS CASO 1 

 

Figura 1. Crecimiento nodular en región parietal del cráneo. Se trata de una masa dura, originada de 

hueso, no desplazable. 

Figura 2. Crecimiento nodular 1.5 meses después, nótese el aumento de volumen. 

Figura 3. Radiografía del nódulo, en donde se observa que el tejido tiene aspecto trabeculado y su 

densidad es menor a la del tejido óseo adyacente. 

Figura 4. Resonancia magnética, se aprecia el efecto compresivo del nódulo a la región parietal occipital 

del encéfalo, así como hacia el cerebelo. Nótese que dicho crecimiento no involucra tejidos blandos. 

Figura 5. Imagen histológica del nódulo, Se aprecian trabéculas óseas separadas por lagunas de tejido 

mesenquimal hipocelular, vascularizado. H&E 40x. 

Figura 6. Acercamiento de la imagen anterior. H&E 100x. 



 

P á g i n a  444 | 594 

 

 

FIGURAS CASO 2 

 

 

Figura 7. Nódulo que se origina del hueso parietal, duro, no desplazable. 

Figura 8. Radiografía en los cuales se observan grado variables de densidad ósea y patrones trabeculares 

y lobulares. 

Figura 9. Imagen histológica  de la biopsia, en la cual se observan trabéculas óseas delimitadas por tejido 

fibroso H&E 5x. 

Figura 10. Acercamiento de la imagen histológica anterior en las cuales se observa que las trabéculas 

están separadas por estroma fibroso y delimitado por células mesenquimales compuesta por 

osteoblastos y algunos osteoclastos. 
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RESUMEN 
En el presente informe se dan a conocer las lesiones encontradas en el estudio 

postmortem de un hurón, hembra de 7 años de edad, las cuales fueron compatibles con 

linfoma multicéntrico, otitis externa por Malassezia sp., neuritis y osteomielitis 

necrosupurativa de los huesos del cráneo por bacterias Gram positivas y alopecia por 

hiperadrenocorticismo, mismas que se correlacionan con el historial médico. La 

paciente fue atendida en el Hospital Veterinario de Especialidades en Fauna Silvestre y 

Etología Clínica de FMVZ - UNAM, donde se diagnosticó en 2015 con complejo adrenal 

de los hurones; en agosto de 2017 se inició con prednisolona para tratamiento de 

linfoma. En enero del 2018 tuvo un importante deterioro de salud, se aplicó la eutanasia 

y se remitió al Departamento de Patología de la FMVZ - UNAM para estudio postmortem. 

Las lesiones halladas corresponden a procesos infecciosos que proliferaron debido al 

estado de inmunosupresión de la paciente, empezando por una otitis micótica que se 

complicó con osteomielitis y neuritis por bacterias saprófitas de la piel; la otitis por 

Malassezia es infrecuente en hurones. Mediante histopatología se confirmó el 

diagnóstico de linfoma de células pequeñas, neoplasia hematolinfoide más común en 

hurones adultos.  

Palabras clave: Hurón, linfoma, hiperadrenocorticismo, otitis micótica, osteomielitis, 

neuritis, histopatología, inmunohistoquímica. 

 

ABSTRACT 
The aim of this report is to inform the postmortem findings in a 7-year-old female, 
neutred ferret, that were compatible with multicentric lymphoma, otitis externa due to 
Malassezia sp., neuritis and  osteomyelitis of the bones of the skull by Gram positive 
bacteria and alopecia due to hyperadrenocorticism, which correlate with the medical 
history. The ferret was treated at the Veterinary Hospital of Exotic Pets at the FMVZ - 

mailto:aline.lunads@hotmail.com
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UNAM, where she was diagnosed in 2015 with an adrenal complex; in August 2017, 
prednisolone was started for the treatment of lymphoma. In January 2018, she had a 
significant deterioration, therefore euthanasia was elected. The ferret was submitted to 
the Department of Pathology of the FMVZ - UNAM for postmortem study. The lesions 
found were favored by the state of immunosuppression, starting with a fungal otitis 
that was complicated by saprophytic bacteria and progressed to osteomyelitis and 
neuritis. Histopathology confirmed the diagnosis of small cell lymphoma, the most 
common hematolymphoid neoplasm in adult ferrets. 
Key words: Ferret, lymphoma, hyperadrenocorticism, fungal otitis, osteomyelitis, 
neuritis, histopathology, immunohistochemistry. 
 

INTRODUCCIÓN 

El complejo adrenal de los hurones es una endocrinopatía común en esta especie que 

se presenta en animales adultos entre 4 y 7 años de edad. De manera general, se 

caracteriza por la elevada producción de esteroides y clínicamente se manifiesta con 

alopecia bilateral y simétrica de la cola, dorso, flancos, ingles y tronco, prurito, 

comedones, adelgazamiento de la piel, ensanchamiento de la vulva y agresividad.1  

 

El linfoma es la neoplasia maligna más frecuente en hurones adultos y la tercera más 

diagnosticada después del insulinoma y los tumores adrenocorticales. Se presenta 

desde los 3 años de edad y afecta principalmente a gerontes, la presentación más común 

en animales adultos es la linfocítica, mientras que los jóvenes desarrollan la 

linfoblástica. No se ha determinado una etiología definitiva, sin embargo se han 

propuesto enfermedades virales como posible causa. Los pacientes con la presentación 

crónica de la enfermedad presentan linfadenomegalia generalizada con afección a otros 

órganos como bazo, hígado, riñones, intestino y estómago, este último asociado a 

infección por Helicobacter mustelae.2  

Los pacientes con hiperadrenocorticismo suelen presentar infecciones cutáneas 

(pioderma) por el efecto inmunosupresivo de los esteroides, los agentes bacterianos 

involucrados son bacterias como Staphylococcus spp y Streptococcus spp, ambos agentes 

comunes en piel y mucosas de diversos mamíferos.  Las infecciones óticas generalmente 

son causados por ácaros (Otodectes cynotis); mientras que las otitis micóticas por 

Malassezia, han sido poco reportadas en hurones.3   

 

HISTORIA CLÍNICA 
Se recibió en el hospital Veterinario de Especialidades en Fauna Silvestre y Etología 

Clínica de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia (FMVZ) de la UNAM, un 
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hurón de 7 años de edad, hembra castrada. En enero de 2015 se diagnosticó con 

complejo adrenal de los hurones, comienza con tratamiento de acetato de leuprolide de 

aplicación mensual. Dos años después, al examen físico general se detecta un nódulo en 

la porción caudal del bazo; en mayo de ese año se realiza ultrasonido abdominal 

reportando como hallazgos ultrasonográficos: adrenomegalia bilateral asociada a 

complejo adrenal de los hurones; estructura de ecogenicidad mixta en la porción caudal 

del bazo de 2.31cm de largo X 2.54cm de ancho X 2.32 cm de alto y lesiones hipoecóicas 

multifocales esplénicas de aproximadamente 0.31cm de largo; estructura cavitada 

anecoica en hígado  de 2.19cm X 1.56 cm; estructuras sugerentes de linfonodo hepático 

de 1.06 cm X 0.66 cm y linfonodo mesentérico de 1.43 cm X 0.75cm; engrosamiento de 

la pared del colon. Estos hallazgos en conjunto se asociaron a un linfoma, por lo que en 

el mes de agosto se inició tratamiento con prednisolona (2 mg/kg) y se redujo la dosis 

en octubre (1 mg/kg). 

 

El 18 de enero del 2018 se presentó a consulta con disminución de reflejos espinales en 

miembros izquierdos y lateralización de la cabeza hacia el lado izquierdo, hipotermia y 

pobre condición corporal. Se realizó la eutanasia con sobredosis de barbitúricos y se 

remitió al Departamento de Patología de la FMVZ- UNAM para su estudio postmortem. 

 

HALLAZGOS MACRO Y MICROSCÓPICOS  
El cadáver pesó 657 g, presentó baja condición corporal (2/5), linfadenomegalia 

generalizada, alopecia parcial de la cola, al igual que la región abdominal ventral e 

inguinal y abundante cerumen proveniente del oído izquierdo. 

 

En cavidad abdominal, se observaron las paredes del tracto gastrointestinal 

ligeramente engrosadas. El bazo estaba aumentado de tamaño y se identificó un nódulo 

en la porción de la cola de 3.8 x 3.3 cm, bien delimitado, de superficie lisa y consistencia 

suave que rezumó sangre al corte. Los linfonodos mesentéricos presentaban 

linfadenomegalia, de igual manera se encontró un linfonodo perigástrico aumentado de 

tamaño que midió 9 x 2.5 cm. 

Se tomaron muestras representativas de tejidos que fueron fijadas en formalina 

amortiguada al 10 % durante 24 horas, posteriormente fueron procesadas mediante la 

técnica de histopatología de rutina  y teñidos con hematoxilina y eosina para su 

evaluación al microscopio. 

Se realizaron cortes coronarios a nivel de los meatos acústicos, en donde se 

encontraron lesiones restringidas al lado izquierdo de la cabeza. Microscópicamente, la 
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piel del oído externo exhibió hiperqueratosis con abundantes hongos levaduriformes 

compatibles con Malassezia spp, además de dermatitis linfoplasmocítica superficial. En 

las secciones más internas, las trabéculas de hueso compacto presentaban osteomielitis 

necrosupurativa con abundantes bacterias rodeadas por la reacción Splendore-

Hoeppli. Alrededor de esta respuesta inflamatoria había hueso reactivo y fibrosis. Se 

observó neuritis por degeneración e infiltrado neutrofílico en los nervios inmersos en 

la respuesta inflamatoria (vestibulococlear). En los linfonodos perigástricos, 

mesentéricos y submandibulares se observó pérdida de la arquitectura del órgano por 

incremento en el número de linfocitos dispuestos en un patrón difuso. Estos linfocitos 

neoplásicos midieron aproximadamente 1 diámetro eritrocítico (linfocitos chicos), 

tenían escaso citoplasma, núcleo redondo de cromatina gruesa granular y se 

contabilizaron 1 a 2 mitosis en 10 campos de alto poder. Se encontró evidencia de 

metástasis a bazo, estómago e intestino delgado. El nódulo localizado en bazo, 

correspondía a congestión e incremento de células de la línea blanca y granulocítica en 

diferentes estadios de maduración, además de megacariocitos (hematopoyesis 

extramedular).  

En la piel de la cola se observó moderada atrofia epidermal, así como de los anexos 
cutáneos, queratosis folicular e hiperqueratosis ortoqueratósica. 
 
Al evaluar la mucosa gástrica con el objetivo 100x, se lograron identificar escasas 
bacterias helicoidales dentro de las foveolas gástricas. 

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 

Histoquímica: Las bacterias inmersas en los meatos acústicos fueron 

identificadas con la tinción de Gram como cocos Gram (+). También se realizó la 

tinción de Warthin Starry con la que se evidenciaron escasas bacterias 

compatibles con espiroquetas dentro de las foveolas gástricas. 

Inmunohistoquímica: Se realizó prueba de inmunohistoquímica en bloque de 

tejido embebido en parafina, utilizando los inmunomarcadores CD3 y CD79 

(para linfocitos T y B, respectivamente) en tejido de linfonodos perigástrico y 

submandibular. Resultando ausencia de expresión para CD3 y menos del 20% 

de inmunopositividad en el citoplasma para CD79. 
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CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
La otitis por hongos compatible con Malassezia sp, se diagnostica mediante la 

morfología característica de estos microorganismos (hongos levaduriformes con un 

extremo redondo o con forma de “suela de zapato”), que lesionan la epidermis 

ocasionando una excesiva producción de queratina (hiperqueratosis) y dermatitis 

linfoplasmocítica o neutrofílica. 

 

La infección bacteriana que generó la osteomielitis en los huesos del cráneo, se 

diagnostica con la observación de colonias bacterianas en la tinción H&E y el fenómeno 

Splendore-Hoeppli, posteriormente fueron identificadas como bacterias cocoides Gram 

positivas mediante histoquímica. 

Para el diagnóstico de linfoma se consideró la historia clínica referida, así como los 

hallazgos  ultrasonográficos y se confirmó con el estudio histopatológico, observando 

linfocitos neoplásicos en diversos linfonodos con metástasis a bazo, estómago e 

intestino delgado. Con la prueba de inmunohistoquímica se identificó la expresión de 

CD79 en una pequeña población de linfocitos B  neoplásicos. 

Las lesiones macro y microscópicas observadas en la piel de la cola y región inguinal 

son compatibles con alteraciones hormonales observadas en hiperadrenocorticismo. 

  

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
La otitis por Malassezia en hurones es poco común, por lo que se debe pensar en otros 

agentes como Otodectes cynotis, ácaro que causa otitis con mayor frecuencia en esta 

especie. Mediante un raspado de piel se pueden identificar fácilmente; en este caso, en 

los cortes histológicos se evidenciaron abundantes levaduras, por lo cual, la otitis por 

ácaros se descarta. 

 

En cuanto a la infección bacteriana secundaria por cocos Gram positivos, se deben 

considerar a Staphylococcus spp, Streptococcus spp y Actinomyces spp; en los tres 

agentes está reportada la reacción Splendore-Hoeppli. 

Como diagnóstico diferencial del nódulo en bazo, se toman en cuenta diversas 

patologías como: linfoma, hemangiosarcoma o hematopoyesis extramedular. Aunado a 

la historia clínica de linfadenomegalia el diagnóstico se inclina hacia un posible proceso 

neoplásico que fue determinado mediante histopatología.  
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A pesar de que las lesiones cutáneas son características del hiperadrenocorticismo, se 

puede considerar al hipotiroidismo como diagnóstico diferencial por la afectación en el 

ciclo de crecimiento del pelo. 

 

DISCUSIÓN 
En el presente informe de caso se describieron las lesiones macro y microscópicas 

halladas a la necropsia, mismas que se relacionaron con la información clínica.  

 

El complejo adrenal, endocrinopatía común en hurones, suelen presentarse en 

animales adultos y se caracteriza por alopecia bilateral en diversas regiones corporales. 

La paciente tenía la edad común de presentación y las lesiones macro y microscópicas 

características del desorden hormonal ocasionado por esta enfermedad1, permitiendo 

así corroborar el diagnóstico clínico. 

La paciente tenía diagnóstico presuntivo de mastocitoma y linfoma, no se realizaron 

pruebas para llegar a un diagnóstico, sin embargo los hallazgos ultrasonográficos eran 

sugerentes de un proceso neoplásico. El mastocitoma se descartó pues se encontraron 

poblaciones homogéneas de linfocitos neoplásicos en diferentes linfonodos con 

metástasis a bazo, estómago e intestino, compatibles con las anormalidades reportadas 

en el ultrasonido. Con la tinción de Warthin Starry se evidenciaron escasas bacterias 

compatibles con espiroquetas dentro de las foveolas, recordando que Helicobacter 

mustelae está relacionado a linfoma gástrico2, sin embargo, al ser tan escasas no se 

pueden asociar como agente causal. La inmunohistoquímica fue positiva a un bajo 

porcentaje de linfocitos B neoplásicos con el marcador CD79 y resultó inmunonegativa 

a CD3, esto puede deberse a que dichos antígenos no son filogenéticamente compatibles 

con el material evaluado. 

A pesar de que la paciente estaba medicada con acetato de leuprolide (análogo sintético 

de la GnRh) para disminuir el efecto hormonal del hiperadrenocorticismo, se inició con 

prednisolona como tratamiento para linfoma, por lo que probablemente su sistema 

inmune no fue capaz de controlar la proliferación de Malassezia ni la infección 

bacteriana concomitante, la cual dañó severamente los huesos del cráneo y el nervio 

vestibulococlear izquierdo, lesiones que se vieron reflejadas clínicamente como la 

lateralización de la cabeza. La otitis micótica por Malassezia es muy frecuente en otras 

especies como perros, no así en hurones, donde hay escasos informes3. Por otro lado, la 

principal bacteria piógena que pudiera estar relacionada con la osteomielitis 

necrosupurativa en este caso es Staphylococcus aureus, agente causal de la enfermedad 

llamada Botriomicosis; también se debe considerar a Streptococcus sp.  y Actinomyces 
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spp; en todos ellos se ha reportado el fenómeno Splendore-Hoeppli, que es una reacción 

antígeno-anticuerpo localizada en contra de ciertos agentes. Para la identificación 

definitiva del agente es necesario realizar pruebas de laboratorio como aislamiento 

bacteriano o PCR. 

   

CONCLUSIÓN 
En este caso se pudo evidenciar la evolución de dos enfermedades crónicas comunes en 

hurones (complejo adrenal y linfoma), la primera, por la naturaleza de la patogenia 

suele causar deterioro de la salud y predispone a los pacientes a enfermedades 

infecciosas por inmunosupresión; en la segunda, con la quimioterapia se busca un 

estado de inmunosupresión para eliminar las células neoplásicas. Con esto, se 

comprende que la proliferación de hongos levadurifomes en el oído externo y la 

infección bacteriana secundaria que afectó huesos de la cavidad craneana, no se haya 

podido combatir dado el severo estado de inmunosupresión, además de la evolución 

aguda de ambos procesos infecciosos, lo que llevó a la paciente a presentar signos 

clínicos neurológicos (síndrome vestibular). 

Hay escasos informes publicados de otitis por Malassezia, y ninguno de osteomielitis en 

huesos del cráneo asociada a cocos gram positivos en esta especie, por lo que la 

información recabada de este caso es de utilidad para los médicos veterinarios 

dedicados a la medicina y diagnóstico en animales de compañía no convencionales.  
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FIGURAS 

 

Fig. 1 A, alopecia parcial bilateral de la región abdominal ventral e inguinal. B, órganos in situ 

de la cavidad torácica y abdominal. Señalado con el asterisco negro está un linfonodo 

perigástrico sobre la curvatura mayor del estómago, aumentado de tamaño; y con el asterisco 

amarillo se señala el nódulo en la porción caudal del bazo, identificado mediante ultrasonido. 

C, fotomicrografía cavidad craneal lado izquierdo, H&E, 4x.  

El hueso compacto y la médula ósea se encuentran infiltradas por neutrófilos y restos celulares 

(osteomielitis necrosupurativa). Se localizan abundantes colonias bacterianas rodeadas por el 

fenómeno Splendore-Hoeppli. También son visibles impresiones por cristales de colesterol. D, 

fotomicrografía reacción Splendore- Hoeppli, Tinción de Gram, 10x. Con esta  tinción de 

histoquímica las bacterias fueron identificadas como cocos Gram positivos.   
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RESUMEN 
El objetivo de este trabajo es describir el caso clínico patológico de un caballo Gipsy 

Vanner de 9 años de edad que mostraba un papiloma cutáneo y que fue admitido en la 

UAMVZ de la UAZ. El paciente, que fue atendido en el Hospital de Grandes Especies, 

presentaba el crecimiento de un tejido de neoformación en la piel que cubría desde el 

hueso sesamoideo hasta la falange media del miembro pélvico derecho. Se obtuvo una 

biopsia de la lesión y fue enviada al laboratorio de histopatología. Macroscópicamente, 

la muestra mostraba lesiones exofíticas pedunculadas con aspecto de coliflor y nódulos 

alopécicos anastomosados. Microscópicamente, se observó hiperplasia en los estratos 

basal y espinoso de la epidermis y abundantes coilocitos. Se llegó a la conclusión de que 

se trataba de un caso típico de papiloma cutáneo equino debido a que las características 

clínicas y patológicas fueron muy similares a las reportadas en la literatura. 

Palabras clave: Papilomatosis; equino; coilocito. 

 

SKIN PAPILLOMATOSIS IN A GIPSY VANNER HORSE 

ABSTRACT 
The objective of this work is to describe a pathological clinical case of a male 9 year-old 

Gypsy Vanner horse having a skin papilloma, admitted at the UAMVZ at the UAZ. This 

patient, which was treated at the large animals’ hospital, showed a newly formed tissue 

growth on the skin covering from the sesamoid bone to the middle phalanx of the right 

hind limb. A biopsy was obtained from the lesion and delivered to the histopathology 

laboratory. Macroscopically, the sample showed distinct pedunculated exophytic 

masses resembling cauliflower florets and anastomosed alopecic nodules. 

Microscopically, the basale and spinosum epidermal strata showed hyperplasia and 

numerous koilocytes. It was concluded that this was a typical case of equine skin 

papilloma because clinical and pathological characteristics were very similar to those 

described in the literature. 

Key words: Papillomatosis; equine; koilocyte. 
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INTRODUCCIÓN 
La Papilomatosis es una enfermedad causada por un virus oncogénico de ADN, de la 

familia Papovaviridae, que induce lesiones cutáneas epiteliales exofíticas (verrugas, 

nódulos alopécicos, planos, etc.) y/o mucosas, autolimitantes, específicas de la especie, 

con regresión espontánea, siempre y cuando, el sistema inmune no esté comprometido, 

de lo contrario, éste puede llegar a transformarse en carcinoma de células 

escamosas.1,2,3,4 

Los animales expuestos a agentes inmunosupresores muestran una  predisposición 

mayor en presencia de cofactores ambientales o genéticos y los mutágenos del helecho. 

Algunos estudios sugieren que el virus del papiloma bovino (BPV) es el agente 

etiológico de los tumores del tejido conectivo en los equinos y en otras especies, y que 

se presentan como episomas circulares libres.3,4 

El virus del papiloma bovino (BPV) es el más estudiado de los papilomas en animales 

domésticos.2 Cuando infecta a los caballos induce el desarrollo de sarcoides. No se le ha 

detectado en tumores no sarcoideos, ni en los papilomas equinos, pero sí se ha 

reportado en casos de dermatitis equina.4,5,6 Los tipos BPV1, el BPV2 y, recientemente 

también, el BPV5 y BPV13 llegan a causar infección entre otras especies (caballo y otros 

équidos), infectando células epiteliales y fibroblastos subepiteliales  asociados con 

distintas patologías. 3,5,7 Se han identificado diferentes tipos de Papilomavirus por 

especie, 14 en perros, 12 en bovinos, 3 en ovejas, 2 en gatos y 7 en equinos. El virus del 

papiloma equino (EcPV1) se ha aislado a partir de neoplasias benignas en caballos 

jóvenes. Se ha aislado el ADN del EcPV2 en neoplasias genitales benignas y malignas, 

así como en otros tumores equinos. También se le ha encontrado en muestras de semen 

y en pieles clínicamente sanas. Se ha detectado el EcPV3 en placas aurales equinas 

(papiloma auricular).7,8,9,10 

 

HISTORIA CLÍNICA 
Se presentó al Hospital de Grandes Especies UAMVZ-UAZ un caballo, Gypsy Vanner de 

9 años, de color sabino extremo, el cual presentaba tejido de nueva formación en piel 

de la región sesamoidea posterior del miembro pélvico derecho (MPD). El clínico optó 

por realizar una biopsia excisional y la remitió al Laboratorio de Histopatología.  
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HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 
Se recibió una pieza quirúrgica, con medidas de 21×17×9 cm, caracterizada por lesiones 

exofíticas y pedunculadas, con aspecto de coliflor y con nódulos alopécicos, 

anastomosados, que medían de 1.0 a 6.0 cm de diámetro. Éstos últimos presentaron 

consistencia suave al tacto y, al corte, la superficie era homogénea y de color blanco. 

 

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
Exhibía hiperplasia de células del estrato basal y espinoso de la epidermis, el cual 

muestra  proyecciones hacia dermis superficial y profunda, con numerosas células del 

estrato basal alargadas y alineadas perpendicularmente al estroma. Estas células tienen 

un citoplasma abundante, eosinofílico y finamente granular, con vacuolas 

citoplasmáticas claras, núcleos excéntricos rodeados con un halo claro, con uno a varios 

nucléolos prominentes (degeneración balonoide). Algunas de estas células presentan 

citoplasma anfofílico con núcleos picnóticos llamados células huecas o coilocitos. Otras 

células presentan abundantes gránulos de queratohialina. 

 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 

 Existe clasificación por tipo de papilomas (verrugas con forma de coliflor, 
pedunculadas, y papilas exofíticas). 

 Tropismo por epitelios de revestimiento. 
 Microscópicamente tienen degeneración balonoide los queratinocitos 
 Ocasionalmente se observan cuerpos de inclusión intranucleares. 

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 

En equinos 

 Fibropapilomas: macroscópicamente similares, pero histológicamente se 
aprecia abundante tejido conectivo y poco epitelial. 

 Sarcoides: no desaparecen espontáneamente y tienden a ulcerarse en procesos 
crónicos. 

 Carcinoma de células escamosas: sólo en fase temprana. 
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DISCUSIÓN 
Las neoplasias cutáneas en equinos representan el 50% de todas las neoformaciones 

en estas especies.,11 sin olvidar que la probabilidad de incidencia se varía según la 

región, clima, raza y otros factores influyentes. En un estudio retrospectivo de 13 años 

(1978 a 1994), se diagnosticaron papiloma y carcinoma de células escamosas con 

mayor frecuencia. Los papilomas se encontraron con más frecuencia en el pene y la 

vulva, seguidos por localizaciones cutáneas, oculares y orales.12 En 2006, en un estudio 

retrospectivo de 3.5 años, se encontró que el sarcoide es la neoplasia con mayor 

incidencia,5,11,13 seguido por el carcinoma de células escamosas, el melanoma y, en 

cuarto lugar, el papiloma. La edad media de los caballos con Papilomavirus es de 17 

años, en genitales y, de 4 años, en otros sitios anatómicos.11 Respecto al presente caso, 

el paciente ya tenía 9 años. Sin embargo, hay que considerar que se trata de un ejemplar 

de raza pura y capa clara (sabino extremo). La localización anatómica de la 

Papilomatosis, en este caso, fue en la piel de una extremidad pélvica (región 

sesamoidea), lo cual clínicamente puede confundirse con un sarcoide o carcinoma de 

células escamosas (en fase temprana). 

 

Las infecciones inter-especies ocurren debido al hecho de que estas suelen a menudo 

mantenerse juntas en rebaños y esto puede permitir que la infección se propague 

directamente de un animal a otro o indirectamente a través de moscas infectadas.2 En 

el presente caso, se informó que el animal no tenía relación con otras especies, pero 

esto no es definitivo, para que se adquiera la infección y desarrollar la neoplasia. 

 

El virus obtiene acceso a la capa basal por algún defecto en el epitelio. Dentro de la 

célula pueden ocurrir tres posibilidades: 1° El virus permanecerá dentro del núcleo de 

la célula basal, fuera de los cromosomas en un episoma circular de ADN. Así el virus se 

replicará con la célula anfitriona y le causará una infección latente, sin dañar la 

morfología de los queratinocitos. 2° Al madurar las células basales, el virus pasa de ser 

latente a infeccioso, forma viriones y provoca hiperplasia epitelial. El citoplasma de los 

queratinocitos se vuelve claro, con núcleo picnótico y en ocasiones se observan cuerpos 

de inclusión intranucleares. 3° El virus se puede integrar al genoma de la célula del 

huésped, lo que resulta en la transformación maligna de la neoplasia. Las partículas de 

virus que se hayan encapsulado se liberan en el ambiente a medida que las células 

mueren.3,14,15,16,17 Tal parece que la neoplasia, en este caso, siguió la segunda opción, 

pues el virus circulante causó hiperplasia y se dio origen a coilocitos, pero no a cuerpos 

de inclusión. 
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Existen vacunas basadas en el mismo gen viral (proteína) que pueden ser efectivas 

tanto profilácticamente, es decir, para proteger contra infección, como 

terapéuticamente, para inducir la regresión de lesiones tempranas. En este sentido se 

desafía el supuesto de que las vacunas de proteínas estructurales virales proporcionan 

protección, mientras que las de proteínas no estructurales curan las lesiones 

provocadas por el virus. Se han realizado numerosos ensayos en animales, e iniciado 

ensayos clínicos en humanos con vacunas contra el VPH, que se basan estrechamente 

en las vacunas desarrolladas contra VP de animales.3 Actualmente no hay vacunas para 

proteger caballos contra los tumores de VP confirmados.17 

 

Además de la histopatología, existen pruebas complementarias tales como microscopía 

electrónica (ME), inmunohistoquímica (IHQ) y reacción en cadena de la polimerasa 

(PCR). Ésta ultima nos permite confirmar la especie y serotipo de PV.1, 5,7,8,9,10,15 En 

presente caso, el estudio de microscopía electrónica está en proceso. 

  

CONCLUSIÓN 
El presente informe se trata de un caso típico de papilomatosis cutánea en un caballo, 

cuyas manifestaciones clínicas y patológicas fueron similares a lo descrito en la 

literatura. A pesar de que la Papilomatosis se considera común, es importante distinguir 

las características clínicas y su relación con el serotipo que lo produce. 

Esto ayudará a clínicos y a propietarios a identificar el trastorno propio de la especie, 

sin buscar el origen horizontal o vertical de la infección, debido a que los EcPV, son 

potencialmente tan diversos como los VP que atacan a los seres humanos.  
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RESUMEN 
Se remitió al Departamento de Patobiología de la FMVZ de la UANL, un correcaminos 

(Geococcyx californianus), macho, de dos años de edad, que presentó decaimiento, coma 

y  muerte. A la necropsia, se observó regular condición física y mucosas pálidas, en la 

región del cuello se apreció una garrapata del género Amblyomma inornatum, de 

aspecto ovoide, de color gris con áreas blanquecinas y consistencia dura. En región 

dorsal se observaron numerosos piojos, de color café-grisáceos, del género Menopon sp. 

En cavidad torácica, los pulmones presentaron una congestión moderada difusa, en 

cavidad abdominal, la mucosa gástrica muscular se observó plétora, con dos grandes 

insectos que eran un grillo y un saltamontes, al realizar el exámen 

coproparasitoscópico, se apreciaron restos de insectos, granos de polen, así como 

huevecillos de nemátodos. Por otro lado, al realizar frotis sanguíneos se observaron 

numerosas estructuras ovoides y redondas en el citoplasma de numerosos eritrocitos 

a un lado de sus respectivos núcleos, que correspondían a microorganismos del género 

Aegyptianella spp.   

Este es el primer informe de su tipo en México. 

Palabras clave: Correcaminos, Amblyomma inornatum, Aegyptianella spp. 

 

ABSTRACT 
A two-year-old male roadrunner (Geococcyx californianus) was referred to the 

Department of Pathobiology, F.M.V.Z., U.A.N.L., which presented decay, coma and death. 

At necropsy, regular physical condition and pale mucous membranes were observed, in 

the region of the neck a tick of the genus Amblyomma inornatum, of ovoid aspect, of gray 

color with whitish areas and hard consistency was observed. In the dorsal region 

numerous lice, grayish-brown, of the genus Menopon sp. In the thoracic cavity, the lungs 

presented a moderate diffuse congestion, in the abdominal cavity, the muscular gastric 
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mucosa was observed plethora, with two large insects that were a cricket and a 

grasshopper, when performing the coproparasitoscopic examination, insect remains 

were observed, grains of pollen, as well as nematode eggs. On the other hand, when 

carrying out blood smears, numerous ovoid and round structures were observed in the 

cytoplasm of numerous erythrocytes on one side of their respective nuclei, which 

corresponded to microorganisms of the genus Aegyptianella spp. 

This is the first report of its kind in Mexico. 

Key words: Roadrunner, Amblyomma inornatum, Aegyptianella spp. 

