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La coccidioidomicosis es una enfermedad micótica que afecta a los animales 
domésticos y al hombre. Es causada por el hongo Coccidioides immitis, 
endémico en zonas áridas y se reproduce mediante la propagación de 
artroconidios y endosporas. Se evaluaron 26 casos (23 de caninos y 3 de 
felinos) de coccidioidomicosis diagnosticados en el laboratorio de anatomía 
patológica del Instituto Tecnológico de Sonora dentro del periodo 2012-2019, 
donde se encontraron las lesiones anatómicas e histológicas características de 
la infección por C. immitis. Las principales lesiones macroscópicas fueron 
neumonía granulomatosa multifocal, pleuritis granulomatosa, hepatitis 
granulomatosa multifocal y las principales lesiones observadas en el análisis 
histopatológico fueron neumonía granulomatosa y piogranulomatosa, 
hepatitis granulomatosa, y nefritis granulomatosa, encontrando las diferentes 
morfologías del hongo. 

Palabras claves: cocidioidomicosis, lesiones, C. immitis 

 

Coccidioidomycosis is a mycotic infection affecting domestic animals and humans, caused by the dimorphic 

fungus Coccidioides immitis, wich is endemic to arid regions and reproduces by the spread of arthroconidia and 

spores. 26 cases (23 dogs and 3 cats) were evaluated for coccidioidomycosis, diagnosticated in the pathologic 

anatomy laboratory at Instituto Tecnológico de Sonora during 2012-2019. Anatomical and histopathological 

characteristic lesions were found in each animal, compatible with C. immitis. Principal macroscopic lesions were 

multifocal granulomatous pneumonia, granulomatous pleuritis, multifocal granulomatous hepatitis, meanwhile 

histopathological lesions included granulomatous and pyogranulomatous pneumonia, granulomatous hepatitis 

and nephritis, visualizing different fungus morphologies. 

Key words: coccidioidomycosis, lesions, C. immitis 
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Abstract 
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Introducción 
La coccidioidomicosis es una enfermedad micótica sistémica causa por Coccidiodes immitis, 
un hongo dimórfico ascomiceto y saprófito, que puede crecer bajo condiciones extremas (2) 
y se propaga a través de dos estructuras reproductivas asexuales: los artroconidios 
(artrospora) y las endosporas. 
 
También conocida como enfermedad del valle. La coccidioidomicosis fue descrita por 
primera vez en Argentina en 1892, mientras que la naturaleza del agente fúngico pertenece 
a las zonas áridas del continente americano. C. immitis habita en zonas geográficas con 
temperaturas promedio de 30 ºC y veranos extremadamente calurosos. Tras periodos de 
lluvia, el agente se multiplica y libera gran cantidad de artroconidios, los cuales se dispersan 
y propagan en el aire para después germinar y formar nuevos micelos (2,1). 
Aproximadamente 48 horas después de invadir al hospedero se redondean hasta formar 
esférulas en el tejido. Las esférulas maduras miden entre 20 y 80 µm de diámetro y dentro 
de ellas se forman endosporas de 2 a 5 µm de diámetro (2), al llegar a un estadio maduro, 
las esférulas se rompen y liberan endosporas, las que originan nuevas esférulas propagando 
la infección. Otra forma de contagio, aunque menos frecuente, es la inoculación directa de 
endosporas en el tejido animal. Se ha comprobado que es necesaria la presencia de 10 
artroconidios para lograr infectar a un animal (1). 

Los perros son una de las especies más propensas a contraer coccidioidomicosis, ya que, el 
hábito de olfatear es un factor que lo predispone a infectarse. El periodo de incubación 
oscila entre 1 a 3 semanas. Sin embargo, varía dependiendo del estado de salud del animal 
y la respuesta inmunitaria que manifieste. Los signos que se han observado en perros 
infectados son, fiebre, inapetencia, pérdida de peso progresiva, acompañado o no de 
complicaciones respiratorias leves, la tos es un signo que sobresale y en algunos casos se 
presentan lesiones cutáneas fistuladas y claudicaciones. Comúnmente las lesiones de la piel 
son consecuencia de inoculación directa o de infecciones óseas secundario a fístulas (2,3). 

En los gatos, la infección por C. immitis es menos común que los perros y no tiene 
predilección por raza, en cuanto a los signos clínicos la pérdida de peso es el único que 
puede identificarse ya que las manifestaciones respiratorias no están presentes pese a que 
pueden existir lesiones pulmonares. En los gatos, los signos de afección del SNC son más 
representativas y variables, incluyendo incoordinación, convulsiones, hiperestesia y 
cambios de comportamiento (2). En cuanto a las lesiones que pueden presentar, las más 
frecuentes son de tipo cutáneo. Microscópicamente se puede observar una respuesta 
piogranulomatosa con neutrófilos, eosinófilos, macrófagos, células gigantes 
multinucleadas, necrosis caseosa y la presencia de un granuloma coccidioidal. Algunas 
tinciones especiales como lo son la tinción de Ácido peryódico de Schiff (PAS) ponen en 
manifiesto las esférulas y en raras ocasiones las hifas (5). Bajo esta tinción, la cápsula de las 
esférulas se tiñe de color rosa intenso mientras que el resto del tejido se tiñe de color azul-
violeta. 
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Planteamiento del problema 
En el estado de Sonora la presentación de casos compatibles a Coccidioidomicosis en 
caninos y felinos se ha incrementado en los últimos 2 años, indicando que se trata de una 
zona endémica, siendo este un agente de gran importancia debido a su potencial zoonótico. 
 

Justificación  
El diagnóstico definitivo para C. immitis en veterinaria se obtiene postmortem a través del 
análisis anatomopatológico, por lo que es de gran importancia el conocimiento de las 
lesiones principales que genera C. immitis en caninos y felinos.  
 

Importancia del estudio 
Este trabajo muestra la importancia del diagnóstico histopatológico en medicina veterinaria 
y evidencia la necesidad del establecimiento de nuevas técnicas para un diagnóstico 
oportuno, ya que, actualmente las opciones de diagnóstico antemortem  no se encuentran 
disponibles. 
 

Objetivo  
Identificar las lesiones anatómicas e histopatológicas ocasionadas por Coccidiodes immitis 
en caninos y felinos diagnosticados en el laboratorio de anatomía patológica del Instituto 
Tecnológico de Sonora dentro del periodo enero de 2012- febrero de 2020.  
 

Hipótesis 
Las lesiones causadas por Coccidioides immitis son similares en caninos y felinos y pueden 
ser diagnosticados por el análisis histopatológico. 
 

Material y método 
Se llevó a cabo el estudio retrospectivo transversal y descriptivo de los casos remitidos al 
laboratorio de Anatomía Patológica del Instituto Tecnológico de Sonora (ITSON), con 
diagnóstico de coccidioidomicosis durante el periodo enero de 2012- febrero de 2020. En 
el periodo de estudio se remitieron 8786 casos para necropsia, de los cuales, 3514 (39.9%) 
corresponden a casos de caninos y 459 (5.22%) a felinos. De estos, 26 casos (23 de caninos 
y 3 de felinos) fueron diagnosticados con coccidioidomicosis. 
 

Estudios realizados: Se evaluaron las lesiones macroscópicas y microscópicas de los 
cortes histológicos de pulmón (23), corazón (9), bazo (6), hígado (14), riñón (32), 
linfonódulos (6), páncreas (1), cerebelo (1), testículo (3), timo (1), hueso (5), articulación (1), 
nódulo (granulomas) (2),  músculo (1), glándula salival parótida (1), y piel (1), de los casos 
confirmados a coccidioidomicosis. Las lesiones fueron evaluadas y clasificadas según su 
severidad y distribución. 

Pruebas especiales: Se emplearon las tinciones de Hematoxilina y eosina (H&E) y la 
tinción de Ácido peryódico de Schiff (PAS).  
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Análisis de los datos: Los datos se analizaron por medio de estadística descriptiva, para 
resumir los resultados se emplearon gráficas y tablas, se utilizó Microsoft Excel 2016 para 
la captura de los datos y para su análisis estadístico se utilizó el software estadístico R.3.6.3 
bajo el entorno de trabajo (Rstudio). 

 

Resultados 

La frecuencia de casos en caninos y felinos diagnosticados a coccidioidomicosis representó 
el 0.65% de los casos presentados en el laboratorio de anatomía patológica para cada una 
de las especies (Tabla 1). 

Tabla 1. Frecuencia de casos de Coccidioides immitis en caninos y felinos durante 2012-
2019. 

Especie Número 
de 

Casos 

Casos con 
C. immitis 

Frecuencia 
(%) 

Caninos 3514 23 0.655 

Felinos 459 3 0.654 

 

Lesiones morfológicas 
Las principales lesiones macroscópicas observadas en los órganos fueron: 
 

Caninos: Neumonía granulomatosa multifocal (Fig. A), pleuritis granulomatosa, 
pleuroneumonía granulomatosa, pericarditis granulomatosa, miocarditis 
granulomatosa, esplecnitis granulomatosa, hepatitis granulomatosa multifocal (Fig. 
C), linfadenitis granulomatosa, nefritis abscedativa, nefritis intersticial. 

Felinos: Neumonía granulomatosa multifocal a coalescente (Fig. B), pleuritis 
fibrinosa, pleuroneumonía fibrinosa, linfadenitis granulomatosa, hepatitis 
granulomatosa y nefritis granulomatosa. 

 

Lesiones histopatológicas 
Las principales lesiones encontradas en los cortes observados fueron neumonía 
granulomatosa y piogranulomatosa, hepatitis granulomatosa, linfadenitis 
piogranulomatosa, nefritis intersticial y riñón terminal. La frecuencia de las lesiones 
encontradas se presenta en la tabla 2 y se describen en la figura 1. 
En los cortes evaluados, se observaron la presencia de las diferentes fases morfológicas de 
la esférula de C. immitis. Principalmente, se encontraron en pulmón, hígado, corazón y 
riñón (Figura 2). 

Las lesiones encontradas en caninos y felinos se presentaron en la misma proporción, tanto 
en órganos como en el tipo de inflamación. Indicando que, la distribución de las lesiones es 
similar para ambas especies. 
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En cuanto a la observación de los tejidos con las diferentes tinciones se pudieron encontrar 
las mismas lesiones y ayudaron a detectar las estructuras morfológicas de C. immitis. Sin 
embargo, con ayuda de la tinción de PAS resultó más fácil encontrar las formas del hongo 
en los tejidos.  
 

Tabla 2. Frecuencia de las lesiones encontradas en los órganos evaluados 

Órgano/ 
Tejido 

Lesión Tipo Observación Número de 
cortes 

Frecuencia % 

Bazo esplecnitis granulomatosa 6 6 100.00 

Cerebelo meningitis piogranulomatosa  1 1 100.00 

 
Corazón  

miocarditis granulomatosa 4 9 44.44 

miocarditis linfocítica 2 9 22.22 

miocarditis piogranulomatosa 3 9 33.33 

Granuloma respuesta piogranulomatosa 2 2 100.00 

 
Hígado  

hepatitis granulomatosa 8 14 57.14 

hepatitis linfocítica 3 14 21.43 

hepatitis piogranulomatosa 
(Fig. E) 

3 14 21.43 

 
Hueso 

osteítis granulomatosa  
(Fig. D)  

2 5 40.00 

osteítis piogranulomatosa 3 5 60.00 

Linfonódulo linfadenitis piogranulomatosa 6 6 100.00 

Músculo miositis piogranulomatosa 1 1 100.00 

Páncreas pancreatitis granulomatosa 1 1 100.00 

Parótida parotiditis piogranulomatosa 1 1 100.00 

Piel dermatitis piogranulomatosa 1 1 100.00 

 
 

Pulmón  

neumonía granulomatosa 10 23 43.48 

neumonía linfoproliferativa 2 23 8.70 

neumonía piogranulomatosa 8 23 34.78 

pleuritis granulomatosa 2 23 8.70 

pleuritis piogranulomatosa 1 23 4.35 

 
 
 

Riñón  

glomerulonefritis intersticial 2 32 6.25 

glomerulonefritis linfoproliferativa 1 32 3.13 

glomerulonefritis membranoproliferativa 1 32 3.13 

glomerulonefritis membranosa 2 32 6.25 

nefritis granulomatosa 6 32 18.75 

nefritis intersticial 8 32 25.00 

nefritis piogranulomatosa 2 32 6.25 

riñón terminal riñón terminal 10 32 31.25 

Testículo orquitis piogranulomatosa 3 3 100.00 

Timo timoadenitis granulomatosa 1 1 100.00 
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Figura 1. Principales lesiones observadas en los tejidos evaluados 

Se presenta el tipo de respuesta inflamatoria encontrada en los órganos evaluados. Obsérvese que, 
las lesiones mas frecuentes son de tipo granulomatoso y piogranulomatoso, encontrados 
principalmente en bazo, corazón, hígado, hueso, pulmón y riñón. Gráfico realizado con la librería 
“ggplot2” con el paquete estadístico R. 3.63. 

 

Figura 2. Presencia de esférulas de Coccidioides immitis encontradas en los tejidos 
evaluados 

Se presenta la frecuencia de veces en las que se encontraron esférulas del hongo en los diferentes 
órganos. Obsérvese que, en los principales órganos con la presencia de éstas son, pulmón, hígado y 
corazón. En todos los órganos se detectaron las diferentes morfologías del hongo. Gráfico realizado 
con la librería “ggplot2” con el paquete estadístico R. 3.63. 
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Discusión 
La frecuencia de C. immitis en humanos en zonas endémicas van desde 17- 65% según 

estudios realizados por Baptista R., et al en 2007, siendo el último reporte encontrado(6). En 

el presente trabajo, la frecuencia de casos es de 0.65%, indicando que en animales estos 

son menos frecuentes. Sin embargo, es necesario realizar estudios de detección 

complementarios con pruebas moleculares.  

 

Los diagnósticos de C. immitis reportados en el presente trabajo fueron postmortem, 

debido a que, la enfermedad es de curso crónico y por la signología clínica (problemas 

respiratorios, renales y óseos o articulares), suelen ser confundidos con otras patologías, 

por lo que la mayoría de las veces es subdiagnosticada(7). 

 

De los 26 casos, las principales lesiones se encontraron en pulmón, en donde 

macroscópicamente se observó una neumonía granulomatosa multifocal, en corazón se 

presentó pericarditis y miocarditis granulomatosa. En cuanto a las lesiones microscópicas, 

predominan las lesiones granulomatosas y piogranulomatosas encontrándose en pulmón, 

hígado, bazo, cerebro, linfonódulo y riñón. Las lesiones encontradas concuerdan con los 

hallazgos reportados por Martínez G., et al 2018(2), quienes reportan que las principales 

lesiones son de tipo granulomatoso en diferentes órganos.  

 

El tipo de respuesta inflamatoria que se presentó en los diferentes órganos refleja el estado 

inmunológico de los animales afectados, ya que, esta respuesta puede ser 

piogranulomatosa, encontrándose principalmente en pulmón y en piel o hueso, indicando 

una respuesta primaria; o el tipo de respuesta granulomatosa, encontrándose 

principalmente en hígado, bazo y riñón, asociado a la diseminación del hongo en los 

diferentes órganos, donde se genera respuesta secundaria, en la cual, predominan 

macrófagos de tipo epitelioides (2,6,7,). 

  



 

 

9       

SMPV 2020 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. A) Neumonía granulomatosa multifocal en pulmón de canino. Fig. B) Neumonía 

granulomatosa de multifocal a coalescente en pulmón de felino. Fig. C) Hepatitis 

granulomatosa multifocal en hígado de canino. Fig. D) Hepatitis granulomatosa con 

presencia de esférulas de C. immitis en diferentes fases (Tinción: PAS). Fig. E) Hepatitis 

granulomatosa con liberación de artroconidios (Tinción: PAS). 
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Conclusiones 

El análisis histopatológico es muy importante para el diagnóstico de C. immitis. Las lesiones 

macro y microscópicas son similares en caninos y felinos. Este estudio pone en manifiesto 

las lesiones características de la infección en caninos y felinos, siendo de ayuda para su 

diagnóstico histopatológico en áreas en donde la enfermedad no sea frecuente. Se 

recomienda realizar estudios complementarios como estudios radiográficos. Además, se 

evidencia la necesidad de implementar técnicas para el monitoreo serológico o molecular 

para confirmar la presencia de infección antemortem. Para el análisis histopatológico es 

importante el uso de tinciones como la tinción de PAS que evidencien la presencia del 

hongo.  

 

  

1.Institute for International Cooperation in Animals Biologics. (2010). 
Coccidiodomicosis. Iowa State University. 
 
2.MARTÍNEZ, G. REVELO, A. Coccidiodomicosis en caninos y felinos; hallazgos clínicos, 
diagnóstico y tratamiento. Analecta Vet 2018; 38(1):33-44  
 
3.ORTIZ, V. LARES, F. LUNA, P. REYNA, J. MUNGUIA, J. IBARRA, J. Estudios anatómico 
patológicos, serológicos e histopatológicos de perros positivos a Coccidiodomicosis 
infectados naturalmente. Abanico Veterinario 2015: 5(1). 
 
4.SÁNCHEZ, A; ARGUETA, V; OROZCO, R; DE LEON, W. Coccidioidomicoisis sistémicas 
con múltiples calcificaciones del microorganismo. Reporte de caso. Rev. méd; 2018: 
157: (1) 44-49. 
 
5.CARRADA, T. Los métodos de laboratorio en el diagnóstico de la coccidioidomicosis. 
Rev. Chilena Infectol 2014: 31 (3): 293-297. 
 
6.Baptista Rosas RC, Riquelme M. Epidemiología de la coccidioidomicosis en México. 
Rev Iberoam Micol. 2007;24(2):100–5.  
 
7.Rocío L, Olivares C, Calderón AA, Mora EB, Martínez EC. Coccidioidomicosis y su 
escaso conocimiento en nuestro país. Rev la Fac Med. 2009;47(004):145–8.  
 

Referencias 



 

 

11       

SMPV 2020 

ATLAS DIGITAL DE PATOLOGÍA PULMONAR DE LOS 
ANIMALES DOMÉSTICOS 

 

 

  
 
Resumen:  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  

1Facultad de Medicina 
Veterinaria y Zootecnia. 
Universidad Nacional Autónoma 
de México 
 
Correspondencia: 
alvic.r@hotmail.com 

 

AUTORES 
Rosales MA*1, Juárez RM1, 
Serrano SEL1, Córdova LJE1, 

Trigo TFJ1 

 

El presente atlas muestra imágenes macroscópicas y microscópicas sobre 
patologías pulmonares en diferentes animales domésticos, organizadas en diez 
capítulos. El capítulo 1 abarca la morfología general de la estructura pulmonar 
normal; en el capítulo 2 se abordan los componentes que interfieren con el 
diagnóstico y que no pertenecen al tejido bien procesado; en el capítulo 3 se 
estudian las alteraciones hemodinámicas; en el capítulo 4 las alteraciones en la 
ventilación. A partir del capítulo 5 y hasta el capítulo 8, se describen enfermedades 
infecciosas que incluyen procesos virales, bacterianos, micóticos y parasitarios. En 
el capítulo 9 se encuentran neoplasias de origen primario y secundario, y 
finalmente en el capítulo 10, se incluyen las alteraciones que son originadas por 
causas multifactoriales y que no pueden ser integradas en los capítulos anteriores. 
A partir del capítulo 3, cada patología se enriquece con elementos tales como 
sinonimia, etiología, lesiones características y por supuesto, la descripción de cada 
fotomicrografía. 

Palabras clave: atlas digital, histología, patología pulmonar, enfermedades 
pulmonares, animales domésticos. 

 

The present atlas shows macroscopic and microscopic images of lung diseases in different domestic animals, 
organized in ten chapters. Chapter 1 covers the general morphology of the normal lung structure; chapter 2 
addresses the components that interfere with the diagnosis and do not belong to well-processed tissue; in 
chapter 3 hemodynamic alterations are studied; in chapter 4 alterations in ventilation. From chapter 5 to 
chapter 8, infectious diseases are described that include viral, bacterial, fungal and parasitic processes. In 
Chapter 9 there are neoplasms of primary and secondary origin, and finally in Chapter 10, alterations that are 
caused by multifactorial causes and that cannot be integrated in the previous chapters are included. From 
chapter 3, each pathology is enriched with elements such as synonymy, etiology, characteristic lesions and of 
course, the description of each photomicrograph. 

Keywords: digital atlas, histology, pulmonary pathology, lung diseases, domestic animals. 
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Introducción 
La Patología es uno de los pilares de las ciencias médicas para el entendimiento del 
desarrollo de las enfermedades y los cambios estructurales que se presenten en las células, 
tejidos, órganos, aparatos y sistemas, debido a esto es indispensable en la formación de los 
estudiantes dedicados a la Medicina Veterinaria y Zootecnia.1 En las materias de Patología 
Veterinaria se estudian la mayoría de las enfermedades que afectan a los diferentes 
aparatos y sistemas de los animales. Los objetivos se centran en el reconocimiento de las 
lesiones en los distintos órganos, aparatos y sistemas, así como asociar las diferentes 
enfermedades con agentes etiológicos para entender las probables causas del cuadro 
clínico-patológico, la muerte en los animales y poder establecer diagnósticos integrales; por 
lo que resulta necesario contar con materiales didácticos que faciliten el proceso de 
enseñanza y aprendizaje debido a la gran cantidad de información que los estudiantes 
deben aprender. En el caso de las enfermedades que afectan al aparato respiratorio, son 
de las más importantes porque se encuentran dentro de las primeras causas de morbilidad 
y mortalidad en los animales domésticos.2,3,4,5 En este material se abordan algunas de las 
principales patologías que afectan al tejido pulmonar, se incluyen fotomicrografías y en la 
mayoría se incluyen fotografías macroscópicas, mismas que tienen su descripción para 
facilitar la asociación gráfica con el texto.   

Objetivo  
El objetivo es contar con una guía digital de lesiones que faciliten el reconocimiento e 
interpretación de las principales enfermedades pulmonares en los diferentes animales 
domésticos, brindando así, una herramienta de apoyo para los estudiantes y profesores 
para las materias de Patología Veterinaria, al contar con una colección de imágenes de fácil 
acceso con descripciones sencillas de las estructuras y lesiones características de cada 
patología.  

Material y métodos 
Para la realización de este trabajo se utilizaron fotografías macroscópicas y laminillas que 
se encuentran en el archivo de casos del departamento de Patología de la Facultad de 
Medicina Veterinaria y Zootecnia (FMVZ) de la Universidad Nacional Autónoma de México 
(UNAM). La captura de las fotomicrografías se realizó con un fotomicroscopio Leica modelo 
DM500 y el programa Leica Application Suite Versión 3.3.0. La edición del material 
fotográfico tanto macroscópico como microscópico, se llevó a cabo con el apoyo del 
personal capacitado para realizarlo con el programa Adobe Photoshop CC 2015. Los pasos 
que se siguieron para la elaboración del material se enlistan a continuación: realización de 
un listado de las patologías en Microsoft office Excel; se llevó a cabo la revisión de laminillas 
de manera individual y se prosiguió con la toma de las fotomicrografías, mismas que fueron 
etiquetadas con el diagnóstico morfológico pertinente o con la patología correspondiente; 
se revisó y aceptó cada una por parte de los patólogos participantes; posteriormente se hizo 
la búsqueda de las imágenes macroscópicas en el archivo del Departamento de Patología y 
se realizó su edición con el programa anteriormente mencionado con el apoyo del Técnico 
Asociado de Tiempo Completo Jaime Eugenio Córdova López. Al obtener todas las imágenes 
macroscópicas y microscópicas, se llevó a cabo la búsqueda de la información pertinente 
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de cada uno, se elaboró el escrito con las imágenes correspondientes, y una vez aceptado 
por los patólogos participantes, se efectuó el producto final en formato digital con el apoyo 
de la Técnico Asociado “A” tiempo completo Emma Lucía Serrano Sánchez.  

Resultados 

El material está conformado por 318 páginas, dentro de las cuales se encuentra el resumen 
y la introducción de 1 página cada una, el capítulo 1 (características histológicas generales 
del pulmón de los animales domésticos), capítulo 2 (artefactos microscópicos), capítulo 3 
(alteraciones hemodinámicas), capítulo 4 (alteraciones en la ventilación), 1 página en donde 
se muestran 8 imágenes macroscópicas con los patrones de lesiones característicos de 
acuerdo a la etiología, seguido del capítulo 5 (enfermedades virales), capítulo 6 
(enfermedades bacterianas), capítulo 7 (enfermedades micóticas), capítulo 8 
(enfermedades parasitarias), capítulo 9 (neoplasias primarias y secundarias) y capítulo 10 
(misceláneas); 4 páginas de referencias, 1 página en donde se enumeran las figuras para 
localizarlas con mayor facilidad en el texto y, finalmente, 2 páginas con las respuestas 
correctas de los cuestionarios que se encuentran al concluir cada capítulo. En el cuadro 1 
se especifican las características y diferencias de cada capítulo; posteriormente se anexan 
capturas de pantalla (figuras de la 1 a la 6) para ejemplificar uno de los capítulos con una 
de las patologías incluidas en ese apartado.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Cuadro 1. Características y diferencias de los capítulos 
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Figura 1. Portada del capítulo 3 Figura 2. Introducción del capítulo 3 

Figura 3. Hoja de separación que se 

encuentra entre cada alteración o patología 
Figura 4. Información breve de la 

alteración o patología 
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Discusión 
Como se sabe, un animal o humano puede vivir por varias semanas sin alimento y varios 
días sin agua, pero sólo pocos minutos sin oxígeno, ya que cada célula del organismo 
necesita de un suministro continuo de oxígeno para producir energía, llevar a cabo su 
funcionamiento celular adecuado y poder mantener las funciones vitales. Para ello, es 
indispensable que el oxígeno se encuentre disponible para la células de manera que puedan 
utilizarlo, es decir, el aire previamente debe ser purificado, calentado, humidificado y ser 
abastecido en la cantidad adecuada6. Todo esto se logra con el funcionamiento adecuado 
del sistema respiratorio. Ahora bien, es importante recordar de manera general, que el 
aparato respiratorio está conformado por varias estructuras, que para fines prácticos se han 
dividido en 3 sistemas: el sistema de conducción que incluye las fosas nasales, cavidad nasal, 
senos paranasales, nasofaringe, laringe, tráquea y bronquios; sistema de transición 
compuesto por el árbol bronquiolar y el sistema de intercambio que como su nombre lo 
indica, es en donde se lleva a cabo el intercambio de gases y lo conforman los conductos 
alveolares y la red alveolar. Dichos sistemas, son altamente susceptibles a lesiones debido 
a que, por el simple acto respiratorio, pueden ingresar microorganismos, partículas 
extrañas, gases y vapores tóxicos presentes en el aire1. Por tal motivo, la capacidad o 
necesidad del sistema respiratorio de funcionar de manera apropiada tiene un gran impacto 
en el organismo, ya que todas las patologías relacionadas con la actividad respiratoria, 
afectan la salud y productividad de los animales mermando su calidad y bienestar de vida 

Figuras 5 y 6. Fotografía macroscópica alusiva a congestión pulmonar 

(izquierdo) con su correlación microscópica (derecho) 
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originando problemas dependiendo de su fin zootécnico, por ejemplo, en los animales de 
granja, se reduce su desempeño reproductivo-productivo generando pérdidas 
económicas7; también afectan el rendimiento en animales de deporte1 y en animales de 
compañía simplemente por afectar su salud, lo que resulta importante para la mascota, 
para médico veterinario y para los propietarios.  
 
El atlas digital de Patología Pulmonar es un material de apoyo en la enseñanza de la 
Patología Veterinaria, cuyo objetivo es facilitar su aprendizaje, a través del uso de imágenes 
que favorezcan el reconocimiento e interpretación de las principales lesiones pulmonares 
en los diferentes animales domésticos. Entre la bibliografía recomendada para estudiar 
Patología, se encuentran los libros de Patología Sistémica Veterinaria,8 Pathologic Basis of 
Veterinary Disease1 y Pathology of Domestic Animals,9 aunque estos textos cuenten con 
imágenes macroscópicas y microscópicas de las enfermedades que afectan al aparato 
respiratorio, la cantidad en algunos casos es insuficiente, ya que dependiendo del texto, en 
ciertas enfermedades se le da más importancia a la patología macroscópica que a la 
microscópica, y en algunos casos no se encuentran fotomicrografías de cada una de las 
lesiones y patologías que se mencionan imposibilitando la asociación del texto con la 
imagen que correspondería. Asimismo, actualmente en el acervo de la biblioteca de la 
UNAM, no se encuentra disponible material digital o impreso que aborde únicamente las 
principales enfermedades que afectan al pulmón de los animales domésticos. En una 
búsqueda exhaustiva en el catálogo bibliotecario de la FMVZ, sólo se encontró una tesis10 
relacionada con este tema que data de hace más de 30 años y no es tan sencillo acceder a 
ésta, por lo que resulta necesario actualizar tanto las imágenes como algunos términos que 
hoy en día se encuentran en desuso. Ahora bien, debido a que el mundo digital está 
progresando rápidamente, las Tecnologías de la Información y Comunicación (TIC) 
continúan modificando la forma de elaborar, adquirir y transmitir los conocimientos, es por 
eso que los sistemas educativos se han visto en la necesidad de adaptarse a estos métodos 
porque brindan posibilidades de renovar el contenido de los cursos y alcanzar un mejor 
nivel educativo al ayudar en el proceso de enseñanza de los estudiantes, ya que su uso 
tiende a guiar y despertar interés al alumno apoyando el proceso de aprendizaje. Por lo que 
se espera que se despierte interés por parte de la comunidad estudiantil para elaborar atlas 
digitales individuales de las patologías que afecten cada uno de los aparatos y sistemas, 
además que sean de fácil acceso, que se encuentren disponibles en el acervo bibliotecario 
en línea contrarrestando el uso desmesurado de hojas de papel, así como la gratuidad del 
material educativo.    
 