 

INTRODUCCIÓN 
La Egiptianelosis es una enfermedad febril transmitida por garrapatas, causada por 

Aegyptianella spp., una rickettsia de la familia Anaplasmataceae. Los microorganismos 

aparecen solos o múltiples, redondos, “en forma de anillo” (0.5-4µm) o cuerpos 

ovalados irregulares dentro de los eritrocitos, a menudo lateral al núcleo celular.1 Estas 

inclusiones se tiñen con el método de Romanowsky. Aegyptianella spp., fué descrita por 

primera vez por Carpano en 1929 en un grupo de pollos y gansos en Egipto.3 Inclusiones 

similares a Aegyptianella spp., se han observado en otras partes de África, Asia, Europa, 

Norte y Sudamérica. Múltiples especies de aves presentan susceptibilidad a este 

agente.2,3 Aegyptianella spp., es transmitida principalmente por garrapatas del género 

Argas spp., aunque también puede transmitirse por inoculación sanguínea.1,4,5  Los 

principales síntomas clínicos de la Aegyptianellosis aguda son decaimiento, fiebre, 

anemia, anorexia, diarrea, decoloración pálida de las piernas, paso escalonado, ictericia, 

plumas erizadas y mortalidad alta en aves más jóvenes infectadas.6 En el animal se 

aprecia anemia, que conduce a insuficiencia cardiaca del lado derecho y ascitis, 

aumento de tamaño del hígado y bazo, riñones descoloridos y dilatados, así como 

hemorragias serosas puntiformes. Esta enfermedad se acompaña por Borrelia sp., 

durante la infestación por este tipo de garrapatas, las cuales además pueden causar  

toxicidad, parálisis, irritación, alergias, pérdida de sangre y tienen un rol muy 

importante como reservorios de patógenos.1,7 La familia Argasidae   está dividida en 

cuatro géneros: Argas, Carios, Ornithodoros y Otobius.7 La mayoría de las garrapatas que 

vive en las casetas avícolas pertenecen a esta familia. Los géneros más importantes en 

la clasificación de garrapatas duras, son: Amblyomma, Boophilus, Dermacentor, 

Haemaphysalis, Hyalomma, Ixodes  y Riphicephalus. Existen al menos 129 especies de 

garrapatas del género Amblyomma las cuales se caracterizan por tener partes bucales 

alargadas y usualmente una coloración atractiva.7 Amblyomma inornatum, es una 

garrapata poco conocida que se encuentra generalmente en el sur de Texas, carece de 

la típica ornamentación de escudo blanco presente en las otras cinco especies de este 

género, que son las más comunes en Norteamérica.8 Con respecto a los piojos que 
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afectan a las aves, principalmente las del género Menopon sp., se consideran piojos del 

orden (Phthiraptera), suborden (Amblycera) y familia (Menoponidae). Son clasificados 

como piojos masticadores, que afectan en su gran mayoría a las aves de corral y a las 

migratorias. 9,10  Miden aproximadamente 2 a 3 milímetros de longitud, están aplanados 

dorso-ventralmente y sin alas, tienen cabeza grande y redonda, con ojos pequeños o 

ausentes, además, tienen tres pares de patas articuladas y un par de antenas cortas. Los 

dos primeros segmentos del tórax son visibles, el único par de espiráculos torácicos 

está en el lado ventral del mesotórax, por lo general, hay seis pares de espiráculos 

abdominales, los tres pares de patas son débiles y delgadas, usualmente los piojos de 

las aves, tienen dos garras en cada pata. Tienen partes mandibuladas, compuestas por 

un labro, un par de mandíbulas y un par de maxilares unidos literalmente al labio, que 

se cortan en una placa ancha simple. Estas mandíbulas se encuentran paralelas a la 

superficie ventral de la cabeza y se cortan en un plano horizontal. Hay un par de palpos 

maxilares, que tienen dos a cuatro segmentos. 11 Estos piojos, usualmente se alimentan 

de fragmentos de queratina en la piel, plumas y poseen simbiontes intestinales o 

enzimas específicas para su digestión. Sin embargo, tomarán sangre que exuda de 

rasguños en la piel y algunos pueden perforar la piel. Las aves intentan quitar los piojos 

cuando se acicalan, se rascan la cabeza con los pies y se acicala el cuerpo con el pico. La 

infestación puede causar irritación severa, lo que puede ocasionar daños en las plumas, 

inquietud, interrupción del apetito y las aves pueden arrancar sus plumas. Pueden 

causar pérdida de peso y posiblemente la muerte. La infestación es especialmente 

común en aves jóvenes ya emplumadas, confinadas en graneros o en aves de campo. 12 

HISTORIA CLÍNICA 
Se remitió al Departamento de Patobiología de la FMVZ de la UANL, un correcaminos 

(Geococcyx californianus), macho, de dos años de edad, que presentó decaimiento, coma 

y  muerte.  

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS Y MICROSCÓPICOS 
La necropsia, reveló regular condición física y mucosas pálidas, en el cuello se apreció 

una garrapata del género Amblyomma inornatum, de aspecto ovoide, de color gris con 

áreas blanquecinas y consistencia dura. (Figs. 1 y 2). En región dorsal se observaron 

numerosos piojos, de color café-grisáceos, pertenecientes al género Menopon sp. (Fig. 

3). En tórax, los pulmones presentaron una congestión moderada difusa, en aparato 

digestivo, la molleja se observó plétora, mientras que en mucosa intestinal se 

apreciaron numerosas hemorragias petequiales, el exámen coproparasitoscópico, 

reveló restos de insectos, granos de polen y huevecillos de nemátodos. (Fig. 4). 

Microscópicamente, se observó una congestión pulmonar moderada difusa, una 

congestión hepática moderada difusa, un infiltrado linfoplasmocitario en mucosa 
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intestinal con hiperplasia linfoide en las placas linfoides entéricas, así como un 

infiltrado linfoplasmocitario a nivel renal. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
La prueba complementaria realizada para los frotis sanguíneos, fue la histoquímica de 

Romanowsky, en donde se observaron estructuras ovoides y redondas en el citoplasma 

de numerosos eritrocitos a un lado de sus núcleos, que correspondían a 

microorganismos del género Aegyptianella spp. (Fig. 5). 

 

CRITERIO DIAGNÓSTICO 
A pesar de la escasa información con respecto a la incidencia de enfermedades que esta 

especie desarrolla durante su ciclo de vida, el conocimiento generado en esta 

presentación, nos permitirá entender y plantear nuevas investigaciones con respecto a 

los padecimientos que estas aves desarrollan y que son posibles causas de muerte 8.  

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 

a) Anemia autoinmune, b) Malaria aviar, c) Parasitosis intestinal. 

DISCUSIÓN 
Se sabe que animales en cautiverio, al perder un 10% o más de su peso corporal, pueden 

empezar a mostrar signos clínicos de enfermedad. Por lo que se recomienda, realizar 

un plan de salud preventivo, que incluya las siguientes prácticas: a) un exámen físico 

anual que incluya la realización de hemogramas y químicas sanguíneas, b) exámenes 

coproparasitoscópicos de flotación y Mc Master dos veces al año, c) toma de placas 

radiográficas de cuerpo completo, para detectar a tiempo posibles problemas de salud, 

d) vacunación contra el virus del Nilo en áreas endémicas y e) revisión continua de la 

dieta. Actualmente, se han  documentado algunas enfermedades de tipo infeccioso, en 

donde se involucran agentes de tipo viral, bacteriano, micótico y parasitario, que 

afectan a los correcaminos. De esta última, se ha descrito la presencia de algunos 

parásitos externos, como pulgas del género Echidnophaga gallinacea, afectando cara y 

región periocular, así como algunos parásitos internos, como son Giardia sp., y algunos 

nemátodos aviares 13. Así como enfermedades no infecciosas, destacando algunos 

procesos traumáticos, por ingesta de cuerpos extraños como el fruto del berberecho 

(Xanthium strumarium) 14 y un lagarto cornudo de Texas (Phrynosomatidae) 15. Con esta 

información, se tienen elementos para implementar programas de control de 

enfermedades en esta especie, así como descubrir otras, aún no reportadas. 
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CONCLUSIÓN DE LA CONTRIBUCIÓN MÉDICA 
Se sabe muy poco de las diferentes enfermedades que afectan a esta especie, sin 

embargo, el haber encontrado a múltiples parásitos en esta ave es indicativo de la 

prevalencia y la infestación que sufren las poblaciones de correcaminos en la 

naturaleza. Por lo que es necesario, realizar más estudios para poder determinar la 

presencia y la prevalencia, de las diferentes enfermedades que afectan a estas aves, 

transmitidas por estos vectores. Hasta donde sabemos, este es el primer reporte de una 

infestación severa de parásitos en un correcaminos en México. 
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Figura 1. Presencia de una garrapata en región 
del cuello. 

 

Figura  2. Garrapata del género 

Amblyomma inornatum. 

 

Figura 3. Piojo del género Menopon sp., visto 
en el microscopio óptico. 

 

Figura 4. Presencia de huevecillos  de 
nemátodos en exámen  coproparasitoscópico. 
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Figura  5. Presencia de una estructura ovoide intracitoplasmática, 

compatible con  Aegyptianella spp. Ver flecha. 
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RESUMEN                                                                                                                   
Con el objetivo de establecer la prevalencia y diagnóstico de las patologías que generan 

decomiso en pulmón en el municipio de Mexicali, B. C., se realizó un estudio 

epidemiológico observacional de tipo transversal en una planta de sacrificio tipo 

inspección federal (TIF), en el período comprendido de noviembre del 2015 a marzo 

del 2016. La evaluación de pulmones se llevó a cabo durante el examen post-mortem y 

se inspeccionaron 1,725 pulmones de los animales sacrificados. Un total de 21.33% 

(368/1725) de los pulmones fueron decomisados. La clasificación se realizó de acuerdo 

a su aspecto macroscópico y distribución de lesiones. Se detectó una prevalencia de 

neumonías de 41.84%, enfisema 24.72%, hemorragias 10.47%, broncoaspiración 

8.69%, quistes 5.43% y melanosis 0.81%. Los análisis histopatológicos mostraron con 

mayor frecuencia neumonías broncointersticiales, bronconeumonías supurativas y 

neumonías granulomatosas que posteriormente estos resultados sirvieron para 

realizar tinciones complementarias como inmunohistoquímica (IHQ) y Ziehl-Neelsen 

(ZN) para la detección de algunos patógenos.    

Palabras clave: Bovinos, TIF, pulmón, decomisos, neumonías, prevalencia, análisis 

histopatológicos, inmunohistoquímica, Ziehl-Neelsen. 
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PATHOLOGIES FROM CONDEMNED LUNGS OF FEEDLOT 

CATTLE SACRIFIED IN A FEDERAL INSPECTION TYPE (TIF) 

ABATTOIR 

 

ABSTRACT 
With the aim to establish the prevalence and diagnosis of pathologies that generate 

condemnation of lungs in the municipality of Mexicali, B.C., a cross sectional 

observational epidemiological study was carried out in a Federal Inspection type (TIF) 

slaughterhouse, during the period from November 2015 to March 2016. Lung 

evaluation was performed during the post-mortem examination and a total of 1,725 

lungs were inspected. From those, 368 (21.33%) were condemned for pathologic and 

non-pathologic changes. The classification was performed according to the 

macroscopic appearance and lesion distribution. A prevalence of pneumonia of 41.84%, 

emphysema 24.72%, hemorrhage 18.47%, bronchoaspiration 8.69%, cysts 5.43% and 

melanosis 0.81% were detected. Histopathological analyzes confirmed 

bronchointerstitial pneumonia, suppurative bronchopneumonia, and granulomatous 

pneumonia. These results served to perform complementary staining such as 

immunohistochemistry (IHC) and Ziehl-Neelsen (ZN) for the detection of some 

pathogens. 

Key words: Bovine, TIF, lung, condemned, pneumonia, prevalence, histopathological 

analyzes, immunohistochemistry, Ziehl-Neelsen. 

INTRODUCCIÓN 
Las neumonías constituyen el problema más importante en las explotaciones de ganado 

bovino engordado en corral. En Estado Unidos han sido ampliamente documentadas las 

pérdidas anuales que ocasionan los problemas respiratorios, Schheider et al. (2), en 

algunos casos de hasta tres mil millones de dólares anuales (3). En México no hay un 

estimado al respecto, pero pudiera decirse que las pérdidas son también cuantiosas (1). 

Schneider et al. han documentado tasas de morbilidad y mortalidad muy variables: 10-

82% de morbilidad y 40-67% de mortalidad (2). La etiología del complejo respiratorio 

bovino (CRB) es multifactorial, con componente polimicrobiano, intríseco (ej. estatus 

inmune y de estrés) y con importantes factores ambientales. Algunos de los agentes 

patógenos en el CRB están involucrados en otros síndromes , incluyendo 

gastroenteritis, artritis y encefalitis (4). Aunque el término CRB es inespecífico en lo 

que se refiere a su etiología, es bastante útil para referirse a un cuadro respiratorio 

neumónico que evoluciona como una lesión pulmonar caracterizada por una 

bronconeumonía exudativa (supurativa, fibrinosa o fibrinosupurativa), resultado de la 
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colonización del tracto respiratorio inferior (bronquiolos y alveolos) por bacterias 

oportunistas (5). Estas bacterias se encuentran colonizando tracto respiratorio 

superior en el propio animal, pero ante condiciones de estrés e infecciones 

respiratorias virales, aprovechan la incapacidad circunstancial del tracto respiratorio 

para depurarlas y entonces colonizan tracto respiratorio inferior, provocando un 

severo daño pulmonar, muchas veces tan severo que ocasiona la muerte del animal(6). 

Las lesiones pulmonares al momento del sacrificio son extremadamente frecuentes (1), 

estas son causa de decomisos parciales y en algunos rastros decomisos completos del 

órgano con una prevalencia observada entre el 29.7% al 77% en ganado de engorda 

(7). 

 

OBJETIVO 
Identificar y caracterizar las patologías que generan decomiso en pulmones de bovinos 

de engorda sacrificados y su impacto en pérdidas económicas. 

 

MATERIALES Y MÉTODOS  
El estudio se realizó en el laboratorio de Patología del Instituto de Investigaciones en 

Ciencias Veterinarias (IICV) de la Universidad Autónoma de Baja California (UABC) en 

colaboración con un rastro tipo TIF utilizando muestras representativas de tejido 

pulmonar. Se realizó un estudio epidemiológico observacional de tipo transversal en el 

que fueron incluidos todos los animales que cumplan con las especificaciones de la 

Norma Oficial Mexicana (8) en los puntos 3.6, 3.21, 3.23, 7.1, 7.2, 7.4, 7.8 y 7.9. La 

clasificación de las lesiones y/o decomisos pulmonares se realizó de acuerdo a los 

puntos mencionados anteriormente por la normatividad y a la investigación publicada 

por Ramírez et al.(1). En dicho estudio, se considera “sano” un pulmón libre de lesiones. 

Las lesiones se clasificaron como: neumonías (supurativa, fibrinosupurativa, 

granulomatosa y bronquiectasia), traqueobronquitis, edema, enfisema, abscesos, 

broncoaspiración, hemorragias, quistes hemáticos, melanosis y otros. 

El muestreo se llevó a cabo durante noviembre del 2015 a marzo del 2016 y se realizó 

en todos los pulmones que el médico oficial dictaminó como decomiso. Se tomaron 

secciones representativas de cada lesión con un diámetro aproximado de 2x2 cm, para 

su estudio histopatológico, colocándose en frascos con formalina al 10%, para su 

conservación y envío al laboratorio de patología del IICV donde fueron procesadas. 

Las muestras fijadas en formalina, fueron deshidratadas a través de una serie de grados 

de alcohol, xileno y parafina y procesadas siguiendo la técnica de inclusión y corte en 
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parafina. Se realizaron cortes en secciones de 3-4 μm, los cuales posteriormente fueron 

teñidos por las técnicas de H&E, ZN.  Las lesiones sugestivas a Mycoplasma bovis fueron 

procesadas por medio de IHQ para su confirmación.  

Para el análisis de los datos obtenidos de animales con presencia de lesiones 

pulmonares se utilizó la prevalencia, además se utilizó el estadístico Chi cuadrada para 

someter a prueba la hipótesis. 

 

RESULTADOS 
Durante el período de noviembre de 2015 a marzo del 2016 se sacrificaron 1725 

bovinos en el rastro TIF No. 301, durante el proceso de inspección postmortem el 

21.33% (368/1725) de los pulmones fueron decomisados por el personal autorizado 

en la inspección sanitaria, en cumplimiento de la Norma Oficial Mexicana (8). Entre las 

principales alteraciones pulmonares detectadas se clasificaron según su origen como 

se muestra en el cuadro 1. Los resultados compilatorios de las lesiones macroscópicas 

se expresan en el cuadro 2. 

De los 368 decomisos, se tomaron 94 muestras sugestivas a neumonías de las cuales 63 

de estas se procesaron para estudios histopatológicos. Los resultados muestran que las 

lesiones más comunes fueron las neumonías (41.84%) (Cuadro 3). 

Los 9 casos con lesiones sugestivas a Mycoplasma bovis se muestran en el cuadro 4.   

De los 368 casos decomisados en el período realizado de este estudio, 6 de estos fueron 

sugestivos a Mycobacterium bovis, describir tipo de lesiones, se les realizó pruebas de 

ZN, las cuales obtuvieron un 16.66% positividad y un 83.33% de negatividad a la 

prueba (Cuadro 5). 

El pulmón del bovino tiene un peso aproximado de 2.91 kg (5). El precio por pulmón en 

rastro es de aproximadamente $15 pesos. De 1725 animales que se sacrificaron se 

decomisaron 368 pulmones con distintos cambios patológicos los cuales representaron 

una pérdida económica de $16,063.2 pesos en el período que se realizó esta 

investigación.  

 

DISCUSIÓN 
La prevalencia promedio de decomisos parciales y totales de pulmón en rastros 

reportada a nivel mundial en la mayoría de los corrales de engorda fluctúa entre 29.77 

a 77% (7). En este trabajo la prevalencia de decomisos pulmonares fue de 21.33%, la 

cual se encuentra por debajo del rango reportado mundialmente. Los decomisos 
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provenientes de cambios patológicos (neumonías) obtuvieron el 41.84%, considerando 

todos los decomisos como un 100%. Los decomisos provenientes de cambios asociados 

al sacrificio, obtuvieron un 58.16% del total de los decomisos. En contraste con las 

prevalencias que se obtuvieron en estudios anteriores en donde Schneider et al. (2), 

encontraron 60.6% de prevalencia en neumonías en animales que por lo menos habían 

recibido un tratamiento para CRB y un 39.4% en cambios no patológicos. Las lesiones 

que se encontraron en el estudio microscópico, en algunos animales del presente 

estudio, como; neumonía granulomatosa (9.52%), bronconeumonía supurativa 

(14.28%), neumonía broncointersticial (38.09%), neumonía intersticial (23.80%), 

atelectasia (1.58%), fibrosis bronquial y bronquiolar (3.17%), fueron indicativas de 

CRB. Además de estos hallazgos microscópicos también se encontraron lesiones como 

bronquiectasia y bronquitis obliterante, estos fueron cambios sugestivos a infección 

por Mycoplasma bovis, se procesaron estudios de IHQ, los cuales el 56% de estos 

resultaron positivos y el 44% de estos fueron negativos a esta prueba. Este resultado es 

compatible con investigaciones realizadas por Radaelli et al. (9), en el norte de Italia, en 

donde se encontró que, aunque Mycoplasma bovis fue la bacteria más común que se 

aisló de lesiones neumónicas en terneros y en menor cantidad en ganado adulto en su 

sacrificio en rastro. En este estudio se realizaron tinciones especiales como ZN, la cual 

se usó para la identificación de bacilos de Mycobacterium spp., seis casos neumónicos 

fueron sugestivos a Mycobacteriosis. El 83.33% de los casos analizados por bacilos 

resultaron negativos y el 16.66% positivos, caso contrario con el estudio empleado por 

Kumah et al. (10), en el cual se reportó un 33.2% de positivos y un 66.8% de negativos 

a la presencia del bacilo.  

 

CONCLUSIONES 
Se demostró una prevalencia general de 21.33% de decomisos en un rastro tipo 

inspección federal ubicado en Mexicali, Baja California. Se detectó macroscópicamente 

que lesiones infecciosas obtuvieron una prevalencia del 41.84% y en lesiones no 

infecciosas 58.16%. Se demostró microscópicamente que las lesiones neumónicas 

obtuvieron un 90.44% de prevalencia y las lesiones no neumonías 9.56%. Se 

identificaron agentes involucrados en el CRB, mediante estudios de histopatología, IHQ 

y ZN. Se demostró que la prevalencia general que se obtuvo en este estudio está por 

debajo del rango establecido por estudios anteriores. 
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Cuadro 1. Clasificación de cambios inflamatorios y asociados a sacrificio. 

INFLAMATORIAS Y SECUELAS ASOCIADAS A SACRIFICO 

Bronconeumonía supurativa Enfisema 

Bronconeumonía fibrinosupurativa Hemorragias 

Neumonía granulomatosa Broncoaspiración 

Bronquiectasia Quistes hemáticos  

Traqueobronquitis Melanosis 

 

Cuadro 2. Resultados compilatorios de lesiones macroscópicas 
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Cuadro 3. Prevalencias por tipo de lesiones lesiones inflamatorias y asociadas a 

sacrificio. 

INFLAMATORIAS Y SECUELAS No DE LESIONES PREVALENCIA 

Neumonía granulomatosa 6 9.52% 

Bronconeumonía supurativa, crónica-

activa 

9 14.28% 

Neumonía broncointersticial, crónica-

activa  

24 38.09% 

Neumonía intersticial, crónica-activa 15 23.80% 

Atelectasia  1 1.58% 

Fibrosis bronquial y bronquiolar 2 3.17% 

ASOCIADAS A SACRIFICIO 

Enfisema  3 4.76% 

Hemorragia  1 1.58% 

Edema 1 1.58% 

Melanosis  1 1.58% 

TOTAL 63 100% 
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Cuadro 4. Prevalencia de lesiones de Mycoplasma bovis detectadas por medio de IHQ. 

 

NÚMERO DE 

CASO 

 

SB 

 

EIB 

 

MB 

 

EA 

BC14 - - - - 

BC75 ++ ++ ++ ++ 

BC76 - - - - 

BC84 - - - - 

BC110 - +/- +/- - 

BC152 +/- - - - 

BC181 - - +/- +/- 

BC270 ++ ++ - - 

BC319 - - - - 

MB: Mucosa bronquial; SB: Submucosa; EA: Epitelio Alveolar; EIB: Exudado 

Intrabronquial; -: Negativo a la prueba; +/-: Con poca positividad a la prueba; +/++: 

Positivo a la prueba. 

 

  



 

P á g i n a  476 | 594 

 

Cuadro 5. Prevalencia de lesiones de Mycobacterium bovis detectadas por medio de ZN. 

 

NÚMERO DE 

CASO 

ZN PREVALENCIA 

BC14 POSITIVO 16.66% 

BC15 NEGATIVO  

 

83.33% 

BC22 NEGATIVO 

BC46 NEGATIVO 

BC91 NEGATIVO 

BC178 NEGATIVO 
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FOTOGRAFÍAS MACROSCÓPICAS 

 

 

 
 
Bronquiectasia severa 

 

 
Bronconeumonía con bronquiectasia 

 

 
 
Bronconeumonía supurativa 

 

 
 
Hemorragias y enfisema 



 

P á g i n a  478 | 594 

 

 

FOTOGRAFÍAS MICROSCÓPICAS 

 

 
 
Bronquitis obliterante 

 
 
Edema pulmonar 

 
 
IHQ positiva a Mycoplasma bovis 

 
 
Neumonía granulomatosa  
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RESUMEN 
Las neoplasias de células plasmáticas se originan a partir de linfocitos B especializados, 

son relativamente poco frecuentes en los animales. Se presentó a consulta al hospital  

veterinario de especialidades de la UNAM un perro cobrador de Labrador de 11 años 

con historia de haber ingerido un cuerpo extraño, presentó diarreas y dolor a la 

palpación abdominal. Se detectaron varias masas en cavidad abdominal por medio de 

ultrasonido las cuales se puncionaron para su valoración citológica, la cual fue 

compatible con plasmocitoma extramedular. Se realizó laparotomía exploratoria, 

debido al grado de afección de los órganos intraabdominales se decidió aplicar 

eutanasia al paciente. Los principales hallazgos a la necropsia fueron varios nódulos 

café claros de diferentes tamaños localizados en el  colon descendente e hígado, los 

linfonodos mesentéricos y lumboaórticos estaban marcadamente aumentados de 

tamaño fueron diagnosticados como plasmocitoma extramedular. Este trabajo destaca 

las claves para discernir entre las proliferaciones neoplásicas de células plasmáticas; 

principalmente las de comportamiento maligno como son el plasmocitoma 

extramedular con potencial metastásico y el mieloma múltiple.  Además del uso de 

diferentes técnicas diagnosticas como inmunohistoquímica y microscopia electrónica 

de transmisión para la confirmación del diagnóstico. 

Palabras clave: Perro, plasmocitoma extramedular, mieloma múltiple. 

ABSTRACT 
Plasma cell neoplasms are originated from specialized B lymphocytes, are relatively 

rare in animals. He was presented to the veterinary hospital of specialties of the UNAM 

with a history of having ingested a foreign body, presented diarrhea and pain to 

abdominal palpation. Several masses were detected in the abdominal cavity by means 

of ultrasound, which were punctured for cytological evaluation, which was suggestive 

of extramedullary plasmacytoma. An exploratory laparotomy was performed, due to 

the degree of involvement of the intra-abdominal organs, it was decided to apply 

euthanasia to the patient. The main findings at necropsy were several light brown 

mailto:mvzmiguelmadrigal@gmail.com
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nodules of different sizes in the descending colon and liver, the mesenteric and 

lumboaortic lymph nodes were markedly enlarged and were diagnosed as 

extramedullary plasmacytoma. This work highlights the keys to discern between the 

neoplastic proliferations of plasma cells; mainly those with malignant behavior such as 

extramedullary plasmacytoma with metastatic potential and multiple mieloma. In 

addition to the use of different diagnostic techniques such as immunohistochemistry 

and transmission electron microscopy to confirm the diagnosis. 

Key words: Dog, extramedullary plasmacytoma, multiple myeloma. 

 

INTRODUCCIÓN 
Los plasmocitomas son neoplasias linfoides que se originan a partir de la proliferación 

monoclonal de linfocitos B1-2-3. Los plasmocitomas reciben parte de su nomenclatura 

con base en el sitio anatómico en el que se desarrollan.  Los que surgen de la piel, 

mucosas y/o tejidos blandos se denominan plasmocitomas extramedulares (PEM) y los 

que crecen a partir de la medula ósea también conocidos como plasmocitomas óseos 

solitarios (POS), esta última variante del plasmocitoma generalmente progresa hacía el 

mieloma múltiple que se caracteriza por ser la manifestación más agresiva de las 

neoplasias de células plasmáticas, esto debido a que puede haber afección 

multisistémica por la proliferación exacerbada de células neoplásicas e 

inmunoglobulinas1-3. 

 

Los PEM se consideran neoplasias que por lo regular tienen un comportamiento 

biológico benigno. Esto debido a que generalmente son nódulos únicos, bien 

delimitados, de lento crecimiento y bajo potencial metastásico2.  

 

HISTORIA CLÍNICA 
Acudió al Hospital Veterinario de Especialidades UNAM (HVE-UNAM) al área de 

urgencias, un cobrador dorado de 11 años con historia de haber ingerido un cuerpo 

extraño 15 días previos a la consulta, los propietarios reportaron hiporexia, 

hematoquecia y tenesmo. Al examen físico general se detectó 6% de deshidratación, 

distensión abdominal, dolor en abdomen medio y caudal. Además tenía historia de 

pérdida progresiva de peso y diarreas esporádicas.   

 

En marzo del 2017 se realizaron estudios de patología clínica (hemograma, bioquímica 

sérica y urianálisis), en la bioquímica el hallazgo más relevante fue ligera 

hiperglobulinemia y disminución en la relación A/G por inflamación crónica. Seis meses 

después acudió por historia de cuerpo extraño. En esta ocasión, se realizaron dos 
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ultrasonidos abdominales en los que se observó un nódulo bien delimitado dentro de 

la cavidad abdominal de 3.9 x 2.9 cm. Del cual, se realizó ACAD guiada por ultrasonido, 

en la revisión citológica  se apreció numerosas células redondas, de abundante 

citoplasma con núcleo excéntrico e hipercrómatico  con un halo claro en su periferia. 

Dichas células presentaron moderada anisocariosis y anisocitosis, escasas mitosis 

atípicas y abundantes células binucleadas y multinucleadas. Se dio un diagnóstico 

citológico de plasmocitoma extramedular. 

Se realizó una laparotomía exploratoria y se observaron múltiples nódulos adheridos a 

la serosa del intestino grueso y un nódulo de gran tamaño rodeaba la arteria aorta 

abdominal. Debido al riesgo quirúrgico implicado se decidió realizar eutanasia 

transquirúrgica. 

Se remitió el cadáver del paciente a la sala de necropsias del Departamento de Patología 

de la FMVZ-UNAM después 72 horas de la muerte del mismo para realizar el estudio 

post mortem. 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 
En la serosa del colon descendente se observó un tejido de nueva formación 

multinodular, parcialmente delimitado, no encapsulado, el cual era firme y medía 9 cm 

de eje mayor. Al corte, este tejido neoplásico parecía originarse de la mucosa y 

submucosa, mismo que se proyectaba hacia el lumen del colon y obliteraba 

parcialmente la luz del órgano, además la superficie era sólida, blanco amarilla con 

áreas de hemorragia. Además en hígado se observaron múltiples nódulos de 2 a 3 cm 

de eje mayor, blancos, bien delimitados que infiltraban hacia el parénquima hepático. 

Los linfonodos lumboaórticos se encontraban aumentados de siete a ocho veces su 

tamaño normal y estos rodeaban la aorta caudal y desplazaban ligeramente ambos 

uréteres. Los linfonodos mediastínicos caudales estaban aumentados de 3 a 4 veces su 

tamaño normal. Todos tenían aspecto similar al tejido neoplásico descrito en colon. 

 

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
En la mucosa del colon y extendiéndose hasta la serosa del órgano se observa tejido de 

nueva formación, el cual está conformado por células neoplásicas redondas a 

poligonales que se disponen en mantos densos sostenidos por un fino estroma 

fibrovascular. Estas células neoplásicas tienen de moderado a abundante citoplasma 

eosinofílico y con un área clara perinuclear. Los núcleos están ubicados 

excéntricamente, son redondos a ovales, con cromatina fina granular y un nucléolo 

prominente. Hay moderada anisocariosis y anisocitosis, entremezcladas se aprecian 

células neoplásicas binucleadas y multinucleadas. Entremezclados con las células 
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neoplásicas hay múltiples focos de hemorragia, fibrina y edema. Tanto en hígado como 

linfonodos mediastínicos, mesentéricos y lumboaórticos células neoplásicas idénticas a 

las descritas en colon por medio del estudio histopatológico. 

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 

Se realizaron tinciones de histoquímica como rojo congo debido a que en 
aproximadamente el 50% de los plasmocitomas puede haber amiloide, en este caso 

resultó negativo. Se realizó inmunohistoquímica para identificar cadenas ligeras 

(Kappa y Lambda). También se tomaron fragmentos de tejido previamente incluidos en 

bloque de parafina para realizar microscropia electrónica de transmisión de las células 

neoplásicas. En este momento, nos mantenemos en espera de los resultados finales 

tanto de inmunohistoquímica como de la microscopia electrónica.  

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
El diagnóstico final se puede realizar  mediante el estudio citológico e histopatológico. 

En los cuales una de las principales características son las  células de aspecto 

plasmocitoide (redondas, de núcleo excéntrico y un halo claro perinuclear), además de 

la presencia de algunas células multinucleadas y la presencia de amiloide (no en todos 

los casos). Es importante contar con pruebas de imagenología, patología clínica y 

valorar la médula ósea para descartar o confirmar algunos otros procesos neoplásicas 

como el mieloma múltiple. 

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
En casos como este en el que se sospecha de un plasmocitoma con comportamiento 

biológico maligno es decir de mayor potencial metastásico es muy importante 

diferenciar del mieloma múltiple. 

 

DISCUSIÓN 
Los plasmocitomas extramedulares representan el 2.4% de las neoplasias en perros4. 

Los sitios en los que se localiza con mayor frecuencia el PEM en perros es cutáneo 

(86%), en cavidad oral, mucosas y labios (9%), en recto y colon (4%) y el 1% de los 

casos corresponde a estómago, hígado, riñón y útero4,5.  