Conclusiones 
1. Se cumplió el objetivo general de realizar un material didáctico sobre enfermedades 
pulmonares en animales domésticos. 2. Se espera que sea de gran ayuda a las siguientes 
generaciones de estudiantes dedicados a la Medicina Veterinaria y Zootecnia para 
identificar las lesiones características macroscópicas y microscópicas de cada patología. 3. 
Se espera que sea útil para académicos como material de apoyo para las materias de 
Patología Veterinaria. 
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DESCRIPCIÓN DE 5 CASOS CLÍNICO – 
PATOLÓGICOS SOSPECHOSOS DE LESIONES 
POR ARMA BLANCA EN ANIMALES Y SU 
IMPLICACIÓN EN CASOS LEGALES 

 

  
 
 
 
 
 
 
  

En peritajes forense el patólogo veterinario juega un papel crucial ya que se 
requiere la identificación y diferenciación de lesiones por arma blanca. Los 
animales que presentan heridas agudas cortantes como resultado de actos de 
violencia se consideran centinelas de agresión social. En el presente trabajo se 
hizo un estudio retrospectivo de cinco perros en las que hubo sospecha de 
maltrato animal con lesiones sugestivas por arma blanca. Se llevo a cabo la 
revisión documental de Veterinaria Forense actualizada con el fin de comparar 
las lesiones encontradas en los casos reportados. En el estudio cuatro perros 
presentaron lesiones por objeto punzocortante y solo en uno se determinó que 
fue por mordida de congénere, cuatro fueron necropsias y solo uno se hizo el 
peritaje en animal vivo.  Se hace hincapié en la importancia de seguir una 
metodología especifica en caso de lesiones traumáticas para que los peritajes 
forenses tengan una validez judicial. 
 
Palabras Clave: Lesión arma blanca, maltrato animal, peritaje forense. 
 

Abstract. In forensic investigation the veterinary pathologist plays a crucial role since the identification 
and differentiation of stab injuries is required. Animals that present sharp cutting wounds because of 
acts of violence are considered sentinels of social aggression. In the present work, a retrospective study 
was made of five dogs in which there was suspicion of animal abuse with suggestive stab injuries. An 
updated Forensic Veterinary Documentary Review was made to compare the injuries found in the 
reported cases. In the study, four dogs presented sharps injuries and only in one was it determined that 
it was due to a bite of other congener, four were necropsies and only one was examine alive. Emphasis 
is placed on the importance of following a specific methodology in the case of traumatic injuries so that 
forensic expert reports have judicial validity. 
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Introducción 
La necropsia forense en medicina veterinaria han aumentado en frecuencia en todo el 
mundo debido a la creciente demanda de investigaciones de posibles crímenes contra 
animales, los patólogos veterinarios (examinador veterinario)  juegan un papel crucial en 
tales casos porque se requiere la identificación de las heridas, su descripción precisa y 
documentación fotográfica que son clave para la investigación de muertes criminales, 
siendo la Traumatología Forense la rama de la medicina legal que se ocupa de las lesiones 
traumáticas, sus causas y de sus consecuencias.1,2,3,4,5 La identificación de trauma físico en 
animales, como contusiones, perforaciones y marcas dejadas por objetos, pueden no ser 
fácilmente visualizadas por el patólogo veterinario debido al pelaje, a diferencia de los 
humanos que tienen piel o lampiña en donde un examen visual puede revelar todas estas 
lesiones a primera vista, estudiar la morfología de la herida es crucial para determinar si fue 
antemortem o postmortem, así como  para diferenciar entre traumatismo cerrado o 
abierto, los animales pueden presentar heridas agudas (cortantes) como resultado de  actos 
de violencia considerándose centinelas de agresión social ya que son tratados como 
miembros de la familia; sin embargo las lesiones en animales también pueden ocurrir en 
accidentes de tráfico, durante la caza, así como con embarcaciones que involucran animales 
marinos, en rituales religiosos y en procedimientos terapéuticos. 2, 6, 7,8, 9, 10,11  La muerte de 
un animal requiere investigación exhaustiva de la escena del crimen en caso de que sea 
violenta, siempre que sea posible, es útil obtener información sobre las circunstancias del 
delito,  arma que se utilizó potencialmente para producir las lesiones y un informe de los 
testigos; sin embargo no todos los cadáveres van acompañados de historia completa y en 
ocasiones la información no está disponible para el patólogo, por lo tanto, un intercambio 
de información entre el “examinador veterinario” y el experto en la escena del crimen 
puede proveer las recomendaciones necesarias de una necropsia en particular. 2, 8, 12, 13,14 

Los ataques con objetos punzocortantes en pequeñas especies son menos frecuentes que 
los contundentes e incluso que el envenenamiento, siendo las heridas por arma blanca el 
resultado de una fuerza compresiva con un instrumento cortante que rompe los tejidos, en 
dichos casos el grado de la lesión tisular depende de la forma, filo, tamaño, longitud o grado 
de penetración del arma, mientras que la gravedad se relaciona con la localización de la 
herida, la dirección de la hoja y las estructuras comprometidas, considerándose graves más 
de cuatro heridas en tórax, abdomen o aquellas que comprometan órganos vitales y/o 
vasos sanguíneos importantes. 2, 5 Una agresión con arma blanca generalmente no es una 
actividad estática, por lo que el agresor como la víctima pueden moverse durante dicho 
evento, ocasionando que el instrumento de agresión cambie de dirección, produciendo 
cualquier ángulo relativo y profundidad de contacto entre la víctima y el arma, todo lo 
anterior; fuerza, grado de lesión, longitud o grado de penetración de acuerdo al tipo de 
arma y la movilidad, determinaran la morfología de las heridas cuya característica está 
basada en  tamaño y forma si es elíptica, media luna, pececito, circular, triangular, cuadrada, 
puntiforme, estrellada,  entre otras. Bordes y/o márgenes; lineales, lineales equimóticos, 
con anillo de contusión - hematoma, nítidos, regulares, limpios, irregulares, entre otros. 
Ángulos y/o extremos V; romos ambos pueden ser simples o dobles, con cola de entrada 
profunda y corta, con cola de salida superficial y larga, en escotadura, ausentes, entre otros. 



 

 

20       

SMPV 2020 

Profundidad; piel, panículo y vasos superficiales, hasta músculo, hueso, cavidades y órganos 
profundos con o sin orificio de salida. Paredes si estas son lisas planas, lisas con conducto o 
ausentes. Hemorragia externa, interna o ambas (figura 1).2, 6, 7, 8,14  

 

 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
De hecho, una sola arma puede resultar en la creación de heridas de diferentes formas y 
tamaños.6 Otra condición que hay que tener en cuenta es que las heridas por mordida y/o 
garras pueden imitar una lesión por arma punzocortante, por lo tanto, el patólogo que debe 
reconocer las heridas realizadas por mordedura de las cuales se describen cuatro clases: 
Clase 1. Laceración de espesor parcial (sin penetración de la dermis), Clase 2. Laceración de 
espesor total (con penetración de la dermis), Clase 3. Herida punzante de espesor completo, 
Clase 4. Herida punzante de espesor completo con laceración y/o avulsión de tejidos 
subyacentes con espacio muerto.6  
 
Por lo tanto el examinador veterinario, debe tener conocimiento de las heridas para poder 
diferenciarlas, sin embargo en muchas ocasiones este no puede o no logra identificarlas en 
una escena de un crimen o durante la necropsia; lo que dificulta las investigaciones debido 
a que en los informes que se realizan, la información es deficiente y sin fundamento técnico, 
por  eso es indispensable conocer la clasificación de las armas blancas por sus 
características, agrupación, así como su mecanismo de acción y tipo.2,6,7,8 (Diagrama gráfico 
1) (Tabla 1) 
 

Diagrama grafico 1 

 

 

(Tomado de Gonzales Fernández – Lesiones por arma blanca) 
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Tabla 1 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

Heridas simples 

Se producen cuando 
el arma actúa por un 

único mecanismo 
 

Heridas punzantes: Son el resultado de la acción de la punta del 
instrumento y en ellas la profundidad de la lesión es mayor que la 
longitud de la herida en superficie. Espinas, aguijones y otras defensas 
de animales- o artificiales -alfileres, agujas, clavos, flechas, lanzas, 
picahielos, etc. 
 
Heridas incisas: Se producen como resultado del corte del 
instrumento lesivo por uno o más filos, determinando una herida 
larga y de escasa profundidad en relación con su longitud. Cuchillos, 
bisturís, navajas de afeitar, láminas de metal delgadas, trozos de 
vidrio, e incluso, aunque causen lesiones de escasa relevancia médico-
legal, algunas hojas vegetales y láminas de papel. 
 
Heridas dislacerantes: Debidas a la acción de agentes lesivos que 
distienden los tejidos rasgándolos o dislacerándolos. Sierras, tenazas, 
pinzas, limas. 

 

 

Heridas complejas 

Aparecen cuando el 
arma actúa por un 

mecanismo 
combinado 

 

 
Inciso-punzantes: En ellas el arma penetra mediante un extremo 
puntiagudo que perfora, al mismo tiempo que con su o sus filos 
secciona las paredes. Se clasifican según el número de filos en 
monocortantes, bicortantes y pluricortantes, siendo algunos ejemplos 
las navajas, cuchillos de punta (cocina), puñales, tijeras, estiletes, etc. 
 
Inciso-contusas: Se producen por la intervención de un arma dotada 
de un filo y de una gran masa. Hachas, machetes, sables, azadón, 
cuchillos pesados.  
 
Perforo-dislacerantes: En las que el instrumento lesivo posee una 
punta que ejerce un efecto de desgarro. Arpones, astas de animales.  

  
 
 

CARACTERÍSTICAS DE LAS LESIONES POR ARMA BLANCA  

La literatura clásica divide las lesiones por arma blanca según el mecanismo de acción del 
instrumento que las produce. 

(Tomado de Gonzales Fernández – Lesiones por arma blanca) 
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Objetivos 
1. El propósito es establecer los elementos básicos para documentar si una herida o lesión 

es ocasionada por la fuerza penetrante aguda de un arma blanca (punzocortante) y si 
estas fueron causadas de forma accidental, deliberada y/o postmortem. 

2. Proponer un procedimiento (metodología) para la identificación de lesiones traumáticas 
por arma blanca (punzocortante) durante el estudio postmortem forense, para poder 
realizar un reporte con información eficiente y fundamento técnico que facilite el 
trabajo del órgano investigador y/o persona afectada en casos legales. 
 

Hipótesis  
Demostrar que no todos los casos reportados fueron consistentes con una lesión por arma 
blanca o punzocortante.  

Material y método  
Se hizo un estudio retrospectivo en las que el criterio de selección de los casos fue sospecha 
de maltrato animal con historia de lesión por arma blanca y uno por muerte repentina en 
los que se incluyeron 5 caninos. Se realizo la necropsia o en su caso el examen físico al perro 
vivo, analizándose las lesiones macroscópicas, material fotográfico, diagnóstico 
morfológico, historia clínica referida (no en todos los casos).   Participaron en este estudio 
el Centro de Diagnóstico Integral y de Investigación en Salud Animal del Estado de 
Chihuahua, A.C., Laboratorio de Anatomía Patológica Veterinaria de la UACJ y Clínica 
Veterinaria Animal Pet, apoyándonos en la metodología propuesta por Martha Smith-
Blackmore and Nicholas Robinson (Veterinary Forensic Pathology - Sharp Force Trauma). 
Además, se propone un esquema de la metodología en el diagrama grafico 2.  
 

Diagrama grafico 2 
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Resultados (tabla 2) 
 

ICC= Índice Corporal Canino (escala TUFTS) 

Caso Historia Lesiones Condición 
Causa de 

muerte 

 

 

 

 

1 

Canino, Pomerania, 
Hembra, 8 años, ICC= 
3/5 
Historia clínica: 
Muerte repentina 
Fecha: marzo de 
2010 
Lugar: Chihuahua 
capital 

 

Hematomas, heridas 

cutáneas, laceración y 

desgarramiento 

muscular, perforación 

de cavidad torácica con 

fractura de costillas, 

ruptura de lóbulo 

caudal izquierdo, 

hemotórax y ruptura 

hepática con 

hemoperitoneo 

Traumatismo 

consistente con 

mordedura de 

canino, clase 4 

(Herida punzante 

de espesor 

completo con 

laceración y/o 

avulsión de tejidos 

subyacentes con 

espacio muerto) 

-Lesión accidental 

Shock hipovolémico 
hemorrágico 
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Caso Historia Lesiones Condición 
Causa de 

muerte 

 

 

 

 

2 

Canino mestizo, 
Macho adulto, 
ICC=3/5 
Historia clínica: 
Traumatismo  
Fecha: febrero de 
2018 
Lugar: Ciudad Juarez  

Piel y músculos de 

tórax: Laceración 4.0 

cm de bordes 

regulares y 

perforación de 

espacio intercostal 

entre la 7ª y 8ª 

costilla 3,0 cm de 

diámetro 

Lóbulo pulmonar 

caudal derecho 

laceración de 3.0 x 

2.0 x 1.5 cm de forma 

irregular 

Hemotórax  

Traumatismo  
 

Herida compleja 
Inciso-Punzante 
sugestiva con 
arma 
punzocortante 
 
Lesión no 
accidental 
(Dolosa) 

 

Shock 

hipovolémico 

hemorrágico 
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Caso Historia Lesiones Condición 
Causa de 

muerte 

 

 

 

3 

 Canino, Labrador, 
Macho de 7 años 3 
meses de edad, 
ICC=3/5 
Historia clínica: Lesión 
por arma 
Punzocortante 
Fecha: enero de 2020 
Lugar: Chihuahua, Chi.   

Cabeza: Región 

cigomática, herida 

cutánea de 1,0 cm, 

profundidad de 12,0 

cm, separación de 

fibras musculares con 

hematomas y ruptura 

vascular (Maxilar, 

Carótida externa y 

yugular interna del lado 

izquierdo) 

Traumatismo  
 

Herida simple 
punzante  
(Cuchillo) 

 
Lesión no 

accidental (Dolosa) 

Shock hipovolémico 

hemorrágico 
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Caso Historia Lesiones  Condición Causa de 

muerte 

 

 

 

 

4 

 

 

 

 

Canino vivo, mestizo, 
Macho 9 años, ICC=3/5 
Historia clínica: 
Traumatismo 
Fecha: 13 de enero de 
2020 
Lugar: Ciudad Juárez 

Lesiones de tipo 

incisional y punzantes 

en la parte dorsal de 

cuello y tórax  

1)  2.0 x 2.0 cm y 

profundidad 1.0 cm, 

abertura debajo de la 

piel comunicante con 

lesión # 2, abertura de 

9.0 cm. con bordes 

irregulares.  2) 3.5 x 1.0 

cm, profundidad 6.0 cm. 

3) 2.5 x 0.8 cm, 

profundidad 3.0 cm y 

una abertura debajo de 

la piel de 6.0 cm  

Traumatismo  

Herida compleja 
inciso-punzante 
(navaja)  

 

 

No aplica 
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Caso Historia Lesiones Condición 
Causa de 

muerte 

 

 

5 

Canino Rottweiler, 
Hembra, adulto, 
ICC=1/5 
Historia clínica: Lesión 
por arma 
punzocortante 
Fecha:  enero de 2020 
Lugar: Ciudad Juárez 

 

Herida de bordes 
irregulares en la región 
occipital de 0.5 cm 
diámetro y una 
profundidad de 0.7 cm 

Hematoma craneal 
severo con fractura de 
región frontal, parietal, 
temporal, y cornetes 

En la región esternal 
lesión de 8.0 cm x 3.0 
de y 6.5 cm de 
profundidad 

Traumatismo 
craneoencefálico 

Herida compleja 
Inciso-Punzante 
(Cuchillo) más 
objeto contundente 

Herida simple 
punzante (Cuchillo) 
Lesión no accidental 
(Dolosa) 

Traumatismo 
craneoencefálico 

Shock Neurogénico 
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Discusión   
Como se muestra en la tabla 3, en ninguno de los casos el patólogo tuvo acceso a la 
inspección del sitio de intervención o la escena del crimen, ni al análisis de  patrón de sangre, 
lo que dificulto establecer el mecanismo de la muerte, solo en uno de los casos fue posible 
realizar hisopado tomado del cuchillo, aplicándose la técnica de las peroxidasas, siendo esta 
positiva (presencia de sangre), además de la técnica de Hexagon Obti: la cual detecto tejido 
hemático, de origen no humano. 
 
Por otro lado, la confiscación del arma blanca se llevó a cabo en tres de los 5 casos, lo que 
constituye una evidencia importante para la judicialización del caso,además de proveer 
información importante sobre el mecanismo de las heridas. Por último, se muestra la 
situación legal de los casos presentados, así como su relevancia a nivel social (tabla 4).  
 

 
Tabla 3 

Canino Inspección 
de la 

escena del 
crimen 

Análisis 
patrón 

de 
sangre 

Rayos x 
otros 

estudios 

Testigos 
presenciales 

Confiscación 
del arma   

Situación legal  

1 No No No No No aplica No aplica 

2 No No No No  No  Se desconoce  

3 No No Si  Si  Si  Detenido   

4 No No No Si  Si  Prófugo   

5 No No No Si  Si  Detenido  

 

 
Tabla 4 

Caso  Agresor 

3 Problemas de violencia intrafamiliar y vecinal, drogadicción con arrestos 
administrativos, antecedentes policiacos y carpetas de investigación en 
proceso.  

4 Problemas de violencia intrafamiliar y drogadicción  

5 Problemas de conducta vecinal con demandas 
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Conclusiones 
En estudios forenses donde exista una implicación de tipo legal por traumatismo el patólogo 
veterinario juega un papel crucial ya que se requiere la identificación de lesiones y no debe 
dudar en expresar su opinión basada en la evidencia de la causalidad (relación entre causa 
y efecto) de la lesión o motivo de la muerte surgiendo el tipo de arma que pudo haber sido 
utilizada para infringir el daño  basándose en su formación y experiencia,  actuando de 
forma objetiva e imparcial en investigaciones forenses, sin embargo requiere de una 
metodología forense.2,6,7,8 En conclusión, hay mucho que aprender en el campo de la 
patología veterinaria forense,sin embargo es importante recordar que el papel del patólogo 
no es juzgar, sino documentar, interpretar y explicar los hallazgos patológicos a los 
investigadores y finalmente a la corte, ayudando así a que esta tome una decisión sobre el 
caso, considerando que en situaciones penales por agresión y/o maltrato animal el 
dictamen final es emitido por el juez o jurado.2, 6, 7,8 
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DESCRIPCIÓN DE UN BROTE DE 
FRANCISELOSIS (Francisella noatunensis 
subsp. orientalis) EN PECES JOYA NEON 
(Hemichromis bimaculatus) CULTIVADOS EN 
EL ESTADO DE MORELOS, MÉXICO 
 

 

 

 

 

  

La franciselosis es una enfermedad causada por diferentes especies del género 
bacteriano Francisella que en peces se caracteriza por la presencia de numerosos 
granulomas en varios órganos. Se remitieron para diagnóstico 10 peces joya neón 
(Hemichromis bimaculatus) de una granja ubicada en Morelos, México. Se realizó 
estudio postmortem, análisis en fresco, citología, histopatología y PCR. Los peces 
afectados mostraron letargia, nado errático, desbalance y boqueo. En el estudio 
postmortem se observaron múltiples granulomas en el riñón y el bazo. 
Microscópicamente, se identificó inflamación granulomatosa en varios órganos. 
Utilizando ADN de los tejidos afectados, se realizó la prueba de PCR específica de 
la especie y posterior secuenciación del producto amplificado, con lo que se 
demostró la presencia de F. noatunensis subsp. orientalis. Este es el primer 
informe de franciselosis en el pez joya neón. 

Palabras clave: Francisella noatunensis subsp. orientalis, Franciselosis, 
Hemichromis bimaculatus, Histopatología, PCR. 

 

Francisellosis is a disease caused by different species of the bacterial genus Francisella that in fish is 
characterized by the presence of numerous granulomas in several organs. Ten neon jewel cichlids 
Hemichromis bimaculatus were submitted for diagnosis from a farm located in Morelos, Mexico. Gross 
examination, wet preparations, cytology, histopathology and PCR were performed. Affected fish showed 
lethargy, erratic swimming, imbalance and gasping. At the postmortem examination, multiple granulomas 
were observed in the kidney and spleen. Microscopically, granulomatous inflammation was observed in 
several organs. Species-specific PCR assay and sequencing using DNA from the affected tissues as a 
template, demonstrated the presence of F. noatunensis subsp. orientalis. This is the first report of 
francisellosis in the neon jewel cichlid. 

KEY WORDS: Francisella noatunensis subsp. orientalis, Francisellosis, Hemichromis bimaculatus, 
Histopathology, PCR. 

 

1Departamento de Patología, 
Facultad de Medicina Veterinaria y 
Zootecnia. UNAM, CP 04510, Ciudad 
de México, México.  
2Departamento de Medicina y 
Zootecnia de Abejas, Conejos y 
Organismos Acuáticos, Facultad de 
Medicina Veterinaria y Zootecnia, 
UNAM, CP 04510, Ciudad de México, 
México.                          
3Facultad de Medicina Veterinaria y 
Zootecnia, Universidad de Colima, 
CP 28100, Colima, México.  
4Aquapath, Laboratorio de 
Diagnóstico Anatomopatológico 
Veterinario, Monte Carpatos #58, 
Residencial Valle Verde, CP 28610, 
Colima, México.  
 
Correspondencia: 
mvzrubenlopez@hotmail.com 

 

AUTORES 
López CRA1,4,*, Martínez CLC1, 
Lugo GAT2, Romero RLP1, 
García MLJ3, Reyes MA1 

Resumen 

Abstract 

mailto:mvzrubenlopez@hotmail.com


 

 

31       

SMPV 2020 

INTRODUCCIÓN                                                                                                         La 
franciselosis es una enfermedad causada por diferentes especies del género Francisella y 
ha sido diagnosticada en varios animales, incluyendo peces.1 Actualmente, el género 
Francisella tiene varias especies reconocidas, incluyendo F. noatunensis, uno de los 
patógenos emergentes más importantes en peces de cultivo. A su vez, F. noatunensis se 
divide en dos subespecies, F. noatunensis subsp. noatunensis (Fnn) y F. noatunensis subsp. 
orientalis (Fno).2,3 Fnn se asocia con peces de aguas heladas, mientras que Fno se observa 
en peces de aguas tropicales.3 F. noatunensis ha sido implicada como causa de enfermedad 
en varias especies productivas importantes en EUA, Reino Unido, Irlanda, Taiwán, Japón, 
Noruega, Costa Rica, Brasil y Chile.4-13 También se ha identificado en diferentes géneros de 
cíclidos ornamentales.14,15 En México, el primer reporte de franciselosis en peces se realizó 
en tilapias nilóticas (Oreochromis spp.),16 pero no existen reportes de esta enfermedad en 
especies ornamentales en el país. En animales de granja y silvestres, las lesiones 
macroscópicas más características son granulomas multifocales en varios órganos. 3,5-10,17,18  

OBJETIVO                                                                                                                     
El objetivo de este trabajo es describir un brote de franciselosis en peces joya neón de 
cultivo (Hemichromis bimaculatus) del estado de Morelos, México. 
 

MATERIALES Y MÉTODOS                                                                                        
En noviembre del 2017 se compraron un total de 120 peces joya neón (H. bimaculatus) en 
una granja ubicada en la comunidad de Cuautitla, Tetecala, Morelos. Estos peces fueron 
posteriormente enviados a una nueva granja cercana. Tras su arribo, los peces fueron 
aclimatados por 30 minutos e introducidos a un tanque de 2.7 x 4.6 x 0.65 m (8.0 m3) lleno 
con agua (23.6°C de temperatura y 5.7 mg/L de oxígeno disuelto) obtenida de un pozo 
profundo. Una semana después los peces comenzaron a morir. Clínicamente, mostraron 
letargia, exoftalmia, distención de la cavidad celómica e hiporexia. Debido a la sospecha de 
problemas de calidad de agua, se decidió realizar un recambio de agua del 100% por día y 
aplicar permanganato de potasio a una dosis de 100.0 ml por cada 3000 L de agua, de una 
solución madre compuesta por 1 g de permanganato de potasio en 4 L de agua. Después de 
2 semanas, la mortalidad acumulada alcanzó los 116 peces (96.6%) y durante este periodo 
la temperatura del agua oscilaba entre los 22 y los 24°C. Diez peces que mostraban signos 
clínicos de enfermedad fueron enviados al Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM 
para diagnóstico. Tras su arribo al laboratorio, se realizó un examen clínico a cada pez y 
posteriormente fueron sometidos a eutanasia en un procedimiento de 3 pasos. Primero, los 
peces fueron colocados en una solución de extracto de clavo de olor a dosis de 100 mg/L 
de agua por un tiempo mínimo de 10 minutos hasta el cese de los movimientos operculares 
y pérdida del reflejo vestíbulo-ocular; posteriormente se realizó transección cervical usando 
un cuchillo y esto fue seguido por destrucción cerebral. Cada individuo fue pesado, medido 
y sexado externamente. Se realizó estudio postmortem a cada pez y durante este 
procedimiento se realizaron preparaciones en fresco de bazo, riñón anterior y riñón 
posterior. Además se realizaron improntas de riñón y bazo que fueron teñidas con Diff-Quik 
y Gram. Se tomaron muestras de bazo, riñón anterior, riñón posterior, hígado, estómago, 
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intestinos, branquias, ojo, cerebro, músculo esquelético y piel, mismas que fueron fijadas 
en formalina buferada al 10% y procesadas histológicamente. Se realizaron cortes de 3.0µm 
de grosor que fueron teñidos con hematoxilina y eosina, Gram y Ziehl-Neelsen. Asimismo, 
se realizó extracción de ADN de los bloques de parafina utilizando el kit comercial DNeasy 
Blood & Tissue (Qiagen) de acuerdo con las instrucciones establecidas por el fabricante. El 
ADN extraído se utilizó como plantilla para la realización de la PCR. Para esto, se utilizaron 
los oligonucleótidos FnoF1 (5'-GGC GTA ACT CCT TTT AGC TTC C-3') y FnoR1 (5'-TTA GAG 
GAG CTT GGA AAA GCA-3').19 Estos amplifican un fragmento de 203 pb de una proteína 
hipotética de Fno. Las reacciones de PCR fueron realizadas en un volumen final de 25 µl 
constituido por: 12.5 µl de TopTaq Master Mix (1.25 unidades de TopTaq DNA polimerasa, 
1 x PCR buffer con 1.5 mM de MgCL2, 200 µM de cada dNTP) 2 µl de cada oligonucleótido 
a una concentración de 25 pmol y 10 µl del ADN extraído. Las condiciones de la reacción 
fueron las mismas reportadas previamente.19 La amplificación del ADN fue visualizada y 
documentada en un transiluminador UVP UVsolo (Analytik Jena). Los productos de la PCR 
fueron purificados utilizando el kit QIAquick Gel Extraction (Qiagen) de acuerdo con las 
instrucciones del fabricante y secuenciados en ambas direcciones. 
 

RESULTADOS 
Macroscópicamente, los peces afectados mostraron exoftalmia, palidez branquial, 
distención de la cavidad celómica, nefromegalia, esplenomegalia, así como presencia de 
múltiples nódulos firmes y blancos menores de 1.0 mm de diámetro en el riñón anterior, 
riñón posterior y el bazo (Fig. 1a-c). En el análisis en fresco, estos nódulos fueron 
consistentes con granulomas (Fig. 1d). Durante la evaluación de las improntas de bazo 
teñidas con Gram se identificaron bacterias libres e intracelulares, Gram negativas y 
pleomórficas (Fig. 2a). Histológicamente en las branquias, estómago, músculo esquelético, 
glándula coroidea ocular, bazo, riñón anterior, riñón posterior, hígado y corazón se observó 
infiltrado granulomatoso y numerosos granulomas. Los granulomas estaban conformados 
por un área central necrótica rodeada por varios estratos de macrófagos epitelioides, 
linfocitos, células plasmáticas, fibroblastos y fibras de colágeno. En algunos de los órganos 
afectados, se identificaron cocos pleomórficos tanto en el citoplasma de las células como 
libres (Fig. 2b-f). El fragmento de 203 pb correspondiente a la proteína hipotética específica 
para Fno fue amplificado de los órganos de todos los peces (Fig. 3). Aunque este fragmento 
ha sido reportado como específico de la especie Fno19, el análisis de la secuencia muestra 
que también está presente en Francisella philomiragia. Por lo que con el objetivo de evitar 
confusiones y confirmar la presencia de Fno, los productos de la PCR de 203 pb (Fig. 3) 
fueron purificados y secuenciados en ambas direcciones. Las secuencias fueron analizadas 
y comparadas mediante BLAST en todas las bases de datos disponibles en el Centro Nacional 
de Información Biotecnológica (www.ncbi.nlm.nih.gov), lo que mostró que todas tenían 
100% de homología con las cepas de Fno FNO190, FNO24, FNO12, NFO01 y F1, entre otras. 
Una de dichas secuencias se remitió al GenBank (número de acceso MN385384). 
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DISCUSIÓN 
En peces, las lesiones granulomatosas pueden ser causadas por una amplia variedad de 
bacterias, incluyendo Mycobacterium spp., Nocardia spp. y Edwarsiella spp., entre otras. 
3,20 En este estudio, la presencia de bacterias Gram negativas, pleomórficas e intracelulares 
en las improntas de bazo redujo significativamente la gama de posibilidades, dado que estas 
no son características morfológicas o de tinción de Mycobacterium spp., Nocardia spp. o 
Edwardsiella spp. Además, existía un reporte previo de franciselosis en tilapias del centro 
de México16, donde se localiza el estado de Morelos, por lo que nuestro diagnóstico se 
orientó hacia el género Francisella. Los signos clínicos descritos en este estudio, aunque son 
inespecíficos, son similares a los reportados previamente en la franciselosis. 5,8,10,16 En 
algunos brotes de franciselosis en tilapias, ha sido reportada una mortalidad de hasta 
90%3,10,21,22 y comparado con estas referencias la tasa de mortalidad en este caso fue mayor 
(96.6%), incluso mayor que la mortalidad del 40% reportada en tilapias mexicanas.16 Dada 
la alta mortalidad acumulada en el presente estudio, el resto de los peces (3.4%) fueron 
sometidos a eutanasia para evitar la transmisión de esta enfermedad a otros peces dentro 
de la granja. Las lesiones macroscópicas observadas en los peces afectados son similares a 
las reportadas previamente.5,8,10,16,21,22 Los cambios histológicos fueron consistentes con 
aquellos reportados previamente y se caracterizan por la presencia de inflamación 
granulomatosa en varios órganos.2,5,8,10,16,21,22 Se ha determinado que la temperatura del 
agua es un factor de riesgo para el desarrollo de esta enfermedad y las altas mortalidades 
ocurren entre los 21.5 y los 26.3°C.8,22 Durante este brote, la temperatura oscilaba entre los 
22 y los 24°C y esto, junto con el estrés causado por el recambio de agua del 100% diario, 
pudo haber contribuido al desarrollo de la enfermedad. La PCR ha sido ampliamente usada 
por otros autores para la detección de franciselosis en la acuacultura.5,8,10 En este trabajo, 
la presencia de Fno fue confirmada en todos los peces afectados utilizando tanto PCR como 
secuenciación. En conclusión, Fno fue identificado como el agente causal responsable de 
alta mortalidad en los peces joya neón (H. bimaculatus) cultivados en una granja 
ornamental del estado de Morelos, México. La historia clínica, el examen físico, las lesiones 
macroscópicas, citológicas e histológicas, así como el análisis molecular fueron consistentes 
con estudios previos sobre franciselosis reportados en otros peces. 
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FIGURAS 

 

Fig. 1. Cambios macroscópicos y submacroscópicos observados durante el estudio 
postmortem de los peces joya neón (H. bimaculatus) con franciselosis. (a) Dos peces 
mostrando marcada nefromegalia anterior y posterior (flechas) y esplenomegalia 
(asterisco). Escala = 2 cm. (b) Uno de los peces afectados mostrando esplenomegalia (S), 
nefromegalia anterior (AK) y posterior (PK) y marcada palidez tisular. Escala = 1 cm. (c) Bazo 
mostrando esplenomegalia severa y múltiples nódulos blancos (granulomas) de tamaño 
variable distribuidos multifocalmente (flechas). Escala = 5 mm. (d) Fragmento del bazo 
afectado (aplastado entre dos portaobjetos), visto con un microscopio de luz en campo de 
bajo poder con el diafragma cerrado, mostrando múltiples granulomas (G). Escala = 200 µm. 
Recuadro: detalle de un granuloma, compuesto por un núcleo central necrótico (N) rodeado 
por varios estratos celulares (C). Escala = 50 µm. 
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Fig. 2. Análisis citológico e histológico (a: Tinción de Gram; b−f: hematoxilina y eosina) de órganos 
obtenidos de los peces afectados. (a) Improntas de bazo. Se aprecian numerosos cocobacilos 
pleomórficos Gram negativos intracelulares y extracelulares (flechas). Escala = 20 µm. Recuadro: 
bacterias dentro de los macrófagos (flecha). Escala = 5 µm. (b) Bazo. Se aprecian numerosos 
granulomas (G) en el parénquima esplénico. Escala = 200 µm. (c) Bazo. Detalle de un granuloma, 
compuesto por un núcleo central necrótico (C) rodeado por células inflamatorias y fibroblastos 
(flecha). Escala = 50 µm. (d) Bazo. Numerosas bacterias pleomórficas intracelulares y extracelulares 
(flechas). Escala = 20 µm. (e) Riñón posterior. En el intersticio renal se identifica una reacción 
granulomatosa difusa (flechas), así como múltiples granulomas (G) alterando la arquitectura normal. 
Escala = 200 µm. (f) Corazón. En el miocardio (M) y epicardio se identifica infiltrado inflamatorio 
compuesto mayoritariamente por macrófagos y linfocitos (flechas). Multifocalmente se identifican 
algunos granulomas (G). Escala = 200 µm 
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Fig. 3. Detección por PCR (1.5% gel de agarosa teñido con SYBR Safe) de Francisella 
noatunensis subsp. orientalis. La reacción se realizó con ADN obtenido de los tejidos 
embebidos en parafina de los 10 peces afectados. Cada fila (1-10) muestra la amplificación 
de ADN de cada uno de los 10 peces utilizando los oligonucleótidos FnoF1 y FnoR1 (Dong et 
al. 2016), los cuales amplifican un fragmento de 203 pb de una proteína hipotética de F. 
noatunensis subsp. orientalis. MWM: Marcador de peso molecular de 100 pb; (–): control 
negativo. 
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DETECCIÓN DEL DNA PROVIRAL DE 
LEUCEMIA VIRAL FELINA (LeVF) POR MEDIO 
DE REACCIÓN EN CADENA DE LA 
POLIMERASA EN TIEMPO REAL (qPCR) EN 
LINFOMAS FELINOS. ESTUDIO 
RETROSPECTIVO 
 
 
 
 
 
 
  

Se realizó un estudio retrospectivo de los casos diagnosticados como 
linfomas felinos en el departamento de Patología de la FMVZ-UNAM en 
un periodo de 13 años, con un total de 77 casos. Se clasificaron por 
localización anatómica y se realizó PCR cuantitativa para la detección del 
virus de leucemia viral felina (LeVF), en donde 20.77% de los casos 
(16/72) fueron positivos. En conclusión, los linfomas mediastínicos y 
multicéntricos son más frecuentes en gatos jóvenes, así como el linfoma 
alimentario en gatos adultos. Los casos positivos a FeLV tienen 
asociación estadísticamente significativa con gatos más jóvenes y 
también con localización mediastínica y multicéntrica, en segundo lugar.  
 
Palabras clave: Linfoma, Leucemia viral felina, LeVF, oncogenes, 
provirus y qPCR. 
 

A retrospective study of feline lymphomas diagnosed in the Department of Pathology of the FMVZ-UNAM 
over a period of 13 years was performed, with 77 cases found in total. They were classified based on their 
anatomical localization, and a quantitative real time PCR (qPCR) was performed in order to detect Feline 
leukemia virus (FeLV); 20.77 % of the cases (16/72) were FeLV positive. In conclusion, mediastinal and 
multicentric lymphomas are more frequent in younger cats, as well as alimentary lymphoma in adult cats. 
FeLV positive cases have a statistically significant association with younger cats and also with mediastinal 
localization, and multicentric type in second place. 
 
Key words: Lymphoma, Feline leukemia virus, FeLV, oncogenes, provirus and qPCR. 
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Introducción 
El linfoma es la neoplasia más comúnmente diagnosticada en gatos y en otras especies (1). 
Las clasificaciones más utilizadas en medicina veterinaria incluyen la fórmula de trabajo del 
Instituto Nacional de Cáncer (NCI-WF) y el Sistema Kiel; en estas se considera el índice 
mitósico, así como el tamaño y la forma celular (2). Recientemente su clasificación se basa 
en la revisión europeo-americana (REAL) de neoplasias linfoides, adoptada por la 
Organización Mundial de la Salud (OMS) para uso en animales (4). Los linfomas también se 
clasifican según su ubicación anatómica, donde se incluyen multicéntrico, 
tímico/mediastínico, alimentario, cutáneo, extranodal y del sistema nervioso central (3).  
 
En gatos, el linfoma es una de las neoplasias más diagnosticadas, siendo la presentación 
mediastínica o multicéntrica la más frecuente en gatos jóvenes. El tracto digestivo es el sitio 
más afectado en gatos mayores a 10 años de edad, mientras que los linfomas multicéntricos 
y mediastínicos se han visto en gatos jóvenes infectados con el virus de la leucemia viral 
felina (FeLV) (1). Clínicamente, el diagnóstico de linfoma está basado en el agrandamiento 
de los linfonodos y otros órganos, por ejemplo, hepatoesplenomegalia o engrosamiento de 
la pared intestinal en el caso de linfomas alimentarios. Los signos clínicos están relacionados 
con los órganos afectados (3). Los hallazgos de laboratorio son muy variables; comúnmente 
hay anemia no regenerativa, linfopenia o linfocitosis, hipercalcemia por la secreción de 
péptido relacionado con la hormona paratiroidea (PTHrP) o lisis ósea (3,4). 
Estas neoplasias resultan de la expresión clonal de una sola célula que ha cursado con un 
daño genético, típicamente en los protooncogenes, genes celulares que regulan el 
crecimiento celular y la apoptosis, y en genes que median la reparación del DNA (5). Son 
muchos los agentes que producen daño genético y que inducen la transformación 
neoplásica de las células. Uno de ellos, son los microorganismos oncogénicos, 
principalmente virus (6).   
 
El virus de la leucemia viral felina (LeVF) es un gammaretrovirus que causa diversas 
neoplasias en gatos, tales como linfoma, leucemia, otros tumores hematopoyéticos y 
sarcomas fusocelulares, siendo el linfoma el más común y agresivo, aunque estas neoplasias 
también ocurren en ausencia de LeVF. El mecanismo mediante el cual induce al desarrollo 
de estas neoplasias se explica por la inserción del genoma de LeVF al genoma celular, cerca 
de un protooncogén de la célula afectada (comunmente myc) resultando en la activación 
(oncogén) y sobreexpresión de ese gen (7). Este retrovirus contiene RNA de cadena simple 
que se transcribe mediante la enzima transcriptasa reversa (RT) a DNA, denominándose 
provirus al integrarse al genoma celular. La secuencia genética contiene repeticiones 
terminales largas (LTR), que poseen la función reguladora y controlan la expresión de los 
otros genes virales, pero en general no codifican un producto proteico. Dentro de las LTR, 
se  encuentran las secuencias de aumento recurrentes (UREs), que con frecuencia están 
presentes en leucemias mieloides en gatos, y se cree que están asociadas a oncogénesis (7). 
En raras ocasiones, un retrovirus se integra en el genoma de las células germinales del 
huésped y puede transmitirse posteriormente en el DNA de la línea germinal del progenitor 
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a la progenie y, a lo largo de la evolución, puede perpetuarse en cada individuo de una 
especie animal (virus endógenos) (5). 
 
La reacción en cadena de la polimerasa (PCR) punto final permite que el DNA de una región 
seleccionada mediante un par de oligonucleótidos se amplifiquen varias miles de millones 
de veces, por lo que “purifica” este DNA del resto del genoma (8). Los pasos que llevan a la 
amplificación del DNA pueden resumirse como desnaturalización, alineamiento y 
extensión. Cada uno consiste de diferentes condiciones térmicas dadas por un 
termociclador (9). La PCR cuantitativa en tiempo real (qPCR) se basa en el mismo principio 
de la PCR punto final y sirve para una cuantificación rápida, específica y sensible. Esta mide 
los productos de la PCR a través la intensidad de la fluorescencia que está directamente 
relacionada con la cantidad del DNA y puede detectarse con un fluorómetro automático. La 
cuantificación se realiza mediante la comparación de señales de fluorescencia obtenida de 
las muestras desconocidas con las diluciones en serie de una muestra estándar conocida 
(10). 
 

Objetivos  
• Determinar la presencia de DNA proviral de LeVF en linfomas felinos mediante la técnica 

de qPCR y establecer la asociación del provirus con los casos de estudio. 

• Clasificar los casos de linfoma felino diagnosticados en el Departamento de Patología de 
la FMVZ-UNAM en los últimos trece años. 

• Observar la relación que tiene la edad de presentación, localización de linfomas felinos 
y presencia del virus de leucemia viral felina. 

 

Hipótesis  
Si el virus de la leucemia viral felina estimula cambios génicos en las células del tejido 
linfoide para el desarrollo de linfomas en la población evaluada, entonces se encontrará 
una alta frecuencia de DNA proviral y asociación con la presentación anatómica. 
 

Material y métodos 
La población muestra del presente trabajo corresponde a un estudio retrospectivo que se 
llevó a cabo utilizando tejidos de gatos incluidos en parafina que pertenecen al acervo del 
Departamento de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la 
Universidad Nacional Autónoma de México. El estudio comprende de los años 2006 al 2018 
con un total de 77 casos previamente diagnosticados como linfomas. Estos fueron utilizados 
para su clasificación anatómica y estudio mediante PCR en tiempo real, para detectar el 
virus de la leucemia viral felina. 
 
Los linfomas felinos incluidos en parafina fueron desparafinados para la extracción de 
material genético, para lo cual se utilizó el kit de extracción DNeasy blood & tissue, 
Quiagen®, Germany. Se realizó electroforesis del DNA para determinar la integridad del 
material genético en gel de agarosa al 1%  teñido con sybr ® safe DNA gel stain 
(ThermoFisher) en buffer de corrida TAE a 90 volts durante 50 minutos y visualizó con un 
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transiluminador UV (UVP UVsolo touch, Thomas Scientific). Posteriormente se cuantificó el 
material genético con un espectrofotómetro de microplaca (Epoch®, BioTek) para 
determinar la absorbancia y pureza de la muestra. 
 
Se corrió la técnica de PCR en tiempo real en las muestras para determinar la presencia de 
DNA proviral usando el kit para la detección del virus de la leucemia felina por PCR en 
tiempo real FIND-IT Leucemia felina SuperMix, Biologías moleculares®, BioTecMol, México. 
Con el cual se identificó la porción U3 de la LTR específicas de los virus adquiridos de forma 
exógena.  
 
Las condiciones de reacción fueron 10 µL de muestra y 10 µL de FIND-IT Leucemia felina 
SuperMix que contiene oligonucleótidos y sondas TaqMan, DNA Taq polimerasa, 
amortiguador, dNTP’s, MgCl2, DNA del control interno y H2O. Y se programaron las 
siguientes condiciones en el termociclador en tiempo real (Rotor-Gene, Qiagen, machine 
serial No. 0816332) 42°C por 30 segundos, 95°C por 10 minutos, 40 ciclos de 95°C por 15 
segundos y 60°C por 45 segundos, en los canales 495-520 nm (verde) y 535-556 nm 
(amarillo). Finalmente los resultados fueron interpretados mediante Rotor-Gene Q 
Series Software 2.3.1. 
 

Resultados 
La edad de presentación fue clasificada de acuerdo con las pautas de la etapa de vida felina 
de American Association of Feline Practitioners- American Animal Hospital Association 
(AAFP-AAHA), y el porcentaje de presentación de linfomas fue: Kitten 3.90%, Junior 23.38%, 
Prime 16.88%, Mature 24.68%, Senior 19.48%, Geriatric 10.39% y edad no referida 1.30% 
(Ver tabla 1). En cuanto a la su localización anatómica los casos que presentaron linfomas 
mediastínicos o tímicos fueron 15.58%, alimentarios 40.26%, multicéntricos 27.27%, 
extranodales 12.99%, nodal 2.60% y médula ósea 1.30% (Ver tabla 2). Mediante la técnica 
de qPCR de los 77 casos de linfomas felinos, 16 fueron positivos a LeVF, lo que corresponde 
a 20.77% del total de los casos diagnosticados como linfoma (Ver tabla 3). Se realizó una 
prueba de X2 comparando la presencia de LeVF con la edad de presentación (grupo etario). 
En donde se obtuvo un valor de P=0.000067 lo cual nos dice que estas variables tienen una 
asociación estadísticamente significativa (Ver tabla 4). Se realizó la prueba de X2 para 
comparar las variables cualitativas localización del linfoma y edad de presentación, en la 
cual se obtuvo un valor de P=0.003 con lo que podemos decir que hay asociación 
estadísticamente significativa entre estas (Ver tabla 5). Se utilizó una prueba de X2 para 
comparar la asociación entre las variables de localización del linfoma y presencia de LeVF 
en donde se obtuvo un valor de P=0.001, confirmando que hay asociación estadísticamente 
significativa entre las dos variables y podemos concluir que la presentación del linfoma 
(localización) está asociada a LeVF (Ver tabla 6). 
 
De las 77 neoplasias evaluadas, se pudo identificar la población celular de 74 donde 82.43% 
(61/74) corresponden a población de células T y 17.57% (13/74) corresponden a población 
de células B, los 3 restantes continúan en proceso para determinar la población celular (Ver 
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tabla 7). Se realizó prueba de X2 para observar la asociación entre la presencia de LeVF y el 
fenotipo de los linfocitos, en donde el valor de P=0.629 lo cual indica que no hay una 
asociación estadísticamente significativa (Ver tabla 8). 
 

Discusión  
A pesar de que en México la vacuna contra LeVF lleva varios años en el mercado, en la 
actualidad no hay suficientes estudios epidemiológicos que confirmen una disminución en 
la incidencia de la infección viral, y mucho menos su posible implicación en los casos de 
linfoma felino. En el 2006, se llevó a cabo un estudio mediante ensayo por inmunoadsorción 
ligado a enzima (ELISA) en el que se demostró una prevalencia de 30.1 % de LeVF en tres 
laboratorios de diagnóstico para pequeños animales de la Ciudad de México, con una 
población total de 831 gatos (11). En el 2014 se realizó otro estudio en Mérida, Yucatán, 
donde se encontró una prevalencia de 2.5 % (5/227) utilizando ELISA (12). Sin embargo, en 
ninguno de los estudios se evaluó la relación con el desarrollo de linfoma.  
 
En el 2007, se estudió la presencia del virus mediante inmunohistoquímica en casos de 
procesos linfoproliferativos remitidos al laboratorio de necropsias de la FMVZ-UNAM en el 
periodo de 2002 a 2005; se reportó un 71.4 % de inmunopositividad, con una mayor 
presencia del virus en los casos de linfoma multicéntrico; a pesar de haber trabajado con 
una población muy pequeña (21 casos totales) es el único estudio realizado en México del 
que se tenga conocimiento que evalúe la correlación de los caso de linfoma con la presencia 
del virus de LeVF (13). 
 
En el presente estudio se evaluó la presencia del provirus de LeVF mediante la detección de 
la porción U3 de la región LTR que es específica para virus exógenos, debido a que no está 
presente en los gatos domésticos y puede usarse para determinar la presencia, número y 
ubicación de los provirus adquiridos de forma horizontal (14)(15). La edad de presentación 
de linfoma tiene proporciones muy similares, a excepción de los gatos dentro del grupo 
etario Kitten con una proporción de 3.9% y Getriatric con 10.39% de todos los casos. En 
cuanto a localización, la alimentaria es la más frecuente con un 40.26%, seguida de la 
presentación multicéntrica con 27.27% y en tercer lugar mediastínica con un 15.58%.  
El 20.77% de los 77 casos evaluados fueron positivos a LeVF. El análisis estadístico nos dice 
que existe una asociación significativa entre el grupo etario y la presencia de LeVF, como en 
la teoría se menciona, el virus está presente en linfomas de animales jóvenes, aunque, en 
el grupo etario Kitten solamente un caso fue positivo, la población para este grupo era 
pequeña con un total de 3 casos. En el grupo etario Junior, 11 casos fueron positivos de los 
16 casos totales, con una proporción de 68.8 % de los casos positivos. Mientras que en los 
grupos Senior y Geriatric no se detectó el virus. 
 
En cuanto a la edad de presentación y localización anatómica de linfoma, también hay una 
asociación estadísticamente significativa. Aunque la presentación alimentaria se encuentra 
en todas los grupos etarios, tiene mayor frecuencia en los grupos Senior con un 30% y 
Mature con 43.3% dentro de la localización de todos los grupos. Mientras que la 
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presentación mediastínica se encuentra exclusivamente en grupos etarios más jóvenes, con 
un 66.7% de frecuencia dentro de la localización de todos los grupos. Nuevamente la 
presentación multicéntrica se encuentra en todas las categorías pero con mayor frecuencia 
en Junior con el 40.9%.  
 
La localización y presencia de LeVF también está asociada, dentro de los casos positivos, 8 
de 16 casos corresponden al 50% con localización mediastínica y 4 de 16 casos al 25% la 
localización multicéntrica. Esto cumple con lo que la teoría nos menciona y aunque 12.5% 
de los casos positivos tenía presentación alimentaria no podemos asegurar que en estos 
dos casos el virus haya participado directamente en la oncogénesis, pues es bien sabido que 
esta es multifactorial. 
 
Finalmente es recomendable completar los casos y estimular a los propietarios a llegar al 
diagnóstico final para poder tener mejores datos de la situación en medicina veterinaria en 
cuanto a la evolución de los pacientes, en medida de lo posible realizar el estudio 
postmortem. Además, en un principio se buscaba encontrar una asociación entre la 
presencia del virus de la leucemia viral felina en gatos vacunados, para evaluar la eficacia 
de la vacuna en la población mexicana de gatos, sin embargo, solo tres casos contaban con 
esta información, uno de ellos, vacunado, fue positivo a LeVF mediante qPCR, los otros 
casos corresponden a, un vacunado y no vacunado, negativos a la qPCR. Con esto hacemos 
notar la importancia de la reseña completa de los pacientes. 
 

Conclusión  
No debemos olvidar que la oncogénesis depende de múltiples factores, en este estudio 
presentamos la importancia de los oncovirus en el desarrollo de linfomas felinos. Con los 
resultados obtenidos podemos concluir que efectivamente, como mucha literatura lo 
maneja, el virus de leucemia viral felina está significativamente asociado a linfomas felinos. 
Como ya se ha mencionado la frecuencia de presentación de este virus incrementa en 
ciertas localizaciones anatómicas, como lo es mediastínica y multicéntrica que a su vez es 
más frecuente en gatos de grupo Junior y Prime (entre 7 meses a 6 años). Sin embargo, el 
provirus también se puede encontrar en otras localizaciones y edades pero con menor 
frecuencia.  
 
Es de gran importancia aclarar que la qPCR identificó una secuencia genética que solamente 
se encuentra en LeVF exógenos, transmitidos horizontalmente, con lo cual no hay 
interferencia de virus endógenos, que en teoría no estarían asociados a la oncogénesis. 
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Anexos 
 

 
 

Figura 1. Frecuencia de la edad de presentación de linfoma en felinos. 
 

 
 

Figura 2. Frecuencia de la localización anatómica de los linfomas felinos. 
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Figura 3. Casos positivos a leucemia viral felina y la relación con su presentación 
anatómica.  

 

 
Figura 4. Relación entre edad de presentación (grupo etario) de linfoma y presencia del 

virus de leucemia viral felina P=0.000067. 
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Figura 5. Relación entre el grupo etario (edad de presentación) y localización anatómica 
de linfoma. P=0.003. 

 

 
 

Figura 6. Asociación entre localización de linfoma y presencia de virus P=0.001. 
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Figura 7. Proporción de las poblaciones de células neoplásicas en los casos evaluados de 
linfomas felinos. 

 

 
Figura 8. Fenotipo de linfoma y presencia de virus P=0.629. 
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EFECTO DE UNA DIETA HIPOPROTEICA 

DURANTE LA GESTACIÓN Y LA LACTANCIA 

SOBRE LA SEVERIDAD DE LA LESIÓN RENAL 

AGUDA EN RATAS MACHOS 
 

 

 

  

La lesión renal aguda (LRA), es un padecimiento relevante debido su alta prevalencia y 

mortalidad. La restricción proteínica (RP) en ratas durante la gestación induce 

alteraciones morfo-funcionales relacionadas con una nefrogénesis deficiente. El 

objetivo de este estudio fue evaluar el impacto fisiológico, morfológico y molecular 

renal de la RP materna en las crías macho, en condiciones basales y frente a un episodio 

de LRA. Para el diseño experimental se cruzaron ratas hembras con machos y en el 

momento de la concepción se incluyeron en los siguientes grupos: 1) grupo C: dieta 

control durante gestación y lactación, 2) grupo CR: dieta control durante gestación y RP 

durante lactación, 3) grupo RC: dieta con RP durante gestación y control durante 

lactación, 4) grupo RR: dieta con RP durante la gestación y lactancia. Cuando las crías 

cumplieron 3 meses de edad se sometieron a un procedimiento quirúrgico para inducir 

isquemia renal (IR) bilateral por 45 min o cirugía falsa (sham). Después de la IR los 

grupos de RP materna (RC+IR, y RR+IR) se caracterizaron por una recuperación 

temprana del flujo sanguíneo renal, menor proteinuria, menor expresión en los 

biomarcadores urinarios y menor daño en el epitelio tubular renal. Dentro de los 

resultados que explican los mecanismos de resiliencia renal a la IR encontramos una 

mejor respuesta de HIF 1-α (medido por mRNA y Western Blot), confirmada por su gen 

blanco VEGF así como una mejor respuesta antioxidante. 

Palabras clave: lesión renal aguda, restricción proteica, isquemia renal 

 

Acute kidney injury (AKI) is an important condition due to its high prevalence and mortality. Protein restriction (PR) in rats during 

pregnancy induces morpho-functional alterations related to deficient nephrogenesis. The aim of this study was to evaluate the 

physiological, morphological and molecular impact of maternal PR in male offspring, at baseline conditions and after an episode 

of AKI. For the experimental design, female rats were mated with males and at the time of conception they were included in 

the following groups: 1) group C: control diet during pregnancy and lactation, 2) group CR: control diet during pregnancy and PR 

during lactation, 3) RC group: diet with PR during pregnancy and control during lactation, 4) RR group: diet with PR during 

pregnancy and lactation. When the offspring turned 3 months of age they underwent a surgical procedure to induce bilateral 

renal ischemia reperfusion (IR) for 45 min or false surgery (sham). After the IR the maternal RP groups (RC + IR, and RR + IR) 

were characterized by an early recovery of the renal blow flow, less proteinuria, less expression in the urinary biomarkers and 

less damage in the renal tubular epithelium. Among the results that explain the mechanisms of renal resilience to IR we find a 

better response of HIF 1-α (measured by mRNA and western blot), confirmed by its target gen VEGF as well as a better 

antioxidant response. 
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Introducción 
La lesión renal aguda (LRA) se define generalmente como un síndrome clínico causado por 
una disminución abrupta del flujo sanguíneo renal, lo que trae como consecuencia la 
acumulación de compuestos nitrogenados como urea y creatinina, así como, la disminución 
en la producción de orina, estas anormalidades se presentan en horas o días después de 
haber ocurrido el evento.1 2 3 
 
La LRA en la actualidad es un problema serio de salud pública y su importancia clínica está 
dada por su alta morbilidad, mortalidad y un incremento en el riesgo de consecuencias a 
largo plazo en los pacientes que sobreviven a esta enfermedad. Además, este padecimiento 
genera un costo adicional importante a los sistemas de salud, así como, una mayor estancia 
hospitalaria.4 5 6 

 
Aunado a lo anterior, existe suficiente evidencia en animales y en humanos que demuestran 
que la alteración del ambiente uterino durante la gestación repercute de forma importante 
en el desarrollo de los organismos.7 8 9  
De manera particular, se ha reportado que la restricción proteínica en ratas durante la 
gestación induce cambios morfo-funcionales relacionados principalmente con una 
nefrogénesis deficiente 10 11 que trae como consecuencias una disminución en el número 
de nefronas en las crías, así como una menor proporción de glomérulos bien 
diferenciados.12 En estudios posteriores este hallazgo ha sido consistente, reportando una 
disminución entre el 20 y 30% de nefronas dependiendo del grado de restricción proteínica. 
13 14 15  
Este tipo de alteraciones asociadas a la restricción proteínica durante el desarrollo fetal 
podrían impactar en la infancia o la vida adulta del individuo y hacerlo más susceptible a 
desarrollar enfermedades renales, aunado a esto y dada la gran incidencia de LRA, sobre 
todo en países de bajo ingreso económico, las preguntas que nos hemos planteado son: ¿si 
una dieta deficiente en proteínas durante la gestación, la lactancia o en ambos periodos 
impacta sobre la hemodinámica y la estructura renal? y ¿cuál sería su repercusión frente a 
un episodio de LRA y su transición a ERC? 