No existe predilección por género, se presenta con mayor frecuencia en pacientes 

gerontes, siendo la edad media entre 9 y 10 años2,6, y las razas que presentan mayor 

riesgo son el Cocker Spaniel Americano e Ingles y el West Highland White Terrier7. En 

este caso nuestro paciente era un labrador, macho de 11 años. 
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Existen 5 clasificaciones histológicas, sin embargo se han realizado estudios 

retrospectivos en los que al parecer la clasificación histológica no juega un papel de 

gran relevancia en el pronóstico del paciente. Sin embargo, se tiene la teoría que la 

variante polimorfoblástica al ser la de mayor grado de anaplasia tiene un mayor 

potencial metastásico8. En este caso la variante histológica correspondía al patrón  

polimorfoblástico. 

Los PEM con comportamiento biológico maligno son sumamente raros se dice que 

menos del 10% son los que pueden realizar metástasis a linfonodos regionales u 

órganos distantes y es importante diferenciarlo del mieloma múltiple, el cual tendría 

que presentar al menos dos de las siguientes condiciones; remplazo en medula ósea por 

células plasmáticas, presencia de gammapatía monoclonal, proteinuria de cadena ligera 

y evidencia radiográfica de osteolisis 2,6. En este caso no pudo evaluarse la médula ósea 

por los avanzados cambios autolíticos presentados, no obstante no se encontraron 

indicios ante mortem asociados a mieloma múltiple. 

CONCLUSIÓN 
Si bien la mayoría de los plasmocitomas extramedulares suelen comportarse como 

neoplasias benignas, es importante tener en cuenta que un bajo porcentaje de estas 

neoplasias pueden tener un comportamiento biológico agresivo. Como se demostró en 

este caso. La citología es un herramienta de gran valor diagnóstico. En animales con 

diagnostico previo de plasmocitoma extramedular y presentación de más de un nódulo 

neoplásico debe ser obligatoria la evaluación de medula ósea (preferentemente ante 

mortem) para descartar un posible mieloma múltiple.  
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ANEXOS 

 

 

 

  

A 

Fotografías. A) radiografía v-d de cavidad abdominal y miembros pélvicos, sin evidencia de osteolisis. B) 

fotomicrografía de citología teñida con Diff-Quik, se observan células neoplásicas de aspecto plasmocitoide. 

C) Fotografía transquirúrgica cortesía del HVE-UNAM, se observa la serosa del colon descendente. D) 

Corte longitudinal de nódulo neoplásico en colon. E) Corte longitudinal de linfonodo lumboaórtico el cual 

abrazaba por completo la aorta abdominal y se encontraba completamente remplazado por tejido 

neoplásico. F) Fotomicrografía del corte histológico del  colon teñido con H&E en el que se observa 

abundante celularidad remplazando todas las capas del órgano. G) Fotomicrografía del corte histológico 

del linfonodo lumboaórtico teñido con H&E, se observan completamente remplazado el parénquima linfoide 

por células neoplásicas. H) Fotomicrografía de corte histológico en el que se observan células redondas 

neoplásicas de aspecto plasmocitoide, las cuales presentan marcado pleomorfismo.  

B C 

D E 

F G H 
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RESUMEN DEL CASO 
Se trata de un lémur de cola anillada (Lemur catta), de 9 años, que habita en un 

zoológico; presentó un nódulo cutáneo de crecimiento exofítico en la región media de 

la tibia, que creció en 6 meses. Le fue resecado y la pieza se envió al Departamento de 

Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNAM. 

Histológicamente la epidermis emite proyecciones digitiformes tanto hacia el exterior 

como hacia la dermis, en donde también forma lóbulos y pequeñas luces. La epidermis 

muestra leve hiperqueratosis paraqueratósica y extensas úlceras. En el estrato basal 

hay abundantes melanocitos que se extienden tanto a los estratos superiores, como a la 

dermis y rodean los anexos. Las células epiteliales que proliferan en las proyecciones e 

islas intradérmicas tienen aspecto basaloide. Se hizo diagnóstico diferencial con un 

papiloma y un tumor de células basales; el diagnóstico final fue un tumor anexial con 

diferenciación ecrina, compatible con un porocarcinoma ecrino, ya que, a pesar de no 

exhibir pleomorfismo celular ni mitosis atípicas, se encontró permeación en algunos 

pequeños vasos. La importancia de presentar esta neoplasia radica en que 

macroscópicamente puede confundirse con un papiloma, y en este caso se trata de un 

proceso maligno que puede dar metástasis, por lo que su identificación y resección 

temprana mejora el pronóstico para los pacientes. Este tumor es poco frecuente en 

humanos, en otras especies domésticas existen muy pocos informes y no se ha descrito 

en el lémur, por lo que podría ser el primer informe de caso.  

Palabras claves: Lémur, porocarcinoma ecrino, prosimios, tumores anexiales 

 

ABSTRACT 
Was receive in the department of Pathology of the Faculty of Veterinary Medicine and 

Zootechnics of the UNAM a tissue fragment labeled as a biopsy of a tumor in the left 

tibial region, measure 2.5 x 2.1 x 2 cm, corresponds to a ring-tailed lemur (Lemur 
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catta), male of nine years old, in state of captivity belonging to Promotora Zoofari SA 

de CV, with history of cutaneous nodule in the middle portion of the tibia with 

evolution of six months. In the examined histologic sections, the epidermis emits 

finger-like projections as toward the exterior as toward the dermis, where it form 

lobes separated by a stroma of connective tissue. The epidermis shows light 

hyperkeratosis parakeratosic and extensive ulcers, as well as lymphocytic infiltration. 

There are plenty melanocytes in the basal stratum, which extends toward superior 

stratums as toward the dermis and surround the annexes. The epithelial cells that 

proliferate in the projections and intradermal islands have a basaloid appearance. 

These characteristics are compatible with an eccrine porocarcinoma; these tumors 

have not been described in this species and this could be the first inform of case. 

Although they should be considered as a differential diagnosis the basal cells 

carcinoma, the melanoma and papilloma to a lesser measure.  

Key words: Lémur, eccrine porocarcinoma, prosimios, histopathology. 

 

INTRODUCCIÓN 
El lémur de cola anillada pertenece a la familia Lemuridea, son considerados como 

“prosimios”, es decir, primates primitivos. Las entidades neoplásicas han sido 

reportadas de manera esporádica en estas especies, siendo el melanoma y el papiloma 

las lesiones proliferativas más descritas en esta familia de animales, por ende, la 

información en la literatura es sumamente limitada1. El presente trabajo describe un 

porocarcinoma ecrino en un Lemur catta; este tumor se origina de la porción ductal de 

la glándula ecrina denominada acriosiringio, dicha neoplasia se ha descrito en humanos 

con poca frecuencia ya que más bien se presenta en su forma beningna como poroma 

ecrino, se desarrolla con mayor frecuencia en las extremidades, cabeza y cuello;2 entre 

sus diagnósticos diferenciales están los tumores anexiales de origen ductal ecrino como 

el siringoma, los tumores de células basales y la queratosis seborreica. El 

porocarcinoma tiene comportamiento biológico maligno, en humanos suele ser 

localmente invasivo con índices de recidiva de bajos a moderados y suele hacer 

metástasis a linfonodos regionales,3 mientras que en animales domésticos es muy raro 

encontrarlo. Macroscópicamente son nódulos únicos que pueden tener crecimiento 

exófitico.2, 3 Histológicamente se caracterizan por nidos, trabéculas e islas de células 

epiteliales homogéneas, de escaso citoplasma y con aspecto basaloide, que se proyectan 

tanto hacia la dermis superficial formando elevaciones papilares de la epidermis, como 

hacia la dermis profunda; en algunos de los casos exhiben formaciones ductales, en el 

estrato basal las células se acomodan formando palisadas. Pueden presentar pigmento 

melánico en forma multifocal, el pleomorfismo es discreto y la actividad mitótica baja o 

pasa inadvertida, por lo que la permeación vascular suele ser la característica relevante 
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para establecer el diagnóstico de malignidad, y aunque tengan crecimiento exofítico con 

hiperqueratosis no deben confundirse con los papilomas.4  

 

HISTORIA CLÍNICA  
Se trata de un lémur de cola anillada (Lemur catta) macho, de 9 años, que vive en 

cautiverio en un parque zoológico en los límites del estado de Guerrero y Morelos; 

carece de información clínicas relevantes, salvo la de presentar un nódulo cutáneo en 

la región media de la tibia de 6 meses de evolución, que empezó a crecer rápidamente. 

Al examen físico no presentó alteraciones significativas por lo que se procedió a la 

escisión quirúrgica del tumor, el cual fue remitido para su análisis histopatológico al 

Departamento de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la 

UNAM.  

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS Y MICROSCÓPICOS 
Se recibe un fragmento de tejido de 2.5 x 2.1 x 2 cm, en la piel se identifica un crecimiento 

exofítico, pedunculado, con una base amplia, es negro con áreas blanco-amarillentas; al 

corte es negro, multilobulado con áreas blancas. En las secciones histológicas examinadas 

la epidermis emite proyecciones digitiformes tanto hacia el exterior como hacia la dermis en 

donde también forma lóbulos. La epidermis muestra leve hiperqueratosis paraqueratósica y 

extensas úlceras, así como infiltración por linfocitos. En el estrato basal hay abundantes 

melanocitos que se extienden tanto a los estratos superiores, como a la dermis y rodean los 

anexos. Las células epiteliales que proliferan en las proyecciones e islas intradérmicas tienen 

aspecto basaloide, con escaso citoplasma basófilo y núcleo oval de predominio 

hipercromático; rebasan la membrana basal e infiltran la dermis. En la luz de algunos 

pequeños vasos linfáticos se identifican células neoplásicas. Con base en lo anterior se 

diagnosticó como un tumor de anexos cutáneos del tipo ecrino, compatible con 

porocarcinoma ecrino (Figura 1). 
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CRITERIO DIAGNÓSTICO Y DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES  
Entre los principales diagnósticos diferenciales del porocarcinoma ecrino, están otros los 

tumores ecrinos como el siringoma y el cilindroma, el papiloma, tumor de células basales, 

queratosis seborreica e incluso melanoma por la presencia de melanocitos dispersos y el 

pigmento. En un principio y por el aspecto macroscópico se pensó que se trataba de un 

papiloma por las proyecciones digitiformes y la hiperqueratosis, que sin embargo, ésta no 

era tan exacerbada, las células epiteliales eran más basófilas que eosinofílicas y no había 

gránulos de queratohialina, degeneración balonoide ni coilocitos en la epidermis; también 

se excluyó un carcinoma de células basales por no haber pleomorfismo, ni alto índice 

mitótico ni necrosis, y entonces se consideró un tumor de anexos por la formación de islas 

y lóbulos, constituidos por células de aspecto basaloide que en su estrato basal se 

acomodan en palisadas, así como por la formación de pequeñas luces o poros; debido a que 

las mitosis eran muy escasas y las células no mostraban pleomorfismo, se consideró un 

poroma ecrino, el criterio de malignidad (porocarcinoma) se estableció al observar la 

invasión focal de la dermis por parte de células epiteliales que rebasaban la membrana 

basal y al distinguir la permeación a vasos sanguíneos y linfáticos.  

 

  

Figura 1. A) Fotografía macroscópica del nódulo cutáneo exofítico con base de implantación amplia, exhibe 

áreas negras entremezcladas con áreas blanquecinas. B) Fotomicrografía de montaje panorámico donde se 

aprecian las proyecciones digitiformes y el crecimiento exofítico. C) Fotomicrografía en donde se observan 

la proliferación de células epiteliales de aspecto basaloide en la dermis. D) Fotomicrografía que muestra 

células con pigmento compatible con melanina considerado como normal en esta neoplasia. (Tinciones 

HyE). 

A B 

C 

D 
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DISCUSIÓN  
El porocarcinoma es una entidad neoplásica poco frecuente en humanos y animales 

domésticos.2,3,5 De acuerdo a la revisión bibliográfica no se ha reportado en prosimios 

como el lémur, y los únicos informes referentes a neoplasias en este grupo de especies son 

escuetos y se limitan a melanomas, carcinomas de células escamosas y papilomas1.  Este 

tumor se caracteriza por la formación de islas y lóbulos de células epiteliales de aspecto 

basaloide,2,3,4 que se deriva de la epidermis, como las descritas en este caso, cabe 

mencionar que la presencia de pigmento compatible con melanina puede llegar a causar 

confusión y discernir entre un tumor de origen melanocítico con uno epitelial, en este caso 

las células no exhibieron características nuclearas consistentes con melanoma y no se 

consideró como pigmento de origen tumoral; sin embargo, debe ser tomado en cuenta 

como un diagnóstico diferencial, al igual que el carcinoma de células basales, y el 

papiloma.4 La inmunohistoquímica puede ser de utilidad para descartar tumores 

melanocíticos, y aunque el antígeno carcino embrionario (CEA) y el de membrana epitelial 

(EMA) son  los marcadores más específicos para el porocarcinoma ecrino en humanos, 4,6  

también resultan positivos para las otras neoplasias epiteliales. 

 

CONCLUSIÓN 
La importancia del presente informe es dar conocer las características 

morfopatológicas de esta entidad neoplásica, ya que, al ser poco frecuente en 

medicina veterinaria, se cuenta con poca información al respecto y se desconoce su 

comportamiento y evolución, en especial en los prosimios tales como el lémur, por lo 

que es conocerla y considerarla puede ser de gran utilidad; así como distinguirla 

macroscópicamente de lesiones benignas como los papilomas y resecarla antes de que 

haga metástasis.  
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RESUMEN 
Se describe el caso de un cuyo hembra de 3 años que al examen físico general lordosis, 

taquicardia, taquipnea y a la palpación abdominal dolor severo, en el ultrasonido 

abdominal se observaron estructuras consistentes con nefrolitos. Los resultados del 

urianálisis fueron  baja densidad, pH 7.8, proteinuria, leucocitos 3 por campo y 

hematuria con gran cantidad de cristales de carbonato de calcio en el sedimento 

urinario, y en el perfil renal se encontró azotemia. El animal fallece; en los estudios 

postmortem, se observó nefrolitos de varios tamaños, en ambos riñones; a la 

histopatología se observó nefroesclerosis quística y pielonefritis linfohistiocítica 

neutrofílica multifocal coalescente. La urolitiasis es una enfermedad descrita en los 

cuyos,1  por formaciones principalmente de carbonato de calcio u oxalato de calcio en 

más del 95% de los urolitos estudiados,11 asociadas principalmente al incremento de 

calcio en la dieta,15 disminución en el consumo o en la disponibilidad de agua, y defectos 

anatómicos, tales como herniación de la vejiga urinaria a través de la cavidad 

abdominal. 3, 14, 15  

Palabras claves: Nefrolitos, cuyo, lesiones, insuficiencia renal, ultrasonido. 

 

ABSTRACT 
A case of 3 years old female guinea pig is described; Physical examination revealed 

lordosis, tachycardia, tachypnea and severe abdominal pain. In abdominal ultrasound, 

were observed structures consistent with nephrolites. The results of urinalysis were 

low density, pH 7.8, proteinuria, 3 leukocytes per field and hematuria with a large 

amount of calcium carbonate crystals in the urinary sediment and the result of renal 

profile was azotemia. The animal dies; in postmortem studies were observed 

nephrolites of various sizes in both kidneys; to the histopathology, the renal lesions 

mailto:jlgc318@gmail.com


 

P á g i n a  493 | 594 

 

were severe diffuse cystic nephrosclerosis and severe coalescent multifocal 

neutrophilic lymphohistiocytic pyelonephritis. Urolithiasis is a disease described in 

guinea pigs1, formed mainly of calcium carbonate or calcium oxalate in more than 95% 

of the uroliths studied11, mainly associated with the increase of calcium in the diet, 

decreased in consumption or availability of water, and anatomical defects, such as 

herniation of the urinary bladder through the abdominal cavity3, 14, 15. 

Key words: Nephroliths, guinea pigs, lesions, renal insufficiency, ultrasound 

 

INTRODUCCIÓN 
Las enfermedades del tracto urinario son relativamente comunes en los roedores 
mascotas; incluyendo a los cuyos (Cavia porcellus).1 Los cálculos son encontrados 
principalmente en la pelvis renal, uréteres, vejiga urinaria y la uretra.2 Los factores 
predisponentes para la formación de los urolitos se han descrito, la cistitis bacteriana 
en hembras entre los 2 y 3 años de edad, otros factores incluyen disminución en el 
consumo o en la disponibilidad de agua, desbalances nutricionales especialmente en 
pellets ricos en calcio (los hechos en base a alfalfa) y los defectos anatómicos tales como 
herniación de la vejiga urinaria a través de la cavidad abdominal. La hipercalciuria 
mezclada con bacterias o células de la mucosa exfoliadas inician el proceso de 
formación de urolitos. Los urolitos en cuyos son principalmente compuestos de 
carbonato de calcio, fosfato de calcio, oxalato de calcio o estruvita; por lo que los 
urolitos basados en calcio son los más frecuentemente encontrados.3,4,5  

Los signos clínicos en los cuyos afectados dependen de la presencia de inflamación u 
obstrucción, estos incluyen, disuria, estranguria, dolor abdominal a la palpación, 
uremia, anuria, oliguria, piuria, hematuria, anorexia, depresión, fiebre y muerte.5     

Las pruebas para el diagnóstico de urolitiasis deben incluir examen general de orina, 
aislamiento bacteriológico de la orina, con el objetivo de identificar infecciones 
bacteriana secundaria. El pH normal de la orina de los cuyos es alcalina, la cual puede 
contener cristales de carbonato y fosfato de calcio con escasas cantidad es de proteínas 
o cuerpos cetónicos.6,7 La radiografía y ultrasonografía son de ayuda para determinar 
el número de cálculos y su ubicación, así como para identificar si existe hidronefrosis o 
hidrouréter secundaria a urolitiasis. Estudios de biometría hemática y perfil renal 
permiten evaluar el grado de compromiso renal o sistémico.6 Concentraciones de 
nitrógeno ureico o creatinina por encima de los 2.2. mg/dl y 32 mg/dl respectivamente 
son indicadores de insuficiencia renal. 1  El objetivo del presente trabajo fue describir 
el diagnóstico clínico patológico de un caso de nefrolitiasis en un cuyo (Cavia porcellus) 
del Estado de Yucatán, México   
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DESCRIPCIÓN DEL CASO CLÍNICO 
Se recibió a consulta un cuyo hembra de 3 años de edad; el dueño menciona que ha 

observado en su mascota depresión, disminución gradual en el consumo  de alimento, 

hasta el tercer día que dejo de comer. Su dieta se basaba en heno de pasto Timothy a 

libre acceso, junto con concentrado especial y por último, una vez a la semana se le 

ofrecía espinaca, acelga y alfalfa. Se realizó el examen físico general, donde se observó 

lordosis, el pelo se presentó sucio e hirsuto, su frecuencia respiratoria era acelerada con 

un patrón abdominal y jadeo, los ojos ligeramente hundidos, una baja condición 

corporal 2/5, a la palpación abdominal presentó dolor severo, se decidió hacer en la 

clínica ultrasonido abdominal y se tomaron muestras de sangre y de orina, las cuales se 

enviaron a un laboratorio de análisis clínicos particular, donde se solicitaron estudios 

de perfil renal, citometría hemática y examen general de orina. Los resultados de la 

citometría hemática fueron anemia normocítica normocrómica no regenerativa, con 

leucocitosis por neutrofilia y monocitosis. Los hallazgos del examen general de orina 

fueron una baja densidad, pH 7.8, proteinuria, leucocitos 3 por campo y hematuria con 

gran cantidad de cristales de carbonato de calcio en el sedimento urinario. Se sugiere al 

propietario la hospitalización del paciente, posteriormente se trata con enrofloxacina a 

10mg/kg  y meloxican a 0.15mg/kg cada 24 horas, también se le administró terapia de 

fluidos con solución Hartman a 100ml/kg y furosemida a 3mg/kg. Sin embargo al 

segundo día de hospitalización el animal muere y se envía al laboratorio de patología 

del CCBA-UADY para necropsia. 

 

LESIONES MACROSCÓPICAS 
En los estudios de necropsias, se encontró, que las lesiones macroscópicas se 
observaron principalmente en el sistema urinario, las cuales se caracterizaron porque 
ambos riñones se presentaron agrandados con una coloración blanquecina grisácea, al 
corte se apreció pérdida de la diferenciación de la corteza – médula, con múltiples 
cálculos grisáceos, poligonales ubicados en la pelvis renal (ver figura 1A), la cual se 
presentaba dilatada formando una cavidad quística llena de orina, que se extendía hasta 
la médula renal atrofiándola. Los uréteres en la unión con la pelvis presentaron úlceras 
y petequias multifocales leves, la vejiga urinaria se encontró vacía, con úlceras 
multifocales de la mucosa y hemorragias petequiales y equimóticas en focos múltiples 
moderados. Se tomaron muestras del riñón, uréteres y vejiga urinaria, las cuales se 
colocaron en frascos con formalina amortiguada al 10% y buferada a un pH 7.4, estas 
fueron procesadas por los métodos rutinarios de histopatología con inclusión de los 
tejidos en parafina y tinción con hematoxilina y eosina, para posteriormente ser 
revisadas con ayuda de un microscopio óptico7. 
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LESIONES MICROSCÓPICAS 
Las lesiones microscópicas en el riñón, se caracterizaron por el depósito de minerales 
en el intersticio y en el interior de los túbulos de la región cortico-medular (ver figura 
1B), los túbulos presentaban pérdida del epitelio tubular, hiperplasia y dilatación 
quísticas de diferentes tamaños, donde algunos presentaban un material eosinofílicos 
en el lumen; en el intersticio se observó la proliferación de fibras de colágena madura e 
inmadura, así como de fibroblastos y fibrocitos, con un infiltrado inflamatorio 
moderado difuso formado por linfocitos, histiocitos y células gigantes multinucleadas a 
cuerpo extraño, los cuales se distribuían alrededor de los depósitos de minerales. 

Los uréteres y vejiga urinario presentaron ulceración de la mucosa, con hemorragias y 
un infiltrado nodular moderado, distribuido que se extendía de la mucosa a la 
submucosa, el cual estaba formado por neutrófilos, piocitos y macrófagos. 

 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
Johnson-Delaney8 menciona que el diagnóstico de la urolitiasis en animales domésticos, 

se basa en la signología clinica, urianálisis, citometría hemática, pruebas de 

imagenología radiografia o ultrasonido y perfil renal y en caso de muerte del paciente 

necropsia e histopatología. 

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Por los signos clínicos, los diferenciales serían cualquier alteración que ocasionen 
obstrucción del tracto urinario bajo como pielonefritis, tumores, parásitos, abscesos 
entre otros. 
 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS  
Se realizaron pruebas complementarias de perfil renal y ultrasonido del sistema 
urinario. 
 
Perfil renal: Los resultados del perfil renal enviados al laboratorio de análisis clínicos, 
se presentan en la siguiente tabla. 
  



 

P á g i n a  496 | 594 

 

 
Tabla 1. Resultados del perfil renal realizados al paciente. 

ANALITO RESULTADO (mmol/L) VALORES DE 
REFERENCIA (mmol/L) 

UREA 58.1319 1.99 a 6.33 
CREATININA 0.89 0.07 a 0.13 

Según estos resultados, el paciente presentaba uremia y creatinemia severa. 
 
 

Ultrasonido: Se le realizó el ultrasonido del sistema urinario, donde en los riñones se 
observaron aumentados de tamaño, caracterizados por presentar una imagen con 
múltiples focos hipoecoicos con sombras acústicas posterior que median entre 5-6 mm 
de ancho y 6-7 mm de largo. Así mismo se observó en el parénquima renal escasas 
imágenes ovoides anecoicas de bordes lisos y regulares sin contenido endoluminal que 
producen refuerzo posterior. Estos hallazgos son consistentes con urolitos y quistes 
renales.   
 

DISCUSIÓN 
La urolitiasis es una enfermedad bien descrita en los conejos y cuyos,1 en conejos la 

obesidad, dietas con alto contenido de calcio, incremento en el consumo de alimento 

peletizado y disminución de la actividad física se consideran como factores de riesgo,9 

mientras que en cuyos son hasta el momento desconocidos, sin embargo basados en 

estudios retrospectivos de urolitiasis en cuyos Hawkins et al. 10 encontró que ambos 

géneros son afectados, donde observó que el 40% eran hembras y el 60% machos, se 

desconoce porque es más frecuente la urolitiasis en los machos que las hembras, sin 

embargo una posible razón es el mayor diámetro de la uretra de la hembra, la cual 

permite el paso de de las piedras con mayor facilidad que la del macho, otro factor 

podría ser la anatomía curvada de la uretra del macho la cual es diferente al de la 

hembra; en este trabajo se reporta el caso de una hembra, donde los urolitos fueron 

observados en riñones y no en las vías urinarias, esto difiere con lo encontrado por 

Martel-Arquette y Mans11 quienes estudiaron la urolitiasis en cuyos machos 

encontraron que  en el 80% de los casos, los urolitos se ubicaban en vejiga urinaria y el 

18% en uretra. Sin embargo Hawkins et al.,10  mencionan que los urolitos pueden 

observarse en todos los niveles de las vías urinarias pelvis renal, uréteres, vejiga 

urinaria y uretra, sin embargo, estos autores también mencionan que la razón de 

encontrar frecuentemente urolitos en vejiga y uretra de los machos es debido al menor 

diámetro, mayor longitud y su naturaleza curveada de la uretra en comparación, con las 

hembras que su anatomía renal facilita su eliminación ya que la uretra es más corta y 

de mayor diámetro 10. Osborne et al. 12  mencionan que la hembra presentan mas 
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frecuentemente los urolitos en la vejiga urinaria (36%), pelvis renal, (26%)  uretra 

(23%) y uréter (15%) lo que concuerda con el presente estudio. 

Robinson et al.,13 mencionan que para aplicar un tratamiento efectivo y prevenir la 

recurrencia, es necesario identificar los minerales que componen los urolitos. Al 

respecto Hoefer14 y Hawking et al.,10 reportaron que los urolitos de los cuyos están 

compuestos principalmente de carbonato de calcio, fosfato de calcio, oxalato de calcio 

y estruvita. En este estudio se encontró que los urolitos estaban hechos de carbonato 

de calcio, lo cual coincide con lo reportado Martel-Arquette y Mans11 quienes 

encontraron que más del 95% de los urolitos estudiados (15 casos en total) eran de 

carbonato de calcio. Los urolitos formados de carbonato o oxalatos de calcio en los 

animales domésticos han sido asociadas al incremento de calcio en la dieta15, sin 

embargo en los cuyos no solamente los altos niveles de calcio en la dieta originan la 

formación de urolitos, puesto que también se debe considerar otro tipo de factores 

como disminución en el consumo o en la disponibilidad de agua, y defectos anatómicos 

tales como herniación de la vejiga urinaria a través de la cavidad abdominal. 3,14,15 

 

Como se mencionó, el diagnóstico de esta patologia se basa en la signología clínica, 
biometría hemática, urianálisis, pruebas de imagenelogía y perfil renal y después de 
muerto con estudios de necropsia e histopatología. 

Con respecto a la signología Bannasch y Henthorn3 reportan que, estos dependen de la 
ubicación y tamaño del cálculo, pudiendo incluir disuria, hematuria, polaquiuria y 
anuria con vocalizaciones cuando intentan orinar, letargia, hiporexia, bruxismo y 
lordosis debido al dolor abdominal. En caso de ubicarse en la uretra, vejiga urinaria o 
uréter, pueden ocasionar obstrucción con hidrouréter, hidronefrosis, hematuria, 
uretritis, cistitis, ureteritis y subsecuentemente azotemia posrenal. Si los cálculos estan 
ubicados en la pelvis pueden ocasionar nefritis obstructiva, pielonefritis, quistes 
renales, riñón en etapa terminal y azotemia renal, donde en el urianálisis se puede 
observar proteinura y/o glucosuria. En este paciente, por la signología observada y las 
pruebas de ultrasonido se determinó, que el cálculo se ubicaba en la pelvis renal. Esto 

fue confirmado durante la necropsia y la histopatología ya que se observaron los 
urolitos en la pelvis renal y las lesiones renales descritas por Fehr y Rappold6 como 
asociadas a esta patología; donde las lesiones microscópicas observadas son de un 
riñón en etapa terminal, lo que sugiere que la azotemia observada en las pruebas de 
química sanguinea son de origen renal.   
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CONCLUSIÓN 
La nefrolitiasis es una patología frecuente en cuyos, su origen es multifactorial 
principalmente asociado al elevado consumo de calcio dieta y baja disponibilidad de 
agua,  por lo que frecuentemente están formados de  carbonato u oxalato de calcio, 
ubicándose generalmente en la vejiga urinaria. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. A corte sagital de riñón, en donde se observa la pelvis renal dilatada, edematosa, con 

un gran nefrolito (flecha). B (tinción con H y E, aumento de 10X) donde se observa 

mineralización de la pelvis (flechas), con los túbulos dilatados de diferentes tamaños, donde 

algunos forman quistes.   

 

  

B A 



 

P á g i n a  499 | 594 

 

BIBLIOGRAFÍA 

1. Echols M. S., Edling, T., Ford, S., Graham, J., Greenacre, C., Ritzman T. (2010) Waves of Wisdom. 
AEMV: California. pp47-52.  

2. Matto, C., Artía, L., Belassi, S., Rivero, R. Descripción de un foco de urolitiasis obstructiva en un 
corral de engorde de bovinos. Veterinaria (Montevideo). 2015; 51: 24-29. 

3. Bannasch D, Henthorn PS. Changing paradigm in diagnosis of inherited defects associated with 

urolithiasis. VCNA, Small Animal Practice. 2009;39(1):111–125.   

4. Dávila de Arriga, A. J., Rocha, A. S., Yasuda, P. H., De Britos, T. Morpho-Functional patterns of 
kidney injury in the experimental leptospirosis of the guinea-pig (L. Icterohaemorrhagiae). The 
Pathological Society of Great Britain and Ireland. 1982; 38:145-161. 

5. Dokuzeylül, B., Kayar, A., Haktanir, D., Or, M. E., Koenhemsi L. Urinary Calculus in A Guinea Pig. 
Kafkas Univ Vet Fak Derg. 2013; 19:A225-A227. 

6. Fehr M, Rappold S. Urine matter formation in 20 guinea pigs (Cavia porcellus). Vet Practice. 
1997;5:553–557  

7. Prophet EB, Mills B, Arrington JB, Sobin LH. (1995). Métodos histotecnológicos. Instituto de 
Patología de las Fuerzas Armadas de los Estados Unidos de América (AFIP). Washington. pp280.  

8. Johnson-Delaney, C. A. Disease of the Urinary System of commonly kept rodents: Diagnosis and 
Treatment. Seminars in Avian and Exotic Pet Medicine. 1998; 7:81-88. 

9. Fleisch, H., Some New concepts on the Pathogenesis and the treatment of Urolithiasis. 
Laboratorio fur experimentelle Chirurgie Schweizerisches Forschungsinstitut, Davos. 1965; 
19:372-389. 

10. Hawkins MG, Ruby AL, Drazenovich TL, Westropp JL. Composition and characteristics of urinary 
calculi from guinea pigs. JAVMA, 2009, 2, 214-220.  

11.  Martel-Arquette, A., Mans, C. Urolithiasis in chinchillas: 15 cases (2007 to 2011). Journal of Small 
Animal Practice. 2016; 57:260-264.  

12. Osborne, C. A., Albasan, H., Lulich, J. P., Nwaokorie, E., Koehler, L. A., Ulrich, L. K. Quantitative 
Analysis of 4468 Uroliths Retrieved from Farm animals, Exotic Species, and Wildlife Submitted 
to the Minnesota Urolith Center: 1981 to 2007. Vet Clin Small Anim. 2008; 39:65-78  

13. Robinson, M.R., Norris, R.D., Sur, R.L., Preminger, G.M., Urolithiasis. not just a 2-legged animal 
disease. The Journal of Urology, 2008, 179, 46–52.  

14. Hoefer HL: Urolithiasis in rabbits and guinea pigs. NAVC Proceedings, 2006, 20, 1735-1736.  
15. Rogers, K. D., Jones, B., Roberts, L., Rich, M., Montalto, N., Beckett, S. Composition of uroliths in 

small domestic animals in the United Kingdom. The Veterinary Journal. 2011; 188:228-230. 

 

  



 

P á g i n a  500 | 594 

 

 

REPORTE DE UN CASO DE CALCINOSIS ENZOÓTICA BOVINA, 

EN UN TORO DE LIDIA INTRODUCIDO AL ESTADO DE 

YUCATÁN 

 

Guillermo, C.J.L.*1; Ruz, R.N.2; Bolio, G.M. 1; Gutiérrez, B.E.; Castro, C.M.J.1 

 

1. Campus de Ciencias biológicas y Agropecuarias Universidad Autónoma de Yucatán. (CCBA-UADY). 
2. Clínica Veterinaria particular en el municipio de Umán, Yucatán 

Correspondencia a José Leonardo Guillermo Cordero a: jlgc318@gmail.com. 

 

 

RESUMEN 
Toro de lidia de 2 años introducido al país desde Colombia, el cual desde su llegada 

presentó caquexia severa, pelo hirsuto con ulceras cutáneas multifocales, las mucosas 

pálidas, lordosis, diarreas negruzcas, taquicardia, taquipnea y soplo grado 3 en ambas 

válvulas atrioventriculares. Se tomaron muestras sangre, el animal muere y se le 

realizan estudios postmortem, los principales hallazgos fueron en el corazón y los 

grandes vasos, la silueta cardiaca, se mostró redondeada, por dilatación de los 

ventrículos derecho e izquierdo,  al corte se observó en las válvulas atrioventriculares,  

en las aurículas y ventrículos placas blancos grisáceos, de superficie granular y 

consistencia dura; a la histopatología estas lesiones eran consistentes con focos de 

mineralización delimitados por macrófagos, células gigantes multinucleadas, linfocitos 

y tejido de granulación; se les hicieron estudios de química sanguínea a las muestras de 

sangre y de histoquímica a los tejidos, tiñendoles con Von Kossa. Los resultados fueron: 

en la química clínica hiperfosfatemia e hipercalicemia; a la tinción de Von Kossa se 

observaron depósitos de calcio en los tejidos lesionados. Se concluye que se trata de un 

caso de calcinosis enzoótica, siendo el primero reportado en Yucatán. 

Palabras Claves: calcinosis enzoótica, bovinos, lesiones, hipercalcemia, 

hiperfosfatemia  

 

ABSTRACT 

Fighting bull of 2 years introduced to the country from Colombia, since his arrival, he 

presented severe cachexia, multifocal cutaneous ulcers, pale mucous membranes, 

mailto:jlgc318@gmail.com
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lordosis, blackish diarrhea, tachycardia, tachypnea and grade 3 murmur in both 

atrioventricular valves, it took blood sample, the animal died and realized postmortem 

studios;  the principal lesions were in the heart and the great vessels, the cardiac 

silhouette was rounded, by dilation of the right and left ventricles, in the 

atrioventricular valves, atria and ventricles were observed grayish white plates, with 

granular surface and hard consistency. The microscopic lesions of these organs were 

foci of mineralization delimited by macrophages, multinucleated giant cells, 

lymphocytes and granulation tissue. The clinical chemistry studies were done on the 

blood samples and the injured tissues were stained with Von Kossa. The results were: 

in the clinical chemistry hyperphosphatemia and hypercalcemia; Von Kossa staining 

showed calcium deposits in the injured tissues. It is concluded, the bull presented 

enzootic calcinosis, the first reported in Yucatan. 

Key word: Enzootic calcinosis, Bull, lesions, hyperphosphatemia, hypercalcemia. 

 

INTRODUCCIÓN 
La calcinosis enzoótica es una enfermedad, causada por el consumo de plantas 

calcinogénicas1,2; Hasta el momento se han encontrado seis plantas que inducen 

calcinosis sistémica por intoxicación crónica: Solarium glaucophyllum, Cestrum 

diurnum, Solarium torvum, Trísetum flavescens, Nierembergia veitchii y Stenotaphrum 

secundatum3,4. La cual afecta principalmente a rumiantes, sin embargo también ha sido 

descrita en equinos, y reproducida experimentalmente en conejos, aves y cerdos. 

Esta enfermedad ha sido descrita en varias partes del mundo2. En bovinos se ha 

demostrado que ésta enfermedad es producida por la ingestió de Solanum malacoxylon 

en Argentina5, Brasil6 y Uruguay7. Trisetum flavescens causa calcinosis enzoótica en 

Alemania8 y en Austria9 y la ingestión de Cestrum diurnum afecta al ganado bovino10 y 

equinos10, en Florida USA. Solanum trovum ha sido asociado con calcinosis en ganado 

en Papua, Nueva Guinea11. Cestrum diurnum ha sido sugerido como el causante de la 

enfermedad en Hawaii y Jamaica12 y Solanum sodomaeum ha sido mencionado en 

conección con la enfermedad en Hawaii12. En México y Yucatán no existen reportes de 

esta enfermedad. 

La enfermedad se caracteriza por el depósito de sales de calcio (Ca) en tejido blandos13. 

La patogenia consiste, en que una vez ingerido la planta tóxica, se produce la hidrólisis 

enzimática del complejo 1,25-dihidroxivitamina D3- glucósido a nivel ruminal14. El 

calcitriol liberado actúa directamente en las células intestinales aumentando la 

absorción de Ca y P y la concentración plasmática de 1,25-dihidroxicolecalciferol se 

incrementa drásticamente; lo que determina un incremento persistente de Ca y P en 

plasma y de esa manera, la regulación, que normalmente realiza el sistema 1a-
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hidroxilasa renal, se torna ineficaz15. La hipercalcemia resultante, genera una serie de 

cambios bioquímicos y morfológicos, principalmente calcificaciones 

intramitocondriales y acumulo de proteoglicanos en la sustancia fundamental 

intercelular, fibras elásticas y membranas basales de aquellos tejidos con tendencia a 

calcificarse16. Por lo que los animales clínicamente afectados presentan calcificaciones 

extensas en el sistema circulatorio, pulmones, serosas, tendones y ligamentos. En casos 

avanzados se presenta desgaste y ulceración de los cartílagos articulares17.  Las lesiones 

microscópicas consisten, básicamente, en áreas de mineralización, En las arterias, los 

focos de calcificación se presentan en la capa media, con fragmentación de fibras 

elásticas, proliferación de tejido conectivo subendotelial y metaplasia condroides18. El 

diagnóstico clínico de esta afección es relativamente sencillo: los signos clínicos y los 

hallazgos de necropsia son característicos. Además, de la determinación de los valores 

séricos de calcio y fósforo, especialmente combinando los valores de ambos, son de gran 

valor diagnóstico19. Es por lo que el objetivo del presente trabajo es: describir el 

diagnóstico clínico patológico de un caso de calcinosis enzoótica bovina en un toro de 

lidia introducido al Estado de Yucatán.  

 

DESCRIPCIÓN DEL CASO CLÍNICO 
Toro de lidia, de 2 años de edad, introducido desde Colombia, a un rancho ubicado en 

el municipio de Dzununcán, Yucatán a 38 km al sur de la ciudad de Mérida el 9 de mayo 

de 2017; con la finalidad zootécnica de formar parte del pie de cría. Se desconoce 

historia de desparasitaciones y vacunaciones previas. A la llegada al rancho el animal 

se coloca en una cuarentena ubicada a la entrada del rancho, se le proporcionó una dieta 

a base de pasto Taiwán, maíz molido y alimento balanceado, se desparasita con 

levamizol y se le vacuna con la triple bovina (bacterina contra la pausteurelosis 

neumónica, carbón sintomático y edema maligno) y contra rabia. Se le llamó a un 

médico veterinario para revisar la condición sanitaria del bovino. Al examen físico 

general observó caquexia severa, pelo hirsuto con úlceras cutáneas multifocales, las 

mucosas pálidas, lordosis, diarreas negruzcas, taquicardia, taquipnea, estertores 

traqueobronquiales y soplos en ambas válvulas atrioventriculares. Tomó muestras de 

sangre y heces fecales e instauró un tratamiento primaria aplicándole suero glucosado 

10 litros, vitaminas A, D, E, Calcio y enrofloxacina (5mg/kg peso vivo por 5 días) vía 

intramuscular. A los dos días el animal muere. 
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LESIONES MACROSCÓPICAS 
Se decidió enviarlo al laboratorio de patología de la FMVZ-UADY, en donde se les 

realizaron estudios de necropsia, a la inspección externa se observó caquexia severa, 

con pelaje hirsuto y ulceras multifocales moderadas en la piel. Los linfonodos 

superficiales ligeramente agrandados; con las mucosas conjuntival y oral pálidas. 

A la inspección interna se observó trasudado, en la cavidad torácica y abdominal, con 

aproximadamente 50 y 55 ml respectivamente.  

En el sistema cardiovascular; el pericardio mostró 20 ml de trasudado; la silueta 

cardiaca redondeada por dilatación moderada de los ventrículos derecho e izquierdo, 

la grasa del epicardio presentaba un aspecto gelatinoso amarillento, al corte se 

observaron placas y nódulos blancos grisáceos, de superficie granular y consistencia 

dura, los cuales eran consistentes con calcificaciones de las paredes vasculares en 

aurículas, ventrículos, arteria pulmonar, aorta y en las válvulas atrioventriculares (ver 

figura 1). En el sistema respiratorio los pulmones no colapsaron, con impresiones 

costales sobre el parénquima y enfisema intersticial multifocal moderado; al corte de 

las vías aéreas se observó gran cantidad de edema, el cual se extendía desde la tráquea, 

a los bronquios extra e intrapulmonares.  

En el sistema digestivo el hígado y páncreas presentaron congestión moderada difusa. 

El tubo digestivo presentó avanzados cambios postmortem por lo que no pudo ser 

evaluado 

Los riñones, uréteres, vejiga, bazo, glándulas adrenales y meninges se apreciaron con  

congestión moderada difusa 

 

LESIONES MICROSCÓPICAS 
Se decidieron tomar segmentos de ventrículos, aurículas, válvulas atrioventriculares, 

aorta, arteria pulmonar, pulmón y riñón. Estos segmentos fueron tomados 

considerando la presencia de algún tipo lesión; estas muestras fueron colocadas en un 

frasco de plástico con formalina amortiguada al 10% manteniendo la relación muestra 

fijador de 1:10 durante un tiempo mínimo de 24 horas para su fijación, fueron 

trasladadas al laboratorio de patología de la FMVZ-UADY, donde  fueron incluidas en 

parafina se les realizaron cortes de 5μ de espesor, posteriormente fueron teñidas con 

hematoxilina-eosina, montadas en portaobjetos con bálsamo de Canadá, finalmente 

fueron revisadas con ayuda de un microscopio óptico20. 
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Las lesiones observadas se presentan a continuación: 

Aorta y arteria pulmonar: A nivel subendotelial se observó edema y degeneración de 

las fibras elásticas. Estas fibras son el sitio de mineralización, mostrando placas 

calcificadas que disecan y destruyen dichas fibras (ver figura 2). En algunas zonas estas 

áreas calcificadas se encontraban redondeadas por macrófagos, células gigantes 

multinucleadas a cuerpo extraño, linfocitos y tejido de granulación.  

Corazón: Mostró degeneración, necrosis y calcificación de las fibras musculares con 

sustitución por tejido fibroso delimitado por un infiltrado inflamatorio formado por 

macrófagos, células gigantes multinucleadas a cuerpo extraño y linfocitos.  

Válvulas cardíacas atrioventriculares: Se observaron placas calcificadas  

diseminadas, delimitadas por tejido de granulación.  

Riñón: Presentó una severa calcinosis de las arterias y engrosamiento fibroso de la 

cápsula renal con depósitos de calcio en el intersticio.   

Pulmón: Hiperplasia de los septos alveolares con proliferación de fibras de colágena y 

calcificación. Los cartílagos bronquiales mostraban áreas de calcificación.   

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Los principales diagnósticos diferenciales están relacionados con enfermedades de 

desgaste de curso crónico como la tuberculosis, paratuberculosis o por parasitosis 

gastrointestinales, no se observaron lesiones macroscópicas o microscópicas como las 

descritas por Uzal et al.,21 y Caswell y William22 para estas patologías respectivamente. 

 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
El diagnóstico de la calcinosis enzoótica, es basado en la historia clínica, signos clínicos, 
lesiones macroscópicas y microscópicas caracteristicas de la enfermedad, la presencia 
de  niveles sanguíneos elevados de calcio, de la fosfatasa alcalina y le demostración del 
acceso del paciente  a  plantas con acción calcinogénica2. 
 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Estudios de análisis clínicos. Las muestras de heces y sangre se colocaron en 

refrigeración; posteriormente, fueron trasladadas al laboratorio de parasitología del 

CCBA-UADY y a un laboratorio de patología clínica particular (Diagno-Lab)  

respectivamente. A las muestras de  sangre se les realizó biometría hemática y química 
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sanguínea y las muestras de heces estudios coproparasitoscópicos. Los resultados 

fueron los siguientes: 

 

Tabla 1. Resultados de biometría hemática y química sanguínea. 

VARIABLE RESULTADOS PARAMETRO23 
Eritrocitos (x1012/L) 3.9 5.0-8.0 
Hematocrito (%) 22 28-40 
Hemoglobina (g/L) 90 90-140 
Reticulocitos (x109/L) 0 0 
VGM (fL) 44 40-60 
CGMH (g/L) 322 300-360 
HGM (pg) 12.0 11.0-17.0 
Plaquetas (x109/L) 455 100-800 
Conteo total del leucocitos 
(X103/l) 

4.8 4.5 – 11.4 

Proteína total (g/l) 48 62-75 
Fibrinógeno (g/l) 1 1-7 
Urea (mmol/l) 2.3 2-7 
ASAT (U/l) 121 72-126 
GLDH (U/l) 72 6-76 
SDH (U/l) 50 15-57 

GT-  (U/l) 56 19-63 

CK  (U/l) 201 86-208 
Sodio (mmol/l) 151 149-159 
Potasio (mmol/l) 4.6 4.6-6.5 
Cloro (mmol/l) 108 104-117 
Calcio (mmol/l) 3.09 2.3-2.8 
Fósforo (mmol/l) 2.52 1.2-2.3 
Magnesio (mmol/l) 1.02 0.8-1.1 

VGM: Volumen globular medio, CGMH: Concentración media de hemoglobina 

corpuscular, HGM: Concentración de hemoglobina, ASAT: amino aspartato tranferasa, 

GLDH: glutamatodeshidrogenasa 

SDH: deshidrogenasa de sorbitol, GT-: glutamil transpeptidasa gama, CK: creatina 

cinasa 

Se observó en la biometría hemática anemia normocítica normocrómica no 

regenerativa y en la química sanguíneo hipercalcemia e hiperfosfatemia. En los estudios 

coproparasitoscópicos no se observaron huevecillos y ooquistes parasitarios  
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Estudios de histoquímica: Para descartar la presencia de micobacterias y la presencia 

de depósitos de calcio se realizaron tinciones especiales de Fite Faraco y Von Kossa 

respectivamente. Para esto los cubos con los tejidos parafinados fueron trasladados al 

laboratorio de patología del hospital T1 del Instituto Mexicano del Seguro Social. Los 

resultados fueron los siguientes: Los tejidos teñidos con Fite Faraco fueron negativos a 

la presencia de micobacterias. Se encontraron estructuras positivas a la tinción de Von 

Kossa (depósitos de calcio) en el corazón distribuidas en la media de los grandes vasos 

y en el miocardio; en la cápsula renal y en las arteriolas del riñón y en los cartílagos 

bronquiales y septos alveolares del pulmón.   

DISCUSIÓN 
Lo signos clínicos más relevantes en el bovino fueron taquicardia, y soplos cardiacas en 
ambas válvulas atrioventriculares, ocasionados por la calcificación y fibrosis grave de 
estas, resultado en insuficiencia valvular bilateral,  insuficiencia cardiaca congestiva, 
congestión hepática, ascitis, hidropericardio e hidrotórax, lesiones que  durante la 
necropsia fueron observadas  y en conjunto ocasionaron la muerte del paciente, aunque 
durante la inspección clínica inicialmente no se sospechó de calcinosis enzoótica, 
debido a que el paciente no presento los típicos signos locomotores descritos por 
diferentes autores como Dirksen et al.,24; Gufler et al.,25; los signos clínicos 
cardiovasculares observados en el paciente fueron caracteristicos por esta enfermedad, 
ya que concuerdan con los descritos por Dirksen et al.,24; Gufler et al.,25; los cuales 
consisten en taquicardia, arritmias sinusales, diversos grados de soplos según el grado 
de mineralización y la válvula afectada, sonidos cardiacos disminuidos, mucosas pálidas 
a cianóticas e incluso muerte por insuficiencia cardíaca congestiva.  

El principal hallazgo de laboratorio fue la anemia normocítica, normocrómica no 
regenerativa, la hipercalcemia e hiperfosfatemia, así mismo se demostró por medio de 
histopatología, lesiones microscópicas en diferentes tejidos compatibles con el depósito 
de calcio y por histoquímica  (tinción de Von Kossa) se confirma la presencia calcio 
principalmente en la media de los grandes vasos, en miocardio, en cápsula renal, en 
túbulos renales, en pulmones, entre otros tejidos previamente descritos; lo cual, según 
Gufler et al.,25 la hipercalcemia e hiperfosfatemia son hallazgos característicos en la 
patogenia de la calcinosis enzoótica, la cual ocasiona que se acumule calcio en los tejidos 
blandos, originando los signos y lesiones característicos de esta enfermedad.  

Gimeno2 menciona que el diagnóstico de esta enfermedad se realiza a partir de la 

historia clínica, signos clínicos, lesiones macroscópicas y microscópicas compatibles, la 

presencia de hipercalcemia e hiperfosfatemia en los estudios de laboratorio y la 

presencia de plantas carcinogénicas en el lugar de procedencia del paciente. Al respecto 

se hizo una segunda visita al rancho en busca alguna de las plantas calcinogénica, 

descritas por Mello3 y Tokarnia et al.,4 como causantes de la enfermedad;  sin embargo  
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no se halló ninguna. El paciente después de haber sido introducido al país solo estuvo 

una semana, antes de su muerte y desde su llegada, ya presentaba sintomatología 

referente a esta patología, lo que sugiere que el animal adquirió la enfermedad en el 

país de origen; al respecto García y Santos et al., 26 reportan la presencia de la calcinosis 

enzoótica en Colombia tanto en bovinos como en ovinos, asociada principalmente al 

consumo de Nierenbergia rivularis, planta nativa que crece entre la pastura.  

 

CONCLUSIÓN 
Por la historia clínica, los hallazgos de laboratorio, las lesiones macroscópicas y 

microscópicas observadas se consideró, un caso de calcinosis enzoótica en bovinos; 

siendo este el primero reportado en Yucatán, a pesar de que no se pudo demostrar el 

acceso  del paciente a plantas calcinogénicas.  
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Figura 1. A y B Corazón y grandes vasos; al corte se observan placas blanco grisáceo, de superficie 

granular y consistencia dura (flechas), ubicadas en las paredes del la aorta, ventrículo izquierdo y en la 

válvula mitral. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. (Tinción con H y E a 10x) Aorta (A) y arteria pulmonar (B), Se observa degeneración de las 

fibras elásticas; las cuales son el sitio de mineralización, mostrando placas calcificadas que disecan y 

destruyen dichas fibras (flechas). 
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RESUMEN 
La Criptococcosis es una micosis de la familia de los basidiomicetos, que puede 

encontrarse en heces de paloma, creciendo en plantas, árboles o en el medio ambiente. 

En gatos, afecta principalmente vías aéreas altas, pudiendo producir rinitis 

granulomatosa o meningitis. El principal método diagnóstico es por citología o cultivo 

nasal, como complemento se puede realizar hemograma y estudio radiográfico de tórax. 

Palabras clave: basidiomiceto, criptococcosis, hemograma, citología, cultivo. 

 

ABSTRACT 
Cryptococcosis is a yeast from basidiomicetes family, which can be found in pigeon 

feces, as well as growing in plants, trees or free in the enviroment. In cats, it mainly 

affects the upper respiratory tract, and it is responsible for granulomatous rhinitis 

and/or meningitis. The main diagnostic methods are nasal citology and/or culture, 

supported by complete blood count and x rays. 

Keywords: basidiomicetes, Criptococcosis, CBC, citology, culture, feline medicine. 

 

INTRODUCCIÓN 
La criptococcosis es la micosis sistémica más común en los gatos domésticos (1), 

causado por una levadura encapsulada Cryptococcus neoformans y C. Gatti. Son hongos 

dimórficos, basidiomicetos (1, 8), los cuales tienen una fase de vida dominante para la 

mayoría de las especies dicarióticas, donde dos núcleos haploides coexisten dentro de 

una célula. (2). Es un hongo circular y en la citología no debe confundirse con burbujas, 

mide aproximadamente de 8 a 40 µm de diámetro (7). Es particularmente abundante 

en las excretas de las aves, y se asocia con palomas ferales, las cuales son normalmente 

portadoras asintomáticas, y son una importante  fuente de infección en zonas urbanas. 

Tanto C. neoformans y C. Gatti pueden sobrevivir replicándose en amibas y nemátodos 
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del suelo, estos huéspedes alternativos tienen un importante papel de distribución en 

el mundo. Otra posible fuente de transmisión es la iatrogénica o por fomites. La 

infección puede ser también natural, a través de la inhalación de células fúngicas del 

ambiente. (3, 4, 5, 7, 9). 

 El C. neoformans es el responsable de más del 80% de las enfermedades criptococcales 

(4). Pueden adquirirlo animales o humanos que se encuentren tanto 

inmunocompetentes como inmunodeprimidos (9, 13). Se ha encontrado que es capaz 

de reproducirse en plantas vivas, y prevalecer ahí para esporular. Mientras que el 

microorganismo cuente con un microclima adecuado, puede encontrarse en cualquier 

área geográfica (9). Se ha diferenciado en especies de plantas como: Arabidopsis 

thaliana, Eucalyptus sp, y Terminalia catappa.(5). En 2013 se realizó un estudio en 

palomas de la especie Columba livia en Monterrey, resultando ser portadoras el 50% de 

las palomas estudiadas con C. neoformans y el otro 50% con Cryptococcus albidus (6).  

En gatos, las zonas anatómicas afectadas más comúnmente son: cavidad nasal (4, 7, 8), 

cerebro (1, 5, 8), piel, meninges (1, 6, 8), linfonodos y ojos (7); otros sitios menos 

comunes incluyen pulmones, mediastino, gíngiva, bazo, miocardio, hígado, glándula 

tiroides, lengua y hueso (1, 10). Es más frecuente en gatos de 2 a 3 años de edad de raza 

siamesa (10). Los métodos diagnósticos para éste hongo son: citología de zonas 

afectadas (1, 7), pruebas de ELISA, cultivos nasales (7), cultivos de líquidos cerebro 

espinales, citología de linfonodos, citología de líquidos pleurales o abdominales, líquido 

cefalorraquídeo y orina (1, 8, 10), PCR de para identificación del genotipo(8) y otra 

prueba complementaria sería inmunohistoquímica (1). En los hallazgos de laboratorio 

pueden observarse anemia no regenerativa, linfopenia, monocitosis y ocasionalmente 

globulinas elevadas (1).Así mismo, se usan tinciones especiales, las cuales son Ácido 

Periódico Schiff (PAS por sus siglas en inglés) ya que su importancia radica en que 

permite observar los microorganismos, Gomori-Grocott (metenamina de plata) que 

permite observar hongos (11) y Mucicarmin, la cual diferencia al Cryptococcus de otros 

hongos similares en tamaño y forma, por la visualización del material polisacárido 

capsular (12). En el cultivo nasal pueden encontrarse levaduras encapsuladas, 

elevaciones protéicas y pleocitosis neutrofílica (1), En la citología nasal, el organismo 

se aprecia como una estructura granular interna que se tiñen de eosinofílico a púrpura 

y están rodeadas por una cápsula delgada mucosa no teñida y la identificación de las 

especies de Cryptococcus no es posible por citología (7). En las radiografías pueden 

encontrarse infiltrado pulmonar, linfonodos agrandados, cambios en mediastino, 

efusión por una infección micótica sistémica. En ultrasonografía masas iso-hipoecóicas 

en pelvis renal. En la Resonancia magnética, se pueden encontrar daños el nervio óptico 

o lesiones en el SNC. Tomografía computarizada, ayuda a evaluar la destrucción de la 

placa cribiforme y estructuras óseas del rostro (1).  
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HISTORIA CLÍNICA 
Se presentó a la clínica veterinaria Robin Haus, un paciente felino, hembra, de 3 años 

de edad, raza mestizo. Los propietarios refieren, que la mascota había escapado de casa 

por una semana. La recuperaron de una casa abandonada, donde habitan otros gatos. 

Dos días después de su recuperación, le notaron un abultamiento color rojizo en la 

nariz, presentaba estornudos. Normalmente en casa convive con otros gatos, los cuales 

se encuentran sanos.  

HALLAZGOS CITOLÓGICOS 
Se remite hisopado nasal, el cual se tiñe con hemocolorante y en donde se aprecian 

estructuras de aproximadamente 8 µm de diámetro, redondas a ovales y en ocasiones 

en gemación, basofílicas rodeadas por un halo que no se tiñe, que en ocasiones es 

levemente eosinofílico. Asimismo se aprecian polimorfonucleares neutrófilos y 

abundantes macrófagos.  

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 
Se recibe biopsia de tejido nasal, mide 1.5 x 0.5 x 0.4 cm, es suave a firme. Al corte es de 

aspecto sólido de color beige con zona periférica de color café. Se realiza la técnica de 

inclusión convencional y se tiñen con tinción de hematoxilina y eosina (HyE), Grocott, 

Mucicarmin y PAS.    

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
Se aprecia mucosa nasal y piel con inflamación compuesta por macrófagos, neutrófilos 

y eosinófilos, asimismo se encuentran estructuras redondas a ovales de 

aproximadamente 8 µm de diámetro, rodeadas por un halo, que se tiñe ligeramente 

eosinofílico, dichas estructuras se observan de color ligeramente basofílico en tinción 

de HyE, de color rosa intenso en tinción de PAS, de color gris a negro en tinción de 

Grocott y la cápsula de color rojo en tinición de Mucicarmin.  Las cuales son compatibles 

con estructura micótica correspondiente a Cryptococcus sp.  

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Radiografía proyección latero-lateral facial: se observa un aumento de volumen en 

tejidos blandos faciales, especialmente en lo correspondiente a nariz y belfos 

superiores. Existe una ligera reducción en el hueso nasal, sin embargo no se observa 

reacción del tejido. 
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Radiografía de tórax: se observan campos pulmonares con patrón bronco-intersticial 

difuso moderado. Paciente no presentaba disnea ni otros signos respiratorios, pero no 

se descarta afección pulmonar por el mismo agente etiológico. 

Hemograma: Monocitosis moderada  

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
Las estructuras observadas en la revisión citológica y corte histológico son compatibles 

con levaduras, al realizar tinciones especiales de PAS, Grocott y mucicarmin se concluye 

que por la morfología son correspondientes al hongo Cryptococcus sp. Por la morfología 

y casuística de presentación se propone a Cryptococcus neoformans como el agente 

etiológico de la rinitis granulomatosa presente en la lesión del paciente.  

Diagnósticos diferenciales: Como principal diferencial debe considerarse el carcinoma 

de células escamosas, ya que en gatos la región nasal es sitio habitual de presentación 

y fue el motivo de envío de muestra para citología, el descartar o confirmar el proceso 

neoplásico. Asimismo debe descartarse rinitis por agentes bacterianos como 

Pasteurella multocida, Bordetella bronchiseptica o Mycobacterium sp.  

DISCUSIÓN 
El padecimiento de la criptococosis puede ser más común en gatos de edad juvenil, 

como el caso de nuestro paciente y según lo comenta Galeana, A. (10). Además de 

presentar inmunosupresión por estrés o alguna enfermedad concomitante que pudo 

haber comprometido el sistema inmune del paciente, aumentando la posibilidad de 

desarrollar la criptococosis, al haber salido de casa pudo contraer el hongo en donde se 

mantuvo por una semana, en presencia de otras plantas, otros gatos o hábitat de 

palomas donde pudieron haber defecado, según lo refieren Springer, D; Mohan, R; y 

Heitman, H; en el crecimiento micótico en las diferentes especies de plantas, y Galeana, 

A; en heces de palomas (5, 10). Se confirmó la presencia del microorganismo mediante 

histopatología de la zona afectada, confirmando las pruebas diagnósticas realizadas por 

Norton, R & Burney, D y Raskin, R & Meyer, D. (1). La discriminación por el tipo 

molecular es la principal importancia clínica y epidemiológica, ya que algunos se 

asocian con la mayoría de los casos en huéspedes sanos en el Noreste del pacífico 

norteamericano, en el territorio norte de Australia en Aborígenes y en la provincia 

central de Papua en Nueva Guinea. De otro modo, algunas otras moléculas parecen 

producir enfermedad más comúnmente en pacientes inmunocomprometidos 

incluyendo aquellos con VIH con casos documentados en África y en los Estados Unidos 

de América. Y algunos otros tipos moleculares parecen ser similares a los perfiles 

epidemiológicos observados en especies hermanas de Cryptococcus neoformans, tal 

como refiere Byrnes, E. (13). Se debe tener cuidado al momento de dar abordaje clínico 
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a cualquier mamífero afectado, ya que la sinología puede confundirse con otras 

patologías, ya que los signos más frecuentes son neumonía, meningitis, infecciones en 

piel y formaciones de nódulos en humanos, pero también en felinos y caninos, tal como 

lo comenta Byrnes, E. (13).  

 

CONCLUSIÓN DE LA CONTRIBUCIÓN E IMPORTANCIA MÉDICA O 

SANITARIA DEL CASO 
La Criptococosis es una micosis causada por el agente Cryptococcus spp. Del grupo de 

los basidiomicetos, existen dos especies que pueden afectar a cualquier mamífero 

acuático y terrestre, C. Neoformans y C. Gattii, adquiridos principalmente por contacto 

directo con heces de paloma feral (Columba livia), fomites y moléculas ambientales por 

medio de inhalación. Las principales especies afectadas son los humanos, felinos y 

caninos. Se determinó que la paciente padecía Criptococosis por la sinología, historia 

clínica y la confirmación de histopatología. No se descarta la transmisión hacia otros 

felinos y sus propietarios, ya que convive con ellos y es de importancia epidemiológica 

dar un tratamiento adecuado. No existen casos documentados en la zona del bajío, 

puede ser que en el ámbito médico se esté sub-diagnosticando esta patología, 

confundiéndola con otras. Actualmente, persiste una población bastante amplia de 

felinos en zonas urbanas, y es una de las ciudades con más palomas ferales en contacto 

directo con los animales y humanos. Se le debe dar una gran importancia por su 

potencial zoonótico y repercusiones económicas. Se considera como elemento 

indispensable llegar a un diagnóstico preciso rápido, para instaurar un tratamiento 

adecuado a tiempo y mejorar el pronóstico de los pacientes. Es responsabilidad de todo 

Médico Veterinario informar a los propietarios de los pacientes, el manejo adecuado de 

la enfermedad, prevención y énfasis en llevar a cabo un tratamiento adecuado, ya que 

es normalmente un tratamiento largo, requiere inversión económica y de tiempo.  
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RESUMEN 
El objetivo del presente caso es informar sobre una ruptura iatrogénica de pulmón en 

un paciente bovino por el empleo de una sonda oro-ruminal. La historia clínica refería 

desvío traqueal de sondeo ororuminal. Los hallazgos más relevantes a la necropsia 

fueron presencia de 600 ml aproximadamente de sangre en la cavidad torácica; 

hemorragias de diferentes tamaños en la tráquea; los pulmones se observaron 

colapsados (atelectásicos) con hemorragias de distintos tamaños. En el lóbulo caudal 

del pulmón derecho había pérdida de la integridad del parénquima en un área de 10 

cm3 aproximadamente, delimitada por zonas de congestión y hemorragias. La causa de 

muerte del animal estuvo asociada a un proceso de ruptura del parénquima pulmonar, 

causando un neumotórax y atelectasia compresiva. Los patólogos, además de 

documentar detalladamente los hallazgos a la necropsia, debemos señalar el efecto de 

realizar mal un procedimiento médico y la angustia del animal por una muerte 

dolorosa. 