Hipótesis 
Las crías de madres con restricción proteínica durante la gestación o la lactancia serán más 
susceptibles al daño renal agudo inducido por isquemia/reperfusión, lo que impactará a 
nivel fisiológico, morfológico y en la expresión de moléculas vasoactivas. 

 

Objetivo 
Evaluar la magnitud y el impacto fisiológico, morfológico y molecular renal de la restricción 
proteínica materna en las crías machos, en condiciones basales y frente a un episodio de 
LRA. 
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Material y métodos 

Para el diseño experimental se cruzaron ratas 
hembras con machos y en el momento de la 
concepción se incluyeron en los siguientes 
grupos: 1) grupo C: dieta control durante la 
gestación y lactación, 2) grupo CR:dieta control 
durante la gestación y restricción proteica 
durante la lactación, 3) grupo RC: dieta con 
restricción proteica durante la gestación y 
control durante lactación, 4) grupo RR:dieta 
con restricción proteica durante la gestación y 
lactancia. La composición de la dieta se 
muestra en la tabla 1. Cuando las crías de cada 

grupo cumplieron 3 meses de edad se sometieron a un procedimiento quirúrgico para 
inducir isquemia renal (IR) bilateral por 45 min o cirugía falsa (sham). Los grupos de las crías 
se asignaron de la siguiente manera: CC, CC+IR, CR, CR+IR, RC, RC+IR, RR, RR+IR. Después 
de 24 h de la IR se realizaron las mediciones fisiológicas renales y se tomaron muestras para 
estudios histopatológicos, bioquímicos y moleculares (Fig 1). 

Figura 1. Diseño experimental 

 
 
  

Tabla 1. Composición de la dieta 

 Dieta 
Control 

(%) 

Dieta 
restringida 

(%) 

Caseina 20 10 

Cistina 0.3 0.15 

Colina 0.165 0.165 

Vitaminas 1 1 

Minerales 5 5 

Celulosa 5 5 

Aceite de maíz 5 5 

Carbohidratos 
    Harina de maíz 
     Dextrosa 

 
31.76 
31.76 

 
37.34 
37.34 
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Resultados 
En condiciones basales, las crías con restricción proteínica materna mostraron una 
reducción del número de glomérulos (11-16%) y del flujo sanguíneo renal (FSR) (30-40%), 
así como un incremento en la fracción de filtración (90%) como respuesta fisiológica 
compensatoria. Se midieron RNA mensajero de moléculas vasoactivas, inflamatorias, 
antioxidantes, y de respuesta a hipoxia (HIF-1α), mostrando una reducción significativa en 
la mayoría de estas por lo cual las crías se comportaron como un fenotipo ahorrador. 
Después de la IR los grupos de restricción proteínica materna (RC+IR, y RR+IR) se 
caracterizaron por una recuperación temprana del FSR, menor proteinuria, menor 
expresión en los biomarcadores urinarios (Fig 2) y menor daño en el epitelio tubular renal 
evaluado por histología (Fig 3), mostrando diferencias estadísticas en todos los parámetros. 
Dentro de los resultados que explican los mecanismos de resiliencia renal a la IR 
encontramos una mejor respuesta de HIF 1-α (medido por mRNA y WB), confirmada por su 
gen blanco VEGF así como una mejor respuesta antioxidante. 

 

Discusión 
La restricción proteínica materna impactó de forma negativa en la nefrogénesis induciendo 
un menor número de nefronas al nacimiento en las crías. 10 11 Las nefronas restantes 
responden de forma compensatoria a través de hipertrofia glomerular e hiperfiltración 
manteniendo así la función normal del riñón. 16 Aunado a la hiperfiltración glomerular, se 
observó una disminución significativa del FSR que podría explicarse por menor consumo 
debido al menor cantidad de nefronas. 17 Otro hallazgo importante es que, con base en la 
disminución de la mayoría de los RNAm de las moléculas determinadas, sugerimos que la 
RP materna induce un “fenotipo ahorrador” 
 

Posterior a la LRA inducida por IR, las ratas provenientes de RP materna, particularmente 
RC y RR, tuvieron un menor daño renal, lo cual podría ser atribuible a una mejor capacidad 
para recuperar el FSR, a la activación de HIF y cierta protección antioxidante. Para confirmar 
la interpretación de los resultados de este estudio y establecer de forma más precisa los 
mecanismos involucrados en los cambios fisiológicos y estructurales renales, resulta 
necesario evaluar los niveles de las proteínas involucradas. 
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Conclusiones 

Nuestros resultados sugieren que las crías de madres restringidas proteicamente durante 
la gestación y/o la lactancia responden mejor a un insulto isquémico y muy probablemente 
a las consecuencias a largo plazo de la LRA. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 

Figura 2. Biomarcadores urinarios de daño tubular renal, después de isquemia reperfusión en crías 
provenientes de madres control (grupo CC) y con RP materna. A) HSP72 (Heat shock protein 72), B) KIM-
1 (Kidney Injury Molecule). Los resultados se presentan como promedio ± EE del porcentaje de cambio 
con base en el control de cada grupo. n=por lo menos 5 ratas por grupo. *p<0.05 vs. el control de cada 
grupo. ε p<0.05, comparan el porcentaje de cambio vs el control (CC+IR). 

Figura 3. Daño tubular renal, después de isquemia reperfusión en crías provenientes de madres 
alimentadas con dieta control (grupo CC) o madres con RP materna. A-E) Imágenes representativas 
de los cortes histopatológicos de los diferentes grupos. F) Cuantificación del percentage de daño 
tubular. Los resultados se presentan como promedio ± EE del porcentaje de daño tubular. n=por lo 
menos 5 ratas por grupo * p<0.05 vs el control de cada grupo. ε p<0.05 vs el control (CC+IR). 
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ESTUDIO COMPARATIVO DE LESIONES POR 
GOLPE CONTUSO EN PERROS y GATOS DE 
DIFERENTES ESTADOS DE MEXICO 
 

  
 
 
 
 

  

Se presento un estudio comparativo de 8 casos con sospecha de golpe 
contuso en perros y gatos de diferentes estados de México. Se analizaron los 
diagnósticos morfológicos finales relacionados con la causa principal de la 
muerte, así como los mecanismos que la ocasionaron.  En la mayoría de ellos 
se determinó que había lesiones por golpe contuso y que eran lesiones no 
accidentales. Las lesiones involucraban desde traumatismo 
craneoencefálico hasta rotura de vísceras abdominales. La mayoría de los 
comentarios finales de cada reporte no definieron si la causa de la muerte 
fue accidental o no accidental. Se concluyo que establecer una metodología 
para los casos en los que se sospeche de golpe contuso o lesiones no 
accidentales es importante, porque facilita el estudio postmortem y la 
elaboración del dictamen pericial.  

Palabras Clave: golpe contuso, lesion no accidental. 
 

A comparative study of 8 cases with suspected blunt force trauma in dogs and cats from different states 
of Mexico. Final morphological diagnoses related to the main cause of death were analyzed, as well as the 
mechanisms. In most of them it was determined that there were blunt injuries and that they were non-
accidental injuries. Lesions involved from head trauma to rupture of abdominal viscera. Most of the final 
comments in each report did not define whether the cause of death was accidental or non-accidental. It 
was concluded that establishing a methodology for cases in which suspicion of blunt force trauma or non-
accidental injuries is important, because it facilitates the postmortem study and the preparation of the 
expert opinion. 
 

Keyword: blunt force trauma, non-accidental injury.  
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Introducción 

El traumatismo por golpe contuso es causa común lesion accidental en animales y la lesion 
ms común de lesion no accidental en animales. Las causas mas comunes de traumatismo 
por golpe contuso son por vehículo automotor, caídas de gran altura en entornos urbanos 
y actividad atlética.  Una de las metas de la necropsia forense de un caso de traumatismo 
por golpe contuso seria sacar una conclusión, así como también si el reporte de la lesion 
accidental tiene sentido, y si el patrón o el tipo de lesion es mas consistente con una causa 
no accidental. (1,) 
 
En todos los casos de lesiones no accidentes, una persona violenta es el perpetrador. La 
violencia es un problema importante de salud pública. Es un problema que puede ser 
direccionado por veterinarios. En 2006 la iniciativa Un Mundo una Salud presentada como 
una estrategia global para expandir colaboraciones interdisciplinarias y comunicación en 
todos los aspectos en cuidados de salud humana, animal y medioambiental.  (2) Todas 
juntas componen una triada de Una Salud, y la salud de cada una de ellas inextricablemente 
conectada a la otra en la triada. (3) Generalmente, las enfermedades infecciosas son el foco 
central en este tipo de esfuerzos interdisciplinarios; sin embargo, la violencia también es un 
problema global. En 1999 durante la 49 Asamblea Mundial de la Salud en Ginebra, Suiza, 
los miembros de los estados manifestaron la inquietud de “evaluar el problema de la 
violencia en su propio territorio y comunicar a la OMS la información sobre este problema 
y su enfoque al respecto.  (4) En los últimos 25 años el “vinculo” (5) entre violencia 
interpersonal y maltrato animal ha sido bien documentada por investigación en las Ciencias 
Sociales (6), esto es un perfecto ejemplo de la iniciativa Un Mundo una Salud.  
 

Lesion No Accidental (LNA) y Lesion Accidental (LA) 
Las lesiones traumáticas pueden ser clasificadas en No accidentales y Accidentales. En 
algunos casos el evento ha sido presenciado; lesion por vehículo automotor, un animal 
pequeño es arrojado contra la pared. La causa de las lesiones es conocida. La explicación 
por un individuo de las lesiones del animal puede ser falsa o verdadera. Cuando la 
explicación es dada a la autoridad, el rol del veterinario es identificar el tipo y la severidad 
de las lesiones del animal. No accidental significa simplemente que las lesiones son de 
origen deliberado y no resultan de un accidente. The Roya College of Veterinary Surgeons 
en el Reino Unido advierte a sus agremiados que “cuando se les presente un animal 
lesionado donde los signos clínicos no puedan ser atribuidos a la historia clínica referida por 
el propietario debe incluir lesión no accidental como diagnostico diferencial.  (1,7) 
 

• Diferenciar entre lesión Accidental y No accidental (1, 7) 
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El tipo de preguntas que se deben responder en una inspección física (en animales vivos y 
en la autopsia) para diferenciar lesion Accidental y No Accidental son:  
 

1. ¿Qué lesiones se presentan? 
2. ¿Cuál es la naturaleza de las lesiones? ¿Golpe contuso, por punzocortante o 

ataque animal? 
3. ¿Cuál es la distribución de las lesiones en el cuerpo (partes específicas de las partes 

anatómicas)? 
4. ¿Las lesiones identificadas se presentaron al mismo tiempo, o hay evidencia de 

que ocurrieron en tiempos distintos? 
5.  ¿Cuál es el mecanismo de la lesion por golpe contuso? Cual fue la energía 

transferida, aceleración/desaceleración, rotura física del tejido? 
 

Patogenia y tipos de Golpe Contuso 
Trauma por golpe contuso se define como el resultado del impacto de un cuerpo en contra 
de una superficie roma, el impacto de un objecto con superficie roma en contra del cuerpo, 
o la combinación de las dos. (8) 
 
Conceptos básicos de física relacionados con la biomecánica son cruciales para entender la 
patogenia del daño tisular y categorizar las lesiones observadas.  Diferenciar entre golpe 
contuso y lesion por punzocortante puede ser difícil, y puede haber una frontera estrecha 
entre ellas, representada por lesiones producidas por objetos particulares con superficie 
aguda pero no afilados: para esto existen términos como trauma penetrante o herida 
punzante. (1, 9)  
 
La severidad, extensión y apariencia de las lesiones por golpe contuso varían dependiendo 
de: 1) La cantidad de fuerza ejercida hacia el cuerpo, 2) el tiempo transcurrido que la fuerza 
es ejercida, 3) la región del cuerpo golpeada y 4) el área de superficie del cuerpo sobre la 
cual se ejerció la fuerza. (9) 
 

  



 

 

58       

SMPV 2020 

Tabla 1 
 

Trauma contuso en superficie corporal 

 
Abrasiones 

Lesion de piel donde ha sido removida la epidermis por fricción, en 
contra de una superficie rugosa o destruida por compresión, 
resultando en perdida focal de la epidermis con mínima extensión de 
la dermis. (1,9) 

• Raspaduras (superficiales) 

• Abrasiones de impacto (deja marcas del objeto) 

• Contusiones (hematomas) 

 
Laceración  

 

Rotura del tejido que resulta de la aplicación de una fuerza de 
aplastamiento o estiramiento de la piel. El objeto romo o superficie 
generalmente induce el daño donde la piel y el tejido subyacente se 
estira sobre una superficie firme como el hueso. (10) 
Macroscópicamente se caracterizan por tener forma variable  
así como la profundidad con márgenes irregulares. (9) 
 

Trauma contuso en musculo esquelético 

 
Laceración  

 

El trauma muscular puede ser de un pequeño hematoma que se 
infiltra entre las fibras musculares a grandes hematomas. Sin embargo, 
el musculo por su proximidad con el hueso incrementa la severidad del 
daño tisular y la hemorragia. Microscópicamente segmentos de fibras 
musculares hipereosinofílicas con pérdida de estriaciones se 
encuentran en el sitio del impacto.  (11)  

Huesos de esqueleto 
apendicular 

El hueso es un tejido relativamente elástico que tolera fuerte estrés 
mecánico, pero un trauma contuso puede provocar una fractura. El 
hueso se rompe usualmente en el punto de máxima tensión. (12) La 
clasificación de las fracturas óseas se encuentra con facilidad en la 
literatura veterinaria. In la ciencia forense aplicada en personas hay 
patrones de fracturas bien establecidos para ciertas situaciones, pero 
esto no se ha descrito en animales. (7,8).  
 

Columna vertebral  

Problemas congénitos, lesiones preexistentes 
Hay muchas patologías de raza que hay que descartar antes de emitir alguna opinión. La medula 
espinal esta bien protegida por las vertebras y en los casos en las que el trauma sea severo hay 
que descartar: fracturas, hernias de disco y luxaciones. (13) 
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Golpe contuso que afecta la cabeza, tórax, abdomen y pelvis 

 
Cabeza 

  

El encéfalo es un delicado órgano que está protegido por el cráneo sin 
embargo en estos casos se buscan hematomas en los músculos de la 
cabeza, así como fracturas, además de lesiones en senos paranasales y 
ojos. Las lesiones en sistema nervioso incluyen aquellas no detectables 
como las concusiones, así como las contusiones y laceraciones. (1,13) 

 
Tórax 

 

Se pueden presentar lesiones en músculos y costillas por lo que buscar 
los patrones de lesion, así como determinar la edad de la reparación es 
esencial para determinar si el abuso es repetitivo. Los huesos de 
animales jóvenes son más elásticos que de animales viejos. Una 
fractura de costilla puede perforar el tórax, pulmón, corazón, esófago y 
grandes vasos dando origen a distintas patologías tales como: 
neumotórax, hemotórax y pleuritis. (1,13) 

 
Abdomen 

La rotura del hígado, bazo, así como del riñón son causa de 
hemoabdomen. Las lesiones en riñón indican que el trauma fue muy 
severo. La vejiga cuando esta vacía es difícil de lacerar sin embargo 
cuando esta llena y el traumatismo es fuerte puede haber rotura y el 
resultado es un uroperitoneo. (13) 
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Objetivos  

3. El propósito de este trabajo es hacer un estudio comparativo de las lesiones de los 
casos con sospecha de golpe contuso. 

4. Proponer una metodología para la caracterización de lesiones por golpe contuso con el 
fin de facilitar la explicación ante una corte de la mecánica que utilizo el agresor con 
fines legales. 

Hipótesis  

a) Demostrar con base en la evidencia que todos los casos reportados como lesiones 
traumáticas son por golpe contuso o por otra causa.   
 

b) Si el análisis de los casos determino la causa accidental o no accidental.  

Material y Método 

Se hizo un estudio retrospectivo en donde se seleccionaron 8 casos de felinos y caninos en 
las que hubo lesiones o sospecha en la historia clínica de golpe contuso, casos con y sin 
implicaciones médico legales y daños a terceros. La procedencia de los casos fue de los 
estados de Querétaro, Guanajuato, Zacatecas y Chihuahua. En todos los casos se hicieron 
las necropsias por patólogos certificados y en los casos en los que fue posible se realizó la 
histopatología, así como la toma de radiografías antes de empezar la necropsia. Con base 
en los hallazgos a la necropsia si hubo las siguientes lesiones: traumatismo 
craneoencefálico, hematomas en piel, hematomas en tejido subcutáneo, rotura de órganos 
internos, así como fracturas del esqueleto axial y apendicular. Se hizo un análisis del 
comentario final de cada reporte revisando la causa de la muerte, así como si se definió 
como accidental o no accidental.    

Resultados 

Se presentan 8 casos de 5 caninos y 3 felinos con sospecha de lesiones por golpe contuso:  
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Tabla 2 

Caso Historia Lesiones y hallazgos Causa de la muerte 

 
1 

Felino doméstico, macho 8 
meses, lo encontraron muerto. 
Radiografías no disponibles. Sin 
implicaciones legales. 

Rotura de costilla 3 a 5 lado 
derecho y perforación vena cava 
caudal y tronco braquiocefálico 
por esquirlas de costilla. 
Hemotórax  

Lesion accidental, no 
reportada 
Por traumatismo.  
Shock hipovolemico 

 
2 

Felino doméstico, macho de 1 
mes, lo encontraron muerto. 
Radiografías no disponibles. Sin 
implicaciones legales.  

Desgarre de arteria subclavia, 
rotura de tráquea, fractura de 
cuerpo vertebral 3. Hemotórax.  

Lesion no accidental, no 
reportada.  Shock 
hipovolémico y 
encefalopatía hipóxica. 
Sugerente a asfixia por 
suspensión.   

 
3 

Felino domestico hembra 4 
años 10 meses, Salió de casa y 
encontraron el cadáver. 
Radiografías no disponibles. Sin 
implicaciones legales. 

Múltiples hematomas en 
diferentes regiones anatómicas. 
Necrosis tubular aguda.  

Lesion no accidental. No 
reportada 
Insuficiencia renal aguda 
por mioglobina. Shock 
neurogénico.  

 
4 

Canino, Poodle macho, 5 años, 
historia de atropellamiento. 
Radiografías no disponibles. Sin 
implicaciones legales.  

Hemorragia severa en tórax,  
Hemorragia y rotura de vejiga, 
hemorragia renal y fractura de 
cadera.  
 

Lesion accidental, por 
vehículo automotor, No 
reportada 
Shock hipovolémico 

 
5 
 

Canino, Yorshire Terrier, 
macho 2 años. Historia de 
maltrato por un empleado de 
servicio. Radiografías no 
disponibles. Implicaciones 
legales.  

Rotura hepática, hemoperitoneo.  Lesion no accidental.  
No reportada 
Golpe contuso. 
Shock hipovolémico 

 
6 

Canino Poodle, macho, 2-3 
meses de edad. Presentó 
vértigo, tenía garrapatas en 
conducto auditivo. Sufrió una 
caída y posteriormente 
convulsiono y murió. 
Radiografías no disponibles. Sin 
implicaciones legales.  

Hematoma severo de ventrículos 
laterales y cuarto ventrículo.  

Lesion accidental.  
No reportada.  
Traumatismo 
craneoencefálico.  

 
7 

Canino Rottweiler hembra 
adulta, geriátrica, mala 
condición corporal. Con 
historia de violencia 
intrafamiliar y problemas con 
los vecinos. Radiografías no 
disponibles. Implicaciones 
legales. 

Hematoma de músculos del 
cráneo. Congestión 
subaracnoidea severa.  
Fractura de cornetes.  

Lesion no accidental. 
No reportada.  
Traumatismo 
craneoencefálico.  
Objeto 
punzocontundente 

 
8 
 

Canino Mestizo, hembra 1 año. 
Con historia de haber sido 
golpeada contra el piso.  
Radiografías disponibles.  
Implicaciones legales 

Hematoma subdural, congestión 
subaracnoidea severa.  
Rotura de hígado y 
hemoabdomen.  

Lesion no accidental 
Reportada.  
Traumatismo 
craneoencefálico. 
Contusión abdominal.   
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Discusión y Conclusiones  
Las lesiones por golpe contuso son comúnmente encontradas en la práctica de la patología 
veterinaria forense. Las lesiones son comparables, aunque no idénticas a las descritas en 
personas. Información precisa puede ser recabada por la examinación macroscópica y 
microscópica de las lesiones por golpe contuso en animales, con el propósito de entender 
su mecánica y proveer evidencia legal. Hay que entender las diferencias en las especies 
animales, en cuanto a la reparación y cicatrización de las lesiones ya que son evidencia 
basada en la ciencia. (1,7,13,14)  
 
Con base en los resultados antes descritos se puede concluir que la mayoría de los casos 
fueron no accidentales sin embargo al momento de revisar todos los reportes de 
necropsias, no se establecieron los criterios de Lesión No Accidental y Lesión Accidental en 
los comentarios finales excepto en uno. Este tipo de términos son importantes ya que 
culminan con la decisión de los Ministerios Públicos y los Juzgados en ser caso de maltrato 
animal. La interpretación correcta de las lesiones, el establecer una metodología en la 
revisión del cadáver o el animal vivo y así como la utilización del vocabulario forense 
ayudara en gran medida al proceso legal en la que se está participando. Para finalizar es 
importante la participación del patólogo veterinario en los hospitales de enseñanza, así 
como en la clínica privada para ayudar a resolver casos de tipo accidental y no accidental. 
(1, 7,14) 
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Caso 7, se muestra fractura de cornetes.  

Caso 6, hemorragia de ventrículos 

laterales y cuarto ventrículo.  

Caso 8, rotura hepática.  



 

 

65       

SMPV 2020 

ESTUDIO POSTMORTEM EN TORTUGAS 

LEPIDOCHELYS OLIVACEA EN EL SANTUARIO 

DE ESCOBILLA OAXACA 
 

 

 
 
 
 

  

Se realizó la necropsia de 21 cadáveres de tortugas Lepidochelys olivácea 

con el propósito de identificar la causa de la muerte mediante el estudio 

anatomopatológico. Los resultados obtenidos atribuyen a traumatismos 

un 66,6% (12 de 18 cadáveres), el 11. 1% (2/18) muerte por 

deshidratación y el 22.2% (4/18) casos no son concluyentes. Los 

hallazgos histopatológicos destacados fueron: cambios degenerativos 

asociados a la presencia de agentes infecciosos y lesiones asociadas a 

traumatismos; por infección por parásitos (estructuras compatibles con 

huevecillos de spirorchidos) en un 33.3%, la presencia de uratos con 

reacción a cuerpo extraño en un 5.5%, la presencia de agentes 

infecciosos (hongos y bacterias) con lesiones asociadas como 

nefromegalia y abscesos renales en un 11.1%. Los ejemplares que 

murieron “por traumatismo” presentaron patologías asociadas entre las 

que destacan: enfisema pulmonar, granulomas parasitarios, 

glomerulonefritis granulomatosa y neumonía granulomatosa. En el 

33.3% de los ejemplares analizados se observaron lesiones 

granulomatosas, en algunos casos se observaron huevos de trematodos 

principalmente en bazo, así como también en riñón, intestino, pulmón y 

estómago. 

 
The necropsy of 21 corpses of olive Ridley turtles was performed with the purpose of identifying the cause of death 

through anatomopathological study. The results obtained attribute 66.6% (12 of 18 corpses) to trauma, 11.1% (2/18) 

to death from dehydration and 22.2% (4/18) to inconclusive cases. The most important histopathological findings were: 

degenerative changes associated with the presence of infectious agents and injuries associated with trauma; infection 

by parasites (structures compatible with spirorchid eggs) in 33.3%, the presence of urates with foreign body reaction 

in 5.5%, the presence of infectious agents (fungi and bacteria) with associated injuries such as nephromegaly and renal 

abscesses in 11.1%. The specimens that died "by trauma" presented associated pathologies among which the following 

stand out: pulmonary emphysema, parasitic granulomas, granulomatous glomerulonephritis and granulomatous 

pneumonia. In 33.3% of the specimens analyzed, granulomatous lesions were observed, in some cases trematode eggs 

were observed mainly in the spleen, as well as in the kidney, intestine, lung and stomach. 
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Introducción 
La Playa de la Escobilla, es considerada la segunda playa a nivel mundial en importancia 
para la tortuga golfina Lepidochelys olivacea, en esta playa se presenta el fenómeno de 
“arribazón”, que cosiste en la salida sincronizada durante varios días de cientos a miles de 
tortugas que salen a desovar en esta playa, de acuerdo con Peñaflores et al., 2000, cada 
año se registran alrededor de un millón de nidos. 
 

Debido a la densidad tan grande de animales que arriban al mismo tiempo, la anidación 
transcurre de manera natural, es frecuente que, en las arribadas, el mar expulse cadáveres 
y que lleguen algunas tortugas con lesiones graves, que finalmente mueren en la playa, las 
tortugas marinas son indicadores de la salud del ecosistema, su estado de salud y 
enfermedad puede ser vinculado a la salud de los hábitats marinos (Harvell et al., 1999). 
Por lo que el objetivo del presente trabajo fue aprovechar los cadáveres arrojados por el 
mar para determinar la causa que los condujo a la muerte. 

Objetivo 
Determinar la causa de muerte de los ejemplares de tortuga Golfina Lepidochelys olivacea, 
encontrados en la playa durante la arribada. 

 

Material y Métodos 
El estudio se realizó en la playa de La Escobilla, ubicada en las coordenadas 15°47.1’ N, 96° 
44.3’ W (Coria-Monter y Durán-Campos, 2017). Se empleó el permiso 
SGPA/DGVS/00905/13, del 12 de agosto de 2013 hasta el 5 de octubre de 2014, Se 
emplearon 21 cadáveres para el estudio, la playa se recorrió durante la arribada, para ubicar 
los cadáveres y las tortugas moribundas, teniendo como criterio de exclusión los cambios 
post mortem avanzados que impiden la evaluación. Se trasladaron los cadáveres a la zona 
dónde se instalo la sala de necropsias, una vez que el personal de Procuraduría Federal de 
Protección del Ambiente, constato que se trataba de cadáveres se procedió a realizar una 
inspección externa del ejemplar y la toma de fotografías de las lesiones encontradas, al 
finalizar esta se realizó la inspección interna de acuerdo con el Manual de necropsias de 
tortugas marinas Work, 2000. Las muestras para estudios histológicos se conservaron el 
formol al 10% hasta su uso. 
 

Una vez en el laboratorio se incluyeron en parafina siguiendo la técnica convencional, se 
realizaron cortes cada 4µm, que fueron teñidos mediante la técnica de eosina-hematoxilina, 
en los casos que fue necesario se emplearon las tinciones especiales para la detección de 
calcio (von Kossa), cobre (rodamina), plomo (rodizonato sódico), microorganismos (Gram), 
protozoos (PAS), hongos (PAS y Grocott), y micobacterias (Ziehl-Neelsen).  
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Resultados y Discusión 
De acuerdo con Orrego, 2005, los 21 cadáveres se clasificaron según su estado de 

descomposición, tabla 1. 