Palabras claves: ruptura pulmonar, iatrogenia, bovino. 

 

ABSTRACT 
The aim of the present case is to report an iatrogenic pulmonary rupture in a bovine 

caused by the use of an ororuminal probe. The clinical history referred to tracheal 

deviation of ororuminal sounding. The most relevant findings at necropsy were the 

presence of approximately 600 ml of blood in the thoracic cavity; hemorrhages of 

different sizes in the trachea; the lungs were observed collapsed (atelectasis) with 

hemorrhages of different sizes. In the caudal lobe of the right lung there was loss of 

parenchymal integrity in an area of approximately 10 cm3, delimited by areas of 

congestion and hemorrhages. The cause of death of the animal was associated with a 

process of pulmonary parenchyma rupture, causing pneumothorax and compressive 

atelectasis. The pathologists, in addition to documenting the findings in detail to the 
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necropsy, they must point out the effect of performing a medical procedure wrongly 

and the anguish of the animal for a painful death. 

Key words: pulmonary rupture, iatrogenic, bovine. 

 

INTRODUCCIÓN 
En medicina veterinaria las condiciones iatrogénicas han sido poco estudiadas, de ahí 

que haya pocas referencias en las publicaciones veterinarias. (1) En medicina humana, 

estas condiciones se encuentran clasificadas dependiendo de la localización anatómica 

donde sucedan. (2,3) En las unidades de producción de rumiantes productores de leche 

y carne es importante la adaptación de dietas progresivamente más altas en grano. Cabe 

señalar, que los rumiantes domésticos están adaptados para digerir y metabolizar 

predominantemente forrajes. La acidosis ruminal puede ocurrir cuando el ganado 

consume dietas que proporcionan demasiado grano. (4) En el ganado lechero, las dietas 

pueden contener hasta 75% de concentrados. Sin embargo, las ganancias a corto plazo 

en la producción de leche pueden ser afectadas de manera sustancial o completa por 

comprometer a largo plazo la salud de las vacas. La alimentación excesiva de granos es 

la causa principal de acidosis ruminal en el ganado. (4, 5) Para el diagnóstico de los 

cambios de pH en el líquido ruminal se emplean dos técnicas: la sonda oro-ruminal y la 

ruminocentésis. La sonda oro-ruminal consiste en insertar un  el tubo plástico una 

profundidad de aproximadamente 200 cm, de modo que el extremo del tubo llegue al 

rumen central.(6, 7) La ruminocentésis implica sujetar bien al bovino, insertando una 

aguja de calibre 16 (1,2 mm) de diámetro aproximadamente de 100 mm de largo (4 

pulgadas) en el rumen y aspirando 1 ml de líquido ruminal; se realiza sin anestesia local 

y el sitio de recolección de líquido ruminal puede presentar complicaciones después del 

procedimiento como abscesos subcutáneos ocasionales hasta peritonitis.(8) Por lo 

anterior, es más empleada la sonda oro-ruminal, que aparentemente presenta menos 

complicaciones en los bovinos. 

El objetivo del presente caso es informar sobre una ruptura iatrogénica de pulmón en 

un paciente bovino por el empleo de una sonda oro-ruminal. 

 

HISTORIA CLÍNICA 
Bovino Limousine, hembra de 1 año, proveniente de una unidad de producción 

dedicada al pie de cría en el municipio de Tequisquiapan, Querétaro.  

Se recibe el animal muerto a la sala de necropsias de la Unidad de Servicios de 

Diagnóstico y Constatación (USEDICO), FMVZ-UNAM. La historia clínica refería desvío 
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de sondeo oro-ruminal, el cual provocó un desangramiento interno en el animal 

creando un coágulo y provocando daño en el pulmón. 

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 
A la inspección externa presentaba una excelente condición corporal y buen estado de 

conservación. Las fosas nasales presentaban abundante espuma blanca, la cual se 

encontraba entremezclada con sangre y cubría toda la región oro-nasal (Figura 1). 

Todas las mucosas se observaron pálidas; mientras que la cavidad abdominal se 

encontraba notablemente distendida por la presencia de gas. A la incisión primaria, la 

región glótica y cervical mostró hemorragias graves de diferentes tamaños, los cuales 

se continuaban hasta el primer tercio de la tráquea.  

En la cavidad torácica se encontró 600 ml aproximadamente de sangre. En el segundo 

tercio de la tráquea se observó un hematoma extenso en toda la adventicia del órgano 

y tejidos adyacentes; así como, su luz se encontraba ocupada con abundante espuma y 

moderada cantidad de sangre, la cual se extendía hasta los pulmones (Figura 2). La 

mucosa traqueal se observó en su totalidad gravemente congestionada y hemorrágica. 

Los pulmones se observaron colapsados (atelectásicos) y presentaban hemorragias 

graves de distintos tamaños distribuidas multifocalmente al azar en la cara dorsal del 

lóbulo derecho. En el lóbulo caudal del pulmón derecho, mostró pérdida de la 

integridad del parénquima en un área de 10 cm3 aproximadamente, la cual se 

encontraba delimitada por zonas de congestión y hemorragias graves de distintos 

tamaños (Figura 3). El saco pericárdico presentó líquido serosanguínolento de 80 mL 

aproximadamente (hidropericardio). El rumen contenía abundante cantidad de 

alimento vegetal de consistencia pastosa y las papilas ruminales se observaron 

marcadamente engrosadas y aumentadas de tamaño (hiperqueratosis). La mucosa del 

abomaso presentó áreas de congestión de distintos tamaños (0.5-1 cm) las cuales 

tenían distribución multifocal. El hígado presentó pequeñas zonas blancas en el lóbulo 

derecho (0.3-0.5 cm) las cuales, al corte, se continuaban hacia el parénquima. La región 

medular renal estaba moderadamente congestionada. 

 

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
En el miocardio había degeneración de Zenker moderada zonalmente extensiva con 

edema de ligero a moderado difuso, y en la válvula mitral había congestión moderada. 

Los pulmones presentaron enfisema grave difuso y zonas de atelectasia; en el lóbulo 

caudal derecho había hemorragia y congestión grave difusa. La tráquea presentó 

hemorragias moderadas a graves multifocales en la submucosa. En el timo había 
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congestión moderada difusa con áreas de hemorragia ligeras con distribución al azar. 

Así como, degeneración tubular grave cortical con hemorragias medulares de ligeras a 

moderadas multifocales; el hígado con degeneración centrolobulillar, disociación de 

hepatocitos ligera y hemorragias ligeras multifocal; yeyunitis e íleitis linfocítica y 

eosinofílica moderada generalizada; degeneración y necrosis pancreática ligera 

multifocal. 

 

PRUEBAS DIAGNÓSTICAS COMPLEMENTARIAS 
Se enviaron heces al laboratorio de Parasitología de la USEDICO para realizar técnica 

de Mc Master y se encontraron 450 hgh estrongilidos. 

 

CRITERIO DIAGNÓSTICO 
Con base en los hallazgos observados macro y microscópicamente, se determinó que la 

causa de muerte del animal está asociada a un proceso de ruptura del parénquima 

pulmonar, producido por una sonda oro-ruminal introducida en la tráquea. Al momento 

de la ruptura del órgano, penetró aire en la cavidad torácica (neumotórax), 

produciendo presión negativa y colapso pulmonar (atelectasia compresiva). La 

repercusión en la mecánica respiratoria y de la situación hemodinámica continuo hasta 

romper el equilibrio entre la presión intrapleural y la presión intraalveolar, e 

interrupción del intercambio gaseoso, por lo que el animal murió a causa de una hipoxia 

sistémica. (9) 

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
La atelectasia compresiva también es causada por lesiones pleurales o intrapulmonares 

que ocupan espacio aéreo, como: hidrotórax, hemotórax, pleuritis exudativa y tumores. 

En animales grandes, la distensión abdominal, como en la ascitis grave y/o el 

timpanismo ruminal pueden causar atelectasia parcial típicamente en las regiones 

craneales, donde los movimientos ventilatorios son fácilmente comprometidos por la 

presión intraabdominal. (9) 

 

DISCUSIÓN  
Las condiciones torácicas iatrogénicas en medicina humana generalmente son 

resultantes de la colocación de dispositivos médicos, catéteres, procedimientos 

cardiovasculares y de radiología, los cuales pueden ser una fuente importante de la 
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morbilidad del paciente. Los radiólogos juegan un papel esencial en la identificación de 

las condiciones torácicas iatrogénicas de manera oportuna, para que los pacientes 

reciban tratamiento. (2) En el presente caso, la entrada incidental de aire en el espacio 

pleural provocó una pérdida de la presión negativa intrapleural y el pulmón se colapsó 

por su propia fuerza retráctil. La atelectasia generalizada y grave se ve principalmente 

como una secuela del neumotórax. (9) En medicina humana, existen problemas durante 

la intubación endotraqueal, ya que pueden causar trauma iatrogénico de las vías 

respiratorias superiores. Dependiendo de su extensión, las lesiones iatrogénicas de la 

laringe o la tráquea se clasifican de acuerdo con su gravedad. (3, 10, 11) En una revisión 

de exámenes post mortem después de una emergencia, las intubaciones 

endotraqueales, estuvieron presentes en el 18% de casos. La ocurrencia de tales 

lesiones producidas por la intubación se informa con poca frecuencia. La alteración 

traqueobronquial que ponen en riesgo la vida del paciente son: neumotórax, el 

enfisema y el prolapso de la pared esofágica en la luz traqueal, los cuales pueden causar 

asfixia aguda, mientras que la mediastínitis y la sepsis pueden ocurrir en el curso 

posterior. (3)  

En el caso particular del diagnóstico de la acidosis ruminal se deben considerar la 

utilidad de las diferentes técnicas, la capacitación del personal y el beneficio real en una 

unidad de producción. (12, 13) 

La patología forense es una tarea altamente especializada, y los veterinarios que 

realizan necropsias deberían ser capaces de demostrar que son competentes en este 

campo. Como parte de sus estudios universitarios en medicina veterinaria, los 

estudiantes aprenden los conceptos básicos de la necropsia, pero no son suficientes 

para tener competencia en una disciplina tan difícil. La patología forense generalmente 

está limitada a las reclamaciones de seguro sobre la causa de la lesión o el inicio de 

enfermedad en animales comprados recientemente. (1)  

 

CONCLUSIÓN 
Los informes de muertes de animales por prácticas iatrogénicas son casi nulos. Para el 

patólogo la tarea será la misma, documentar detalladamente los hallazgos a la 

necropsia, sin embargo, se tiene que señalar el efecto de realizar erróneamente un 

procedimiento médico y la angustia de una muerte dolorosa. El bienestar animal debe 

estar presente en todos los procedimientos médicos, por lo que se deben considerar 

diferentes técnicas diagnósticas con el fin de producir el menor daño al animal. 
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Figura 1. Las fosas nasales presentaban abundante espuma 

blanca, la cual se encontraba entremezclada con sangre y cubría 

toda la región oronasal. Bovino Limousine, hembra de 1 año. 

Figura 2. La tráquea contenía abundante espuma y 

moderada cantidad de sangre, la cual se extendía hasta los 

pulmones. Bovino Limousine, hembra de 1 año. 

Figura 3. El lóbulo caudal del pulmón derecho mostró ruptura del parénquima, en un 

área de 10 cm3 aproximadamente, delimitada por zonas de congestión y hemorragias 

graves. Bovino Limousine, hembra de 1 año. 
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RESUMEN  
Fue remitido un gatito macho, europeo doméstico de 4 ½ meses de edad, del cual el 
clínico tratante refirió, haber dado seguimiento durante 3 meses, por desgarre y 
laceraciones espontáneas no sangrantes de la piel, ocasionadas algunos durante el 
manejo clínico. A pesar de la considerable mejoría en su condición corporal post 
tratamiento, en las lesiones se observó retardo en la capacidad de reparación y debido 
a las laceraciones múltiples en diferentes partes del cuerpo, se optó por la eutanasia. El 
examen post mortem confirmó la fragilidad de la piel, con desgarre cutáneo durante 
ligera tensión, sin hiperelasticidad. En el estudio histopatológico se encontró atrofia 
epidérmica y de la dermis; integridad en la unión epidermo-dermal y ausencia de 
lesiones en órganos como páncreas, hígado, adrenales e hipófisis. Las evidencias 
morfológicas son consistentes con el Síndrome de Fragilidad Cutánea Felina Idiopática 
(SFSFi). El SFSFi es una enfermedad de baja casuística, de manera que hay mucho por 
conocer para ofrecer al clínico, al dueño y al paciente alguna alternativa para evitar la 
eutanasia. 
Palabras clave: Atrofia epidérmica, Atrofia dérmica, Felinos jóvenes, Displasia 
cutánea, Laceraciones  
 

ABSTRACT 
sent a male kitten, domestic European of 4 ½ months of age, of which the treating 
clinician referred, having been treating for 3 months, for tearing and spontaneous non-
bleeding lacerations of the skin, caused some during the clinical management. Despite 
the considerable improvement in post-treatment body condition, delays in the repair 
capacity were observed in the lesions and due to multiple lacerations in different parts 
of the body, euthanasia was chosen. The post mortem examination confirmed the 
fragility of the skin, with skin tearing during slight tension, without hyperelasticity. In 
the histopathological study, epidermal and dermal atrophy was found; integrity in the 
epidermo-dermal junction and absence of lesions in organs such as pancreas, liver, 
adrenal and pituitary. The morphological evidence is consistent with Idiopathic Feline 
Cutaneous Fragility Syndrome (SFSFi). The SFSFi is a disease of low casuistry, so there 
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is much to know to offer the doctor, the owner and the patient some alternative to avoid 
euthanasia 
Keywords: Epidermal atrophy, Dermal atrophy, Young felines, Cutaneous dysplasia, 

Lacerations 

 

INTRODUCCIÓN 
Bajo el término de displasias dérmicas, se agrupan distintas anomalías del tejido 

conectivo que inciden directamente sobre el tejido conectivo de la piel, resultando en 

enfermedades de tipo degenerativo y/o de fragilidad o escisión cutánea.1,2,3 Las mejor 

documentadas en humanos y en animales (incluidos los gatos) son la Epidermólisis 

bullosa (EB) y el Síndrome Ehlers-Danlos (EDS). En animales no se tienen estadísticos 

de frecuencia de estos, ya que solo se han reportan casos aislados.4,2,5 Las enfermedades 

de este grupo se caracterizan clínicamente por heridas cutáneas espontáneas 

(ampollas, úlceras y laceraciones), principalmente en los puntos de mayor fricción o 

mucosas (boca).1,3,5 Se ha visto en la mayoría de los casos una importante transmisión 

hereditaria, como en el EDS felino (Astenia cutánea (CA) en animales), que se presenta 

en gatos Burmeses2. En estos casos, el origen de la hiper elasticidad  de la piel se 

atribuye a alteraciones en la síntesis de colágena, de manera que las laceraciones 

ocurren cuando se rebasa el límite de resistencia de la piel.1,3,5 La EB se caracteriza por 

falta de unión entre la epidermis y la dermis, que se origina a  partir de eventos 

mutagénicos en genes que codifican para algunas proteínas de los queratinocitos de la 

membrana basal, dando lugar a ampollas (de diferente magnitud/profundidad) y la 

pérdida de uñas, garras o pezuñas5. Dentro del mismo grupo se incluye al Síndrome de 

fragilidad cutánea felina (SFSF), que es un padecimiento de baja frecuencia, etiología 

multifactorial y patogenia desconocida, en el que la estructura cutánea se encuentra 

atrofiada, dando lugar a piel delgada y frágil sin evidencias de elasticidad excesiva.1,6,7 

El signo clínico constante es el desagarre de la piel ante traumatismos menores o 

prácticas de manejo.1,6 En su reducida casuística se ha documentado con mayor 

frecuencia la forma adquirida, presente en gatos adultos o adultos mayores, los cuales 

pueden desarrollar el síndrome de forma colateral a enfermedades metabólicas 

(diabetes mellitus o hiperglucocorticoidismo);1 enfermedades diversas 

(Colangiohepatitis, Lipidosis hepática, Linfoma folicular multicéntrico, Peritonitis 

infecciosa felina) 1,6,7,8 o de forma iatrogénica (administración excesiva de compuestos 

progestacionales1,7 o glucocorticoides9). En la histología de estos pacientes, la 

epidermis y la dermis se encuentran severamente atrofiadas, a causa de una notoria 

reducción de sus estratos (estrato corneo en monocapa y dermis con fibras de colágeno 

pálidas y escasas), pudiendo tener los folículos pilosos pequeños y/o cortos.1 
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HISTORIA CLÍNICA 
El clínico tratante refiere haber recibido un gato que fue rescatado de condición de calle, 

cuando tenía aproximadamente mes y medio de edad. Su condición corporal era 1:5 

presentando úlceras y laceraciones cutáneas costrosas múltiples de tamaño variable 

entre 0.5 hasta 8 cm de longitud. Al sujetarlo para curar sus heridas (todas 

superficiales) y cepillar el pelo, el médico se percató de que la piel se desgarraba 

espontáneamente ante la menor tensión, exponiendo el plano muscular, sin sangrado 

ni manifestaciones de dolor. El animal fue desparasitado y se indicó un suplemento 

alimenticio. Dos meses después (3 1/2 meses de edad), el paciente regresa a consulta, 

habiendo notoria ganancia de peso, pero ahora con un mayor número de laceraciones, 

distribuidas en casi todo el cuerpo, de gran tamaño y ligera hinchazón de la cara. Refiere 

que intentó en vano suturar las heridas debido a que la piel se desgarraba, y notó que 

las heridas en la región ventral del cuello y del antebrazo izquierdo tratadas en la 

consulta anterior, no habían cerrado totalmente. El paciente gozaba de buen apetito, sin 

polidipsia, diuresis en rango, abdomen blando, evacuación sin dificultad, no se quejaba 

de dolor. Se trató con antibiótico, vitaminas y se indica no baño y no manejo. Ante la 

permanencia de las lesiones y la facilidad con la que se le ocasionaban otras a la menor 

tensión, se practica la eutanasia a solicitud del dueño, teniendo el gatito 4 1/2 meses de 

edad. 

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 
Se recibió el cadáver de un gato macho, europeo doméstico, negro con blanco, pelo 

largo, de 4 1/2 meses de edad, 1.950 kg de peso, condición corporal de 3:5, palidez 

extrema, edema facial y múltiples laceraciones cutáneas en distintos estadios de 

evolución (frescas, pústulas y/o en vías de resolución), de tamaño variable que oscilan 

entre 0.5 hasta 9 cm, algunas son alopécicas, localizadas en: nuca (detrás de las orejas), 

cuello (desde la sínfisis mandibular hasta la apófisis xifoides), cara (de la mejilla a la 

base de la oreja), oído medio, arcos cigomáticos, mentón, hombros, antebrazos, codos, 

región carpiana, metacarpiana, ingle, corvejón y perianal. Durante la necropsia, la piel 

se desagarró con facilidad y se aprecia notoriamente delgada e incluso translucida, 

escaso subcutáneo y panículo carnoso. El resto de los órganos sin cambios patológicos 

aparentes.  

 

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
Para la histopatología se tomaron fragmento de piel sin heridas de la región de los 

flancos, pierna y la cola. Fueron sometidas a la técnica histológica y teñidas con 
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Hematoxilina Eosina, en las que se observó la epidermis delgada con reducción de las 

capas del estrato corneo (no más de 3-4 líneas); el estrato lúcido predominantemente 

imperceptible; el estrato granuloso y espinoso reducido significativamente. Tales 

hallazgos son evidencia de atrofia epidérmica. En la dermis la colágena carece de las 

estrías características y sus fibras no se organizan paralelas a la epidermis. En las 

lesiones crónicas (tomadas del cuello y del antebrazo izquierdo), se observó una placa 

de fibrina superficial, la atrofia epidérmica ya descrita y escaso Infiltrado inflamatorio 

subepidérmico mixto multifocal (linfocitos, macrófagos y células plasmáticas), que 

puede extenderse hasta la dermis profunda y alrededor del folículo piloso. En todas las 

muestras cutáneas se observa íntegra la unión epidermo-dermal; Reducción y en 

algunas ocasiones ausencia de los anexos cutáneos. S,e revisaron los órganos, con 

especial atención las adrenales, hipófisis, páncreas e hígado, sin encontrar alteraciones.  

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Los fragmentos de piel fueron teñidos con tricrómica de Masson para evaluar las fibras 

de colágeno tipo I (estas son las que organizadas en haces le dan resistencia a la piel). 

Encontrando que la epidermis y dermis se encuentran severamente atrofiadas. En la 

colágena se advierten fibras tortuosas, con cambios irregulares en su apetencia tintorial 

y sustituye en gran medida a la dermis profunda, contrastando con las robustas fibras 

paralelas redondas rojas del músculo subcutáneo, localizado por debajo de la colágena.  

 

CRITERIO DIAGNÓSTICO 
La literatura referente a este síndrome es escasa, sin embargo, en todos los casos se 

refieren como elementos contundentes para establecer el diagnóstico, el estudio 

histopatológico para precisar el sitio de la lesión y discriminar entre las distintas 

displasias dérmicas que cursan con fragilidad de la piel. 

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
Dada la edad del paciente (4 ½ meses), la historia clínica y los múltiples sitios de 

laceraciones cutáneas, se consideró para el diagnóstico diferencial al Síndrome de 

Ehlers-Danlos (EDS), sin embargo, el paciente no presentó hiperelasticidad de la piel. 

Una segunda alternativa fue la Epidermólisis Bullosa, para lo cual fue decisivo el estudio 

histopatológico, en el que se pudo constatar la integridad en la unión epidermo-dermal. 

La tercera alternativa fue el Síndrome de fragilidad cutánea felina, con el cual las 

evidencias cutáneas macro y microscópicas son compatibles, no así la condición 
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adquirida (SFSFa). Durante el primer contacto, el clínico detectó la fragilidad cutánea 

cuando el gatito tenía 1½ meses de edad, sin que se hallara evidencia clínica de otra 

enfermedad y el tratamiento fue dirigido a complementar su alimentación. 

Posteriormente la histopatología permitió constatar la integridad de los órganos, 

especialmente páncreas, hígado, adrenales y pituitaria, por lo que se optó por el 

Síndrome de fragilidad cutánea felina en su forma idiopática (SFSFi). 

 

DISCUSIÓN 
La Astenia cutánea2 referida entre las enfermedades causantes de fragilidad cutánea en 

gatos jóvenes,1,3 se caracteriza por piel excesivamente elástica, sin cambios 

microscópicos en espesor, pero con desarreglo de las fibras de colágena, infiltrado 

inflamatorio (polimorfonucleares) y necrosis en la epidermis y dermis. 1,2,4 Datos que 

difieren del gato referido en este estudio, ya que la piel carece de hiper elasticidad y 

presentó atrofia epidérmica y dérmica, sin evidencias inflamatorias ni necróticas, 

concordando con las lesión descritas en el SFSF.6,7,8  

Esta ampliamente documentado que en Epidermólisis Bullosa existen ampollas 

intrategumentarias ubicadas en la unión epidermo-dermal que conducen a 

laceraciones, bullas y caída de las uñas.1,5 Sin embargo, en el paciente reportado en este 

documento no fueron observadas tales lesiones, de forma tal que los estratos de la piel 

(epidermis y dermis) se encontraron perfectamente unidos y el gatito presentaba las 

garras íntegras. 

La casuística del SFSF es mayor en su forma adquirida, afectando a animales adultos,1 

(6,6 9,7 y 11 años8), asociado a hepatopatías,6,7 linfoma folicular multicéntrico,8 

Peritonitis infecciosa felina.,6 En discrepancia con los casos publicados, el gatito aquí 

documentado, inicia con signología clínica a 1 1/2 mes de vida, sin evidencia clínicas ni 

histopatológicas consistentes con diabetes mellitus, hiperadrenocorticismo o 

hepatopatías. Luego entonces, no hay evidencias de su origen adquirido y soporta en sí 

mismo, que se trata de un caso de SFSF idiopático (según Lee Gross Telma)1. 

En cuanto a los índices de frecuencia de este síndrome, analizamos que de entre los 

1407 pacientes dermatológicos felinos atendidos por el hospital de la Universidad de 

Cornell (1988 al 2003), solo se reporta a dos gatos que, habiéndose tratado con 

glucocorticoides, presentaron el SFSF adquirido,9 lo cual representa apenas el 0.14 %, 

evidencia del bajo índice de frecuencia del SFSFa (adquirida) 7 y de singular importancia 

la ausencia de gatos con SFSFi, de manera que la forma idiopática de este síndrome es 

menos frecuente aún.1 
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Se ha documentado la ausencia de sangrado sin evidencia inflamatoria en las lesiones 

de hasta con 8 días de evolución.8 Dato coincidente con este caso en el que la piel no 

presentó sangrado, desde la perspectiva del clínico tratante (ni evidencias de dolor), ni 

desde el estudio microscópico. 

Los gatos con SFSF adquirido sufren un deterioro progresivo la condición corporal a 

pesar del soporte terapéutico, hasta su muerte espontánea o por eutanasia.6,7,8 En este 

gatito fue significativa la mejora en su condición corporal, en respuesta a tratamiento, 

aunque finalmente también se optó por la eutanasia, dejando en el clínico y en el 

propietario un sentimiento de impotencia e incertidumbre.  

Nos unimos a la opinión de otros quienes refieren que, en enfermedades de baja 

frecuencia, dado el reducido número de pacientes, hay mucho más por conocer respecto 

al origen y cuadro clínico patológico, siendo necesario hacer estudios especializados.5  

 

CONCLUSION DE LA CONTRIBUCIÓN  
Esta es la primera descripción del SFSF idiopático en México, que es una enfermedad 

de baja casuística y es por ello escasa la información con la que se cuenta acerca de su 

comportamiento clínico patológico. Es necesario continuar mediante herramientas 

especializadas para identificar posibles eventos mutagénico o falta de expresión de 

ciertas proteínas, las cuales pudieran asociarse con el origen de esta enfemedad. 

Mientras tanto son limitadas las alternativas preventivas o terapéuticas a ofrecer a 
estos pacientes, por lo cual actualmente el Síndrome de Fragilidad Cutánea Idiopática 
en animales es una causa irremediable de muerte. 5,7,8 
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RESUMEN 
Un gato de 6 años de edad, europeo doméstico fue referido al Hospital Veterinario de la 
Ciudad de México (HVCDMX) presentando algesia toracolumbar, cianosis en el pene y 
en los cojinetes de los miembros pélvicos. Al realizar el examen físico general se 
identificó paraparesia no ambulatoria, con los miembros pélvicos fríos y con el pulso 
femoral debilitado. Se realizaron estudios de patología clínica en donde los hallazgos 
más relevantes fueron la trombocitopenia por consumo, insuficiencia renal aguda, así 
como un incremento notable de la CK y AST, relacionado ampliamente con un cuadro 
de necrosis muscular. El diagnóstico clínico presuntivo fue un tromboembolismo. Se 
decide realizar la eutanasia debido a la condición deteriorada del paciente y se remite 
su cadáver para su estudio Postmortem. En la necropsia, la silueta cardíaca se 
encontraba modificada por notable engrosamiento de la pared del ventrículo izquierdo, 
de tal manera que presentó una severa reducción de la luz ventricular (hipertrofia 
concéntrica). Asimismo, ocupando aproximadamente el 20% de la luz de la aorta 
abdominal caudal, y extendiéndose hacia las arterias iliacas y femorales, se observó un 
trombo compuesto de fibrina y sangre coagulada. Este trombo obstruía completamente 
la luz en las zonas antes descritas. El diagnóstico definitivo fue un tromboembolismo 
arterial asociado a una cardiomiopatía hipertrófica. 
Palabras clave: Tromboembolismo arterial felino, cardiomiopatía hipertrófica, CK, 
coagulopatía. 
 

FELINE ARTERIAL THROMBOEMBOLISM ASSOCIATED WITH 
HYPERTROPHYC CARDIOMYOPATHY 

A 6-year-old domestic European cat was referred to the Veterinary Hospital of Mexico 
City (HVCDMX) with thoracolumbar algesia, cyanosis in the penis and in the paws of the 
pelvic limbs. When performing the general physical examination, non-ambulatory 
paraparesis was identified, with cold pelvic limbs and weakened femoral pulse. Clinical 
pathology studies were performed, where the most relevant findings were 
thrombocytopenia related to increased consumption, acute renal failure, as well as a 
notable increase of CK and AST, which is related to muscle necrosis. The presumptive 
clinical diagnosis was thromboembolism. It is decided to perform euthanasia due to the 
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deteriorated condition of the patient and his corpse is sent for postmortem study. The 
cardiac silhouette was modified by a notable thickening of the wall of the left ventricle, 
with severe reduction of the ventricular lumen (concentric hypertrophy). Likewise, 
occupying approximately 20% of the lumen of the caudal abdominal aorta, and 
extending to iliac and femoral arteries, a thrombus composed of fibrin and coagulated 
blood was observed. This thrombus completely obstructed the light in the areas 
described above. The definitive diagnosis was an arterial thromboembolism associated 
with hypertrophic cardiomyopathy. 
Keywords: Feline arterial thromboembolism, hypertrophic cardiomyopathy, CK, 
coagulopathy. 
 
 

INTRODUCCIÓN 
El tromboembolismo arterial felino (TEAF) es un síndrome clínico-patológico poco 
frecuente en gatos adultos, que suele provocar serios trastornos vasculares y de la 
locomoción. Este síndrome se caracteriza por la formación de trombos y émbolos en la 
luz de arterias de alto calibre2, por ejemplo la aorta abdominal. Su etiología no se 
encuentra del todo elucidada; sin embargo, se ha visto que es una de las principales 
consecuencias de las cardiomiopatías felinas como la cardiomiopatía hipertrófica 
(CH)3. Las cardiomiopatías son frecuentes en gatos. A pesar de que se consideran 
idiopáticas, usualmente estas vienen como consecuencia de trastornos nutricionales 
(deficiencia de taurina), endócrinos (hipertiroidismo) y genéticos4. Una de las 
cardiomiopatías mejormente descrita en felinos domésticos es la cardiomiopatía 
hipertrófica, que se define como una enfermedad muscular cardíaca cuya principal 
característica es el sobrecrecimiento (hipertrofia) del miocardio de manera concéntrica 
con reducción de la luz ventricular. LA CH se presenta principalmente en el lado 
izquierdo del corazón y culmina en una insuficiencia cardíaca crónica izquierda. 
Adicionalmente, la CH favorece la formación del tromboembolismo arterial (TEA)2-4, 
entidad mórbida que se define como una coagulopatía en donde el estado intrínseco de 
las arterias se modifica como resultado de numerosos procesos vasculares y que 
culminan en la formación de trombos y émbolos a nivel de arterias de alto calibre. Los 
mecanismos que desencadenan la trombosis se describen en la triada de Virchow, pues 
se ha concluido que la CH promueve la estasis y turbulencia de la sangre y por lo 
consiguiente, la formación de trombos5. A pesar de que el TEAF se describió por 
primera vez en las primeras décadas del siglo anterior, los avances diagnósticos han 
promovido la habilidad clínica para identificar esta enfermedad desde su comienzo. Los 
signos clínicos principales son típicos: parálisis de los miembros posteriores, algesia 
toracolumbar, pérdida o debilidad del pulso arterial femoral, enfriamiento de los 
miembros posteriores y cianosis de los genitales y cojinetes plantares. Los hallazgos de 
patología clínica no se encuentran bien establecidos, pero usualmente competen 
trastornos viscerales abdominales hipóxicos debido a la isquemia por ejemplo 
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hiperazotemia renal (insuficiencia renal aguda), aumento de enzimas musculares por 
degeneración o necrosis muscular y necrosis tubular aguda por mioglobinemia2. El 
diagnóstico clínico definitivo se realiza a través de imagenología, puesto que el 
ultrasonido puede brindar información objetiva e identificar el sitio de obstrucción 
arterial antemortem7. Sin embargo, el diagnóstico definitivo suele realizarse a través 
del estudio postmortem. Las lesiones identifican trombosis de la aorta abdominal 
caudal, usualmente en el sitio de bifurcación de las arterias iliacas. Asimismo, es común 
observar degeneración y rabdomionecrosis de los miembros posteriores. Estas lesiones 
macroscópicas deben ser complementadas con una evaluación minuciosa del aparato 
cardiovascular, en donde comúnmente se identifica hipertrofia concéntrica severa del 
músculo cardíaco4, principalmente del lado izquierdo. Adicionalmente, es de vital 
importancia descartar alteraciones endócrinas de hipertiroidismo como hiperplasia 
tiroidea e inclusive procesos neoplásicos (adenoma/carcinoma productivo). El estudio 
microscópico de los órganos afectados es complementario y el órgano que 
principalmente debe ser valorado es el corazón. En la cardiomiopatía hipertrófica 
felina, los cambios microscópicos son degeneración, fibrosis e infiltración lipídica8. 
 