 

Tabla 1. Clasificación de los organismos de trabajo 

Estado No. 
Moribunda 1 

Fresca: sin cambios de patrones de coloración 1 

Moderadamente descompuesta, con leves cambios de coloración, sin 
producción de gas 

8 

Severamente descompuestas con cambios marcados en los patrones de 
coloración, alrededor del cuello, miembros anteriores y posteriores, vientre 
y/o producción de gas. 

5 

Carcasa seca 4 

Esqueleto 2 

Total 21 

 

Inspección externa: 12 de los ejemplares presentaron lesiones traumáticas severas, 

probablemente debidas a las propelas de los motores de las embarcaciones 4 organismos 

con contusión craneoencefálica severa, 2 con ruptura del caparazón y ruptura de hígado, 6 

con traumatismo en caparazón sin ruptura hepática, al asociar estas lesiones con los 

estudios histopatológicos la causa de la muerte se debe a la interacción directa con las 

propelas de las embarcaciones que realizan pesca ribereña representando el 66.6%, en el 

22.2% delos ejemplares la evidencia encontrada no fue suficiente para determinar la causa 

de la muerte y el 11.1% deshidratación fue la causa de muerte. 

Hallazgos histopatológicos: Los ejemplares con traumatismos presentaron patologías 

asociadas entre las que destacan, enfisema pulmonar, lesiones granulomatosas en distintos 

órganos causando esplenitis, glomerulonefritis y neumonía, coincidiendo con los hallazgos 

de Chapman et al, 2017, la espiroquidiasis en las tortugas está directamente relacionada 

con la presencia de granulomas con huevos del trematodo en los tejidos afectados 

(Marchiori et al 2018). En 6 tortugas de los 18 ejemplares analizados se observaron lesiones 

granulomatosas, en algunos casos se observaron huevos del trematodo principalmente en 

bazo (imagen 1), estos hallazgos coinciden con lo reportado por Marchiori et al., 2017, 

quienes indican que es común encontrar los huevos de los trematodos vasculares en el 

bazo, por la función de filtración que este órgano realiza, así como también se encontraron 

en riñón, intestino, pulmón y estómago. 

Los hallazgos de trematodos cardiovasculares en las necropsias de las tortugas marinas se 

consideran un hallazgo incidental, en parte debido a que los adultos de algunos de ellos son 
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microscópicos y porque los huevos son más resistentes que los estados adultos a la 

descomposición (imagen 2) (Gordon et al., 1998; Stacy et al., 2010; Marchiori et al, 2017; 

Santoro et al, 2020). A pesar de la frecuencia de esta infección se desconocen detalles de 

sus ciclos de vida. Existen marcadores para la identificación de las especies de trematodos, 

que consideran las tres etapas representan la misma especie. El análisis filogenético sugiere 

que este Amphiorchis sp. está estrechamente relacionado con otros espirorquídeos de 

tortugas marinas (Cribb et al, 2017). 

 

Se observaron cambios degenerativos asociados a la presencia de agentes infecciosos y 

lesiones asociadas a la causa de muerte (traumatismos) en el 100% de los cadáveres 

analizados. La infección por parásitos mostró una prevalencia del 33.3%. La presencia de 

estructuras compatibles con huevos de trematodos spirorchidos se asoció en todos los tipos 

de tejido analizado a la presencia de un exudado no supurativo, de ligero a moderado, 

multifocal, con presencia de células gigantes y focos de necrosis, en algunas ocasiones sin 

respuesta inflamatoria (imagen 3). Estas estructuras se encontraban desplazando y 

lesionando los tejidos. Un hallazgo común fue la presencia de células gigantes como 

reacción a cuerpo extraño (imagen 4). La presencia de uratos con reacción a cuerpo extraño, 

se observó en 1 tortuga (5.5%). Los agentes infecciosos como hongos y bacterias, no 

pudieron ser identificados mediante el estudio microbiológico, las lesiones asociadas fueron 

nefromegalia y absceso renal en 2 tortugas (11.1%). Las lesiones asociadas a traumatismos 

como causa de muerte fueron: traumatismo craneoencefálico (imagen 5) y fractura de 

caparazón en 2 casos, además se asoció a choque hipovolémico por ruptura hepática 

(imagen 6). 

 

Los cambios degenerativos inflamatorios asociados a daños celulares por diferentes 

agentes (virus, bacterias, hemoparásitos, intoxicaciones y hongos) observados en los tejidos 

analizados fueron: la hemosiderosis y degeneración grasa en hígado, se observaron en los 

casos que resultaron no concluyentes (22.2%). 

 

Conclusiones 
Después de describir las características histológicas y los cambios patológicos para los 

sistemas y órganos estudiados en tortuga Lepidochelys olivacea se puede concluir que los 

hallazgos son en su mayoría, son consecuentes con los resultados de estudios anteriores en 

otras especies de tortugas. Sin embargo, fueron encontradas algunas particulares 

referentes a la patología. 

 

La glomerulonefritis granulomatosa fue observada en el 27% de las necropsias y podría 

asociarse a que las tortugas cursaron con una infección de origen parasitario o bacteriano 

de curso crónico.  



 

 

69       

SMPV 2020 

Los granulomas observados en pulmón, riñón y bazo se relacionaron a la presencia del 

trematodo spirochiid. 

 

La causa de muerte en la mayoría de las necropsias evaluadas se asocia a traumatismos. 

A pesar de que los resultados obtenidos en las necropsias realizadas, los cuales podrían no 

ser estadísticamente representativos, por el tamaño de la muestra, debe resaltarse que 

proporcionan información valiosa referente a hallazgos patológicos no reportados en 

México, tal como la presencia del trematodo spirochiid en las playas de Oaxaca y por ende 

el estudio macro y microscópico sigue siendo una herramienta valiosa de diagnóstico de 

enfermedades en tortugas. 

 

Imágenes 
 
 
1.- Fotomicrografía en donde se observa una sección 
histológica de bazo, muestra los trematodos spirorchiid 
(flechas negras), alrededor la presencia de células 
inflamatorias principalmente células gigantes, macrófagos 
y fibroblastos reactivos. Objetivo 20 x.  

 

 

 

 
 
2.- Fotomicrografía en la que se observa una sección de 
una arteria pulmonar, disecada por células inflamatorias 
linfocitos, macrófagos y células gigantes, en el centro de la 
inflamación hay restos de parásitos. Así mismo hay 
hipertrofia de la capa medía de la artería. Objetivo 10x.   
 

 

 

 

 

 
3.- Fotomicrografía de una sección histológica de hígado 

en el que se observa en el centro de la lesión restos 

celulares necróticos rodeados por macrófagos y linfocitos 

(flecha negra), así mismo en la periferia se observan 

melanomacrófagos (flecha roja). Objetivo 20 x.  
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4.-Fotomicrografía de riñón; se observa una reacción 
granulomatosa. En el centro de la lesión hay restos 
necróticos, entremezclados con huevos de parásitos 
(flecha negra), alrededor células gigantes tratando de 
fagocitar (flecha roja) ya en la periferia se observan 
macrófagos y linfocitos dando la apariencia de aros de 
cebolla. Objetivo 20x. 

 
 
 
 
 

 
5.- Fotografía de una fractura de cráneo con exposición del 

ojo izquierdo y masa encefálica. 

 
 
 
 

 
 
 
6.- Fotografía del celoma de una tortuga, presenta ruptura 
hepática con exposición de coágulos entremezclados con 
fibrina sobre la serosa de los intestinos y aparato 
reproductor.  
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ESTUDIO RETROSPECTIVO DE ENFERMEDADES 
CONGENITAS EN BOVINOS DE CASOS 
REMITIDOS A NECROPSIA DE 2008 AL 2019, EN 
EL CENTRO DE ENSEÑANZA Y DIAGNOSTICO DE 
ENFERMEDADES DE BOVINOS 

 
 
 
  A partir de las bitácoras del archivo de necropsias del Centro de Enseñanza y 

Diagnóstico de Enfermedades de Bovinos (CEDEB), UNAM, se realizó un 
estudio retrospectivo de los casos de bovinos remitidos a la sala de 
necropsias, el cual abarcó un periodo de 12 años que comprende de 2008 a 
2019, con el objetivo de identificar cuáles son las principales enfermedades 
congénitas diagnosticadas en el estudio post-mortem. Para el análisis de los 
datos se tomó en cuenta la edad del individuo, la raza y el diagnostico 
morfológico. De 2008 a 2019 se remitieron a la sala de necropsias 1999 
animales (100%) de los cuales se dividió en etapas de desarrollo: lactantes, 
destetadas, novillas, adultas y abortos; de los mismos 33 (1.65%) se 
diagnosticaron con una o varias anomalías del desarrollo, la mayoría de los 
casos fueron de animales lactantes. Las enfermedades congénitas que 
predominaron fueron del aparato cardiovascular, aparato locomotor y 
aparato gastrointestinal. Del grupo de enfermedades congénitas del aparato 
cardiovascular afectando a la mayoría de las etapas de desarrollo, como: 
lactantes, destetadas, novillas y adultas. 
 
Palabras clave: Bovinos, necropsias, diagnóstico, anomalías congénitas    
 

From the files of the necropsy archive of the Center for Teaching and Diagnosis of Bovine Diseases 
(CEDEB), UNAM, a retrospective study of the cases of bovines sent to the necropsy room was conducted, 
which covered a period of 12 years from 2008 to 2019, with the aim of identifying which are the main 
congenital diseases diagnosed in the post-mortem study. For the analysis of the data, the individual's 
age, breed and morphological diagnosis were taken into consideration. From 2008 to 2019, 1999 animals 
(100%) of which were divided into developmental stages: lactating calves, weaned calves, heifers, adults 
and abortions; 35 (1.65%) of those animals were diagnosed with one or several developmental 
anomalies, the majority of cases were from lactating animals. The predominant congenital diseases were 
cardiovascular, locomotor and gastrointestinal. From the group of congenital diseases of the 
cardiovascular system they affected most stages of development, such as: lactating calves, weaned 
calves, heifers and adults. 
 
Key words: Bovine, necropsy, diagnosis, congenital anomalies. 
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Introducción  
Las anomalías del desarrollo de etiología genética o por agentes externos pueden provocar la 
muerte intrauterina y el organismo en desarrollo será reabsorbido, abortado, mortinato, morir en 
el periodo neonatal, estar limitado para la reproducción o simplemente presentar una ligera 
desviación del patrón de normalidad para su especie. 18 El éxito de la supervivencia de los embriones 
de cualquier especie animal durante su etapa embrionaria depende de que poseen la información 
genética adecuada y un ambiente optimo donde desarrollarse.17 Ante alteraciones en el material 
genético o la presencia de agentes nocivos, es probable que ocurran alteraciones en el desarrollo o 
malformaciones congénitas. Se define entonces, como alteración congénita, a aquellos defectos 
estructurales y/o funcionales presentes en el momento del nacimiento. Algunas de ellas provocan 
la muerte embrionaria, otras no son diagnosticadas sino hasta el nacimiento y muchas otras se 
descubren en etapas posteriores de la vida. Estos defectos se originan en la falla de algunos de los 
diferentes niveles de organización del cuerpo, durante el desarrollo embrionario, abarcando desde 
el molecular hasta el orgánico.19 

 

Objetivo 
Informar cuales son las principales enfermedades congénitas diagnosticadas en bovinos remitidos 
para examen post mortem al CEDEB entre los años 2008 a 2019. Además del análisis de los datos, 
caracterizando las enfermedades de acuerdo a las distintas etapas de desarrollo y año en el que se 
presentaron. 

 

Material y métodos 
Se realizó una revisión de las bitácoras del archivo de necropsias del CEDEB, donde se eligieron los 
casos de anomalías congénitas de bovinos remitidos de 2008 a 2019. Los datos obtenidos fueron: 
fecha de recepción, número de caso, edad y diagnósticos morfológicos; con respecto a la edad de 
los animales se clasificaron por etapas de desarrollo: lactantes (1 día a 2 meses); destetados (3 
meses a 10 meses); novillas (11 meses a 2 años); adultas (mayor de 2 años) y abortos (0 a 9 meses 
de gestación). Se tomó registro fotográfico de las lesiones macroscópicas identificadas; y por último 
el análisis de datos fue por estadística descriptiva en donde se relacionaron distintas variables de 
las antes mencionadas utilizando el programa Excel © de Microsoft. 

 

Resultados  
De total de animales inspeccionados a la necropsia 1.65 % (33) de 1999, se les detectaron anomalías 
congénitas. La raza principalmente involucrada fue Holstein. El sexo de los individuos no se pudo 
determinar por falta de información. En base a la edad se identificaron anomalías congénitas en las 
etapas siguientes: abortos 6 % (2), lactantes 66 % (22), destetados 21 % (7), novillas 3 % (1) y adultas 
3 % (1). De las 21 anomalías congénitas detectadas en los exámenes post-mortem, 33% (7/21) 
corresponde al aparato cardiovascular; 14 % (3/21) al aparato gastrointestinal; 33 % (7/21) al 
locomotor; 14 % (3/21) al sistema nerviosos y 5 % (1/21) al aparato urinario; del total de anomalías 
congénitas detectadas el 93 % (31) de los animales solo padecían al menos una y el 7 % (2) 
manifestaron 3 y 4 anomalías al mismo tiempo. De las anomalías congénitas diagnosticadas la de 
mayor frecuencia fue el defecto del septo intraventricular con un 42 % (16 veces diagnosticada); 
seguida del Complejo de Eisenmenger en un 8 % (3 veces diagnosticada); y cada anomalía congénita 
restante representó el 2.6 % debido a que se detectó una vez a la inspección. 
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Tabla. 1 Cantidad de enfermedades congénitas diagnosticadas de 2008 al 2019 

 

 Patologías: 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 
Total

: 
Presentación total de la 

anomalía 

1 Defecto del septo interventricular 0 0 0 1 0 5 2 1 3 2 2 0 16 42% 

2 Tronco arterioso persistente 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 1 2.6% 

3 Tetralogía de Fallot extrema 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 1 2.6% 

4 Complejo de Eisenmenger 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 1 0 3 8% 

5 Tetralogía de Fallot 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 1 2.6% 

6 Conexión venosa pulmonar anómala total 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 1 2.6% 

7 
Ausencia de vena cava craneal derecha y 
persistencia de vena cava craneal izquierda 

0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 1 2.6% 

8 Atresia coli 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 1 2.6% 

9 Atresia anal y fistula recto vaginal 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 2.6% 

10 Quiste mesentérico ventral 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 1 2.6% 

11 Síndrome de Arnold Chiari 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 1 2.6% 

12 Condrodisplasia 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 2.6% 

13 Diprosopía 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 1 2.6% 

14 Artogríposis 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 1 2.6% 

15 Braquignatía 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 1 2.6% 

16 Lordosis 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 1 2.6% 

17 Xifosis 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 1 2.6% 

18 Malformacion vertebral compuesta 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 1 2.6% 

19 Hipoplasia cerebelar 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 1 2.6% 

20 Displasia renal bilateral (aborto 6 meses) 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 1 2.6% 

21 Síndrome de Dandy-Walker (aborto 6 meses) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 2.6% 

 TOTAL por año: 0 0 1 4 4 5 3 4 7 5 3 2 38  

 Necropsias por año: 0 0 1 2 1 5 3 4 7 5 3 2 33  
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Discusión  
La mayoría de las enfermedades congénitas se presentaron en animales lactantes, como las 
anomalías cardiacas o del aparato locomotor. La causa de muerte de los ejemplares estuvo asociada 
a estas patologías o la combinación de varias, las cuales no son compatibles con la vida. 
 
Las malformaciones de la columna vertebral han sido informadas en vacas Holstein, siendo causada 
por una mutación en el transportador azúcar-nucleótido residente-Golgi de una D-acetil-
glucosamina difosfato urifina codificada en SCL35A3. 1 
 
El defecto del septo interventricular y el complejo de Eisenmenger fueron las anomalías que se 
diagnosticaron más frecuente. El defecto del septo interventricular es una de las anomalías 
congénitas cardiacas más comunes en bovinos, puede presentarse de manera solitaria o en 
conjunto con otros defectos como son la persistencia del ducto arterioso, transposición de grandes 
vasos, tronco arterial común, etc.2,3 
 
En Asia, se ha informado que la frecuencia de la conexión venosa pulmonar anómala total se 
encuentra en el 5.33% de los casos cardiacos analizados (375), además de encontrar una mayor 
predisposición en la raza Holstein con un alto índice en hembras. La clasificación de esta enfermedad 
con base a la localización anatómica del drenaje pulmonar con el corazón, son los siguientes: -Tipo 
1 (Supracardiaco), Tipo 2 (Cardiaco), Tipo 3 (infracardiaco), Tipo 4 (Drenaje mixto). 9,11 En el presente 
estudio se describe que esta anomalía se trata de un tipo 2 debido a su comunicación única con el 
corazón sin hallazgos de alguna otra salida. Los hallazgos más frecuentes en pacientes con CVPA 
(conexión venosa pulmonar) total (tipos 1 y 3) son hipoplasia del miocardio y ausencia de la pared 
vascular de la aurícula izquierda, por lo que se sugiere que esto se debe a una inadecuada 
diferenciación de los cardiomiocítos y de las células del campo posterior del corazón, debido a un 
proceso alterado de desarrollo miocárdico inducido por una baja expresión de los factores de 
transcripción como el gen Pitx2c; el cual controla la señalización para la diferenciación celular entre 
aurícula y miocardio.10  
 
La AVCCD (ausencia de la vena cava craneal derecha) con una PVCCI (persistencia de la vena cava 
craneal izquierda) es una anomalía extremadamente rara en humanos y no existen reportes en 
bovinos. En bovinos y otras especies, 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. El conocimiento de estas anomalías vasculares amplía la visión del patólogo 
al momento de realizar la necropsia.4,5,6,7,8 
 
La hipoplasia cerebelar sugiere que el animal curso con una infección por el VDVB (virus de diarrea 
viral bovina). El VDVB causa necrosis selectiva de las células de la capa granular externa y el proceso 
destructivo puede ser potencializado por el daño vascular.13 Para confirmar el diagnóstico clínico 
deben realizarse pruebas de laboratorio complementarias como la inmunohistoquímica, serología, 
PCR, entre otras. Esta enfermedad es un factor importante asociado con brotes de enfermedades 
respiratorias en los bovinos, predisponiéndolo a infecciones por patógenos bacterianos como 
Mannhemia haemolytica, Pasteurella multocida y Haemophilus somnus. 
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El síndrome de Dandy-Walker es la ausencia parcial o total del vermis cerebelar con dilatación del 
cuarto ventrículo. Se cree que la malformación del vermis es el resultado de un defecto primario del 
desarrollo de la línea media. 2,15 

 

Conclusión  
Los hallazgos encontrados en el examen post-mortem de este estudio indican que el diagnóstico de 
enfermedades congénitas en bovinos abarca solo un 1.65% (33 animales) de 1999 necropsias de 
bovinos realizadas del 2008 al 2019. Las principales anomalías del desarrollo en bovinos pertenecen 
al aparato cardiovascular y aparato locomotor. En cuanto a las enfermedades congénitas del 
aparato cardiovascular la anomalía principal es el defecto del septo interventricular afectando en su 
mayoría animales lactantes, sin embargo, también se registran varios casos en animales destetados 
y un caso en una novilla. De igual manera las enfermedades congénitas del aparato locomotor 
diagnosticadas varían, porque se registró un caso de cada anomalía del desarrollo.  
 
En este tipo de trabajos, mientras mayor sea la casuística y el entendimiento de las enfermedades 
en la producción bovina permitirá que el estudio de la patología sea una herramienta comúnmente 
utilizada en la práctica productiva.  
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Imágenes: 1.- Foto macroscópica del Defecto del septo interventricular. 2 y 3.- Tronco arterioso persistente: de ambos ventrículos emergía un tronco arterioso que cabalgaba 
un septo interventricular defectuoso, de dicho tronco salían dos ramas arteriales izquierda y derecha que se dirigían a los lóbulos pulmonares izquierdo y derecho 
respectivamente. A demás el tronco braquiocefálico emergía directamente del ventrículo derecho, este tronco braquiocefálico presentaba una válvula en su origen y una rama 
que se comunicaba con el tronco arterioso. 4.- Persistencia del foramen oval. 5 y 6.- Tetralogía de Fallot extrema: hipertrofia ventricular derecha (asterisco), dextraposición de 
la aorta (flecha), hipoplasia de la arteria pulmonar (punta de flecha); comunicación interventricular (estrella) y atresia de la válvula semilunar pulmonar (circulo). 7.- Conexión 
venosa pulmonar anómala total. 8.- Ausencia de comunicación entre las venas pulmonares y el atrio izquierdo (acercamiento de la imagen 7). 9.- Atresia coli en la asa espiral. 
10.- Atresia anal. 11.- Fistula recto-vaginal (asterisco). 12.- Vagina con fistula rectal. 13.- Quiste mesentérico (flecha) ventral en hígado (asterisco). 

* 
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EVALUACIÓN DEL PAPEL DE LAS ISLAS DE 
PATOGENICIDAD 1 Y 2 (SPI-1 Y SPI-2) DE 
SALMONELLA TYPHIMURIUM EN LA 
COLONIZACIÓN ENTÉRICA Y DISEMINACIÓN 
SISTÉMICA MEDIANTE EL USO DEL MODELO 
AVIAR 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Salmonella Typhimurium tiene dos manifestaciones clínicas: enteritis e infección 
sistémica. Los genes necesarios para la virulencia de Salmonella se encuentran en 
regiones genómicas específicas conocidas como islas de patogenicidad de 
Salmonella (SPI). Las SPI más estudiadas son SPI-1 y SPI-2. Las proteínas efectoras 
codificadas en SPI-1 permiten que las bacterias invadan el intestino, mientras que 
las proteínas codificadas en SPI-2 son importantes para la supervivencia y 
replicación intracelular. Los pollos como modelo experimental nos permiten 
observar las dos manifestaciones clínicas de S. Typhimurium; sin embargo los 
estudios que han evaluado los efectos de SPI-1 y SPI-2 no han podido aclarar el 
papel de estas islas in vivo. Para evaluar el papel que tienen los genes de SPI-1 y SPI-
2 en la fase intestinal y sistémica, empleamos grupos de 15 pollos, que fueron 
infectados por vía oral con 1010 UFC de la cepa silvestre S. Typhimurium SL1344, así 
como sus derivadas mutantes ∆SPI1 y ∆SPI2. A las 24, 48 y 72 horas post infección, 
a 5 pollos de cada grupo se les aplicó la eutanasia y se les realizó el examen post 
mortem. Se tomaron muestras del ciego e hígado de cada pollo para su análisis 
histopatológico y determinación de UFCs. 

Se obtuvieron colonias bacterianas a partir de los cultivos de las muestras de hígado 
y ciego infectados con la cepa silvestre, mientras que en los cultivos de los órganos 
infectados con las cepas mutantes no se recuperaron colonias bacterianas. En la 
evaluación histopatológica de los órganos infectados con la cepa silvestre se 
observaron áreas de necrosis e infiltrado linfocítico en el hígado, así como presencia 
de bacterias intraluminales e intracriptales en el ciego. Los órganos infectados con 
las cepas mutantes no presentaron alteraciones en comparación con la cepa 
silvestre.  

Nuestros resultados muestran la importancia de los genes presentes en SPI-1 y SPI-
2 para la fase intestinal y sistémica de S. Typhimurium 

Palabras clave: Salmonella, islas de patogenicidad, histopatología, pollo. 
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Salmonella Typhimurium has two clinical manifestations: enteritis and systemic 

infection. The genes necessary for Salmonella’s virulence are located in specific genomic 

regions known as Salmonella pathogenicity islands (SPI). The most studied islands are 

SPI-1 and SPI-2. The effector proteins encoded in SPI-1 allow the bacteria to invade the 

intestine, while the proteins encoded in SPI-2 are important for the survival and 

replication of the bacteria within the cells. Poultry as an experimental model allows us 

to observe the two clinical manifestations of S. Typhimurium, but studies that have 

evaluated the effects of SPI-1 and SPI-2 have failed to clarify the role of these islands in 

vivo. To assess the role that the genes of SPI-1 and SPI-2 have in intestinal and systemic 

phases, we used groups of 15 chickens, which were orally infected with 1010 CFU of S. 

Typhimurium SL1344 wild strain, as well as their derivative mutant ∆SPI-1 and ∆SPI-2. At 

24-, 48- and 72-hours post infection, 5 chickens from each group were euthanized and 

examined post mortem. The cecum and liver were taken from each chicken for 

histopathological analysis and determination of CFUs.  

Bacterial colonies were formed from the bacterial cultures of the liver and cecum 

samples infected with the wild strain, while in the cultures of the organs infected with 

the mutant strains no colonies were recovered. In the histopathological evaluation of 

the wild strain, we found multiple areas of necrosis and lymphocytic infiltrate in the liver, 

as well as intraluminal and intracryptal bacteria in the cecum. Those organs infected 

with mutant strains did not present any alterations compared to the wild strain. 

Our results show the importance of the genes present in SPI-1 and SPI-2 for the intestinal 

and systemic phase of S. Typhimurium. 

 

Key words: Salmonella, pathogenicity islands, histopathology, chicken 
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Introducción 
El género Salmonella comprende bacterias Gram negativas, que habitan  principalmente en 
el tracto gastrointesinal de múltiples especies. Posee dos especies, S. enterica y S. bongori. 
S. enterica se subdivide en 7 subespecies que a su vez contienen diversos serotipos. S. 
enterica subsp enterica serovar Thypimurium (S. Typhimurium), se caracteriza por tener un 
amplio rango de hospederos animales incluyendo al ser humano. Puede desarrollar dos 
cuadros clínicos: enfermedad entérica o infección sistémica.  
La capacidad de Salmonella para provocar enfermedad depende de sus genes de virulencia. 
La mayoría de estos se encuentran en regiones específicas del genoma conocidas como islas 
de patogenicidad de Salmonella (SPI, Salmonella pathogenicity islands). Hasta el momento 
se han identificado más de 17 islas de patogenicidad, pero las más estudiadas son las islas 
1 y 2 (SPI-1 y SPI-2).  

Tanto SPI-1 como SPI-2, contienen genes que codifican un sistema de secreción tipo tres 
(SST3), a través de los cuales la bacteria trasloca diferentes proteínas efectoras al interior 
de la célula hospedadora.  El rol principal de las proteínas efectoras de SPI-1 es permitir la 
invasión a los enterocitos, mientras que las proteínas efectoras de SPI-2 le permiten a 
Salmonella sobrevivir intracelularmente para posteriormente diseminarse de manera 
sistémica a otros órganos como lo son el hígado y el bazo. 

Para el estudio de la patogénesis de Salmonella, se han empleado múltiples modelos 
animales; uno de ellos es el ratón, en el que la infección con S. Tyhimurium causa 
enfermedad sistémica muy parecida a la que causa S. Typhi en humanos, razón por la cual 
se ha empleado para el estudio de esta enfermedad; sin embargo este modelo no es útil 
para estudiar la fase intestinal de S. Typhimurium. Para el estudio específico de S. 
Thyphimurium se emplea al modelo bovino, el cual sí presenta la enfermedad intestinal; sin 
embargo el estudio en estos animales es complicado debido al difícil mantenimiento de los 
animales, costos y manejo.  

Estudios previos donde han utilizado al modelo aviar han mostrado ser altamente eficientes 
para el estudio de la enfermedad causada por S. Typhimiurium, pues dependiendo de la 
edad de las aves, se puede manifestar la enfermedad intestinal (pollos de 1 semana de 
edad) o la infección sistémica (pollos de 1 día de edad). Algunos estudios previos han 
analizado el papel que tienen las islas de patogenicidad 1 y 2 de S. Typhimurium en este 
modelo; sin embargo en dichos trabajos se han empleado mutantes que carecen solo del 
SSTT codificado en cada isla. En este trabajo evaluamos el efecto que tiene la deleción de 
todos los genes de SPI-1 o SPI-2, en la fase intestinal o sistémica empleando el modelo aviar. 

 

Objetivo 
Evaluar el papel de SPI-1 y SPI-2 en la colonización intestinal y diseminación sistémica 
utilizando al modelo aviar. 
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Hipótesis 
En pollos infectados con mutantes que carecen de los genes de SPI-1 y SPI-2, no habrá 
colonización intestinal ni diseminación sistémica. 
 

Material y métodos 
Cepas bacterianas y condiciones de crecimiento: Se utilizó la cepa silvestre (WT) SL1344 de 
S. Typhimurium así como sus respectivas mutantes ΔSPI-1 y ΔSPI-2.  Los cultivos se 
realizaron en medio LB adicionado con los antibióticos para los cuales tienen resistencia las 
cepas. 
Animales de experimentación: Se emplearon pollos de engorda convencionales, los cuales 
fueron adquiridos de 1 día de edad de una incubadora comercial ubicada en el estado de 
Morelos. Se buscó que las progenitoras de estos pollos fueran libres de Salmonella. Se les 
ofreció alimento comercial así como agua a libre acceso y fueron alojados en casetas 
separadas a una temperatura de 35°C.  