DESCRIPCIÓN DEL CASO CLÍNICO 
Un gato macho castrado de 6 años de edad (“Khali”) se presentó en el Hospital 
Veterinario de la Ciudad de México (HVCDMX) con historia clínica de presentar algesia 
toracolumbar, cianosis del pene (fig. 1 A) y de los cojinetes plantares (fig. 1 B). 
Posteriormente, se realizó el examen físico general en donde se identificó 
deshidratación leve, taquicardia, taquipnea, cianosis del pene, enfriamiento de los 
miembros posteriores, debilidad del pulso arterial femoral y paresia del tren posterior 
no ambulatoria. Los miembros posteriores se encontraban extendidos con pérdida de 
la función motora, arrefléxicos y con el lecho ungueal pálido.  
 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Hemograma (tabla 1): Eritrocitosis relativa por hemoconcentración y efecto de 

catecolaminas. Hiperproteinemia por interferencia analítica con lipemia, 

hiperazotemia e hiperglucemia.  Trombocitopenia asociada a consumo. Desviación a la 

izquierda (neutrófilos en banda) por inflamación activa no controlada. Linfopenia por 

estrés. 

Bioquímica sanguínea (tabla 2): Hiperglucemia transitoria por efecto de 

catecolaminas. Hiperazotemia e hiperfosforemia de origen renal (clasificada así por la 

densidad urinaria, 1.012), el hallazgo de hipercaliemia (disminución en su excreción) 

sugiere que se trata de un proceso agudo (insuficiencia renal aguda). 

Hipercolesterolemia, hiperbilirrubinemia con predominio de la fracción conjugada 

asociadas probablemente a colestasis. Incremento de ALT por daño hepatocelular y en 

menor medida de origen muscular. Hipertrigliceridemia asociada a lipomovilización. El 



 

P á g i n a  534 | 594 

 

notable incremento de CK y AST sugieren, por su valor, necrosis muscular que en 

conjunto con la anamnesis (cianosis) encaminan a un diagnóstico de 

tromboembolismo. La presencia de hipocalcemia está asociada insuficiencia renal 

aguda, probablemente por la formación de complejos con el fósforo o disminución en 

su reabsorción tubular, además otros mecanismos que pueden influenciar este valor 

son el tratamiento con furosemida (inhibe la reabsorción de calcio en el asa de Henle) 

y la miopatía presente (internalización de calcio hacia las células dañadas). Además el 

paciente presenta un desequilibrio ácido base mixto. 

Urianálisis: La presencia de turbidez y lípidos en gatos son un hallazgo común en 

animales sanos. Isostenuria que junto con la hiperazotemia se corrobora una 

insuficiencia renal, en este caso de tipo agudo. La proteinuria puede asociarse a daño 

glomerular y secundario a hematuria (presencia de eritrocitos en sangre), siendo la 

hematuria asociada al método de obtención, sin embargo, en el examen químico de la 

orina, fue positiva  a 4+, considerando que los cojinetes de tiras reactivas viran positivo 

para hemoglobina y mioglobina, es muy probable que junto con la anamnesis y 

hallazgos de laboratorio halla presencia importante de mioglobina (mioglobinuria).  

 
HALLAZGOS EN LA NECROPSIA 
Los pulmones colapsaron parcialmente, su superficie era rosa rojiza en múltiples focos 
(congestión). La silueta cardíaca se encontraba modificada por notable engrosamiento 
de la pared del ventrículo izquierdo, de tal manera que presentó una severa reducción 
de la luz ventricular (hipertrofia concéntrica, fig. 1 C). A este nivel, el miocardio estaba 
ligeramente pálido en múltiples zonas, lo que se interpreta como degeneración. La 
vejiga se encontraba plétora y con sus vasos sanguíneos muy prominentes. La superficie 
de corte de ambos riñones era roja clara, con sus rayos corticomedulares prominentes. 
En el riñón izquierdo de identificaron extensas zonas de infarto agudo, caracterizadas 
por ser rojas oscuras, en forma de triángulo desde la médula hacia la corteza y con 
bordes irregulares. Ocupando aproximadamente el 20% de la luz de la aorta abdominal 
caudal, y extendiéndose hacia las arterias iliacas y femorales, se observó un trombo 
compuesto de fibrina y sangre coagulada (fig 1 D). Este trombo obstruía completamente 
la luz en las zonas antes descritas. Los músculos de ambos miembros pélvicos 
mostraban una coloración café pálida con múltiples áreas rojas oscuras 
(hemorragia/congestión). Las arterias femorales se encontraban parcialmente ocluidas 
por sangre coagulara dentro de su luz (trombosis). 
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DIAGNÓSTICOS MORFOLÓGICOS 
 Corazón: Hipertrofia muscular izquierda severa, concéntrica. 
 Arteria aorta caudal y femorales: Trombosis severa, zonalmente extensiva, 
 Riñones: Necrosis y degeneración tubular moderada, multifocal. 

o Riñón izquierdo: Múltiples infartos agudos. 
 Hígado: Congestión y degeneración hepatocelular moderada, multifocal. 
 Músculo estriado esquelético (miembros pélvicos): Degeneración y 

rabdomicitolisis severa, zonalmente extensiva con hemorragias multifocales. 
 

DISCUSIÓN 
El tromboembolismo es una complicación frecuente de la cardiomiopatía hipertrófica 
felina y de gran riesgo para la vida del paciente. La estasis sanguínea dentro de las 
cámaras cardiacas y el aumento de la reactividad plaquetaria se combinan y 
predisponen al gato cardiomiopático al tromboembolismo sistémico1-3. El abordaje 
clínico se realizó correctamente ya que la semiología que presentaba el animal era muy 
sugerente a un cuadro de trombosis arterial y probable embolismo a las arterias de los 
miembros posteriores7. El diagnóstico diferencial para la paresia posterior aguda 
incluye trauma, extrusión discal intervertebral, linfosarcoma raquídeo e infartación 
fibrocartilaginosa. En este caso, a pesar de que no se realizaron estudios 
complementarios de imagenología, la participación de la patología clínica arrojó 
resultados que guiaron a los clínicos a determinar el probable origen de los signos 
clínicos. No obstante, la condición del paciente no permitió continuar con el 
seguimiento, por lo que se optó por realizar la eutanasia. Con el propósito de 
determinar un diagnóstico definitivo y descartar otras entidades como hipotiroidismo 
subclínico, la necropsia se debe realizar en los pacientes sospechosos a una 
tromboembolia arterial. La lesión primaria en este caso, fue la hipertrofia concéntrica 
cardíaca, seguida de la trombosis arterial aórtica abdominal caudal. Es indispensable 
realizar una evaluación minuciosa del aparato cardiovascular ya que existen tres tipos 
de cardiomiopatías felinas: dilatada, restrictiva e hipertrófica4,8. De estas tres, la última 
es la cardiomiopatía que usualmente desencadena un cuadro de tromboembolia 
aórtica8. La reducción de la luz ventricular y el aumento de la frecuencia cardíaca 
provocan trastornos distólicos cardíacos ya que la función sistólica permanece. No 
obstante, el llenado ventricular y el gasto cardíaco se llegan a ver severamente 
afectados. El aumento de la presión diastólica del ventrículo izquierdo transmitida de 
regreso a la aurícula izquierda provoca dilatación auricular que a su vez disminuye la 
velocidad del flujo sanguíneo. Con respecto a la triada de Virchow, las alteraciones en 
el flujo sanguíneo como estasis favorecen la formación de coágulos intravasculares. 
Asimismo, se presume que la enfermedad cardíaca provoca una irritación endotelial y 
favorece estados de hipercoagulabilidad. Finalmente, se desencadena la cascada de la 
coagulación en su vía intrínseca desde el lado izquierdo del corazón y la formación del 
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tromboembolismo arterial es el estado culminante2. El trombo típicamente se aloja en 
la bifurcación aórtica caudal debido a turbulencias a este nivel; sin embargo, es 
frecuente identificar trombos en otros sitios como el riñón, similar a lo que sucedió en 
este caso. Finalmente, las lesiones isquémicas evidenciadas en los órganos afectados 
como riñón y los músculos locomotores posteriores, son consecuencia de la obstrucción 
sanguínea arterial en distintos puntos de ramificación por obstrucción de trombos 
locales o migración de émbolos a capilares sanguíneos tisulares, así como la nefrosis 
mioglobinúrica. En resumen, la cardiomiopatía y  tromboembolismo aórtico 
secundario, culminaron en un daño orgánico marcado principalmente en músculo, 
riñón e hígado, este daño se vio reflejado en las pruebas de laboratorio, las cuales 
pueden ser decisivos en el diagnóstico, tratamiento y pronóstico del paciente, siendo  el 
estudio posmortem la prueba confirmatoria del daño a los distintos órganos y que 
conjuntó las alteraciones en examen físico y pruebas de laboratorio. 
 

CONCLUSIÓN 
El caso de Khali demuestra que el TEAF es relativamente fácil de diagnosticar debido a 
que los signos clínicos llegan a ser típicos. Además, es un caso completo en el aspecto 
clínico-patológico. Ya que el TEAF se considera un síndrome secundario, el 
descubrimiento de la causa primaria de tromboembolia es extremadamente 
importante, esto puede ser posible a través de la valoración correcta de las lesiones 
primarias, secundarias e independientes en la necropsia.  
 

REFERENCIAS 
1. Pion D. Feline Aortic Thromboemboli and the Potential Utility of Thrombolytic Therapy 

with Tissue Plasminogen Activator. Vet Clin of North America: Small Anim Practice. 
1988;18: 79-86. 

2. Smith A, Tobias A. Feline arterial thromboembolism: an update. Vet Clin Small Anim, 
34(2004), 1245-1271. 

3. Borgeat K, Sherwood K, et al. Plasma cardiac troponin I concentration and cardiac death 
in cats with hypertrophic cardiomyopathy. J Vet Intern Med. 2014;28(6):1731-7. 

4. Abbot JA. Feline hypertrophic cardiomyopathy: An Update. Vet Clin North Am Small Anim Pract. 
2010;40(4):685-700. 

5. Laste  NJ,  Haspert  NK. A retrospective study of 100 cases of felinedistal  aortic  
thromboembolism:  1977-1993, J Am Anim Hosp Assoc 31: 492-500. 

6. Bowles DB, Coleman MG, Harvey CJ. Cardiogenic arterial thromboembolism causing non-
ambulatory tetraparesis in a cat. JFMS 12:144-150. 

7. Boswood A, Lamb CR, White RN. Aortic and iliac thrombosis in six dogs. Jorunal of Small Animal 
Practice. 2008 

8. Liu SK, Maron BJ, Tilley LP. Feline hypertrophic cardiomyopathy: gross anatomic and 
quantitative histologic features. Am J Pathol. 1981 Mar;102(3):388-95. 

 



 

P á g i n a  537 | 594 

 

 
 

Figura 1.  

A. Cianosis de la mucosa peneana. 

B. Cianosis del cojinete plantar. 

C. Hipertrofia concéntrica. Corte 

transversal del corazón, a nivel del 

ventrículo izquierdo. 

D. Aorta abdominal caudal a nivel de 

la bifurcación de las arterias iliacas. 

Trombo de fibrina en la luz de la 

arteria, proximal al sitio de 

bifurcación.  
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Tabla 1. Hemograma (11.10.2017) 

Analito Unidades Resultado 
Valores de 

Referencia 

Hematocrito L/L 0.45 0.24-0.45 

Hemoglobina g/L 159 80-150 

Eritrocitos X1012/L 10.1 5.0-10.0 

VGM fL 45 39-55 

CGMH g/L 353 300-360 

Proteínas g/L 87 60-80 

Reticulocitos X109/L - <60 

Leucocitos X109/L 11.6 5.5-19.5 

Plaquetas X109/L 220 300-700 

DIFERENCIAL 

Neutrófilos X109/L 10.8 2.5-12.5 

Neutrófilos en Banda X109/L 0.3 0-0.3 

Metamielocitos X109/L 0 0 

Mielocitos X109/L 0 0 

Linfocitos X109/L 0.5 1.5-7.0 

Monocitos X109/L 0 0-0.8 

Eosinófilos X109/L 0 0-0.9 

Basófilos X109/L 0 Raros 

Eritrocitos Nucleados /100 leucocitos 0 0 

Neutrófilos Tóxicos  Negativo Negativo 

Linfocitos Atípicos  Negativo Negativo 

Artefacto: Lipemia 1+, ictericia 1+ 
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Tabla 2. Perfil bioquímico (11.10.2017) 

Analito Unidades Resultado Referencia 

Glucosa mmol/L 12.06 3.8-7.9 

Urea mmol/L 50.16 4.1-10.8 

Creatinina µmol/L 641 <175 

Colesterol mmol/L 5.83 1.81-3.88 

Bilirrubina Total µmol/L 68.88 <6.84 

Bilirrubina Conjugada µmol/L 39.67 <5.8 

Bilirrubina No Conj. µmol/L 29.21 <1 

ALT U/L 964 <72 

AST U/L 1680 <61 

Fosfatasa Alcalina U/L 95 <107 

Triglicéridos mmol/L 2.14 0.57 - 1.14 

Amilasa U/L 849 < 1800 

CK U/L 544,350 <277 

Proteínas Totales g/L 76.0 59.6-80.8 

Albúmina g/L 36.0 26-39 

Globulinas g/L 40.0 29-47 

Relación A/G calculado 0.9 0.58-1.16 

Calcio mmol/L 1.83 2.05-2.76 

Fósforo mmol/L 6.40 0.96-1.96 

Potasio mmol/L 6.94 3.6-5.3 

Sodio mmol/L 151 143-157 

Cloro mmol/L 106 110-125 

Bicarbonato mmol/L 21 14-24 

Ácidos No Volátiles calculado 30.9 10.0-27 

DIF calculado 45 30-40 
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AMEBIASIS 
 

Dr. Francisco Carvallo 

 

RESEÑA E HISTORIA CLÍNICA 
Yegua cuarto de milla de 1 año de edad. Animal muere tras varios días de letargia y anorexia. El 

propietario asegura que había sido mordido por una serpiente de cascabel. Animal enviado 

para necropsia.  

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 
Todos los lóbulos pulmonares muestran nódulos multifocales firmes que miden entre 0.5 y 1.5 

cm de diámetro, rodeados por un halo rojo. El resto del parénquima era rojo y suave. Nódulos 

similares a los descritos son además observados en los riñones y en el mesenterio.  

 

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
Pulmón: El parénquima evidencia multoples focos de infiltrados inflamatorios, caracterizados 

por la presencia de neutrófilos viables y degenerados y un menor número de macrófagos, en 

conjunto con restos celulares necróticos y fibrina. En estas áreas hay numerosas estructuras 

protozoarias eosinofilicas redondeadas de alrededor 15-20um de diámetro (trofozoitos) 

inmersas en la reacción inflamatoria, las que muestran un núcleo hiper cromático redondo y 

excéntrico. Adicionalmente, hay múltiples trombos intra vasculares y segmentos con necrosis 

alveolar. Algunos vasos muestran necrosis transmural, con necrosis fibrinoide y la presencia de 

restos celulares picnóticos. El resto del parénquima tiene áreas de congestión, algunas 

hemorragias intra alveolares y edema.  

 

TINCIONES ESPECIALES / INMUNOHISTOQUIMICA 
Acanthamoeba spp (+); Naegleria spp (-); Balamuthia spp (-).  

Gram: No se identifican bacterias.  

 

DIAGNÓSTICO 
Neumonía, necrosupurativa, severa, multifocal coalescente (embolica), con vasculitis, necrosis 

y trofozoitos intralesionales, etiología Acanthamoeba spp.  

 

COMENTARIOS 
Acanthamoeba spp es una ameba de vida libre con distribución mundial en el medio ambiente. 

Las infecciones por amebas en caballos son muy raras, pero han sido reportadas anteriormente 

en el sur del estado de California (EEUU) en casos de neumonía, meningoencefalitis, y/o 

infecciones sistémicas, así como en casos de placentitis en el sur de Australia. Estas amebas 
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pueden ser fácilmente confundidas con células inflamatorias, dada su morfología y tamaño que 

es muy similar a un macrófago. Los reportes en humanos con infecciones con Acanthamoeba 

spp. han sido tradicionalmente limitados a casos con enfermedad sistémica en personas 

inmunocomprometidas, además de casos de encefalitis granulomatosa, queratitis, lesiones 

cutáneas y en los senos nasales. En este caso, se encontraron amebas distribuidas en varios 

órganos (estomago, linfonodos, corazón, mesenterio, riñón, cerebro, tejido subcutáneo), 

aunque no se identificaron factores inmunosupresores.  
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APLASIA MEDULAR, SECUNDARIA A TUMOR DE CÉLULAS DE SERTOLI 

EN UN CANINO PSEUDOHERMAFRODITA MACHO: REPORTE DE UN 

CASO 
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RESUMEN 
Se remiten al Departamento de patología de la FMVZ-UNAM dos  piezas quirúrgicas de 

un canino de raza Schnauzer macho de 4 años, cuya historia clínica señala que fue 

adoptado seis meses antes de la consulta, cuatro meses después comenzó con 

problemas digestivos que se atribuyeron a la alimentación, por lo cual se cambió la 

dieta, notando mejoría. Dos semanas después fue llevado a un Médico Veterinario en 

donde realizaron estudios radiográficos y ultrasonido abdominal con lo cual 

diagnosticaron testículo retenido y una masa craneal en vejiga, se hospitalizó para su 

procedimiento quirúrgico. Posteriormente, el paciente ingresó al Hospital Veterinario 

de Especialidades de la UNAM al área de urgencias para una segunda opinión por 

criptorquidismo, problemas dermatológicos, vómito esporádico con un mes de 

evolución y hematuria de dos semanas. Se realizó hemograma en el cual se detectó 

pancitopenia severa caracterizada por: anemia severa no regenerativa, 

trombocitopenia y leucopenia por disminución en su producción. El paciente entró a 

cirugía para retirar el testículo retenido, durante el procedimiento quirúrgico se 

observó una masa de gran tamaño en cavidad que fue retirada en su totalidad y remitida 

al departamento de Patología para su examinación histopatológica, asimismo se 

procedió a realizar la obtención de médula ósea para su evaluación. Las piezas 

quirúrgicas fueron referidas como A) quiste prostático, de superficie irregular, café, de 

alrededor de 8 cm, el cual está unido a un ducto (cérvix) que se bifurca en dos cuernos 

y en uno de sus extremos tiene un testículo de superficie gris, firme, multinodular de 

5.5 x 4 cm, que al corte es sólido blanco ligeramente rosa; B) testículo con epidídimo 

y plexo pampiniforme, de superficie gris, firme de 5.5 x 2.5 cm y al corte es café 

homogéneo. Se realizaron cortes histológicos de los tejidos y la evaluación de médula 

ósea (MO) con diagnóstico morfológico de A y B) Pseudohermafrodita macho con 

tumor de células de Sertoli y MO: Aplasia medular. El Síndrome de Ducto Mülleriano 

Persistente (SDMP) es una forma de seudohermafrodismo macho heredado, 

caracterizado por la presencia de útero y cuernos uterinos en un macho. La 

diferenciación sexual en el macho es implementada por la acción de dos hormonas 

producidas por las gónadas fetales, testosterona (para la diferenciación de próstata y 
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masculinización) y hormona antimülleriana (HAM), secretada por células de Sertoli, 

que son responsables de mantener los conductos de Wolf (ducto deferentes y 

epidídimo). En los perros se ha descrito que el SDMP puede ser por una falla en las 

células de Sertoli para secretar HAM o por falla en la respuesta o ausencia de los 

receptores a la acción de la HAM, por lo tanto los órganos se diferencian dando como 

resultado un macho en toda su apariencia pero con órganos internos femeninos. El 

SDMP en perros es asociado al criptorquidismo debido a una obstrucción mecánica del 

testículo retenido abdominalmente por el útero y cuernos uterinos no dejando 

descender uno o ambos testículos al escroto. . El tumor de células de Sertoli es el tumor 

testicular más común en perros adultos, siendo hasta 20 veces mayor en criptorquídeos 

que en testículos escrotales, donde alrededor del 25% presentan signos de 

hiperestrogenismo. La pancitopenia es una alteración sanguínea en donde las líneas 

celulares (eritrocitos, plaquetas y leucocitos) se encuentran por debajo del valor de 

referencia. Entre las causas más comunes de aplasia medular en perros se encuentran 

los tóxicos (estrógenos), agentes infecciosos (Ehrlichia canis) y procesos 

inmunomediados (AHIM). En este caso la pancitopenía es asociada a un síndrome 

paraneoplásico por tumor de células de Sertolí. La raza Schnauzer está asociada a 

criptorquidismo y con llevar a hiperestrogenismo secundario a tumor de células de 

Sertoli, esta neoplasia debe ser un diferencial para los perros de la raza que llegan a 

consulta con signos clínicos como alopecia, anemia y principalmente criptorquídeos, así 

que se debe hacer un examen físico completo y detallado para poder identificar el 

origen de los signos, también se recomienda realizar perfil integral (hemograma, 

bioquímica y urianálisis), con el fin de realizar un diagnóstico oportuno e 

implementación de un plan terapéutico, que mejoren la calidad de vida del paciente. 
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Figura 1. Pieza quirúrgica de canino pseudohermafrodita macho con tumor de células de Sertoli, en 

la cual se aprecian a los extremos los testículos (A y B) unidos por cuernos uterinos (C) que 

convergen en el útero (U), cérvix (flecah) y vestíbulo (V). 

Figura 2. Fotomicrografía de testículo que esta reemplazado por tejido de nueva formación 

compuesto por células sustentaculares (Sertoli), poliédricas o columnares,  delimita tadas por tejido 

abundante tejido fibrosos. Las células presentan escasas anisocitosis y anisocariosis con 0 a 1 
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RESUMEN 
 
Se presenta el caso de un gato macho de cuatro años de edad de raza bengalí, que fue 

diagnosticado con metástasis de adenocarcinoma ductal de páncreas. Las neoplasias de 

páncreas exocrino se consideran poco comunes tanto en animales domésticos como en seres 

humanos. El caso muestra la necesidad de promover mejores técnicas de diagnóstico oportuno. 

Palabras clave: Adenocarcinoma, diagnóstico, páncreas, metástasis.  
 

 
 

HISTORIA CLÍNICA 
Se presentó a consulta un gato macho de cuatro años de edad de raza bengalí, por pérdida de 

peso progresiva con evolución de un mes. Negativo a pruebas serológicas de leucemia y sida 

felino. En el examen físico presentaba dolor abdominal, por lo que se decidió realizar estudios 

de ultrasonografía en donde se detectó una zona de ecogenicidad mixta no asociada a ningún 

órgano y presencia de derrame abdominal. Posteriormente se le hizo laparotomía exploratoria 

y estudio de biopsia, llegando al diagnóstico de adenocarcinoma ductal quístico metastásico, 

que al no ser de buen pronóstico se decidió aplicar eutanasia. Se autorizó la necropsia del 

animal, en la cual se encontró en cavidad abdominal tejido neoplásico diseminado 

(carcinomatosis).  

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS Y MICROSCÓPICOS 
 
Necropsia 
 
Se realizó la necropsia del animal, con un peso de 4.4 kg y una pobre condición corporal (1/5). 
Al realizar la incisión secundaria y exponer la cavidad torácica y abdominal, se constató la 
presencia de hidrotórax e hidroperitoneo acorde con la historia clínica. En la cavidad 
abdominal, en la cara caudal del páncreas, se encontraron múltiples nódulos, el principal de los 
cuales medía 3 cm de diámetro, era color blanco y de consistencia firme (que fue puncionado 
para citopatología). También el hígado presentaba dos nódulos no mayores a 1 cm, que 
involucraban el parénquima, eran de color blanco y consistencia firme. Por otro lado, el 
mesenterio se encontraba formando una sola estructura de aspecto multinodular, en la cual se 
encontraba inmerso parte del páncreas y linfonodos mesentéricos, que dificultaba su 

mailto:jlmerlos@comunidad.unam.mx


 

P á g i n a  547 | 594 

 

observación. En la capa serosa de todos los intestinos, se encontraron nódulos no mayores a 3 
mm que se localizaban de manera multifocal coalescente, los cuales tenían un color blanco 
amarillento. Adicionalmente, se observó atrofia renal izquierda. 
 
 

Citopatología (post mortem) 
Las muestras obtenidas de diafragma fueron teñidas con tinción de Papanicolaou, con el fin de 
tener un diagnóstico previo. En ellas se aprecian conjuntos de células que se acomodan en 
sábanas y en algunas partes crean luces, estas células están muy cohesivas entre sí, no es posible 
diferenciar entre el citoplasma de cada una, debido a que no tienen bordes definidos. El 
citoplasma se encuentra con ligeras vacuolas finas, se perciben núcleos de tamaño distinto con 
cromatina grumosa, amoldamiento nuclear y de dos a tres nucléolos negativos con variación de 
tamaño. 
 

Histopatología  
Las muestras de los tejidos fueron teñidas con hematoxilina y eosina. Tanto en el páncreas como 

en diferentes secciones de órganos se observa un tejido de nueva formación, sostenido en un 

estroma fibrovascular y parcialmente encapsulado. Esta neoplasia se encuentra compuesta por 

células epiteliales que van de cúbicas a cilíndricas, con marcado pleomorfismo celular, con 

distinto tamaño celular y nuclear, los núcleos son eucromatínicos y nucléolos evidentes. Estas 

células se acomodan en forma circular que crea luces de tamaños variables, dentro de ellas se 

encuentra un material acidofílico homogéneo. La gran presencia de mitosis atípicas, 

canibalismo celular, extensas áreas de necrosis y hemorragias es notoria.  

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
 
Ultrasonido 
El diagnóstico ultrasonográfico fue emitido como: “masa de ecogenicidad mixta no referida a 
ningún órgano craneal al bazo” y “derrame abdominal asociado a proceso neoplásico”. 
 
Biopsia 
Se revisaron secciones de bazo y epiplón, que fueron diagnosticados como “adenocarcinoma 
ductal quístico metastásico”. También se revisaron secciones de páncreas y linfonodo, con 
diagnóstico de “pancreatitis linfocitaria y neutrofílica discreta con edema y una perilinfadenitis 
linfocitaria y neutrofílica moderada difusa y linfonodo con edema medular”. 
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Histoquímica e Inmunohistoquímica 
Para descartar que fuera una neoplasia de origen neuroendórcino se realizó tinción de 
Grimelius y un cóctel de citoqueratinas de bajo peso molecular (AE1/AE3). La histoquímica fue 
negativa y la inmunohistoquímica fue positiva. 
 

 
DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
 
Macroscópicos 
Adenocarcinoma/Carcinoma, mesotelioma y peritonitis infecciosa felina. 
 
 
Microscópicos 
Adenocarcinoma ductal, adenocarcinoma acinar, mesotelioma epiteloide y tumor 
neuroendócrino. 
 
 

DIAGNÓSTICO INTEGRAL 
Acorde con la historia clínica y el análisis histopatológico, se puede determinar que el paciente 
padecía un adenocarcinoma ductal primario de páncreas, debido a las características celulares. 
Sin embargo, para confirmar el diagnóstico es indispensable el uso de pruebas 
complementarias como inmunohistoquímica. 
 

DISCUSIÓN  
Las pruebas ante mortem orientaron hacia un proceso neoplásico, tanto el sexo del animal como 
las efusiones y la carcinomatosis peritoneal, redujeron los diagnósticos diferenciales, teniendo 
en cuenta que las neoplasias más comunes causantes de carcinomatosis transcelómica y 
efusiones son los adenocarcinomas/carcinomas y mesoteliomas. En los hallazgos post mortem, 
la mayor cantidad de nódulos neoplásicos fueron encontrados en el mesenterio cercano al 
duodeno que ocultaban la mayor parte del páncreas, en el estudio histopatológico se pueden 
apreciar áreas de transición entre el parénquima normal del páncreas y tejido neoplásico. 
 
Por lo general, los pacientes que cursan con adenocarcinomas en páncreas no son 
diagnosticados a tiempo, lo que lo convierte en un desafío para los médicos veterinarios. El 
enfoque diagnóstico generalmente requiere varias herramientas de diagnóstico tales como 
hemograma, bioquímica sanguínea, diagnóstico por imagen, citología e histología. En medicina 
humana, desde hace veinte años, la aspiración con aguja fina ha sido considerada como la 
técnica estándar para neoplasias pancreáticas, debido a la precisión del diagnóstico citológico 
y la seguridad de la técnica, por lo que debería de considerarse su aplicación. 
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HISTORIA CLÍNICA 
Se presentó por el área de urgencias un perro mestizo de Pastor Belga Mallinois y Pastor 
Alemán, macho de 8 años de edad llamado Nico. Trabajaba como perro detector de 
armas, drogas y dinero en la aduana. Presenta tos de un año de evolución por lo que ha 
recibido tratamiento con antibióticos. Reportan también dos semanas con anorexia, 
pérdida de peso y dos días con dificultad respiratoria. En el examen físico se observó 
disminución de la condición corporal, deshidratación, cianosis, tos, alteraciones a la 
auscultación pulmonar y saturación de oxígeno del 48%. En el estudio radiográfico de 
campos pulmonares se observó patrón intersticial no estructurado sugerente de 
metástasis pulmonar y signos radiográficos sugerentes de derrame pericárdico. Se 
mantuvo con terapia de oxígeno y terapia analgésica con buprenorfina. Al día siguiente 
el paciente continuaba con ortopnea e hipoxemia. Se comentó con los tutores del 
paciente los hallazgos del día anterior y se sugirió realizar eutanasia sin embargo 
decidieron esperar debido a que querían realizar la necropsia por su cuenta y no tenían 
dónde refrigerar el cuerpo. Al día siguiente el paciente presentó disnea más severa, cayó 
en paro cardiorrespiratorio y falleció. 
 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Radiografía de tórax: lateral izquierda-lateral derecha: Patrón intersticial no 
estructurado (figura 1) 

 

Figura 1. 
Radiografía de tórax 
lateral izquierda-
lateral derecha: 
Patrón intersticial 
no estructurado 
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NECROPSIA 
El parénquima pulmonar presentó múltiples nódulos neoplásicos multifocales de entre 
2 y 5 cm de diámetro, dispuestos multifocalmente. Figuras 2, 3 y 4. Uno de los 
linfonodos traqueobronquiales estaba aumentado de tamaño por este mismo tejido. Al 
exámen microscópico, los nódulos se constituían por células epiteliales pleomórficas, 
dispuestas en nidos y micropapilas (Figuras 5 y 6); La mayoría de ellas muestra 
diferenciación glandular, mientras que otras presentan diferenciación escamosa 
(Figuras 7 y 8). 
 
 

 
Figura 2. Bloque cardiorrespiratorio con múltiples nódulos neoplásicos. Figura 3. 
Superficie de corte del nódulo en lóbulo craneal.  Figura 4. Superficie de corte del 

lóbulo medio izquierdo. 
 