Infección en pollos: Se emplearon 3 grupos de 15 pollos cada uno, similar a estudios 
reportados con anterioridad, los cuales fueron infectados por vía oral con 1010 UFC de la 
cepa silvestre y las cepas mutantes ΔSPI-1 y ΔSPI-2, respectivamente.  Así mismo, se empleó 
un grupo de 15 pollos que fue inoculado con PBS como control negativo. A las 24, 48 y 72 
horas post infección, a 5 pollos de cada grupo se les aplicó la eutanasia, por decapitación, 
para su posterior procesamiento. 

Los métodos utilizados fueron revisados y aprobados por el Comité Institucional para el 
Cuidado y Uso de los Animales de Experimentación de la Facultad de Medicina Veterinaria 
y Zootecnia (CICUAE, FMVZ-UNAM).  

Histopatología: Se realizó el estudio post mortem y se tomaron muestras de ciego e hígado, 
que fueron fijadas en formol al 10% durante 24 horas. Posteriormente fueron embebidas 
en parafina y teñidas con la tinción de rutina hematoxilina y eosina (HyE) para su posterior 
evaluación microscópica. Se revisaron los cortes completos de cada órgano con el objetivo 
10X para así evaluar la presencia o ausencia de lesiones histológicas. Para describir la 
gravedad o cantidad de las lesiones, se aplicó una escala del 0 al 3, con base en el tipo y 
localización de infiltrado inflamatorio, la presencia y sitio de localización de las bacterias y 
la presencia de focos de necrosis (Tablas 1 y 2).  

Tabla 1. Criterios para la evaluación histopatológica de hígado 

Lesiones/ Gradificación Sin cambios Escasa Moderada Abundante 

Infiltrado linfocítico 0 1 (1-3) 2 (4-6) 3 (>6) 

Necrosis  0 1 (1-3) 2 (4-6) 3 (>6) 
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Tabla 2. Criterios para la evaluación histopatológica de ciego 

Lesiones/ Gradificación Vacío Escasas Moderadas Abundantes 

Presencia de bacterias: 
Lumen 
Adheridas a mucosa 
Criptas 

0 1 2 3 

 

Cálculo de las UFCs: muestras de ciego e hígado tomadas durante el examen post mortem, 
se maceraron y homogeneizaron con solución PBS 1x estéril. Posteriormente se elaboraron 
diluciones décuples seriadas y éstas se sembraron en medio LB suplementado con 
antibiótico en caso de ser necesario. Se incubaron a 37°C durante 24 horas y posteriormente 
se realizó el conteo de colonias bacterianas y el cálculo de las UFC. 

 

Resultados  
Cálculo de UFC’s. En ciego, la cepa silvestre fue recuperada en cantidades similares (1010) a 
las 24, 48 y 72 horas post infección mientras que la cepa SPI-1 fue recuperada en cantidades 
menores a las 24 hpi (107) y no fue recuperada a las 48 y 72 horas. La cepa SPI-2 no fue 
recuperada en ninguno de los tiempos de infección. En el hígado la cepa silvestre se 
recuperó en cantidad ligeramente menor que en el ciego (108) de manera constante a las 
24, 48 y 72 horas de la infección. En contraste, ninguna cepa mutante fue recuperada de 
este órgano en ningún tiempo de muestreo.   
Estudio post mortem. No se encontraron lesiones macroscópicas evidentes en ningún 
órgano de ninguno de los grupos infectados. 

Histopatología. En el grupo infectado con la cepa silvestre, en el hígado se encontraron 
escasos focos de necrosis multifocal a las 24 y 48 hpi, que aumentaron a las 72 hpi; también 
se hallaron abundantes focos de infiltrado linfocítico solo a las 72 horas. En el ciego de este 
grupo infectado con la cepa silvestre, se encontró de escasa a moderada cantidad de 
bacterias tanto en el lumen como en el interior de las criptas desde las 24 hasta las 72 hpi. 
Se corroboró mediante PCR que dichas bacterias correspondieran con Salmonella 

En contraste, en los grupos infectados con las cepas mutantes, así como en nuestros grupos 
control, no se observaron lesiones asociadas a Salmonella ni en el hígado ni en el ciego, en 
ningún tiempo de muestreo.  

Discusión y conclusiones 
Dado que el modelo aviar nos permite estudiar la fase intestinal y sistémica de Salmonella 
Typhimurium, en este trabajo lo empleamos para evaluar el efecto de las dos islas de 
patogenicidad más importantes para Salmonella, SPI-1 y SPI-2, cuya función es importante 
para la invasión intestinal y la replicación intracelular, respectivamente. El papel de estas 
islas en el modelo aviar ha sido analizado únicamente empleando cepas mutantes que 
pierden el SSTT (sistema de secreción tipo tres) codificado en cada una, por lo que en este 



 

 

85       

SMPV 2020 

estudio evaluamos el efecto que tienen dos mutantes que han perdido todos los genes de 
cada isla, respectivamente.   
 

En el estudio en donde únicamente se eliminan los SSTT, las cepas mutantes siguen siendo 
recuperadas en ciego e hígado hasta las 72 hpi. En contraste, encontramos que las mutantes 
ΔSPI-1 y ΔSPI-2 se vieron drásticamente afectadas ya que no fueron recuperadas en el ciego 
desde las 24 y 48 hpi, respectivamente; esto muestra la importancia del resto de los genes 
presentes en ambas islas de patogenicidad 1 y 2 para mantener la capacidad de sobrevivir, 
y por tanto diseminarse dentro del hospedero, ya que ninguna mutante fue recuperada del 
hígado durante 72 hpi. 

Por otro lado, ningún estudio había realizado el análisis histopatológico con mutantes que 
pierden las islas, en el modelo aviar. A este respecto, nosotros observamos algunas lesiones 
en hígado y presencia de bacterias intraluminales e intracriptales en el ciego de los pollos 
infectados con la cepa silvestre, pero no hallamos lesiones asociadas a Salmonella en los 
pollos infectados con las cepas ΔSPI-1 y ΔSPI-2, lo cual correlaciona con nuestros conteos 
bacterianos, pues estas no fueron capaces de sobrevivir. Como ya mencionamos, la 
presencia de Salmonella se corroboró mediante PCR y para complementar esto 
actualmente se está estandarizando la detección de la bacteria mediante 
inmunohistoquímica. 

Era de esperarse que la SPI-1 que pierde los genes necesarios para invadir  y colonizar el 
intestino, no fuera recuperada del ciego y por tanto del hígado. Sin embargo, fue 
recuperada del ciego a las 24 hpi, aunque en cantidades menores. Esta mutante todavía 
conserva los genes de la SPI-2 y se ha reportado en el modelo murino, que estos son 
necesarios para la infección intestinal completa, aunque no se ha elucidado su papel 
específico en esta etapa. Sin embargo, nuestros resultados sugieren que SPI-2 podría tener 
un efecto adicional en la fase intestinal también en el modelo aviar, y que su presencia fue 
por tanto la que permitió que la bacteria sobreviviera un poco más aún en ausencia de la 
SPI-1.  

Anteriormente se creía que la función de cada isla era independiente y que la SPI-1 
únicamente era importante durante la fase intestinal y la SPI-2 durante la fase sistémica. Se 
ha reportado que la expresión de los genes de ambas islas está relacionada, pues uno de 
los genes codificados en la SPI-1 induce la expresión de los genes de la SPI-2 cuando 
Salmonella está en el intestino, y a su vez, uno de los genes codificados en la SPI-2, reprime 
la expresión de los genes de SPI-1. Nuestros datos confirman que la presencia de ambas 
islas es importante tanto en la fase intestinal como en la sistémica, ya que la falta de 
cualquiera de las dos islas afectó la capacidad de la bacteria para llegar al intestino y 
posteriormente diseminarse al hígado.   

Actualmente trabajamos también en la detección de la expresión en tiempo real de genes 
tanto de SPI-1 como de SPI-2, durante ambas fases de la enfermedad, para así seguir 
elucidando el papel que cada una de estas islas tiene en cada fase y la relación y 
coordinación que hay entre ellas para llevar a cabo una infección exitosa.  
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EVALUACIÓN POR INMUNOHISTOQUÍMICA 

DE CORONAVIRUS Y ROTAVIRUS EN 

INTESTINOS DE BORREGOS Y CABRAS DEL 

ALTIPLANO MEXICANO 
 

 

 

   

 

  

La enteritis neonatal o síndrome diarreico neonatal en cabritos y corderos, es una de 

las enfermedades más comunes que causan alta morbilidad y mortalidad. Aún no se 

describe la presencia de Rotavirus y Coronavirus en pequeños rumiantes en México. 

Mediante inmunohistoquímica se identificó la presencia de Coronavirus y Rotavirus 

en secciones de intestino de cabritos y corderos de 0 a 120 días que fueron remitidos 

CEIEPAA de la FMVZ-UNAM, en un periodo de 10 años, con diarrea y enteritis. De 105 

cabritos que presentaron enteritis y cursaron con diarrea; 19 (18%) fueron 

inmunopositivos a Rotavirus, 15 (10%) a Coronavirus. De los 61 corderos que 

presentaron diarrea; 10 (16.3%) fueron inmunopositivos a Rotavirus y 12 (19.6%) a 

Coronavirus. Además, hubo combinación de ambos agentes en 7 (6.6%), 4 (3.8%) 

Rotavirus y bacterias, 3 (2.8%) Coronavirus y coccidias 1 (.95%) Cryptosporidium spp 

y Rotavirus en cabritos. En 7 corderos (6.6%) se presentó combinación de Rotavirus y 

Coronavirus, 3 (4.9%) de Rotavirus y bacterias, 1 (1.63%) de Coronavirus y bacterias, 

3 (4.9%) de Rotavirus y coccidias, 2 (3.2%) de Coronavirus y coccidias, 1 (1.63%) de 

Coronavirus, Rotavirus, coccidias y estrongiloides. El síndrome diarreico neonatal en 

pequeños rumiantes del altiplano mexicano entre 0 a 120 días de edad está asociado 

con agentes virales. Potencialmente existe una participación mixta con otros 

enteropatógenos.  

Palabras clave: Enteritis, Coronavirus, Rotavirus, inmunohistoquímica, corderos, 

cabritos. 

Neonatal enteritis or neonatal diarrheal syndrome in kids and lambs, is one of the most common diseases that cause high 

morbidity and mortality. The presence of Rotavirus and Coronavirus in small ruminants in Mexico has not yet been described. 

Using immunohistochemistry, the presence of Coronavirus and Rotavirus was identified in intestine sections of kids and lambs 

from 0 to 120 days who were referred CEIEPAA from FMVZ-UNAM, over a period of 10 years, with diarrhea and enteritis. 105 

kids with enteritis and diarrhea; 19 (18%) were immunopositive to Rotavirus, 15 (10%) to Coronavirus. Of the 61 lambs that 

presented diarrhea; 10 (16.3%) were immunopositive to Rotavirus and 12 (19.6%) to Coronavirus. In addition, there was a 

combination of both agents in 7 (6.6%), 4 (3.8%) Rotavirus and bacteria, 3 (2.8%) Coronavirus and coccidia 1 (.95%) 

Cryptosporidium spp and Rotavirus in kids. In 7 lambs (6.6%) there was a combination of Rotavirus and Coronavirus, 3 (4.9%) of 

Rotavirus and bacteria, 1 (1.63%) of Coronavirus and bacteria, 3 (4.9%) of Rotavirus and coccidia, 2 (3.2%) of Coronavirus and 

coccidia, 1 (1.63%) of Coronavirus, Rotavirus, coccidia and estrongiloides. Neonatal diarrheal syndrome in small ruminants of 

the Mexican highlands between 0 and 120 days of age is associated with viral agents. Potentially there is mixed participation 

with other enteropathogens. 

Key words: Viral enteritis, lambs, kids, Coronavirus, Rotavirus, immunohistochemistry. 
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Introducción 
La enteritis neonatal o síndrome diarreico neonatal en cabritos y corderos de 21 días de 

edad o más jóvenes, es una de las enfermedades más comunes que causan alta morbilidad 

y mortalidad en estos animales.5 

 

Betacoronavirus es el género que más se ha estudiado en trastornos diarreicos en cabritos 

y corderos con una incidencia de 19.6% en corderos y 16.2% en cabritos7, sugieren que va 

en aumento, porque puede no ser el agente primario de la lesión, pero es importante en la 

enteritis neonatal.5,6 También los Rotavirus tipo B y A se han asociado a trastornos 

diarreicos, se ha encontrado tasas de infección desde 16–100% en los animales afectados. 

Mediante inmunohistoquímica se reportó una prevalencia del 33.3% considerándose un 

patógeno potencial en el síndrome diarreico en corderos y cabritos.5 

Las lesiones macroscópicas producidas por Rotavirus pueden ser indistinguibles de las 

producidas por Coronavirus y Escherichia coli (enterotoxigénica); pueden variar 

dependiendo de la gravedad del daño viral inicial y la etapa de evolución de las secuelas.2 

Las secciones de intestino delgado se encontrarán dilatadas y con moderada cantidad de 

contenido intestinal2, así también hay congestión de forma difusa.8 Microscópicamente, 

ambos virus pueden causar fusión de vellosidades, acortamiento, enteritis 

linfoplasmocítica, y atenuación epitelial; la necrosis de criptas está más asociada a infección 

por Coronavirus.2 

 

Es posible que la mayoría de los eventos diarreicos en borregos y cabras domésticas en 

unidades de producción del altiplano mexicano, tengan asociación viral, pero aún no se 

tiene mucha información al respecto.   

 

Objetivos 
- Estandarizar le técnica de inmunohistoquímica para el diagnóstico de Coronavirus y 

Rotavirus en secciones de intestino de pequeños rumiantes de casos recibidos a la 

Unidad de Servicios de Diagnóstico y Constatación (USEDICO), FMVZ-UNAM.  

- Identificar la presencia de Coronavirus y Rotavirus en casos de diarreas en corderos 

y cabritos de diferentes edades mediante inmunohistoquímica y su asociación con 

otros agentes etiológicos. 

- Analizar la información con estadísticos paramétricos. 
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Material y métodos  
Se realizó un estudio retrospectivo de 2009 a 2019 de casos diagnosticados con enteritis en 

corderos y cabritos entre 0 a 120 días de edad, que fueron remitidos a la USEDICO del 

CEIEPAA, de la FMVZ-UNAM. El tiempo de procesamiento desde la necropsia hasta el 

montaje de las muestras en este estudio está estandarizado en la USEDICO en el área de 

patología. Se revisaron las secciones de intestino teniendo como criterio de inclusión, 

algunas de las siguientes lesiones: acortamiento y fusión de vellosidades, enteritis 

linfoplasmocítica, atenuación epitelial, necrosis de criptas y desprendimiento epitelial. Las 

lesiones fueron evaluadas de acuerdo con la escala modificada descrita por Erben et al., 

2014 (Cuadro 1.). Se descartaron casos con lesiones no asociadas y casos con avanzados 

cambios autolíticos. A los seleccionados se les realizó la técnica de inmunohistoquímica por 

el método de Estreptavidina peroxidasa, para Rotavirus se utilizó como anticuerpo primario 

(anticuerpo monoclonal Capsid2B4: sc-101363. Santa Cruz Biotechnology®), a una dilución 

de 1:200, utilizando como control positivo secciones de intestino de ratón infectadas con 

Rotavirus bovino e identificado mediante (anticuerpo monoclonal de ratón Mab 9-10); por 

inmunohistoquímica a dilución 1:1000. El control negativo fueron secciones del control 

positivo sin la aplicación de anticuerpo primario. 

Para identificar Coronavirus se utilizó como anticuerpo primario (anticuerpo monoclonal 

anti BCoV 5A4; GeneTex), mediante el método de micropolímeros, a una dilución de 1:200, 

utilizando como control positivo secciones de intestino de ratón infectadas por Coronavirus 

bovino (BCoV) e identificado mediante inmunohistoquímica (anticuerpo monoclonal de 

ratón anti BCoV; BC6-4) a una dilución de 1:5000. El control negativo fueron secciones del 

control positivo sin la aplicación de anticuerpo secundario.  

Finalmente, con ayuda de Statistical Analysis Software SAS se realizó una correlación de la 

gravedad de las lesiones y la edad de los animales. 

 

Resultados 
De 105 cabritos que presentaron enteritis y cursaron con diarrea; 19 (18%) fueron 

inmunopositivos a Rotavirus, 15 (10%) a Coronavirus. De los 61 corderos que presentaron 

diarrea; 10 (16.3%) fueron inmunopositivos a Rotavirus y 12 (19.6%) a Coronavirus. Además, 

hubo combinación de ambos agentes en 7 casos (6.6%) de cada especie. Las lesiones 

microscópicas más representativas en los casos inmunopositivos para ambos agentes, 

fueron: enteritis linfoplasmocítica, acortamiento y fusión de vellosidades y atenuación 

epitelial. De estos casos, algunos tuvieron asociación con otros agentes, de los cuales fueron 

en cabritos: 4 Rotavirus y bacterias; 3 Coronavirus y coccidias; 1 Cryptosporidium spp y 

Rotavirus. En corderos 3 de Rotavirus y bacterias, 1 de Coronavirus y bacterias, 3   de 

Rotavirus y coccidias, 2 de Coronavirus y coccidias, 1 de Coronavirus, Rotavirus, coccidias y 

estrongiloides (Gráficos 1-4). Se observó que la gravedad de lesiones microscópicas no 
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estaba correlacionada con la edad de los animales inmunopositivos para ambos agentes 

virales (P>0.05).   

 

Discusión 
La enteritis neonatal es una enfermedad importante que causa la muerte de animales de 

21 días de edad o menos, y produce importantes pérdidas económicas.3, 5, 6 Son escasos los 

estudios que han identificado Coronavirus en pequeños rumiantes en el mundo por 

inmunohistoquímica.5, 6 

 

Las lesiones macroscópicas encontradas en los animales de presente estudio coinciden con 

lo reportado por Uzal, et al., 2016 y Snodgrass et al., 1977; las secciones de intestino 

delgado dilatadas y con moderado contenido amarillo claro, además, las asas intestinales 

pueden estar congestionadas en forma difusa.2,8 Las lesiones microscópicas fueron 

contundentes: enteritis linfoplasmocítica, acortamiento y fusión de vellosidades y 

atenuación epitelial, tal cual lo reportan Uzal, et al., 2016 y Gelberg, 2017.2, 9 

    

Los porcentajes actuales de inmunopositividad por Ozmen, et al., (2018), para Rotavirus 

fueron 33.3% y 19.6% para Coronavirus. En comparación con el presente trabajo, la 

inmunopositividad es baja para Rotavirus y Coronavirus; 18% y 10% en cabritos.5 Además, 

Rotavirus sigue siendo el patógeno más frecuente encontrado en cabritos,.5, 6, 7En el 

presente estudio, la frecuencia de Coronavirus en corderos fue alta en comparación con 

Shabana et al., (2017), que reportó una frecuencia de 9.8% en corderos, mediante ELISA 

indirecta. 7 

 

El presente estudio contrasta con Ozlem, et al., 2018, que menciona que la edad de 

presentación en ambas especies es de 0 a 21 días, en este caso se observó frecuencia hasta 

4 meses, lo cual es también fundamentado por Shabana, et al., (2017), quienes encontraron 

frecuencia en animales de hasta 12 meses.5,7 Sin embargo, el valor diagnóstico por ELISA es 

variable, ya que mediante inmunohistoquímica, se comparan las lesiones con la presencia 

del agente, lo que le da un alto valor diagnóstico. La presencia de Coronavirus y Rotavirus 

es más alta en pequeños rumiantes en comparación con la frecuencia en terneros.5-7 En un 

estudio realizado por Singh, et al., (2020), mediante inmunohistoquímica y RT-PCR, 

reportan en terneros, frecuencia baja en comparación a la reportada en el presente 

trabajo.10  

 

Con base en la antigenicidad de los anticuerpos monoclonales en el presente estudio, se 

puede concluir que βcoronavirus bovino está presente en corderos y cabritos en casos de 

diarrea neonatal (Martella, et al., 2015). En el caso de Rotavirus se refiere que pueden estar 

implicados el tipo A, B y C (Muñoz, et al., 2011 y Papp, et al., 2014). El anticuerpo empleado 
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(rotavirus monoclonal) contra la proteína estructural VP6 de Rotavirus puede indicar que 

pudiera estar implicado alguno de los 3 tipos, esto podría establecerse realizando RT-PCR.  

   

Actualmente, no hay ningún estudio que relacione la edad de corderos y cabritos con la 

gravedad de las lesiones. En el presente estudio la lesión microscópica más grave fue la 

enteritis linfoplasmocítica y solo presentó una pequeña correlación con la edad de los 

animales inmunopositivos a Rotavirus.  

 

Este es el primer estudio por inmunohistoquímica que analiza la frecuencia de Coronavirus 

y Rotavirus en corderos y cabritos en México y el primero en observar presentaciones 

mixtas con estrongiloides.  

 

Conclusiones 

o La técnica de inmunohistoquímica es una técnica adecuada para observar 

cualitativamente Rotavirus y Coronavirus en pequeños rumiantes.  

o El Coronavirus bovino (βCoV) está presente en el síndrome diarreico en 

pequeños rumiantes del altiplano mexicano.  

o El síndrome diarreico neonatal en pequeños rumiantes del altiplano mexicano 

entre 0 a 120 días de edad está asociado con agentes virales.  

o Potencialmente existe una participación mixta con otros enteropatógenos.  
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Cuadros y figuras 
 

 

Lesión Definición Valor 

 
Enteritis linfoplasmocitíca  

10 – 25% ligera 

26 – 50% moderada 

>50% (denso) grave 

 
 
 
 
 
 
 
 

Ligero 1 
 

Moderado 2 
 

Grave 3 

 
Fusión de vellosidades  

10 – 25% ligera 

26 – 50% moderada 

>50% grave 

 
Acortamiento de 
vellosidades  

10 – 25% ligera 

26 – 50% moderada 

>50% (denso) grave 

 
Atenuación epitelial  

10 – 25% (cubica) ligera 

26–50% (cúbica–escamosa) moderada 

>50% (escamosa) grave 

 
Necrosis de criptas  

10 – 25% ligera 

26 – 50% moderada 

>50% grave 

 
Necrosis de vellosidades  

10 – 25% ligera 

26 – 50% moderada 

>50% grave 

 
Desprendimiento 
epitelial 

10 – 25% ligera 

26 – 50% moderada 

>50% grave 

 

 

Cuadro 1. Evaluación microscópica y valores en inflamación intestinal (modificado 

Erben, et al., 2014) 
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Gráfico 1. Casos de cabritos inmunopositivos de 0 – 120 días de edad. 

Gráfico 2. Casos de corderos inmunopositivos de 0 – 120 días de edad. 
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Gráfico 3. Casos de corderos y cabritos con presentaciones mixtas. 

Gráfico 4. Casos de corderos y cabritos con presentaciones mixtas. 
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EVALUACIÓN POR INMUNOHISTOQUÍMICA 
DE TOXOPLASMOSIS Y CLAMIDIOSIS EN 
TEJIDOS FETALES DE PEQUEÑOS RUMIANTES 

 

 
 

 

 

 

  

Se realizó un estudio retrospectivo de casos de abortos en cabras y 
borregos, recibidos en el laboratorio de patología de la USEDICO del 
CEIEPAA, FMVZ-UNAM en el periodo de 2009 al 2018. Se obtuvieron 129 
casos, los cuales se clasificaron como: 72 casos (56%) por causas no 
infecciosas, principalmente síndrome de distrés respiratorio, 6 casos 
(5%) con cuerpos de inclusión sugerentes a herpesvirus caprino tipo 1 
y, 36 casos (28%) tenían lesiones sugerentes a un proceso infeccioso. A 
estos últimos, se les realizó inmunohistoquímica para la detección de 
Toxoplasma gondii y Chlamydia abortus, resultando en 12 casos 
inmunopositivos a toxoplasmosis (9 casos de cabras y 3 casos de 
borregos), 10 fueron inmunopositivos a clamidiosis (9 cabras y 1 
borrego) y 7 casos fueron inmunopositivos a ambos agentes (6 cabras y 
1 borrego) indicando una coinfección;  los casos restantes fueron 
inmunonegativos a estas enfermedades. Los órganos con mayor 
inmunopositividad fueron la placenta e hígado, para ambos agentes. En 
el presente estudio, las causas de aborto fueron principalmente no 
infecciosas, sin embrago; se confirmó la participación de Toxoplasma 
gondii y Chlamydia abortus como causas de aborto infeccioso en los 
pequeños rumiantes.    
Palabras clave: Toxoplasma gondii, Chlamydia abortus, 

inmunohistoquímica, pequeños rumiantes. 

 

A retrospective study of the cases of abortions in goat and lamb that arrived at the pathology laboratory of the 
USEDICO of the CEIEPAA, FMVZ-UNAM of the period from 2009 to 2018. 129 cases were obtained, which were 
classified as: were 72 cases (56%) for non-infectious causes, mostly were due to respiratory distress syndrome, 6 
cases (5%) with inclusion bodies suggestive of goat herpesvirus type 1 and, 36 (28%) had lesions suggestive of an 
abortion due to an infectious process. To these last cases, immunohistochemistry was performed for the detection 
of Toxoplasma gondii and Chlamydia abortus, resulting in; 12 cases immunopositivity to toxoplasmosis (9 cases to 
goat and 3 cases to lamb), 10 were immunopositivity to chlamydiosis (9 goat and 1 lamb) and 7 cases were 
immunopositivity to both agents (6 goat and 1 lamb) indicating coinfection; the remaining cases were 
inmunonegative to these diseases. The organ with high immunopositivity was the placenta and liver, for both 
agents. In the present study, the causes of abortion were mainly non-infectious, however; the participation of 
Toxoplasma gondii and Chlamydia abortus as causes of infectious abortion in small ruminants, were confirming. 
Key words: Toxoplasma gondii, Chlamydia abortus, immunohistochemistry, abortion, small ruminants. 
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Introducción  
La toxoplasmosis y la clamidiosis son enfermedades que afectan en su mayoría a pequeños 

rumiantes domésticos. La toxoplasmosis es causada por un parásito del filo Apicomplexa y 

la clamidiosis por una Eubacteria perteneciente a la familia Chlamydiaceae. Ambos tienen 

la característica de ser agentes intracelulares, causar abortos en el tercer tercio de la 

gestación y no producir signos clínicos aparentes, además; son enfermedades zoonóticas 

importantes para la salud pública, al causar abortos en humanos y en animales³∙⁴∙⁵∙⁶. La 

toxoplasmosis puede afectar a cualquier célula nucleada de los mamíferos, lagomorfos, 

mustélidos, aves, reptiles, anfibios y peces, entre otros⁽⁸⁾. Los felinos son el huésped 

definitivo, en quienes se lleva a cabo la replicación sexual y asexual del parásito, en los 

demás animales solo se lleva a cabo la replicación asexual³. La Clamidiosis afecta a la 

mayoría de los mamíferos, tienen la característica de replicarse en el citoplasma de las 

células como cuerpos elementales, cuando éstos disminuyen la tasa de replicación, 

permanecen dentro del fagosoma para evitar ser identificados por el sistema inmune. 

Chlamydia abortus infecta principalmente a pequeños rumiantes y se ve una interacción 

zoonótica con los humanos expuestos a las secreciones del parto y/o aborto. El diagnóstico 

de estas enfermedades está basada en la historia clínica, la necropsia del feto y de la madre, 

examen macro y microscópico de la placenta, análisis bacteriológicos, histología, virología, 

serología, estudios moleculares, aislamientos, entre otras cosas. El avanzado estado de 

autólisis puede dificultar la identificación y el aislamiento del agente causal, por lo que otras 

herramientas diagnósticas se vuelven cada vez más eficaces, como es el caso de la 

inmunohistoquímica y la PCR⁷. Es posible que la mayoría de los abortos infecciosos en 

borregos y cabras domésticas en unidades de producción del altiplano mexicano, sean 

causados por T. gondii y/o C. abortus, pero no se tiene mucha información al respecto.   

 

Objetivo  
Hacer un estudio retrospectivo de los casos de abortos en pequeños rumiantes remitidos al 

área de patología de la USEDICO, que presentaron lesiones sugerentes de T. gondii y C. 

abortus, para la identificación de dichos agentes y establecer los tejidos con 

inmunoreacción. 

 

Material y métodos 
El trabajo fue realizado en la Unidad de Servicios de Diagnóstico y Constatación (USEDICO) 

del Centro de Enseñanza, Investigación y Extensión en Producción en Altiplano (CEIEPAA) 

de la FMVZ- UNAM, ubicado en la comunidad de Santillán, Municipio de Tequisquiapan del 

estado de Querétaro.    
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Figura 1. Controles Positivos. A). y 

B) Hígado de ratón inoculado 

experimentalmente con 
Toxoplasma gondii. A) control 

negativo.; B) Control positivo, se 

observa inmunopositividad en 

citoplasma de hepatocitos 

(circulo). C) y D) placenta de aborto 

de cabra Alpino francesa en el 3er 
tercio de gestación diagnosticada 

con Chlamydia abortus por 

aislamiento e inmunofluorescencia   

C) control negativo. D) control 

positivo con anticuerpo primario se 

observa inmunopositividad en 
citoplasma de trofoblastos. 

Se revisaron todos los casos de abortos que llegaron a la USEDICO en el periodo de agosto 

de 2009 a diciembre de 2018, se agruparon los casos según las lesiones como infeccioso, no 

infeccioso, viral y autolíticos. El criterio de selección fueron casos con lesiones sugerentes a 

toxoplasmosis y clamidiosis. Para T. gondii las lesiones fueron: necrosis multifocal en 

sistema nervioso central, corazón e hígado, en placenta; áreas de necrosis e inflamación. 

Para C. abortus fueron: inflamación y necrosis en hígado y cerebro, así como placentitis y 

vasculitis tromboembólica en placenta. 

Se estandarizó  la técnica de inmunohistoquímica con el anticuerpo policlonal de conejo 

isotipo IgG, contra Toxoplasma gondii (BioSB, Lot. 6048), a una dilución de 1:100 y con el 

protocolo de estreptavidina peroxidasa recomendado por el fabricante. Como testigo 

positivo se emplearon secciones de hígado, bazo, pulmón, placenta y riñón de un ratón 

infectado experimentalmente en el Instituto Nacional de Pediatría, CdMx, Mx., para el 

testigo negativo se utilizaron las mismas secciones de órganos del testigo positivo, a los 

cuales se les omitió el anticuerpo primario.    

También se estandarizó la técnica de inmunohistoquímica para Chlamydia abortus con el 

anticuerpo monoclonal de ratón isotipo IgG, contra la proteína MOMP de Chlamydia 

trachomatis (Santa Cruz Biotecnology, Lot.73569), a una dilución de 1:100 y con el protocolo 

de estreptavidina peroxidasa recomendado por el fabricante. Como testigo positivo se 

emplearon las secciones de placenta e hígado de un caso positivo a C. abortus, 

correspondiente a una cabra diagnosticada previamente por; inmunofluorescencia, PCR y 

confirmado por aislamiento, para el testigo negativo se utilizaron las mismas secciones de 

órganos del testigo positivo, a los cuales se les omitió el anticuerpo primario  (Figura 1). C. 

trachomatis es un agente exclusivo de humanos por lo que no se espera una infección 

derivada de ésta especie en pequeños rumiantes. 
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Figura 2. 

Los órganos que fueron desafiados fueron la placenta, cerebro, pulmón e hígado, según su 

orden de importancia³∙⁹ para ambas enfermedades. 

 

Resultados 
Del estudio retrospectivo de los casos recibidos en la USEDICO en el periodo de años 2009 

al 2018, 129 casos correspondieron a abortos de pequeños rumiantes, de éstos, 36 casos 

(28%) tenían lesiones sugerentes a procesos infecciosos, 72 casos (56%) fueron abortos no 

infecciosos, entre los más significativos se le atribuyeron a distocias, factores medio 

ambientales y problemas metabólicos, 15 casos (11%) tuvieron avanzados cambios 

autolíticos y 6 casos (5%) tenían un origen viral (Figura1). La época del año donde fueron 

más frecuentes los abortos fue en otoño invierno, donde coincide con la época de empadre 

y de partos en los pequeños rumiantes (Figura 2).   

  

 

 

De los 36 casos, solo 12 fueron positivos para toxoplasmosis (9 casos de cabras y 3 casos de 

borregos), los órganos con inmunopositividad fueron: placenta, hígado y encéfalo. De 

manera incidental se encontró inmunopositividad en un linfonodo y en glándula adrenal 

(Figura 3).  

 

Figura 1. 

Figura 2. Casos de abortos recibidos en la 
USEDICO. 209-2018. 
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Figura 3. A) Hígado de feto de cabra en 

el tercer tercio de la gestación. Se 

observa inmunopositividad en el 
citoplasma de los hepatocitos con forma 

de taquizoitos (Circulo). B, C y D.) Feto 

de cabra sin edad referida; B.) Glándula 

adrenal, se observan estructuras 

inmunopositivas en el citoplasma de los 

espongiocitos, con forma de taquizoitos 
(Flecha); C.) Meninges, se observan 

estructuras inmunopositivas en el 

citoplasma de las células con forma de 

quistes (Flecha); D.) Encéfalo, se observa 

inmunopositividad en el citoplasma del 

túnica adventicia (Círculo). 

Figura 4. A) Placenta de aborto de 

cabra en el tercer tercio de la 

gestación, con inmunopositividad 

en el citoplasma de los 
trofoblastos en forma de cuerpos 

elementales (Flechas). B) Hígado 

fetal de cabra en el 3/3 de 

gestación, se observa 

inmunopositividad en citoplasma 

de hepatocitos (Flechas). C) 
Placenta de aborto de cabra con 

inmunopositividad en el 

citoplasma de fibroblastos. 

(Flechas). D) Placenta de aborto 

de cabra en el tercer tercio de la 

gestación, con inmunopositividad 

en el citoplasma de los 
trofoblastos en forma de cuerpos 
elementales (Flecha). 

 

 

De los 36 casos, solo 10 fueron positivos para clamidiosis (9 cabras y 1 borrego), los órganos 

con inmunopositividad fueron: placenta e hígado (Figura 4).  

 

De manera particular, se encontraron 7 casos inmunopositivos a T. gondii y C. abortus de 

manera simultáneas (6 cabras y 1 borrego), de éstos casos los órganos con 

inmunopositividad fueron la placenta e hígado, confirmando así una coinfección.  
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Discusión 
Autores como Longbottom (2016), refieren que los órganos de mayor importancia 

diagnóstica para estas enfermedades son placenta, encéfalo, pulmón e hígado, en dicho 

orden de importancia, sin embargo; en el presente estudio, los órganos con mayor 

inmunopositividad fueron placenta e hígado, siendo el encéfalo el órgano con menos 

impacto para el diagnóstico, dejando fuera al pulmón por su nula inmunopositividad. Por 

otra parte, Cedillo (2015) relaciona la distribución de T. gondii en los tejidos, con la etapa 

en la que se encuentra la infección en el feto, el sistema inmune materno y/o la cepa del 

agente. No en todos los casos se contaba con la placenta como muestra, teniendo en cuenta 

que es el tejido de mayor importancia para el diagnóstico de diversas enfermedades 

abortivas, se debe enfatizar en su recolección y envío al laboratorio.  En la actualidad se 

encuentran diversos textos que refieren la antigenicidad cruzada entre la proteína MOMP 

de C. pneumoniae y C. psittaci con la misma proteína de C. trachomatis, sin embargo; no 

hay nada descrito de esta característica entre C. abortus y C. trachomatis, por lo que se abre 

la brecha para investigar si existe la citada antigenicidad entre éstas últimas dos 

especies.³∙⁹∙¹⁰. A pesar de que se encontraron más casos inmunopositivos a T.gondii, no se 

obtuvo una diferencia significativa contra C. abortus. Los picos de casos de abortos 

observados en el estudio retrospectivo, corresponde al patrón cíclico de C. abortus, donde 

puede tardar varios años en producir brotes de abortos en una población.  

 

Conclusiones 
Más de la mitad de los casos con lesiones sugerentes a infecciones fueron inmunoreactivos 

a T. gondii,  C. abortus o en coinfección. Los órganos con mayor inmunopositividad para el 

diagnóstico de ambas enfermedades fueron la placenta e hígado, en orden de importancia, 

por lo que se recomienda el empleo de éstos órganos para el diagnóstico de toxoplasmosis 

y clamidiosis de forma rutinaria. La antigenicidad cruzada entre el Ac. monoclonal contra C. 

thachomatis y C. abortus, fue un hallazgo incidental, sin embargo, se puede observar que 

existe. Se podrían realizar estudios entre ellos, para determinar la especificidad y 

sensibilidad de un anticuerpo monoclonal dirigido a C. trachomatis contra los antígenos de 

C. abortus. Es de vital importancia enfatizar en la correcta toma y el envío de muestras para 

el diagnóstico oportuno, ya que la conservación y la selección de las muestras, es la parte 

fundamental del correcto diagnóstico histopatológico.  
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HALLAZGOS PATOLÓGICOS FRECUENTES EN 

PSITÁCIDOS EN CAUTIVERIO NATIVOS DE 

MÉXICO 
 

 
 
  En el presente estudio se realizó la recopilación de datos sobre las lesiones 

macro y microscópicas encontradas en aves psitácidas nativas de México 
que fueron remitidas al Laboratorio de Diagnóstico e Investigación en 
Enfermedades de las Aves del Departamento de Medicina y Zootecnia de 
Aves FMVZ-UNAM. Con esta base de datos se identificaron las lesiones 
más frecuentes y los procesos patológicos relacionados a éstas. El 35% de 
las lesiones macroscópicas y el 32% de las lesiones microscópicas 
encontradas se localizaron en el aparato digestivo, principalmente en el 
hígado y las asas intestinales.  Por otro lado, el 25% de las lesiones 
macroscópicas y el 20% de las lesiones microscópicas fueron encontradas 
en el aparato respiratorio, principalmente en los sacos aéreos y pulmones.  
Al correlacionar las lesiones, se obtuvo que el 29% sugieren desórdenes 
nutricionales y metabólicos, principalmente derivados de dietas altas en 
grasas; el 25% se asociaron a procesos bacterianos y el 7% de los casos a 
neoplasias. 
 
Palabras clave: Psitácidos, Amazona sp., Ara sp., histopatología, lesiones 
 

In this study it was carried out a data collection about macroscopic and microscopic lesions found on psittacine 
birds native from  México that were remitted to the Laboratorio de Diagnóstico e Investigación en Enfermedades 
de las Aves del Departamento de Medicina y Zootecnia de Aves FMVZ-UNAM.  Using this database the most 
frequent lesions and the pathologic processes associated to them were identified. The 35% of the macroscopic 
lesions and the 32% of the microscopic lesions found were located in the digestive system, predominantly in 
the liver and intestine. On the other hand, the 25% of the macroscopic lesions and the 20% of the microscopic 
lesions were found in the respiratory system, mainly in the air sacs and lungs. When correlating the lesions, it 
was obtained that the 29% suggest nutritional and metabolic disorders, mainly derived of high-fat diets; the 
25% were associated to bacterial diseases and the 7% of the cases to neoplasms.  
 
Key words: Psittacine, Amazona sp., Ara sp. histopathology, lesions 
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Introducción 
Se estima que existen alrededor de 10 500 especies de aves en el mundo, y de éstas el 11%, 
habitan en México.1 En el territorio nacional, las psitaciformes se encuentran representadas 
por 10 géneros, 21 especies y 3 subespecies de las cuales 10 son endémicas.2  México juega 
un papel trascendental en la extracción y comercio ilícito de vida silvestre, debido a que es 
una de las naciones con mayor biodiversidad del planeta con una situación geográfica 
privilegiada que le permite estar comunicado con diversos países.3 Los psitácidos en México 
son uno de los grupos más afectados por el tráfico ilegal, se estima que se capturan entre 
65,000 y 78,500 pericos cada año, de los cuales entre 50 y 60 mil pericos muere antes de 
llegar al consumidor.3,4  
 
El movimiento de aves alrededor del mundo por medio del comercio legal e ilegal puede 
favorecer la diseminación de agentes infecciosos, lo que puede llevar a algunas especies al 
peligro de extinción.5,6  En la actualidad, a pesar de que el mantenimiento en cautiverio y 
aprovechamiento de aves psitácidas nativas no están permitidos, son comúnmente 
encontradas como animales de compañía. Una de las mayores desventajas de poseer vida 
silvestre en cautiverio es el alto costo que representa su manutención y cuidados 
apropiados, esto contribuye a disminuir la calidad de vida de los ejemplares en cautiverio y 
aumenta su mortalidad.3 

 

Objetivos 
Crear una base de datos fundamentada en la bitácora del Laboratorio de Diagnóstico e 
Investigación en Enfermedades de las Aves, FMVZ -UNAM desde el 2006 hasta el 2017, 
analizar la información registrada con respecto a las aves psitácidas remitidas al servicio de 
diagnóstico e identificar las lesiones macroscópicas y microscópicas que son encontradas 
con mayor frecuencia para poder asociarlas a las enfermedades más comunes que se 
presentan en este tipo de aves. 

 

Hipótesis 
Al analizar la base de datos de las aves psitácidas remitidas al servicio de diagnóstico e 
Investigación en Enfermedades de las Aves, FMVZ –UNAM, se podrán identificar las 
alteraciones patológicas más frecuentes en este tipo de aves y se podrán correlacionar con 
sus posibles causas.  

 

Material y métodos 
Revisión de casos. Con los datos obtenidos de los casos de psitácidos que fueron remitidos 
al Laboratorio de Diagnóstico e Investigación en Enfermedades de las Aves, FMVZ-UNAM, 
entre los años 2006 y 2017, se creó una base de datos utilizando el programa Microsoft 
Excel 2010 que incluyó información referente a la especie, género, etapa fisiológica, tipo y 
localización de lesiones macro y microscópicas así como la interpretación de las lesiones 
encontradas. 
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Revisión de resultados. Para el análisis de los datos se realizaron tablas de frecuencias, 
porcentajes y gráficas con los diferentes datos obtenidos en la historia clínica y en la hoja 
de resultados, las cuales sugirieron las lesiones y enfermedades más comunes que se 
presentan en este tipo de aves de acuerdo con las variables analizadas. 

 

Resultados 
 
Especies frecuentes: Durante el periodo del 2006 al 2017 fueron remitidos un total de 252 
aves psitácidas nacionales para la realización de necropsia e histopatología (cuadro 1), de 
las cuales 162 (64.28%) pertenecían al género Amazona, 46 (18.25%) al grupo de los 
conuros (géneros Eupsittula y Psittacara), 36 (14.28%) al género Ara y los 8 casos restantes 
(3.17%) concernían a otros géneros. 
 
Lesiones macroscópicas: Durante el periodo de estudio, se observó que los aparatos y 
sistemas en los que se identificaron lesiones macroscópicas con mayor frecuencia fueron: 
el aparato digestivo con el 35.27% (218/618) y  24.75% en el aparato respiratorio (153/618) 
(figura 1).  
En el aparato digestivo, los órganos en los cuales se encontraron lesiones macroscópicas 
con mayor frecuencia fueron el hígado con el 40% (88/218) e intestinos con el 25.22% 
(55/218) (figuras 2). La lesión más frecuente en el hígado fue hepatitis 43.18% (38/88), 
principalmente  hepatitis necrótica, ya que representó el 76.31% de los casos (29/38) (figura 
3). Las lesiones localizadas en los intestinos (55 lesiones) correspondieron principalmente a 
38 casos de enteritis (69.09%) (figura 4); entre ellos se identificaron 19 casos de enteritis 
hemorrágica (50%) (figura 5) y 10 de enteritis parasitaria (26.31%) (figura 6). 
El 56.20% de las lesiones macroscópicas en el aparato respiratorio se localizaron en los 
pulmones (86/153) y 30% en los sacos aéreos (46/153). En los pulmones, las principales 
lesiones identificadas correspondieron a algún tipo de neumonía en el 46.51% (40 casos), 
el 67.5% (27/40) de estos el tipo de neumonía no fue clasificada y el 7.5% fueron clasificadas 
como neumonía hemorrágica (3/40) (figura 7). La lesión más relevante encontrada en los 
sacos aéreos fue la aerosaculitis, que representó el 95.65% de los casos (44/46) (figura 8).  
 
Lesiones microscópicas: Las lesiones que fueron detectadas por histopatología se 
localizaron principalmente en el aparato digestivo (32%, 225/703) y en el aparato 
respiratorio (20.34%, 143/703) (cuadro 2).  
El mayor número de lesiones microscópicas que se encontraron en el aparato respiratorio 
fueron localizadas en los pulmones (89.5%, 128/143), principalmente neumonías (29.16%, 
35/120) (cuadro 3). Del total de casos de neumonía el 28.57% fueron de tipo heterofílica 
(10/35), 20% fueron neumonía granulomatosa (7/35) y 17.14% neumonía necrótica (6/35) 
(figura 9).  
 
En el aparato digestivo las lesiones se encontraron con mayor frecuencia en el hígado 
(63.11%, 142/225) e intestinos (16.88%, 38/225). La lesión más frecuentemente 
identificada en el hígado fue hepatitis (42.95%, 61/142). Los tipos de hepatitis más comunes 
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fueron: hepatitis necrótica (54.09%, 33/61) (figura 10) y hepatitis linfocítica (32.78%, 
20/61). El 60.5% de las lesiones en intestinos fueron enteritis (23/38), de éstas el 39.13% 
fueron identificadas como enteritis linfocítica (9/23), el 34.78% enteritis necrótica (8/23) y 
17.39% enteritis hemorrágica (4/23) (cuadro 4).  
 
Procesos patológicos asociados: Al correlacionar las lesiones macro y microscópicas, se 
observó que la mayoría de las lesiones fueron sugerentes de desórdenes nutricionales y 
metabólicos (29.12%, 120/412) y otro 25% se relacionaron con algún proceso bacteriano 
(103/412) (cuadro 5). 
 
El 22.31% de los desórdenes nutricionales se pueden relacionar a dietas altas en energía y 
grasas (27/121), el 13.22% (16/121) se asocia a lesiones sugerentes de deficiencia de 
vitamina K, específicamente relacionada al síndrome hemorrágico de los conuros y un 
12.39% más a desbalance y deficiencia de calcio, fósforo o vitamina D (15/121) (cuadro 6). 
 
En los casos de procesos bacterianos, 41.74% sugiere septicemias (43/103), el 29.12% 
correspondió a procesos bacterianos respiratorios (30/103) y el 17.47% a procesos 
bacterianos digestivos (18/103) (figura 11). El 55.81% de los casos de proceso bacteriano 
sistémico (24/43) fueron compatibles con infecciones por Chlamydia psittaci y otras 
enterobacterias (figura12).  
 
En cuanto a los procesos virales, 3 casos de 9 fueron asociados a enfermedad de Pacheco 
(33.33%) (figura 13) 

 

Discusión 
En el 22.31% de los casos (27/121), que se encuentran relacionados con trastornos 
nutricionales se encontraron lesiones compatibles con exceso de grasa en la dieta 
(ateromas (figura 14), hipertrofia cardiaca izquierda, lipidosis hepática, infiltración grasa en 
diversos órganos, pancreatitis, lipomas (figura 15) y obesidad); Gustavsen, et al, 20167 y 
Fricke, et al, 20098 mencionan que el cautiverio, la falta de ejercicio y una dieta inadecuada 
(alta en grasa y energía) son los principales factores que predisponen a las aves a desarrollar 
estos padecimientos. 
 
El 34.78% (16/46) de los casos de pericos atoleros (Eupsittula canicularis) presentaron 
lesiones sugerentes de síndrome hemorrágico de los conuros, que representa el 13.22% de 
las lesiones asociadas a desórdenes nutricionales y metabólicos (16/121). Se ha sugerido 
que este síndrome está relacionado con deficiencia de vitamina K, deficiencia de calcio y 
otros nutrientes que pueden alterar los mecanismos de coagulación.9 

 
Las lesiones sugerentes a deficiencia de vitamina D, calcio y fósforo se reportaron en el 
12.39% (15/121) de los casos relacionados a desordenes nutricionales y metabólicos. Estas 
deficiencias no solo pueden deberse a la administración inadecuada de estos compuestos, 
también se pueden deber a mala absorción intestinal.10 En los loros de este estudio la causa 
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más probable de las deficiencias de calcio es la dieta basada principalmente en semilla de 
girasol, ya que en algunos estudios se ha reportado que la deficiencia de calcio se presenta 
con mayor frecuencia en aves que son alimentadas con una dieta a base de semillas de 
oleaginosas (semillas de girasol)  que son ricas en fósforo y deficientes en calcio.11,12 
En el presente estudio, las lesiones que sugieren infecciones bacterianas representaron el 
25% de los casos, de estos el 41.74 % se relacionaron con procesos bacterianos sistémicos, 
lo que es similar a un estudio retrospectivo de enfermedades en aves realizado por el 
Departamento de Patología de la Universidad de Georgia, en donde, se trabajaron 528 
muestras de aves psitácidas, de éstas, 112 se asociaron a procesos infecciosos de distinto 
tipo, y el 49% de ellas (55/112) presentaron infecciones bacterianas fatales, sin embargo, 
en el 61.8% de las infecciones bacterianas no fue posible identificar al agente etiológico,16 
resultados similares a los obtenidos en el presente estudio, ya que en el 65.05% de los casos 
(64/103) no se aisló a la bacteria, esto puede deberse a que los aislamientos bacterianos 
post mortem en aves de ornato y compañía son pocos, debido a que, al momento de la 
necropsia presentan cambios autolíticos y al llevar más de dos horas de muertas se favorece 
la colonización bacteriana; así mismo, algunos propietarios no están interesados en el 
aislamiento bacteriológico y no solicitan el servicio. 
 

Conclusiones 
La mayoría de las lesiones tanto macro como microscópicas se encontraron en el aparato 
digestivo, las más frecuentes fueron hepatitis y enteritis. También se identificaron 
numerosos casos de aves con lesiones en el aparato respiratorio, principalmente 
aerosaculitis y neumonía. Al correlacionar las lesiones encontradas se encontró que la 
mayoría se relacionan con distintos problemas nutricionales derivados de una mala 
alimentación basada en semillas de girasol (Helianthus annuus), lo que conlleva a sufrir 
distintas deficiencias de vitaminas y minerales, así como un acúmulo excesivo de grasas. Un 
ave que se encuentra malnutrida es susceptible a diferentes agentes patógenos 
principalmente bacterias y parásitos. Es necesario que como prevención, se establezca una 
dieta óptima en estas especies, así como condiciones adecuadas de alojamiento para 
disminuir el riesgo de padecer alguna de estas enfermedades. 
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Cuadro 1. Frecuencia con la que fueron remitidas las distintas especies de psitácidos nacionales por año, remitidas durante el periodo 

2006-2017 a la sección de recepción y necropsias del Laboratorio de Diagnóstico e Investigación en Enfermedades de las Aves del 

Departamento de Medicina y Zootecnia de Aves FMVZ-UNAM. 

 

 

Especie 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 Total (%) 

A. autumnalis 1 2 1 1 8 6 3 5 13 8 6 9 63 (25.00) 
E. canicularis 2 2 4 2 2 5 3 4 2 7 2 6 41(16.26) 
A. oratrix 5 4  2 3 5 2 3 1 1 2 1 29 (11.50) 
A. finschi    8 7  2  6 2  2 27 (10.71) 
A. albifrons 2 2  1 3 2 2 1 2 1 3 1 20 (7.93) 
A. macao 1   1 1 3  1 2 2 6 3 20 (7.93) 
A. militaris  2  2  1  2  2  3 12 (4.76) 
A. auropalliata 2 1      3 1 2   9 (3.57) 
A. viridigenalis 1    5   1  1   8 (3.17) 
A. farinosa   1 2      1   4 (1.58) 
Ara spp 3           1 4 (1.58) 
E. nana        1  1  1 3 (1.19) 
P. senilis    2      1   3 (1.19) 
P. holochlorus       1   1   2 (0.79) 
R. pachyrhyncha 1    1        2 (0.79) 
A. xantholora      1       1 (0.39) 
Amazona sp     1        1(0.39) 
F. cyanopygius  1           1 (0.39) 
R. terrisi     1        1 (0.39) 
Rhynchopsitta sp  1           1 (0.39) 

Total 18 15 6 21 32 23 13 21 27 30 19 27 252 (100) 
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Cuadro 2. Frecuencia de lesiones microscópicas encontradas en distintos aparatos y sistemas en los casos remitidos durante el periodo 

2006-2017 a la sección de recepción y necropsias del Laboratorio de Diagnóstico e Investigación en Enfermedades de las Aves del 

Departamento de Medicina y Zootecnia de Aves FMVZ-UNAM 

 

 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 Total (%) 

Digestivo 5  1 26 18 20 17 27 41 39 10 21 225 (32) 

Respiratorio 1 5 2 4 9 11 9 15 31 28 14 14 143 (20.34) 

Genitourinario 2 2  7 12 4 4 20 22 20 10 8 111 (15.78) 

Circulatorio 3  1 6 4 10 4 9 11 15 3 7 73 (10.38) 

Linfoide  1 1 5 3 1 1 6 9 6 1 3 37 (5.26) 

Nervioso 1 2  9 6   4 1 6  5 34 (4.83) 

Locomotor  1  2 2 1 1 4 10 2 3 4 30 (4.26) 

Tegumento 1 1  2 2   2 4 2 4 5 23 (3.27) 

Glandular         1 4  7 12 (1.70) 

Celoma 3       1   1  5 (0.71) 

Oftálmico  2       1 1   4 (0.56) 

Sin Identificar 3     2      1 6 (0.85) 

Total 19 14 5 61 56 49 36 88 131 123 46 75 703 (100) 
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Cuadro 3. Lesiones histopatológicas identificadas en los pulmones de los casos remitidos durante el periodo 2006-2017 a la sección de 

recepción y necropsias del Laboratorio de Diagnóstico e Investigación en Enfermedades de las Aves del Departamento de Medicina y 

Zootecnia de Aves FMVZ-UNAM 

  2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 Total (%) 

Neumonía   1  4 3 5 2 7 8 2 3 35 (29.16) 

Congestión y edema 1 1    1 1 2 6 5  1 18 (15) 

Hemorragia    1 1 1 2 1 3 2 3 1 3 18 (15) 

Neumoconiosis   1  1  1 1 2 2 2 3 2 15 (12.5) 

Metaplasia ósea    1     5 5 3  14 (11.66) 

Calcificación metastásica         2 1 1   4 (3.33) 

Bronconeumonía      2  1     3 (2.5) 

Pleuritis fibrinosa      2    1    3 (2.5) 

Proceso neoplásico     1   1   1  3 (2.5) 

Enfisema          1    1 (0.83) 

Fibrosis          1    1 (0.83) 

Hiperplasia de tejido linfoide      1       1 (0.83) 

Hipertrofia e hiperplasia de músculo liso         1    1 (0.83) 

Necrosis pulmonar    1         1 (0.83) 

Uratosis pulmonar  
    

1 
       

1 (0.83) 

Vasculitis necrótica 
       

1 
    

1 (0.83) 

Total 1 2 2 4 9 10 8 14 27 24 10 9 120 (100) 
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Cuadro 4. Lesiones microscópicas observadas en los intestinos de los casos remitidos durante el periodo 2006-2017 a la sección de 

recepción y necropsias del Laboratorio de Diagnóstico e Investigación en Enfermedades de las Aves del Departamento de Medicina y 

Zootecnia de Aves FMVZ-UNAM 

  2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 Total (%) 

Enteritis 1    3 4 5 2 2 4  2 23 (60.5) 

Nematodos        1 2    3 (7.89) 

Hemorragia         1 1   2 (5.26) 

Linfoma        1   1  2 (5.26) 

Necrosis         1   1 2 (5.26) 

Colitis         1    1 (2.63) 

Congestión          1   1 (2.63) 

Enterocolitis        1     1 (2.63) 

Ganglioneuritis    1         1 (2.63) 

Hemosiderófagos         1    1 (2.63) 

Neumatosis 
       

1 
    

1 (2.63) 

Total 1 0 0 1 3 4 5 6 8 6 1 3 38 (100) 
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Cuadro 5. Frecuencia de lesiones que se relacionan con distintos procesos patológicos identificados en  las aves  remitidas durante el 

periodo 2006-2017 a la sección de recepción y necropsias del Laboratorio de Diagnóstico e Investigación en Enfermedades de las 

Aves del Departamento de Medicina y Zootecnia de Aves FMVZ-UNAM 

 
 

2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 Total (%) 

Desordenes nutricionales y metabólicos 3 4 1 7 9 4 1 13 23 32 7 16 120 (29.12) 

Proceso bacteriano 6 3 2 8 15 11 5 7 13 17 8 8 103 (25) 

Neoplasias 3 1  1 4 2 1 2 3  3 8 28 (6.79) 

Proceso tóxico 3  2 6 1 3 2 2 4 3  2 28 (6.79) 

Parasitosis  1  5 6  4 1 3 5  1 26 (6.31) 

Iatrogenia 2 1 
  

4 1 1 2 1 4 
  

16 (3.88) 

Proceso degenerativo  1   2 2  1 4 1 3  14 (3.39) 

Proceso micótico 1    2 1 2 2 1  1  10 (2.42) 

Proceso viral 1 1  2 1 1 2 1     9 (2.18) 

Traumatismo     2 1 1 1 2  2  9 (2.18) 

Inflamación crónica 1    2    1 1 1 1 7 (1.69) 

Inmunomediado 1 1       1 3   6 (1.45) 

Úlcera         2 2 1 1 6 (1.45) 

Genético     1    1 1   3 (0.72) 

Deshidratación 1        1 1 2  5 (1.21) 

Otros* 1   2    2 1 3 2  11 (2.66) 

No determinado 2 4 1  1 2   1    11 (2.66) 

Total 25 17 6 31 50 28 19 34 62 73 30 37 412 (100) 
*Otros: Alergia (2 casos), atrofia linfoide (2 casos), impactación fecal (1 caso), megacolon (1 caso), neumoconiosis (2 casos), postura abdominal (1 
caso) y presencia de cuerpo extraño (2 casos). 
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Cuadro 6.  Número y porcentaje de casos que se relacionaron con diferentes desordenes nutricionales y metabólicos en  los casos 
remitidos durante el periodo 2006-2017 a la sección de recepción y necropsias del Laboratorio de Diagnóstico e Investigación en 
Enfermedades de las Aves del Departamento de Medicina y Zootecnia de Aves FMVZ-UNAM 
 

Desordenes Nutricionales y Metabólicos 

 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 Total (%) 

Dieta alta en grasa 2 1   3 2 1 2 6 6 3 1 27 (22.31) 

Deficiencia de vitamina K  1 1 1    3  5 1 4 16 (13.22) 

Deficiencia de calcio/fósforo 1    3 1   5 3  2 15 (12.39) 

Deficiencia de vitamina E     1 1  3 4 2  1 12 (9.91) 

Balance calórico negativo    1    1 2 3 2 3 12 (9.91) 

Deficiencia de yodo    2     1 5  4 12 (9.91) 

Dieta alta en hierro  1   1   1 3 6   12 (9.91) 

Exceso proteico    1 1   3 1 2   8 (6.61) 

Deficiencia de vitamina A  1  2     1  1 1 6 (4.95) 

Exceso de vitamina D         1    1 (0.82) 

Total 3 4 1 7 9 4 1 13 24 32 7 16 121 (100) 
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Figura 1.  Distribución anatómica de las lesiones macroscópicas de aves remitidos durante 

el periodo 2006-2017 a la sección de recepción y necropsias del Laboratorio de Diagnóstico 

e Investigación en Enfermedades de las Aves del Departamento de Medicina y Zootecnia de 

Aves FMVZ-UNAM. 