Se realizó un panel de inmunohistoquímica con los anticuerpos TTF-1, CK6, CK7 y 
antígeno prostático específico (PSA); obteniéndose marcada inmunopositividad 
citoplásmica en células tumorales para TTF-1, CK6, CK7 y negatividad para PSA.  
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Figura 5 y 6: Carcinoma adenoescamoso sustituyendo gran parte del parénquima 
pulmonar. Figura 7 y 8: En algunas áreas la neoplasia presenta diferenciación 
escamosa. Figura 9: TTF-1. Figura 10: CK-6 Figura 11: CK-11 Figura 12: PSA 
 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
Adenocarcinoma metastásico 
Carcinoma de células escamosas no queratinizante 
Adenocarcinoma pulmonar micropapilar 
 

DIAGNÓSTICO  
Carcinoma adenoescamoso primario de pulmón con metástasis a linfonodo 
traqueobronquial.  
 

DISCUSIÓN 
Históricamente las clasificaciones de tumores propuestos por la Organización Mundial 
de la Salud (OMS) han provisto un estándar global para el diagnóstico de tumores. La 
terminología diagnóstica y los criterios recomendados por la OMS, han incorporado el 
diseño de ensayos clínicos y las técnicas moleculares para el diagnóstico más preciso 
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de los tumores.1,2 Actualmente clasificar el subtipo de la neoplasia pulmonar es casi 
obligatorio para poder determinar y elegir las nuevas opciones terapéuticas 
recientemente aprobadas en México.3,4  
 

La más reciente publicación de neoplasias de Pulmón en Animales Domésticos, 
publicada en el 2016 (meuten), tiene como principal referencia, a la más reciente 
clasificación de neoplasias pulmonares por la OMS, citando los cambios más 
significativos, así como el uso de pruebas moleculares e inmunohistoquímica, con el 
propósito de establecer la subtipificación precisa, que determine el comportamiento y 
pronóstico. Debido a su importancia, esta clasificación es citada en primer lugar en 
literatura de referencia en medicina veterinaria (Jubb K), en donde se recomienda su 
uso con la finalidad de mejorar y dar a conocer  los nuevos tratamientos específicos de 
este tipo de neoplasias.5,2  
 
A diferencia de los humanos, los animales presentan raramente neoplasias primarias 
de pulmón. Estas neoplasias pueden emerger de cualquier componente celular del 
pulmón, pudiendo involucrar tanto  las vías aéreas como al parénquima pulmonar.  
Los tumores primarios pulmonares son raros en perros1,2 en algunos artículos se 
menciona que los perros que se diagnostican con tumores primarios de pulmón tienen 
un promedio de edad de 11 años. El tipo epitelial es el más común, el cual sigue patrones 
similares a los descritos en la nueva clasificación por la OMS.2,3,6  La mayor parte de los 
pacientes que presentan tumores primarios de pulmón se diagnosticaron de manera 
incidental durante las revisiones de rutina por ser pacientes geriátricos, esto incluye la 
toma de radiografías de campos pulmonares.7 En  un estudio se observó que el 30% de 
los casos no presentaban signología, del 52% al 93% de los perros con neoplasias en 
pulmón presentaron principal o únicamente tos.7 

 

Hoy en día, se encuentran disponibles, nuevos fármacos como el Bevacizumab, un 
anticuerpo monoclonal que se une de manera selectiva al Factor de Crecimiento del 
Endotelio Vascular (VEGF) limitando la vascularización de los tumores e inhibiendo su 
crecimiento.2,8,9 La eficacia de estos fármacos ya ha sido demostrada en Medicina 
Veterinaria, mediante xenotransplantes entre especies domésticas y modelos 
experimentales, para el tratamiento de neoplasias con expresión de VEGF. El impacto 
terapéutico potencial aún es vasto y depende directamente de la identificación correcta 
de estas neoplasias.1,8,9  
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CARCINOMA PULMONAR EN UN BOVINO (Bos taurus), 

PROVENIENTE DE ARMERÍA, COLIMA 
 

Diego Alberto Vergara 

 

HISTORIA 
Fue realizada la necropsia de un bovino hembra de aproximadamente 3 años. 

Clínicamente, mostraba diarrea y pérdida progresiva de peso. Fue hallado muerto una 

mañana, por lo que se decidió realizar la necropsia.  

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 
Aparato respiratorio: Ambos pulmones colapsaron parcialmente y consistencia firme 

(consolidación) Se observaron áreas difusas de adhesión de la pleura visceral del lóbulo 

craneal derecho y pleura parietal ipsilateral. Los pulmones presentaban áreas rojas 

oscuras brillantes en la región cráneo-ventral, principalmente; además, en la superficie 

de ambos pulmones se observaron áreas nodulares, elevadas en el relieve, blanco 

amarillentas, que medían entre 1 y 5 cm de diámetro, suaves y frecuentemente 

coalescentes, que se extendían en la cara visceral y parietal de ambos pulmones. 

Además, dichos nódulos presentaban neovascularización subpleural. En la superficie 

de corte transversal de diferentes secciones realizados en ambos pulmones, se 

apreciaron múltiples áreas amarillo claro, firmes, coalescentes, usualmente delimitadas 

por abundante tejido conectivo fibroso interlobulillar; asimismo, otras zonas exhibían 

áreas rojas oscuras, 

Sistema linfático: Los linfonodos mediastínicos estaban aumentados de volumen 

(aproximadamente tres veces) y edematosos y firmes. Al corte, presentaban estaban 

expandidos por tejido amarillo claro y edema. 

Sistema circulatorio: El saco pericárdico estaba moderadamente engrosado y 

contenía moderada cantidad de líquido amarillo claro con un coagulo de fibrina 

(hidropericardio). La silueta cardiaca era moderadamente redonda debido a la 

distención del ventrículo derecho. En los cortes coronarios, la relación de la pared 

ventricular derecha e izquierda era 2:1. 

 

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
Pulmones: La pleura presentaba áreas de engrosamiento marcado por fibrosis y 

edema. El parénquima está gravemente sustituido por áreas hipercelulares 

conformadas por células epiteliales neoplásicas cúbicas y poliédricas, las cuales tienen 

anisocitosis y anisocariosis marcada, núcleos pleomórficos eucromáticos con un 

nucléolo prominente; así como multinucleaciones, delimitadas por septos alveolares 
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engrosados por fibrosis. Tales secciones están delimitadas por de tejido conectivo 

denso. En estas mismas secciones, se observan escasas células mononucleares, tales 

como linfocitos y macrófagos epitelioides, así como restos necróticos y células 

epiteliales descamadas, semejantes a queratinocitos. Algunas de las células epiteliales 

presentan inclusiones citoplasmáticas basofílicas, amorfas e iridiscentes, consistentes 

con minerales de calcio (cuerpos de Schaumann). Otras secciones examinadas 

muestran extensas áreas de necrosis coagulativa. Las áreas menos afectadas, presentan 

congestión marcada se los capilares alveolares y abundante material eosinofílico 

fibrilar intraluminal (fibrina y edema), con algunas células mononucleares y eritrocitos 

extravasados.  

 

Linfonodo mediastínico: El parénquima está parcialmente sustituido por trabéculas de 

tejido conectivo y vasos sanguíneos de neoformación; en dicho tejido, se aprecian inmersas islas 

basofílicas compuestas por células epiteliales neoplásicas semejantes a las descritas en el 
pulmón, mismas que también se observan en el lumen de varios vasos linfáticos. Además, hay 

infiltrado de células inflamatorias tales como macrófagos, y celulares necróticos agregados 

laminares intensamente eosinofílicos compatibles con proteínas (queratina).  

 
 

DIAGNÓSTICO MORFOLÓGICOS MACROSCÓPICOS Y MICROSCÓPICOS 
 
1. Pulmones: Carcinoma anaplásico diseminado 

a. Neumonía supurativa e histiocítica, moderada, multifocal 
b. Fibrosis pleural, zonalmente extensiva con adherencia a la pleura parietal, en 

lóbulo craneal derecho 
 

2. Linfonodos mediastínicos: Metástasis de carcinoma pulmonar. 
 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
 
Se realizaron pruebas de histoquímica como Gram (positiva a bacterias Gram negativas), 
Grocott (-), Ziehl- Neelsen (-), PAS (+). Además, se está en espera de resultados de IHQ de 
muestras remitidas al Hospital General de México, (CDMX). 
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RESUMEN 
Se realiza la descripción de un caso de cestodiasis muscular en un róbalo blanco 
(Centropomus undecimalis) asociada a Diphyllobothrium sp. La difilobrotiosis es una 
enfermedad provocada por cestodos del género Diphyllobothrium sp. En Ámerica latina 
las especies más importantes son: D. latum, D. dendriticum y D. pacificum. Es un parasito 
de ciclo indirecto y tiene como primer hospedador  a un crustáceo copépodo (Cyclops 
spp o Diaptomus spp); el segundo hospedador son peces de agua salada o dulce los 
cuales albergan a los plerocercoides que son la fase infectante para aves piscívoras y 
mamíferos incluido el hombre.  
 

HISTORIA CLÍNICA 
Una ama de casa acude al mercado y adquiere un róbalo blanco, el cual pide corten en 
trozos. Al llegar a su casa decide lavar el pescado y nota que en varios trozos los 
músculos tienen unas estructuras blancas con aspecto de “espagueti”,  que nunca antes 
había visto y por lo tanto al no parecerle normal, decide remitir las piezas para estudio 
histopatológico.  
  

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 
En los músculos epiaxiales e hipoaxiales se observaron abundantes estructuras 
parasitarias blanco perlado, cilíndricas que medían entre 10 y 12 cm de largo y 3 mm 
de ancho. Algunas de estas estaban inmersas en el músculo. (Figura 1).  
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Figura 1. Musculatura de un róbalo blanco. Músculos epiaxiales e hipoaxiales en los que se 
aprecian abundantes estructuras parasitarias blanco perlado, cilíndricas que medían 10-12 cm 
de largo y 3 mm de ancho.  
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HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
En las secciones de músculo evaluadas se observaron múltiples estructuras parasitarias 
las cuales presentan una cutícula lisa, ligeramente plegada (pseudosegmentada), por 
debajo de esta se aprecia un estroma laxo en el que se observan algunos cuerpos 
calcáreos y haces de fibras musculares longitudinales. Se destaca la ausencia de una 
cavidad central y aparato digestivo. Esta estructura parasitaria está rodeada por un 
material intensamente basofílico de aspecto laminar, fibras musculares degeneradas, 
impresiones de colesterol y tejido conectivo. (Figuras 2 y 3) 
 

 
 
Figura 2. Estructura parasitaria (larva plerocercoide) la cual presenta una cutícula lisa (a) ligeramente 
plegada (pseudosegmentada), por debajo de esta se aprecia un estroma laxo (b). Se destaca la ausencia 
de una cavidad central y aparato digestivo. Esta estructura parasitaria está rodeada por un material 
intensamente basofílico de aspecto laminar (c), fibras musculares degeneradas, impresiones de 
colesterol y tejido conectivo (d). Hematoxilina y Eosina (HE). 40x.  
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Figura 3. Músculo estriado esquelético (a). Cápsula de tejido conectivo (b). Estructura 
parasitaria (larva plerocercoide) rodeada por un material intensamente basofílico de aspecto 
laminar (c). Superficie del parásito (d). Cuerpos calcáreos (flechas). Hematoxilina y Eosina (HE). 
400x. 
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DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
Cestodos del género Diphyllobothrium sp como D, latum, D. dendriticum, D. pacificum los 
cuales son de importancia en América latina. 
 
Considerando las características morfológicas de los parásitos observados se 
descartaron a trematodos como Clonorchis sinensis y Opisthorchis sp y nematodos como 
Capillaria sp, Gnathostoma sp y Anisakis sp, los cuales también pueden encontrarse en 
el tejido muscular de peces marinos y de agua dulce.  
 
 

DIAGNÓSTICO INTEGRAL 
Cestodiasis muscular asociada a la presencia de plerocercoides de Diphyllobothrium sp 

en un róbalo blanco (Centropomus undecimalis). 

 

DISCUSIÓN 
Las ictiozoonosis son enfermedades causadas por virus, bacterias o parásitos que son  
transmitidas al ser humano por consumo de pescado o sus subproductos. En el caso de 
las enfermedades parasitarias, es importante saber que la prevención de estas se basa 
en la aplicación de medidas de control relativamente sencillas como son: el no consumir 
pescado o sus derivados crudos.  
 
La difilobrotiosis es una enfermedad provocada por cestodos del género 
Diphyllobothrium sp. En Ámerica latina las especies más importantes son: D. latum, D. 
dendriticum y D. pacificum. Es un parásito de ciclo indirecto y tiene como primer 
hospedador  a un crustáceo copépodo (Cyclops spp o Diaptomus spp); el segundo 
hospedador son peces de agua salada o dulce quienes albergan a los plerocercoides, lo 
cuales son la fase infectante para aves piscívoras y mamíferos incluido el hombre. 
 
Realizar el diagnóstico e identificación del trematodo, nematodo o cestodo involucrado 
sirve para brindar el diagnóstico más apropiado no solo al humano, sino también para 
los gatos, perros, cerdos u otros mamíferos o aves piscívoras que pueden ser 
hospedadores definitivos.  
 
La histopatología es una herramienta que desde el punto de vista morfológico nos 
brinda elementos para clasificar a los parásitos dentro de grandes grupos como son: 
protozoarios, trematodos, nematodos, cestodos, pentastómidos, acantocéfalos y 
artrópodos; por ejemplo: en el caso de los cestodos la ausencia de una cavidad central 
es una característica que comparten con los trematodos. Los cestodos al igual que los 
acantocéfalos carecen de tubo digestivo, mientras que los trematodos, pentastómidos, 
nematodos y artrópodos si cuentan tubo digestivo.  
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Las técnicas tradicionales de parasitología son de gran utilidad para la identificación 
del género y la especie de los parásitos siempre y cuando el parásito este completo; o 
se puede realizar un análisis coproparasitoscópico a partir de las heces de los 
huéspedes definitivos. 
 
Con el avance de la biología molecular, la identificación del género y especie también 
puede realizarse con la prueba de reacción en cadena de la polimerasa (PCR) a partir 
de proglótidos e inclusive parásitos que se encuentran en tejidos incluidos en parafina.  
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RESUMEN  
El mesotelioma es una neoplasia originada de las células mesoteliales en pleura, 

pericardio y peritoneo.  Puede presentarse como epitelial, mesenquimatoso o mixto (1). 

Es poco frecuente en animales domésticos. Generalmente son malignos. En pleura es la 

única neoplasia primaria que se presenta (2). Se extiende e implanta sobre la cavidad 

para causar principalmente derrame  pleural, invadiendo el tejido subyacente, logrando 

alcanzar cavidad abdominal a través de los vasos linfáticos (3)  o  existe una baja 

probabilidad de generar metástasis a órganos adyacentes.  

 

HISTORIA CLÍNICA 
Un canino hembra, pitbull de 12 años de edad, se presentó con disnea en un Hospital 

Veterinario particular, se realizó ultrasonografía donde se encontró una estructura 

hiperecoica y liquido en cavidad torácica. Debido a los resultados encontrados en la 

prueba ultrasonográfica se determinó que esto se asociaba a un proceso neoplásico. Se 

tomó líquido pleural por toracentesis,  para evaluación citológica (5), el cual fue 

remitido al laboratorio de Anatomía Patológica de la Universidad Autónoma de Ciudad 

Juárez y cuatro de las citologías realizadas fueron remitidas al laboratorio de 

Inmunología Experimental  Departamento de Anatomía Patológica del Instituto 

Nacional de Pediatría, para inmunomarcaje. 

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Las citologías para inmunohistoquimica fueron procesadas con Vimentina 

evidenciando intensamente positivo (++++) en núcleo y citoplasma, Calretinina y CK 

5/6 resultaron un inmunomarcaje moderado (+) y citoqueratina presentó células 

levemente inmunopositivas (-/+) (1, 3, 4). 
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Neoplasias metástasicas como carcinoma escamoso o de células pequeñas y 

adenocarcinomas. 

 

DIAGNÓSTICO INTEGRAL: CITOLOGÍA     
Se revisó liquido pleural, en el que se apreció en un fondo limpio la presencia de células 

redondas poliédricas de bordes celulares bien definidos, con citoplasma eosinofílico, 

vacuolado, anisocitosis, anisocariosis y anisonucleolosis, el núcleo presenta cromatina 

gruesa granular o reticulada y nucléolos evidentes. Finalmente la citología ayudó para 

diagnosticar el origen de la neoplasia y con ayuda de la Inmunohistoquímica, se pudo 

diferenciar entre los otros diagnósticos diferenciales.  

 

DISCUSIÓN  
El derrame pleural puede causar disnea, tos y pérdida de peso (2), vómitos y 

hemorragias debido a la coagulación intravascular diseminada (CID) (1). De manera 

macroscópica, el mesotelio presenta múltiples nódulos discretos o crecimientos 

arborescentes de manera extendida (2). Microscópicamente se pueden observar 

grandes grupos de células alargados, macrocitosis, anisocitosis marcada, núcleos 

grandes de forma variable y aberrantes mitosis (5). La citología del líquido pleural es 

un buen método de diagnóstico por su mínima invasión evitando poner en riesgo la 

salud del paciente. Nos permite observar la proliferación mesotelial, atipias citológicas, 

como la arquitectura estructural. Con ayuda de la Inmunohistoquímica nos ayuda a 

confirmar la distinción entre otras neoplasias. Es importante una correcta toma de 

muestra, que debe ser suficiente para una  buena evaluación citológica. La citología es 

útil para su diagnóstico pero es bueno complementar de ser posible con biopsia para 

realizar histopatología, sin embargo la citología es suficiente para lograr determinar el 

origen de la neoplasia. Se recomienda que estas pruebas sean complementarias junto 

Inmunohistoquímica para obtener el diagnóstico definitivo.  
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RESUMEN 
Se trata de una serpiente Pitón bola (Pitón regius), macho, que presentó depresión, 
pérdida de peso y anorexia de un mes, murió repentinamente. En la necropsia, el 
cadáver mostró marcado estado de deshidratación y se encontró una obstrucción en el 
colon, que también abarcaba una porción de intestino delgado; dicha zona estaba 
distendida y al corte la pared estaba cubierta por gran cantidad de exudado fibrina y 
necrosis. En la revisión de histopatología se apreciaron lesiones en múltiples órganos 
(corazón, pulmón y riñón), el sitio anatómico más afectado fue el intestino donde se 
apreció una enterocolitis fibrinonecrótica. Se realizó tinción especial de histoquímica 
de Gram de secciones de intestino, donde se apreciaron abundantes bacilos Gram 
positivos compatibles con Clostridium spp.   
 

HISTORIA CLÍNICA 
Se trata de una serpiente Pitón bola (Pitón regius), macho de 10 meses de edad, fue 
remitido al servicio de Anatomopatología del Hospital Veterinario para pequeñas 
Especies y Fauna Silvestre de la UPAEP. La historia clínica mencionó anorexia desde 
hace un mes, pérdida de peso y depresión. Se encontró muerta un día después de que 
fue alimentado con un ratón muerto.  
 

PRUEBAS DIAGNÓSTICAS  
Hallazgo principal en la necropsia:  
Aparato digestivo: la región del colon principalmente y parte de intestino delgado 
estaban notablemente distendidos, la serosa se encontraba congestionada y tenía 
múltiples hemorragias (equimosis y sufusiones). Asimismo, estaba obstruido y 
contenía una estructura tubular que adquirió la forma del intestino, era firme, 
deshidratada compuesto por material mucoide blanco de aspecto caseoso con 
fragmentos de ratón (piel, huesos, cabeza del ratón), la mucosa era rojo oscura con 
grandes placas de fibrina. La pared intestinal estaba adelgazada y rojo negruzca con 
algunas hebras de fibrina.  
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Estudio de histopatología colon: la mucosa estaba ausente exhibía perdida de la 
organización. Se encontraba sustituida por grandes cantidades de restos necróticos, 
entremezclados con fibrina, eritrocitos y numerosas colonias bacterianas bacilares 
Gram positivas. Dicho infiltrado se extendía a la submucosa, donde además había 
abundante cantidad de edema, hemorragias, cúmulos de linfocitos y células 
plasmáticas, que separaban las capas musculares y la serosa. Además, los vasos 
sanguíneos tenían la pared media degenerada, estaban rodeados por células 
plasmáticas y obstruidos por trombos de fibrina con numerosas bacterias.  
 

DIAGNÓSTICOS MORFOLÓGICOS 
Impactación intestinal. Intestino delgado y grueso (colon): Enterocolitis 
fibrinonecrótica y hemorrágica grave difusa y transmural con bacterias bacilares Gram 
positivas intralesionales y trombos de fibrina.  
 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Se realizaron tinciones de histoquímica de las secciones, donde se evidenciaron 
numerosos bacilos Gram positivos. PCR de muestras de intestino en proceso.  
 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Se consideraron como principales diferenciales una enteritis por Pseudomonas 
aeruginosa y Salmonella spp. Neoplasias primarias como adenocarcinoma intestinal o 
linfoma.  
 

DIAGNÓSTICO INTEGRAL 
Con base a los hallazgos macroscópicos, microscópicos y tinciones especiales, indican 
que el animal curso con una Enterocolitis bacteriana secundaria a la impactación.  
 

DISCUSIÓN 
La obstrucción gastrointestinal y la posterior distensión de la cavidad en serpientes 
pueden ser causadas por varias condiciones patológicas, que incluyen parasitismo, 
bloqueo de un tumor, absceso, granuloma, el cuerpo extraño o la impactación fecal. Las 
serpientes que presentan tales obstrucciones pueden mostrar letargo significativo, 
emaciación y deshidratación.1, 2 Dichos signos fueron observados en este caso, además 
de que mostraba un grave estado de deshidratación. Se han reportado casos donde las 
bajas temperaturas reducen motilidad gastrointestinal en reptiles y aunado a la 
deshidratación, además de una dieta compuesta principalmente de pequeños 
mamíferos con pelos indigeribles que se acumulan en las heces, son factores que 
pueden poner en mayor riesgo de formación de fecalitos y obstrucción gastrointestinal. 
2 Asimismo, existen pocos estudios que detallan la composición normal y anormal de la 
microbiota bacteriana dentro del tracto digestivo de las serpientes. De estos estudios 
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existentes, algunos han aislado bacterias anaerobias tales como, Bacteriodes fragilis, 
Cetobacterium species, Clostridium perfringes, Clostridium sporogenes y algunas otras 
especies de Clostridium.3 La impactación y obstrucción ocasiono la proliferación de 
bacterias secundarias que provocaron las lesiones severas y en múltiples órganos que 
llevaron al animal a cursar con una falla orgánica multisistémica derivada de un choque 
endotóxico provocado por las bacterias Gram positivas que proliferaron en el intestino 
e infiltraron los vasos sanguíneos causando daño vascular y trombos, se sospecha que 
las bacterias involucradas son compatibles con Clostridium spp., muestras de intestino 
se enviaron en el bloque de parafina para realizar PCR en el departamento de Patología 
de la FMV-UNAM, dicha prueba está en proceso. 
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RESUMEN 
El Tumor Venéreo Transmisible (TVT) es una neoplasia que macroscópicamente puede 

ser coliforme, friable, sangra con facilidad, deforma la zona en donde se manifiesta y su 

tamaño puede variar. (1) 

La población canina que suelen tener libre acceso a la calle tiene mayor probabilidad 

de contagio con perros portadores. Esta neoplasia se clasifica en base a las 

características citomorfológicas como plasmocitoide, linfocitico o mixto. El 

comportamiento biológico de los diferentes fenotipos varia en agresividad y respuesta 

a la quimioterapia, siendo el plasmocitoide el que muestra mayor resistencia al 

tratamiento y más capacidad de invasión. (2)(3) 

 El siguiente informe presenta un caso de un perro criollo de 8 años, con esquema de 

vacunación completo y programa de desparasitación actualizado. Presentó varias 

lesiones nodulares en piel, de forma redonda, no ulceradas de tamaño de 0.5 a 5 cm de 

diámetro y un nódulo hiperémico de aproximadamente medio centímetro de diámetro 

sobre la conjuntiva, cercano a la comisura del ojo izquierdo. El Resultado citopatológico 

fue compatible con TVT de morfología mixta. 

Palabras claves: Citomorfología, plasmocitoide, linfocitico, mixto, tumor venéreo 

transmisible. 

 

HISTORIA CLÍNICA 
El día 30 de octubre del 2017 se remitió al Laboratorio de Patología de la Facultad de 

Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad Autónoma de Sinaloa un cánido 

criollo, macho no castrado, de 9 años, con una condición corporal 3, con esquema de 

vacunación y desparasitación vigente. El propietario refirió que el perro presentó 

decaimiento, pérdida de peso y lesiones en piel. 

Al examen físico se observaron múltiples nodulaciones ovoides subcutáneas, de 

consistencia firme, indoloras, distribuidas en diversas regiones corporales de 0.5 a 5 

cm de diámetro y una más en conjuntiva ocular izquierda, de 1 por 2 cm, no ulceradas. 
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Después del diagnóstico el paciente recibió quimioterapia con regresión total de la 

neoplasia.  
 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS  
Se realizó un hemograma en el que se observó una leucocitosis moderada.  

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL  
Por las características citológicas observadas debe diferenciarse de otras neoplasias 

de células redondas como mastocitoma, histiocitoma, plasmocitoma, sarcoma 

histocitico y linfoma. 

 

DIAGNÓSTICO INTEGRAL 

Se realizó considerando la historia clínica del paciente, las lesiones macro y 

microscópicas, el hemograma y la respuesta al tratamiento con sulfato de vincristina. 

Citológicamente se observaron abundantes células de forma redonda a ovoides, con 

núcleos redondos, grandes, hipercromáticos de cromatina gruesa, con nucléolos 

prominentes, citoplasma moderado y en ocasiones vacuolización. 

 

DISCUSIÓN 
La prevalencia de TVT en Culiacán, se estimó en un 13.81 % (58.88% tipo genital y 

8.37 tipo extragenital). (4) 

 

La clasificación citomorfológica se asocia a la agresividad del tumor y a su resistencia 

a la quimioterapia (2) En este caso los tratamientos recibidos fueron 4, observando 

total remisión.  

 

Para clasificar los fenotipos del TVT se debe considerar sus diferencias citológicas, el 

plasmocitoide son células ovoides con abundante citoplasma, muchas vacuolas y 

núcleos excéntricos, el linfoide son células redondas, citoplasma finamente granular, 

algunas vacuolas, núcleos céntricos, un patrón grueso de cromatina y de 1 – 2 

nucléolos, se considera mixto cuando las células de tipo linfoide o plasmocitoide no 

superan el 60 % de la población celular de TVT (2)(3). 
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RESUMEN 
Se presenta un caso de un perro raza pastor belga Malinois el cual tenía lesiones 
eritematosas, alopécicas, en forma de diana. La histopatología de la piel se caracteriza 
por lesiones necróticas multifocales, con apoptosis, en epidermis y folículos pilosos, 
además infiltrado linfocitario y por macrófagos en interface. Por lo que se hizo el 
diagnostico de Eritema multiforme.    
 

HISTORIA CLÍNICA 
Se recibió en una clínica privada de Ciudad Juárez, Chihuahua, un canino hembra, de 8 
años, Pastor Belga Malinois, cuyo motivo de consulta son lesiones eritematosas de 
aspecto rojo naranja, alopécicas, elevadas, con costras, algunas en forma de diana, las 
cuales están distribuidas en las axilas y región abdominal media e inguinal bilateral. El 
medico comento que después de los tratamientos el paciente deterioro más su 
condición. Se realizo biopsia con sacabocado y se envió a histopatología.  
 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
En la histopatología se observó dentro de las capas de la epidermis y el epitelio folicular 

la individualización de los queratinocitos que están contraídos con citoplasma 

eosinofílico brillante y núcleo picnótico (apoptosis). Hay reacción inflamatoria 

linfocitaria en interface y multifocal alrededor de los folículos pilosos. El diagnostico 

morfológico fue una dermatitis en interface con apoptosis.  

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
Se hace entre Eritema multiforme (EM), Steven Johnson (SJS), Epidermitis 
necrolitica toxica (TEN), lesión por quemaduras y otras que ocasionen bullas.  
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DIAGNÓSTICO INTEGRAL  
Las lesiones macroscópicas y microscópicas son muy sugerentes a un cuadro de EM. Se 
está en espera de los resultados de la inmunohistoquímica de linfocitos CD8 y la técnica 
de TUNEL para la integración final del caso. (6) 
 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES  
El EM así como sus diagnósticos diferenciales se clasifico antiguamente como 
erupciones por fármacos que pueden macroscópicamente no tener un patrón de lesión 
especifico, sin embargo, el aspecto erosionado, ulcerado, costrosas y en ocasiones 
ulceradas pueden estar asociadas a estos padecimientos (1). Como ejemplos de estos 
medicamentos se mencionan a las sulfas con trimetoprim, levamisol, cefalexina, 
gentamicina, penicilina e inmersiones basadas en R-limoneno. Sin embargo, ahora se 
sabe que puede estar asociado a infecciones bacterianas como el Micoplasma bovis en 
terneros e infecciones virales como el Parvovirus canino del tipo 2 y e Herpesvirus 
equino 5 así como la presencia de neoplasias (1-4). La patogenia es controversial, 
aunque la literatura menciona que la participación de partículas de los fármacos y los 
agentes infecciosos hacen las veces de áptenos que desencadenan la liberación de 
mediadores químicos por parte de los linfocitos CD8 y las células NK alteran los 
antígenos de superficie y las moléculas de adhesión de los queratinocitos 
provocándoles apoptosis a través de la citotoxicidad de sus mediadores solubles (1,2).   
Las lesiones se macroscópicas de EM se localizan en piel lampiña de las axilas e inglés, 
mucocutánea, mucosa oral, orejas y cojinete plantar. Mientras que en SJS las lesiones en 
piel suelen ser extensas y en mucosas además de ser clínicamente fatal. La lesión por 
quemaduras puede ser en cualquier sitio (5). Las lesiones microscópicas van desde 
necrosis de todo el espesor de la epidermis, queratinocitos en apoptosis y reacción 
inflamatoria en interface en EM mientras que en SJS hay necrosis de todo el espesor de 
la epidermis, pero la inflamación es mínima. Por toro lado la necrosis coagulativa puede 
extenderse a las diferentes capas dependiendo de la exposición al calor y la infamación 
esta rodeada por neutrófilos y macrófagos. (1,2)  
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RESUMEN 
El linfoma es una neoplasia que se origina del  tejido linfoide, que se caracteriza por la 
presencia de linfocitos que reemplazan a la población celular normal. El linfoma canino 
es una neoplasia hematopoyética que abarca diversos tipos histológicos, con un 
comportamiento biológico definido por la morfología celular y las características 
tisulares (3).El diagnóstico de linfoma se puede llevar a cabo mediante punción con 
aguja delgada (PAD), La confirmación de la neoplasia se  puede realizar atreves de la,  
inmunohistoquímica (donde las células neoplásicas pueden ser inmunopositivas en 
diferente grado a los marcadores IgG, IgA, IgM, cadenas kappa y lambda, CD18, CD20, 
CD45, CD79 alfa y CD138, entre otros.(3)(4)(6) 
 

OBJETIVO 
El objetivo del presente trabajo, es el de describir un caso de un linfoma en ojo, 
diagnosticado por citología y confirmado por pruebas complementarias como la 
inmunohistoquimica.(4) 
 

HISTORIA CLINICA 
Un canino hembra, Chihuahua de 12 años de edad y de 3.1 kg, fue recibida para su 
evaluación clínica en un Hospital Veterinario particular, por la presencia de tejido de 
nueva formación en ojo derecho; los propietarios del animal referían que este 
presentaba molestia en el oído derecho. Durante la revisión se encontró en el ojo 
derecho protrusión de este   (asociado a un tejido de neoformación), que media en 
promedio 1.0 cm de diámetro. En la zona afectada, cabeza  no se apreciaron otras 
formaciones nodulares. Dadas las características del tejido de neoformación, se decidió 
llevar a cabo la punción con aguja delgada (PAD), remitiéndose un juego de 6 laminillas 
para su diagnóstico citológico, al Laboratorio de Anatomía Patológica de la Universidad 
Autónoma de Ciudad Juárez. No se cuentan con estudios de Biometría Hemática y 
Química Sanguínea. 
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RESULTADOS 
Citología 

Se observo sobre un fondo proteinaceo, numerosos eritrocitos además de apreciarse 
cordones de células  redondas las cuales son dos a tres veces el tamaño de un eritrocito 
estas presentan anisocitosis, citoplasma basofilico, núcleos central con anisocariosis, 
algunos de estos con invaginaciones, la cromatina gruesa granular, la cual presentaba 
una disposición linear, además de observarse1-2 nucléolos evidentes. El diagnostico 
citológico fue de Linfoma. 
 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Las citologías evaluadas por inmunohistoquímica para CD20 y CD3, evidenciaron solo 
algunas células con un marcaje inmunopositivo moderado (++) del citoplasma.  
 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 
Mastocitoma, Histiocitoma, Melanoma amelanico. 
 

DISCUSION y CONCLUSIONES 
El papel de la citología como herramienta diagnostica en la medicina veterinaria 
continua en expansión. La citología es un método fiable mínimamente invasivo para la 
obtención de un diagnostico tisular. (1) 
 
La citología y la histopatología constituyen procedimientos diagnósticos 
complementarios que reflejan la combinación entre el mínimo grado de invasión 
durante la obtención de la muestra en citología y el incremento de la cantidad de 
información resultante de la capacidad de evaluar la arquitectura tisular con la 
histopatología.(1)(7) 
 
Otro de los principales factores que determinan el valor diagnostico de las muestras 
citológicas es su calidad. El valor diagnostico de la citología es notablemente mayor en 
manos de clínicos con experiencia en la obtención d muestras citológicas. Por lo que la 
toma y preparación de muestras citológicas es definitivamente, una habilidad que se 
adquiere únicamente con la experiencia y el refinamiento de la técnica, basándose en 
los resultados obtenidos. (2) 
 
Actualmente los Médicos Veterinarios clínicos utilizan cada vez más a la citología como 
metodología de diagnostico ya que los en distintos tejidos muestreados, el espectro de 
procesos patológicos identificados por citología y la fiabilidad y precisión de los 
diagnósticos de las lesiones han aumentado.(3) 
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RESUMEN 
Se presentó a consulta un canino de la raza Golden retriever adulto con una neoplasia 

en labio inferior e y se remitió a patología donde se diagnosticó Melanoma. Se utilizo el 

estadiaje recomendado por la OMS y se aplicó la técnica de inmunohistoquímica para 

confirmar el diagnóstico.  

 

HISTORIA CLÍNICA  
Se presentó a consulta un canino Golden retriever, macho de 7 años, en clínica 

particular, en Ciudad Juárez, Chihuahua, y se refiere que hace 1 mes se presentó con 

problema respiratorio y se detectó un absceso en el labio inferior izquierdo el cual no 

presentaba dolor y mostro crecimiento. En la revisión se describe un crecimiento 

pagetoide de 1.0 cm de diámetro, indolora, de superficie lisa negro grisáceo. El estadiaje 

de esta neoplasia fue (T1, N0 y M0) que corresponde a estadio I. Se realizó una biopsia 

excisional para su estudio histopatológico.  

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
En la histopatología de labio hay un tejido no delimitado y no encapsulado que expande 

la submucosa e infiltra la mucosa (actividad juntural). Las células van de redondas a 

poliédricas con moderado a abundante citoplasma, además con abundantes gránulos 

de pigmento café negruzco con una a 2 mitosis por campo de 40x. Se refirió el tejido a 

un laboratorio para el inmunomarcaje de MELAN-1 y PNL-2 los cuales aún están en 

proceso.  
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL  
El diagnostico diferencial de neoplasias y lesiones no neoplásicas de cavidad oral en 

perros se mencionan: carcinoma de células escamosas, hiperplasia fibrosa, granuloma 

eosinofílico y papiloma. (1,2) 

 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 
Los tumores melanocíticos orales son comunes en perros, aunque también se observan 

en gatos. Estos surgen de melanocitos en la mucosa o estroma superficial, 

principalmente en la encía y labios. Las neoplasias melanociticas de cavidad oral son 

más agresivas que las neoplasias melanocíticas cutáneas. (1,2,3,4) Algunos consideran 

que los melanomas son comunes en razas pequeñas, con pelaje oscuro o membranas 

mucosas pigmentadas, como Scottish y Boston Terriers, negras Cocker Spaniels, 

Dachshunds, Miniature Poodles, y Chow Chows, los estudios no han encontrado 

asociaciones de tamaño o raza. (1,2,4) La edad presentación perros con neoplasias   esta 

entro 8.0 y 11.0 años. (1) Las neoplasias agresivas tienen alta tasa de proliferación, y se 

refleja en altos números de figuras mitóticas en secciones histológicas. La evaluación 

histológica del índice mitótico y atipia nuclear puede ser útil en el pronóstico de los 

tumores melanocíticos caninos. La tinción inmunohistoquímica para Ki67 también 

puede realizarse en el tejido tumoral (5), que es un índice de la fracción de crecimiento 

de las células neoplásicas, y se utiliza como indicador pronóstico. Así como también por 

parte de la inmunohistoquímica el uso de PNL-2 y Melan A es importante para su 

diagnóstico. (1,4)     
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El día 8 de enero del presente año, se remitió el cadáver para su estudio post mortem, 

un caballo, macho, raza Ibero, de 10 años, al Departamento de Patología de la FMVZ-

UNAM  

 

HISTORIA CLÍNICA 
La historia clínica refería que un día previo a su muerte presentó fiebre de 39.9 ° y tos. 

Se administró gentamicina, penicilina y dipirona. Al día siguiente ingreso al Hospital de 

Equinos de la FMVZ-UNAM, en donde presentó disfagia, fiebre, debilidad y se caía, 

posteriormente falleció. 

 

HALLAZGOS A LA NECROPSIA 
Se observó moderada congestión en la serosa de las asas intestinales, hígado y lóbulos 

pulmonares. El hígado presentó multifocalmente áreas blancas irregulares (fibrosis) y 

en páncreas presentó múltiples áreas de hemorragias. 

El cerbero presentó congestión leptomeníngea y en los vasos sanguíneos de múltiples 

secciones del parénquima cerebral. 

 

DESCRIPCIÓN MACROSCÓPICA 
Las lesiones microscópicas más importantes se encontraron en encéfalo. 

Multifocalmente se observa infiltrado inflamatorio compuesto por células plasmáticas, 

linfocitos, macrófagos y en menor cantidad neutrófilos dispuestos alrededor de los 

vasos sanguíneos. La capa adventicia de algunos vasos sanguíneos se aprecia 

ligeramente engrosada y marcadamente basofílica (mineralización). En otras áreas las 

meninges se encuentran expandidas por infiltrado inflamatorio linfoplasmocitíco. La 

sustancia blanca y gris de diversas zonas del cerebro exhiben múltiples fragmentos 

parasitarios de nematodos compatibles con  Setaria sp. los cuales presentan quitina en 

su capa más externa y se encuentran rodeados por infiltrado inflamatorio compuesto 

por neutrófilos, macrófagos, células plasmáticas y linfocitos. Así mismo, se observa en 

extensas áreas incremento en el número de células gliales (gliosis) así como alrededor 
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de las neuronas (satelitosis). Hay múltiples zonas en las que las neuronas se aprecian 

marcadamente tumefactas (degeneración neuronal).  

 

 

DIAGNÓSTICOS MORFOLÓGICOS: 
 Meningoencefalitis linfoplasmocitíca e histiocítica grave, multifocal con 

manguitos perivasculares y estructuras parasitarias intralesiones 

compatibles con Setaria sp. 

o Gliosis y satelitosis grave multifocal. 

o Degeneración neuronal, grave, multifocal 

o Mineralización de la capa adventicia de los vasos sanguíneos. 

 

DISCUSIÓN  
Las lesiones microscópicas observadas en el cerebro son consistentes con parásitos 

nematodos; la presencia de larvas parasitarias en cerbero es una patología que se 

denomina como nematodiasis cerebral y es aplicado a enfermedades nerviosas 

resultantes de nematodos por migraciones erráticas de larvas¹; esto ocurre cuando las 

larvas parasitarias migran a través de los órganos internos del huésped. Esta condición 

se adquiere cuando el animal ingiere gran cantidad de huevos de parásitos o durante la 

lactancia.  La mayoría de los animales que presentan larva migrans no muestran signos 

de la enfermedad, sin embrago los signos varían según el número de parásitos y los 

tejidos invadidos. Algunas especies de nematodos pueden migrar a cerebro y médula 

espinal causando incoordinación, temblores en el animal afectado, por lo que en 

muchas ocasiones este padecimiento puede ser mortal, como se observó en este caso. 

Las localizaciones aberrantes de los parásitos incluyen el sistema nervioso central, sin 

embargo, no se ha demostrado la causa exacta, pero son más evidentes los signos 

clínicos cuando el sistema nervioso ha sido afectado que en otros órganos¹.  

Las larvas ingeridas entran y se dispersan por circulación a muchos tejidos, 

predominantemente a cerebro, riñón y músculo. La presencia de las larvas en cerebro 

puede producir una respuesta inflamatoria de leve a grave. La respuesta inflamatoria 

que es común observar en estos casos es de tipo granulomatosa principalmente; 

también se observa infiltrado inflamatorio eosinofílico, e inclusive hay casos en los que 

no hay respuesta inflamatoria¹. 

 

Los principales agentes incluidos en migraciones larvarias a cerebro en caballos son 

Halicephalobus gingivalis , nematodo que se caracteriza por presentar un esófago 

rabditiforme; la invasión intracraneal masiva se ha reportado en caballos y poco se sabe 

sobre el ciclo de vida y modo de transmisión de este parásito. Strongylus spp 
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ocasionalmente invade el cerebro en caballos. Setaria digitata se encuentra 

normalmente en el peritoneo del ganado y búfalos, las microfilarias pueden ser 

aberrantes en huéspedes como caballos, camellos, ovejas y cabras. La transmisión se da 

mediante picaduras de mosquitos, y es responsable de la enfermedad conocida como 

kumri (parálisis lumbar) en Asia. La severidad de los signos varía desde ligera debilidad 

a tetraplejia, dependiendo del número y ubicación de los parásitos errantes. Las 

lesiones en sistema nervioso central son fundamentalmente de tipo traumático y 

conducen a microcavitaciones¹. 
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RESUMEN 
El objetivo del presente reporte es describir un caso de neoplasia fusocelular cutánea 
en un pez dorado (Carassius auratus) y discutir sobre las principales neoplasias 
cutáneas que se presentan en peces. Se presentó un Pez dorado al Departamento de 
Organismos Acuáticos de la FMVZ-UNAM con neoplasia en la región de la cabeza. Murió 
y fue se realizó estudio histopatológico y microscopía electrónica de transmisión para 
determinar la estirpe tumoral. 
 

RESEÑA E HISTORIA CLÍNICA 
Pez dorado (Carassius auratus), macho, 3 años 10 meses. Se presenta al Departamento 
de Organismos Acuáticos de la FMVZ-UNAM por neoplasia en la región de la cabeza con 
crecimiento de 8 meses. Se refiere que en las últimas semanas comenzó a presentar 
flotación negativa, desequilibrio e hiporexia. Se programa eutanasia pero muere un día 
antes por la madrugada. Una vez muerto, el pez fue introducido en su totalidad en 
formalina buferada al 10%, pH 7.2 y se dejó en fijación por 72 h para después ser 
enviado al Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM. A su recepción, el pez fue 
disecado, haciéndose múltiples cortes transversales de 5 mm de grosor a los cuales se 
les realizó una evaluación macroscópica. Dichos cortes fueron fotografiados con una 
cámara Nikon D7000® y posteriormente fueron incluidos en cápsulas y fueron 
procesados con la técnica histológica de rutina, se realizaron cortes de 6 µm de espesor 
que se incluyeron en parafina y se fueron teñidos con hematoxilina y eosina. Además 
algunas secciones fueron remitidas para su evaluación por microscopía electrónica de 
transmisión. 
 

DESCRIPCIÓN MACROSCÓPICA Y MICROSCÓPICA 
Se observa una pieza anatomopatológica que corresponde a una sección transversal de 
la cabeza del animal antes referido en la cual, de la piel, se origina una masa exofítica, 
multilobulada, blanca y suave que mide 3.5 cm de diámetro y que al corte es homogénea 
y blanca. Microscópicamente, se distingue tejido neoplásico, mal delimitado y no 
encapsulado, conformado por células mesenquimales neoplásicas sostenidas por 
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escaso tejido conectivo fibrovascular. Las células son fusiformes y se disponen 
formando haces cortos entrecruzados. Las células tienen escaso citoplasma eosinófilo, 
pobremente definido, un núcleo ovalado central, de cromatina granular fina y un 
nucléolo basofílico evidente. Hay ligera anisocitosis y anisocariosis. Se ven escasas 
figuras mitóticas. En algunos campos se encuentran sobre matriz mixoide ligeramente 
basofílica. 
 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES MACROSCÓPICOS Y MICROSCÓPICOS 
Fibrosarcoma, mixosarcoma, neurofibroma y neurilemoma. 
 

DIAGNÓSTICO MORFOLÓGICO INTEGRAL 
Neoplasia fusocelular cutánea (faltan resultados de microscopía electrónica de 
transmisión). 
 

DISCUSIÓN 
En peces, las neoplasias cutáneas son las que se presentan con mayor frecuencia. 
Generalmente son benignas con algunas excepciones, pero pueden recurrir si no se 
realiza escisión quirúrgica completa. La clasificación histológica de las neoplasias 
cutáneas en peces a menudo es confusa dado que en muchas ocasiones comparten 
características. Una de las neoplasias cutáneas más frecuentes en peces silvestres y 
cautivos es el papiloma, que se presenta de forma similar a los papilomas en mamíferos. 
El carcinoma de células escamosas es raro en peces, pero ha sido reportado en 
poblaciones silvestres y puede ocurrir de forma individual en peces cautivos. Las 
neoplasias fusocelulares son comunes y en general se presentan de forma espontánea. 
Dado que muchas de ellas comparten características el diagnóstico definitivo debe 
realizarse por evaluación ultraestructural. A pesar de la categorización general, las 
neoplasias de células fusiformes incluyen aquellas de origen mesenquimal como el 
fibroma, fibrosarcoma, mixoma o mixosarcoma, de células pigmentadas como los 
cromatoforomas y tumores de la vaina nerviosa periférica como los neurofibromas y 
los neurilemomas. Específicamente, los fibromas y los fibrosarcomas son comúnes en 
peces, pero a menudo son clasificados como papilomas. Su etiología no ha sido 
determinada pero se asume que pueden ser ocasionadas por infecciones virales o 
agentes químicos. Se menciona que las neoplasias de la vaina nerviosa periférica 
pueden ser las neoplasias más comunes en peces acorde a varios autores y se incluyen 
los neurofibromas que se derivan del tejido conectivo endoneural o epineural, y los 
neurilemomas que se derivan de las células de Schwann. Las neoplasias de células 
pigmentadas o cromatoforomas se clasifican específicamente acorde a las células 
pigmentadas de las cuales se originan y se incluyen los eritroforomas, melanomas, 
xantoforomas, guanoforomas e iridoforomas. 
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RESUMEN 
Este seminario de caso corresponde a un gato doméstico, macho de 9 años de edad que 
presentó signos neurológicos por daño a sistema nervioso central, en donde se 
encontraron lesiones compatibles con las reportadas para el virus de la Peritonitis 
Infecciosa Felina. La Peritonitis Infecciosa Felina (PIF) es una de las enfermedades 
virales más comunes que afectan a felinos. Es ocasionada por un coronavirus felino, del 
cual existen dos patotipos: el Coronavirus Entérico Felino (FECV) y el Virus de la 
Peritonitis Infecciosa Felina (FIPV). El primero tiene dos presentaciones: infección 
entérica sintomática o asintomática e infección sistémica, cuando esto ocurre se llama 
PIF. El FECV es transmitido vía orofecal y tiene tropismo por los enterocitos de ciego y 
colon, el gato infectado puede permanecer como portador persistente clínicamente 
sano. Tras una mutación de FECV, el virus tiene afinidad por macrófagos intestinales, 
mismos que después de ser infectados llevarán el virus hacia los linfonodos regionales 
para posteriormente diseminarse a diferentes partes del cuerpo, en este punto la 
enfermedad se denomina “Peritonitis Infecciosa Felina”. PIF tiene dos presentaciones 
clínicas: efusiva y seca, que se caracterizan por vasculitis e inflamación 
piogranulomatosa; la presentación efusiva o húmeda es la más común, donde se 
encuentra efusión pleural y/o abdominal. Por otro lado, en la presentación seca se 
observan signos nerviosos como ataxia, paraparesia, nistagmo, cambios de 
comportamiento, además de falla renal e insuficiencia hepática; a la necropsia se 
encuentran piogranulomas en la serosa de órganos torácicos y abdominales, que 
también pueden desarrollarse frecuentemente en ojos causando uveítis, corioretinitis 
o panoftalmitis y sistema nervioso central, afectando las leptomeninges, médula espinal 
y cerebro. Las lesiones microscópicas características son vasculitis y perivasculitis 
linfoplasmocítica a piogranulomatosa principalmente de vasos de pequeño a mediano 
calibre, el endotelio vascular puede encontrarse necrosado. En los órganos 
abdominales y torácicos, las lesiones varían en severidad, se puede observar depósito 
de fibrina con infiltrado inflamatorio mononuclear a piogranulomatoso en la superficie. 
En órganos parenquimatosos como hígado, riñón, pulmón, páncreas y cerebro, ocurren 
cambios degenerativos y necróticos secundarios a la vasculitis.  
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HISTORIA CLÍNICA 
Datos generales: Felis catus domesticus, Europeo doméstico, macho, 9 años, “Grey”. 
Se presenta a consulta en el área de neurología del Hospital Veterinario de 
Especialidades (HVE-UNAM), por tetraparesia con 7 días de evolución por aparente 
traumatismo. Al examen físico general informan pobre condición corporal (2/5), atrofia 
muscular, hipotermia, pulso débil e incontinencia urinaria. En el examen neurológico 
se detecta además de la tetraparesia grado 1, propiocepción ausente y sensibilidad 
superficial y profunda presente. Se da tratamiento con Tramadol y Meloxicam. El 11 de 
enero del 2018, se realiza la eutanasia con sobredosis de pentobarbital y el cuerpo se 
envía a estudio postmortem al Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM.  
 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
No se realizaron pruebas complementarias. 
 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
Las lesiones macroscópicas de PIF no efusivo (piogranulomas en la serosa de diversos 
órganos), son similares a las lesiones granulomatosas en las infecciones micóticas y 
toxoplasmosis, además debe considerarse al linfoma en fase metastásica como 
diagnóstico diferencial. Sin embargo, con las lesiones microscópicas evaluadas se 
descartan las patologías anteriores y se confirma el diagnóstico, ya que son 
características de la Peritonitis Infecciosa Felina. 
 

DIAGNÓSTICO INTEGRAL 
En este caso para el diagnóstico de PIF se tomaron en cuenta las lesiones halladas en el 
estudio histopatológico, que incluyen: Serositis, vasculitis y perivasculitis 
linfoplasmocítica a piogranulomatosa en hígado, bazo, riñones, pulmón, tiroides, 
esófago, duodeno, ciego y páncreas; Meningitis y vasculitis linfoplasmocítica a 
piogranulomatosa en cerebro y tronco encefálico, misma lesión que se encontró en 
médula espinal además de vasculitis leucocitoclástica y desmielinización a nivel de la 
región cervical y cauda equina. Estas lesiones son características de un cuadro viral por 
PIF, al no encontrarse efusión en cavidad torácica o abdominal, se cataloga como la 
presentación seca. 
 

DISCUSIÓN  
Las lesiones macro y microscópicas de este caso, son características de PIF en su 
presentación seca. Se encontraron piogranulomas en la serosa de diversos órganos 
viscerales y aunque macroscópicamente el encéfalo y médula espinal se apreciaban 
normales, en la evaluación microscópica se evidenciaron lesiones graves en meninges 
y vasos sanguíneos del sistema nervioso central, con lo cual se explica la tetraparesia y 
pérdida de la propiocepción referidas en la historia clínica, descartándose el proceso 
traumático del que se sospechaba. La literatura informa que los piogranulomas pueden 
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desarrollarse también en sistema nervioso central, afectando principalmente las 
leptomeninges, tronco encefálico y médula espinal. En el 60% de los casos no efusivos 
de PIF hay afectación en los ojos y/o sistema nervioso central, con lesiones 
granulomatosas en las vísceras torácicas y abdominales con ausencia de peritonitis 
aparente.  
 
También se observaron lesiones degenerativas relacionadas al daño vascular como 
fibrosis renal, nefritis intersticial linfoplasmocítica, necrosis tubular y 
glomeruloesclerosis, así como degeneración hepática, que también están reportadas en 
la literatura en la fisiopatogenia de PIF. 
 
El presente caso tiene relevancia médica ya que debe considerarse PIF como 
diagnóstico presuntivo en un paciente felino con signos neurológicos, pues está dentro 
de las patologías que afectan al SNC. Para llegar a un diagnóstico oportuno se debe 
tomar en cuenta la anamnesis poniendo especial atención al historial de vacunación, si 
el paciente deambula fuera de casa y la convivencia con otros animales, realizar una 
valoración física completa y pruebas de laboratorio de rutina: hemograma, bioquímica 
sérica y urianálisis; en caso de sospechar de una enfermedad viral se pueden realizar 
pruebas serológicas y PCR para identificación del agente. 
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RESUMEN 
Una perra mestiza se presentó por nódulos en el cuello, tórax y abdomen, además de 
linfadenomegalia mandibular. Se hizo un diagnóstico de sarcoma histiocítico por medio 
de una punción aspiración con aguja delgada. La neoplasia consistía en una población 
de células redondas con moderado citoplasma finamente vacuolado, escotaduras en los 
núcleos y nucléolos prominentes. En este tipo de neoplasias se recomiendan las 
diferenciar por medio de la inmunohistoquímica entre enfermedades por histiocitos y 
linfoma.  
 

HISTORIA CLÍNICA 
Se recibió en una clínica privada de Ciudad Juárez un canino hembra, de 8 años, mestizo 
de pelo blanco, que cuyo motivo de consulta era hiporexia, pérdida de peso en corto 
tiempo y la formación de nódulos en piel. La mascota tenía dificultad para incorporase 
debido a la debilidad en miembros pélvicos. A la palpación se detectaron múltiples 
nódulos que van de 1.0 a 3.0 cm de diámetro en las regiones cervical dorsal, lumbar e 
inguinal, en esta última región tenía ulceras de aproximadamente 0.5 cm de diámetro. 
Los cuales eran a la palpación firmes, con superficie irregular y con movilidad aparente 
sin estar adheridas al tejido subcutáneo. Se realizo una Punción Aspiración Aguja 
Delgada, de los nódulos.  
 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
En la citología se observó la presencia de abundantes células redondas, con núcleos 
redondos a ovales con escotaduras y con una cantidad variable de vacuolas pequeñas. 
Hay anisocitosis, anisocariosis y algunas mitosis atípicas. Se remito el material para 
inmunohistoquímica para confirmar el diagnóstico de sarcoma histiocítico, con los 
siguientes marcadores, CD18, CD11c y E-cadherin. (1,4,7,8,10).  
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DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
El sarcoma histiocítico debe ser distinguido de histiocitoma fibroso maligno (HFM), 
debido a que las células neoplásicas tienen características de fibroblastos e histiocitos, 
de granulomatosis linfomatoide y carcinoma anaplásico o de células gigantes, así como 
de linfoma. 
 

DIAGNÓSTICO INTEGRAL  
Las células neoplásicas tuvieron ligero inmunomarcaje para CD163 en un 30% de la 
muestra. Y es negativa para E-Cadherina.  
 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES  
Los sitios primarios de aparición del sarcoma histiocítico son piel y articulaciones, con 
nivel alto de metástasis a pulmones, bazo y nódulos linfáticos. Las razas que presentan 
anormalidades en los loci CDKN2A / B, RB1 y PTEN, como los Bernés de montaña, 
rottweiler y golden retriever, tienen mayor susceptibilidad. Macroscópicamente el 
sarcoma histiocítico es uniforme, con coloración de blanco a pardo, solitario o múltiple, 
con crecimiento acelerado. En cuanto a la microscopia, se encuentran grandes células 
redondas, células fusiformes y células gigantes multinucleadas, fagocitosis de 
eritrocitos, leucocitos y mitosis atípicas. En la citología se encuentran comúnmente 
vacuolas citoplasmáticas uniformes, anisocitosis marcada, anisocariosis y cariomegalia. 
El diagnóstico definitivo es por inmunohistoquímica, resultando positivo a los 
marcadores CD1a, MCH clase II CD11c, CD18 y E-cadherin. (1,2,3,4,5,6,7,9). 
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RESUMEN DEL CASO 
Los tumores mixtos en animales domésticos son frecuentes en glándulas mamarias y 

salivales, pero fuera de estos sitios es muy raro encontrarlos, por lo que se presenta el 

siguiente caso: se trata de una perra pastor alemán con un aumento de volumen bien 

delimitado en la región dorsal de la base de la cola de varios meses de evolución. Entre 

los diagnósticos diferenciales a considerar por la localización están el cordoma, 

tumores de anexos o un sarcoma. Se realizó caudectomía y se remitió a la FMVZ-UNAM 

para su diagnóstico histopatológico. Se recibió una pieza quirúrgica de 34 cm de 

longitud que presentó un tumor de 8.5 cm de eje mayor en la región dorsal de las 

primeras vertebras coccígeas, al corte mostraba quistes que alternaban con áreas 

sólidas blanco amarillentas y hemorragias. En el estudio histopatológico la dermis 

presentó proliferación de glándulas apocrinas desorganizadas y algunas ectásicas, 

revestidas por uno o varios estratos de células con escaso citoplasma y núcleo central 

ovoide e hipercormático. Adyacente a estas glándulas había proliferación de células 

mioepiteliales fusiformes inmersas en una matriz anfofílica mucinosa, con áreas de 

metaplasia ósea y cartílago neoplásico maligno desorganizado, con pleomorfismo 

celular y nuclear, con lo que se realizó el diagnóstico de tumor mixto maligno de 

glándulas apocrinas, cuyo principal diferencial es una metástasis de carcinosarcoma 

mamario, dado que se trata de una hembra. El tumor fue retirado por completo con 

bordes amplios y aún no se informado recidiva ni se tiene evidencia de diseminación a 

órganos distantes. 

 
 

RESEÑA E HISTORIA CLÍNICA 
Se remitió a consulta al Hospital Banfield una perra pastor alemán, sin referir su edad, 

ni estado hormonal o historia de neoplasia en glándula mamaria, hembra con historia 

de un aumento de volumen tisular bien delimitado en la región dorsal de la base de la 

cola desde hacía varios meses, sin especificar el tiempo exacto, ni el diagnóstico 

presuntivo, tampoco hubo examen imagenológico. Se realizó la escisión quirúrgica y se 

remitió al Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM para su diagnóstico 
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histopatológico. Se realizó escisión quirúrgica y se remitió para su diagnóstico 

histopatológico. En el área de patología quirúrgica se recibió una pieza producto de 

caudectomía, medía 34 cm de longitud, en la región dorsal a nivel de las primeras 

vertebras coccígeas presentaba un nódulo bien delimitado de 8.5 x 7.5 x 7 cm, que al 

corte mostraba múltiples quistes de diferentes tamaños alternando con áreas sólidas 

blanco amarillentas y zonas de hemorragia. En el estudio histopatológico, la dermis 

presenta proliferación de glándulas apocrinas revestidas por una monocapa de células 

y en otras se acomodan en varios estratos; las células tienen escaso citoplasma 

eosinofílico, núcleos centrales ovoides e hipercormáticos. Algunas de las glándulas se 

aprecian desorganizadas y otras están ectásicas con abundante material eosinofílico en 

su lumen. Adyacente a estas glándulas se aprecia proliferación de células mioepiteliales 

fusiformes inmersas en una matriz anfofílica, mucinosa, que en algunas áreas exhiben 

metaplasia ósea y cartílago neoplásico desorganizado con atipias celulares tales como 

pleomorfismo celular y nuclear. Se cuentan de  0 a 1 mitósis atípicas por campo a 40x. 

No hay evidencia de permeación vascular. El tumor fue retirado por completo con 

bordes amplios y aún no se ha informado recidiva ni hay evidencia de diseminación a 

órganos distantes. 
 

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
Macroscópicamente se consideraron los siguientes diagnósticos diferenciales: 

I. Adenoma o carcinoma de glándulas apocrinas, se pueden originarse casi de 

cualquier región corporal de la piel, aunque los sitios más comunes reportados son 

las extremidades, pueden exhibir áreas quísticas y en general son lesiones 

nodulares bien delimitadas. 

II. Tumor de glándulas sebáceas modificadas (hepatoides), la localización de estos 

tumores es más frecuente en la región perianal; sin embargo, pueden desarrollarse 

en la piel de las vértebras coccígeas, en la porción caudal de los miembros pélvicos, 

y en la región abdominal entre otras. Se caracteriza por ser multinodular y en el 

corte exhiben áreas sólidas entremezcladas con hemorragias. 

III. Cordoma, por su localización y origen del núcleo pulposo de los cuerpos 

vertebrales, la ubicación más frecuente son las vértebras coccígeas, aunque en este 

caso, la neoplasia no involucraba el tejido óseo de esta región anatómica. 

IV. Sarcoma de tejidos blandos. 
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Microscópicamente se consideran sólo dos, que se describen a continuación: 

I. Tumor mixto maligno de glándulas apocrinas, también denominado 

carcinosarcoma, que se caracteriza por presentar dos poblaciones de diferente 

origen celular, uno de ellos lo constituye la proliferación de glándulas apocrinas y 

el otro es el mesenquimal el cual lo conforman células mioepiteliales, y componente 

óseo y/o cartilaginoso maligno, como en este caso. 

II. La metástasis de carcinoma o tumor mixto maligno de glándula mamaria, el cual 

exhibe características histológicas similares a las que se describen aquí. 

 

DIAGÓSTICO INTEGRAL 
Tumor mixto maligno de glándulas apocrinas (carcinosarcoma). 
 

DISCUSIÓN 
Los tumores de glándulas apocrinas son poco frecuentes en perros y gatos;1 estos 

tumores se han clasificado como simples, y complejos o mixtos dependiendo de su 

composición, siendo estos últimos todavía menos frecuentes,1 se han descrito  en 

perros, gatos y bovinos.1, 2 Los tumores mixtos se caracterizan por presentar metaplasia 

cartilaginosa y/o ósea a partir de las células mioepiteliales proliferantes, algo similar a 

lo que ocurre en la glándula mamaria y las salivales,1,3 lo que coincide con lo descrito 

en este caso. Otra característica que resaltar es la forma de secreción apocrina, que 

parte de una célula epitelial que en su porción apical exhibe una ampolla o protrusión 

del citoplasma, la cual el momento de la secreción se desprende, llevando en su interior 

un poco de la secreción, distinguiéndose de otros tipos de glándulas. Cabe resaltar que 

no hay antecedentes reportados de algún tumor mamario en este caso y la metástasis 

de este tumor a piel de regiones distantes no se ha descrito, siendo el pulmón el órgano 

blanco de dicha metástasis4; sin embargo esto no se puede descartar del todo, por lo 

que, los criterios morfológicos son sumamente importantes para su distinción. Esta 

neoplasia generalmente se presenta como un nódulo único, bien delimitado, puede ser 

infiltrante y suele ser difícil la diferenciación benigna de la maligna, algunos de los 

criterios más utilizados son la infiltración a la dermis profunda, la desorganización 

glandular y la permeación vascular o linfática; ya que, en este tipo de tumor mixto 

maligno, no suele haber pleomorfismo celular ni actividad mitótica elevada,1,3,5 como en 

el caso de los tumores mixtos malignos mamarios. En las glándulas apocrinas como este, 

las metástasis se presentan rara vez.6 La escisión quirúrgica de bordes amplios sin 

evidencia de diseminación suele tener un pronóstico favorable para el paciente.4 En 

este caso, el tumor fue retirado por completo con bordes amplios y no se ha reportado 

una recidiva ni evidencia de diseminación a linfonodos regionales ni a órganos 

distantes. 
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