 

Figura 2. Localización anatómica de lesiones macroscópicas detectadas en el aparato 

digestivo de psitácidos remitidos durante el periodo 2006-2017 a la sección de recepción y 

necropsias del Laboratorio de Diagnóstico e Investigación en Enfermedades de las Aves del 

Departamento de Medicina y Zootecnia de Aves FMVZ-UNAM 
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Figura 3. Hepatitis necrótica en un loro amazónico. El parénquima hepático muestra 

múltiples focos de color blanco que en algunas zonas coalescente (flechas). 

 

Figura 4. Lesiones macroscópicas localizadas en los intestinos de las aves remitidas durante 

el periodo 2006-20-17 a la sección de recepción y necropsias del Laboratorio de Diagnóstico 

e Investigación en Enfermedades de las Aves del Departamento de Medicina y Zootecnia de 

Aves FMVZ-UNAM. 
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Figura 5. Loro amazónico con enteritis hemorrágica. En la luz del intestino delgado se 

aprecia gran cantidad de sangre de color rojo oscuro. 

 

Figura 6. Guacamaya con enteritis parasitaria. En la luz del intestino se observa gran 

cantidad de estructuras parasitarias consistentes con nematodos, así mismo, la mucosa 

presenta extensas zonas de hemorragia. 
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Figura 7. Tipos de neumonía identificados durante la necropsia de los casos remitidos 

durante el periodo 2006-2017 a la sección de recepción y necropsias del Laboratorio de 

Diagnóstico e Investigación en Enfermedades de las Aves del Departamento de Medicina y 

Zootecnia de Aves FMVZ-UNAM. 

 

Figura 8. Conuro con aerosaculitis fibrinosa. El saco aéreo abdominal y torácico  caudal se 

encuentra engrosado por la presencia de moderada cantidad de exudado fibrinoso de color 

amarillo. 
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Figura 9. Porcentaje con el que se presentaron los distintos tipos de neumonía en los casos 

remitidos durante el periodo 2006-2017 a la sección de recepción y necropsias del 

Laboratorio de Diagnóstico e Investigación en Enfermedades de las Aves del Departamento 

de Medicina y Zootecnia de Aves FMVZ-UNAM 
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Figura 10. Fotomicrografía de hígado de un loro amazónico con Salmonelosis. Grupos de 

hepatocitos que se encuentran debajo de la cápsula hepática se observan hinchados e 

hipereosinofílicos (necrosis coagulativa, flechas), también se observa congestión.  Tinción de H&E, 

barra 200 µm. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 11. Fotomicrografía de intestino delgado de un loro Amazonas con micobacteriosis. La 

lámina propia se encuentra expandida por la presencia de células gigantes multinucleadas con el 

citoplasma basofílico (flechas). Tinción de H&E, 400X. 
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Figura 12. Fotomicrografía de hígado de un loro Amazonas con lesiones compatibles con 

Clamidiosis. El citoplasma de algunos  hepatocitos se observa aumentado de tamaño por la 

presencia  bacterias de morfología cocoide que se tiñen de color rojo (flecha). Tinción de 

Gimenez, barra 20µm. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 13. Fotomicrografía de hígado de un loro Amazonas con lesiones compatibles con 

Enfermedad de Pacheco. Las células epiteliales de los conductos biliares exhiben cuerpos 

de inclusión intranucleares eosinofílicos (flechas blancas), así como, zonas de necrosis 

(flecha negra) y escasas células inflamatorias (flechas azules). Tinción de H&E, 40X. 
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Figura 14. Loro amazónico con ateroesclerosis. La intima de la aorta y de las arterías 

braquiocefálicas se observa severamente engrosada por la presencia de placas de color 

amarillo (ateromas), así mismo, se aprecia hipertrofia del ventrículo izquierdo. 

 

Figura 15. Guacamaya con un tejido de nueva formación en miembro pélvico izquierdo, mal 

delimitado, inmóvil, de consistencia suave, compatible con lipoma. 
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RELACIÓN CLÍNICO-PATOLÓGICA DE 
MASTOCITOMAS CANINOS EN QUERÉTARO 
 
 

 

 

 

 

  

El propósito de este trabajo fue evaluar los grados histopatológicos de mastocitomas caninos 
utilizando los sistemas de clasificación de Patnaik y Kiupel, y asociarlo con información clínica 
referente a edad, sexo y raza de los perros, así como, localización, cantidad, tamaño y aspecto de 
los tumores. Se analizaron 37 muestras de 36 perros domésticos, las razas más frecuentes fueron 
Bóxer, Pug y mestizos, el grupo de edad más frecuente de 6 a 9 años y miembros locomotores, 
tronco y escroto, las ubicaciones más frecuentes. Por el esquema de Patnaik se obtuvieron 16% 
grado I, 60% grado II y 24% grado III, mientras que por el de Kiupel se obtuvieron 13.5% 
subcutáneos y 86.5% cutáneos, de estos últimos, el 62% se clasificó como bajo grado y el 38% 
como alto grado. Se encontró asociación estadística de los tumores grado III con localización en 
pezón (p=0.00) y presentación única (p=0.03), y de los tumores alto grado con edad mayor a 6 
años (p=0.03), raza mestizo (p=0.01), ubicación en pezón (p=0.01) y presentación única (p=0.00). 
Se obtuvo el seguimiento de 30 pacientes y se encontró asociación estadística de las recurrencias 
de estos con tumores grado III (p=.012) y alto grado (p=.001). Se realizó el conteo mitótico y se 
encontró asociación estadística (p=0.000) de tipo lineal proporcional entre tumores grado III y 
alto grado con este marcador. Para el conocimiento de los autores este es el primer reporte de 
mastocitomas caninos en Querétaro, por lo que sirve como base para investigaciones 
posteriores. Muchos resultados coinciden con lo observado en investigaciones a nivel mundial, 
sin embargo, la asociación estadística entre tumores de alta malignidad con la localización en 
pezón, la presentación única y la raza mestizo no se han descrito anteriormente. Adicionalmente 
se promueve el uso complementario de los sistemas de clasificación y la utilización del conteo 
mitótico por parte de los patólogos con el fin de proporcionar información íntegra para la toma 
de decisiones de clínicos y propietarios. 

Palabras clave: Mastocitoma canino, grados histopatológicos, perros. 

 

The aim of this study was to evaluate the histological degrees of the mast cell tumors using the Patnaik and Kiupel grading systems and to 
associate them with clinical information regarding age, sex and breed of the dogs, as well as the location, quantity, size and appearance of 
tumors. 37 samples from 36 domestic dogs were analyzed, the most frequent breeds were Boxer, Pug and crossbreeds, the most frequent 
age group of 6 to 9 years and limbs, trunk and scrotum, the most frequent locations. By Patnaik’s scheme, 16% were grade I, 60% grade II and 
24% grade III; while by Kiupel’s scheme, 13.5% were subcutaneous and 86.5% cutaneous, of the latter 62% were classified as low grade and 
38% as high grade. Statistical association was found for grade III tumors with nipple location (p=0.00) and single presentation (p=0.03), and 
for high grade tumors with age over 6 years (p=0.03), mixed breed (p=0.01), nipple location (p=0.01) and single presentation (p=0.00). Follow-
up of 30 patients was obtained and a statistical association was found between their recurrences with grade III (p=.012) and high grade 
(p=.001) tumors. Mitotic counting was performed, and a linear proportional statistical association (p=0.000) between grades III and high was 
found with this marker. To the authors’ knowledge this is the first report of canine mast cell tumors in Queretaro, so it serves as a basis for 
further research. Many results match with that observed in worldwide research, however, the statistical association between high-malignancy 
tumors with location in the nipple, single presentation and mixed breed dogs have not been described previously. Additionally, the 
complementary use of the grading systems and the use of mitotic count by pathologists are promoted in order to provide complete 
information for the decision-making of clinicians and owners. 

Key words: Mast cell tumor, histopathologic grades, dogs. 
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Introducción 
El cáncer es la enfermedad que encabeza la causa de eutanasia y muerte de animales de 
compañía, alcanzando entre el 15 y el 30% en perros1. El primer reporte epidemiológico de 
México menciona que los tumores caninos con mayor prevalencia son los de piel, seguidos 
por los tumores de glándula mamaria2. En un estudio italiano, las neoplasias más 
prevalentes fueron el carcinoma mamario y el mastocitoma cutáneo3. Por su parte, en Perú, 
el mastocitoma representó el 23.7% de las neoplasias cutáneas caninas de origen 
mesenquimal4; mientras que en Suiza, representó el 16.35% de todos los tumores5. No se 
tiene un conocimiento preciso sobre predisposición de sexo o edad, sin embargo, se sabe 
que las razas Bóxer, Bulldog, American Staffordshire Terrier, Staffordshire Bull Terrier, 
Boston Terrier, Bulldog Francés y Pug suelen presentar mastocitomas de comportamiento 
benigno, al contrario de  las razas Shar-Pei, Rottweiler y Labrador Retriever con 
predisposición a tumores agresivos6,7.La presentación clínica de esta neoplasia es muy 
variable, suele presentarse más en tronco, extremidades y cabeza y cuello7,8. El diagnóstico 
se basa en citología e histopatología. Actualmente se utilizan dos esquemas de clasificación 
histopatológica, el establecido por Patnaik en 19849 y el descrito por Kiupel en 201110. Esta 
herramienta, con ayuda de la estadificación, la evaluación de los márgenes y el uso de 
marcadores de proliferación celular como conteo mitótico, AgNOR y Ki67 dan la 
información completa para establecer un pronóstico certero y permitir la toma de 
decisiones correcta por parte del clínico y del dueño del paciente 11,12. La alta prevalencia 
del mastocitoma aunado a la variabilidad de su comportamiento biológico hacen de esta 
neoplasia un campo de estudio importante. 
 

Objetivos 

• Clasificar a los mastocitomas caninos de acuerdo a su grado histopatológico por los 
esquemas de Patnaik y Kiupel y evaluar el conteo mitótico. 

• Buscar asociación entre los resultados histopatológicos y la raza, edad y sexo de los 
pacientes así como localización, tamaño, cantidad y aspecto del tumor. 

 

Material y métodos 
Se obtuvieron 37 muestras de mastocitomas caninos remitidas a dos laboratorios en 
Querétaro durante el periodo Mayo 2018 a Mayo 2019, que fueron extraídas 
quirúrgicamente y fijadas en formol al 10%. De todos los casos se solicitó información a los 
clínicos, incluyendo sexo, edad y raza del paciente, así como  localización, tamaño, cantidad 
y aspecto del tumor. Posterior a esto, se hizo un seguimiento de los pacientes hasta 
diciembre 2019 para obtener información de probables recurrencias, dato que se logró 
obtener de 30 individuos. 
 
Se incluyeron en parafina todas las masas tumorales y se realizaron dos cortes de 5 micras 
de cada una utilizando un micrótomo marca Leica. Los cortes fueron teñidos con 
hematoxilina y eosina y observados en un microscopio óptico de la misma marca con el fin 
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de realizar la clasificación histopatológica mediante los esquemas de Patnaik y Kiupel. El 
conteo mitótico se realizó en las mismas laminillas, registrado como el número de figuras 
mitóticas en un área estándar de 2.37 mm2. Para esto se contaron las mitosis presentes en 
15 campos observados con el objetivo 40x con un número de campo 18 del mismo 
microscopio. 

Los datos se analizaron con la prueba estadística Chi cuadrada para buscar asociación entre 
las características del tumor y del paciente con la histopatología. Y mediante la prueba de 
coeficiente de correlación de Spearman para analizar la asociación entre la histopatología y 
el conteo mitótico. Ambas pruebas se realizaron utilizando el software IBM SPSS Statistics 
versión 23. 

Resultados 
Se analizaron 37 muestras obtenidas de 36 perros domésticos, la población se compuso de 
18 hembras y 18 machos con una edad promedio de 8.27 años y un rango de edad de 2 a 
14 años, el grupo de edad más frecuente fue de 6 a 9 años. Los individuos pertenecieron a 
16 razas puras y mestizos, siendo las razas más frecuentes Bóxer (25%), Pug (13.9%) y 
mestizos (11%). Las masas se localizaron en 9 regiones diferentes, las más frecuentes fueron 
miembros locomotores (43.3%), tronco (16.2%) y escroto (10.8%). Se obtuvieron 51.4% 
masas menores a 3 cm y 48.6% mayores a esta medida; el 29.7% de las muestras estudiadas 
tuvieron una presentación múltiple (dos o más masas simultáneas), mientras que el 27% 
presentaron ulceraciones. 
 

En cuanto a la histopatología, por el esquema de Patnaik se obtuvieron 6 tumores grado I, 
22 grado II y 9 grado III, por lo que se distribuyeron como se observa en la figura 1; por el 
esquema de Kiupel, 5 muestras se clasificaron como mastocitomas subcutáneos (13.5%) y 
32 como cutáneos (86.5%), de estos últimos se obtuvieron 20 tumores bajo grado y 12 alto 
grado, su distribución se muestra en la figura 2. Tomando el uso complementario de ambas 
clasificaciones, el 66.7% de los tumores grado I fueron clasificados como bajo grado (4/6), 
mientras que el 33.3% como subcutáneos (2/6). Los 9 tumores grado III fueron clasificados 
como de alto grado (100%). Mientras que de los 22 tumores grado II, 13.6% se clasificaron 
como subcutáneos (3/22), 72.8% como bajo grado (16/22) y 13.6% como alto grado (3/22). 

Con relación a los grados histopatológicos por el esquema de Patnaik, no se observó 
predisposición de sexo ni edad; de los individuos raza Bóxer el 88.8% presentaron tumores 
grado I y II, sólo un individuo presentó un tumor grado III. En cuanto a la localización, el 
81.3% de los tumores ubicados en miembros locomotores fueron clasificados como grado I 
y II, mientras que el 18.7% grado III; en tronco el 100% de las masas se clasificaron en los 
primeros dos grados, y en escroto el 75% se clasificó como grado II; todos los tumores 
ubicados en pezón se clasificaron como grado III.  La presentación única es más común en 
este último grado y el aspecto ulcerado aumenta su frecuencia conforme aumenta el grado 
histopatológico del tumor. Se obtuvo significancia estadística para la asociación de tumores 
grado III con la localización en pezón (p=0.00) y con presentación única (p=0.03). 
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Por el esquema de Kiupel no se observó predisposición de sexo, en edad el 100% de los 
tumores de alto grado se presentaron en pacientes mayores de 6 años; el 77.8% de los 
pacientes Bóxer presentaron tumores de bajo grado y el 75% de los mestizos presentaron 
tumores de alto grado. El 75% de los tumores en miembros locomotores y el 83.3% de los 
ubicados en tronco fueron clasificados como subcutáneos y bajo grado, mientras que el 50% 
de los ubicados en escroto y el 100% en pezón se clasificaron como alto grado. El 100% de 
los tumores de alto grado tuvieron una presentación única y el aspecto ulcerado aumentó 
con el grado de malignidad. Se obtuvo significancia estadística para la asociación de 
tumores alto grado con edad mayor a 6 años (p=0.03), raza mestizo (p=0.01), ubicación en 
pezón (p=0.01) y presentación única (p=0.00). 

De los 30 individuos de los que se obtuvo información posterior, el 15% de los clasificados 
como grado II y el 80% de aquellos grado III presentaron recurrencias, mientras que el 5.5% 
de los clasificados con tumores de bajo grado y el 75% de aquellos con alto grado las 
presentaron. Se obtuvieron significancias estadísticas de p=.012 para la relación de grado 
III con la presentación de recurrencias y de p=.001 en la relación de alto grado con las 
mismas. En cuanto al uso complementario de las clasificaciones, de los 20 tumores grado II, 
3 fueron clasificados como alto grado por Kiupel, de los cuales 2 presentaron recurrencia 
(66%), mientras que sólo 1 individuo con tumor bajo grado tuvo recurrencia (6.6%). Se 
obtuvo asociación estadística en la relación de tumor grado II/alto grado y la presentación 
de recurrencias (p=0.05).  

Referente al conteo mitótico por la clasificación de Patnaik, se obtuvo un promedio de 0 
para los tumores grado I, 1.73 para grado II y 11.1 para grado III; para el esquema de Kiupel, 
se obtuvo un promedio de 0 para los tumores subcutáneos, 0.6 para bajo grado y 10.5 para 
alto grado. Estadísticamente, la asociación de la primera clasificación y el marcador obtuvo 
un coeficiente de 0.752, la segunda clasificación obtuvo un coeficiente de 0.834; ambas con 
una significancia bilateral de 0.000. 

16%

60%

24%

Patnaik

Grado I Grado II Grado III

Bajo 
Grado
62%

Alto 
Grado 
38%

Kiupel

Figura 1. Clasificación histopatológica por el 
esquema de Patnaik de las muestras estudiadas. 

 

Figura 2. Clasificación histopatológica por el 
esquema de Kiupel de las muestras estudiadas. 
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Discusión 
La frecuencia alta de presentación de mastocitomas en la raza Bóxer, Pug y mestizos, así 
como la edad (8 a 9 años) coinciden con literatura a nivel mundial6,7,11,13. La localización 
reportada en estudios anteriores es más frecuente en tronco que en miembros 
locomotores6,7,8,11. En este estudio fue más frecuente en los miembros que en el tronco, 
resultados que coinciden con el estudio realizado en México13. El 29.7% de los tumores 
fueron múltiples, lo que coincide con lo descrito en la literatura8. 
 
Los porcentajes obtenidos por la clasificación de Patnaik varían en los estudios realizados a 
nivel mundial, el porcentaje obtenido de grado I es similar a algunos estudios que reportan 
de 13.1% a 15.5%6,14,15, mientras que otros reportan 36% y 53.3%9,13. Al igual que en la 
mayoría de los estudios previos, el grado II fue el más frecuente, lo reportado va desde 
53.2% a 60.6% 7,14; otros investigadores han reportado porcentajes altos, de 75.4% a 
76.3%6,15. Para tumores grado III, se han reportado porcentajes similares (20% y 26.3%)9,14, 
y menores que van desde 6.6% a 11.1%6,7,13,15. La proporción obtenida por el esquema de 
Kiupel es similar a la observada por investigadores italianos que reportaron 65% de tumores 
bajo grado y 35% de alto grado14, sin embargo, es muy diferente a la obtenida por dos 
estudios que obtuvieron 90% de bajo grado y 10% de alto grado6,10. Los porcentajes 
elevados de mastocitomas de alto grado de malignidad obtenidos en este estudio, a 
comparación con investigaciones anteriores, pueden deberse a que se tuvo mayor 
frecuencia de masas en regiones que han sido relacionadas con la presentación de tumores 
más agresivos, como son escroto e ingle7.También puede deberse a que algunos de los 
clínicos que remitieron las muestras suelen tomar primero muestras para citología y, 
después de la resección quirúrgica, solo envían a histopatología las masas que en el estudio 
citológico se describieron como poco diferenciadas o de probable alto grado de malignidad. 
En cuanto al uso complementario de las clasificaciones, El porcentaje de tumores grado 
II/alto grado (13.6%) es similar a lo registrado en estudios anteriores (14.4% y 16.5%)14,15. 

Las frecuencias observadas en cuanto a la relación de los tumores de menor grado de 
malignidad y la raza bóxer, la localización en miembros locomotores y en tronco coincide 
con la literatura6,7. Que el aspecto ulcerado aumente su frecuencia conforme aumenta el 
grado histopatológico también coincide, ya que se menciona que usualmente los tumores 
con aspecto ulcerado son de mayor grado de malignidad11,16. Sin embargo, para la relación 
de tumores de mayor grado de malignidad con la raza mestizo y la ubicación en pezón no 
se tiene conocimiento sobre información similar publicada anteriormente. Por su parte, la 
relación entre la presentación única y su clasificación como alto grado no se ha observado 
en ningún estudio del que se tenga conocimiento y puede deberse al tamaño de muestra; 
en un estudio encontraron relación entre mastocitomas múltiples y un menor tiempo de 
supervivencia17, mientras que en otros no encontraron cambios significativos entre la 
supervivencia de pacientes con masas únicas o múltiples18,19. Un autor menciona que la 
significancia del pronóstico de mastocitomas múltiples es incierta debido a la variabilidad 
de resultados en distintas investigaciones11, lo cual corresponde a lo obtenido en este 
estudio. También ésta asociación puede verse alterada debido a que los clínicos reportan el 
número de masas que observan o retiran, pero muchas veces no envían todas a 
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histopatología, por lo que el paciente puede estar cursando por dos o más tipos de 
neoplasia y no por un mastocitoma múltiple. Los porcentajes de recurrencias en tumores 
grado II y III y en tumores alto grado son mayores a los reportados20,21; en cuanto a tumores 
grado I y bajo grado los porcentajes coindicen con la literatura9,21.  

Referente al conteo mitótico, el valor de corte propuesto para mastocitomas cutáneos es 
de 522; en las muestras estudiadas, sólo una muestra clasificada como grado III/Alto grado 
cae por debajo de este punto, con un valor de 2, por lo que el punto de corte corresponde 
al 88.9% de las muestras estudiadas clasificadas como grado III por el esquema de Patnaik 
y al 91.7% de las clasificadas como alto grado por el de Kiupel. Los coeficientes obtenidos 
muestran una asociación lineal proporcional entre las variables, por lo que los tumores 
clasificados como de mayor grado de malignidad por ambos esquemas tendrán un conteo 
mitótico más elevado al resto. 

 

Conclusiones 
Para conocimiento de los autores, este es el primer reporte epidemiológico y patológico de 
mastocitomas caninos realizado en Querétaro, por lo que sirve como base para 
investigaciones posteriores. Muchos resultados coinciden con lo observado en 
investigaciones a nivel mundial, sin embargo, la asociación estadística entre tumores de alta 
malignidad con la localización en pezón, la presentación única y la raza mestizo no coincide 
con ningún estudio publicado anteriormente; el tamaño de muestra de este estudio es 
pequeño y representa una limitante para el análisis de los resultados, sin embargo, es 
importante seguir estudiando la presentación clínica y el comportamiento de este tipo de 
cáncer tan común en los perros. La asociación significativa de las recurrencias y el conteo 
mitótico con ambas clasificaciones histopatológicas demuestra su importancia, por lo que 
se promueve el uso complementario de ambos sistemas de clasificación y la utilización del 
conteo mitótico por parte de los patólogos ya que pueden ayudar a clarificar el 
comportamiento biológico de los tumores y, por lo tanto, proporcionar información íntegra 
que sirva como base para la toma de decisiones de los clínicos y los propietarios. 
 

Durante el desarrollo de este proyecto se tuvieron obstáculos para conseguir la información 
de todos los pacientes, esto es un punto importante para resaltar, ya que, debido a falta de 
disposición u organización de clínicos y propietarios, los trabajos de investigación se ven 
obstaculizados y se complica el producir información completa. Otro punto importante a 
mencionar es que la herramienta de la estadificación está prácticamente ausente en la 
práctica clínica en el estado, la cual es clave para un pronóstico completo de la enfermedad. 
Por estas razones, se exhorta a los clínicos a incluir la estadificación en los protocolos de 
diagnóstico y pronóstico de sus pacientes con cáncer y a organizar los datos de sus clientes 
para que puedan apoyar en investigaciones futuras. 
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¿TIENEN RELEVANCIA DIAGNÓSTICA LA 
RAZÓN NEUTRÓFILOS-LINFOCITOS Y LA 
RAZÓN LINFOCITOS-MONOCITOS EN LOS 
CASOS DE LINFOMA FELINO? 

 

 
 

 
 

  

El Linfoma es una de las neoplasias hematopoyeticas más frecuentes en las distintas especies 

domésticas, siendo el gato la especie con mayor incidencia. La importancia de algunos 

aspectos inflamatorios ha sido investigada como factor pronóstico. El objetivo del presente 

estudio fue determinar el valor promedio de la razón neutrófilos/linfocitos (RNL) y 

razón linfocitos/monocito (RLM) en gatos sanos y analizar si existen diferencias 

significativas entre gatos que presentan linfoma, gatos infectados con leucemia viral 

felina y gatos con un proceso inflamatorio diferente. Se obtuvieron estadísticos 

descriptivos, se calcularon los intervalos de confianza al 95% de las variables RNL y RLM, y 

se compararon las medias de estas variables entre los diferentes grupos. Se definió un valor 

de RNL <5 y de RLM entre 3.4-16.6 como normales en gatos sanos, encontrando diferencia 

estadisticamente significativa entre los gatos sanos y los que presentaban procesos 

inflamatorios (p=0.002), y entre los sanos y los pacientes con linfoma (p=0.011), sin embargo, 

no se apreció diferencia estadisticamente significativa entre los controles y los gatos positivos 

a LeVF (p=0.634), así como tampoco entre los gatos con inflamación y linfoma (p=0.784). En 

la razón linfocitos-monocitos sólo se apreció diferencia estadisticamente significativa entre 

los casos control y los pacientes con linfoma (p=0.050). Con estos resultados podemos 

suponer que la RNL se ve afectada en diferentes condiciones patológicas en gatos y si se 

complementa con la RLM puede incrementar su especificidad hacia el linfoma felino. 

Palabras clave: Razón neutrófilos-linfocitos, razón linfocitos-monocitos, parámetros 
hematológicos, linfoma felino, factores pronósticos. 
 

Lymphoma is one of the most frequent hematopoietic neoplasms in domestic animals, with highest incidence in cats. The 

importance of some inflammatory aspects has been investigated as a prognostic factor. The objective of the study was to 

evaluate the average value of neutrophil/lymphocyte ratio (NLR) and lymphocyte/monocyte ratio (LMR) in healthy cats, and to 

analyze if there are differences among cats with lymphoma, cats infected with the feline viral leukemia virus and cats with 

different inflammatory processes. Descriptive statistics were performed; 95% confidence intervals for NLR and LMR were 

calculated and the means of these variables were compared between the different groups. A value of NLR <5 and LMR between 

3.4-16.6 was defined as normal in healthy cats; a statistically significant difference was found between healthy cats and those 

with inflammatory processes (p = 0.002), and between healthy and lymphoma patients (p = 0.011), however there was no 

statistically significant difference between controls and LeVF positive cats (p = 0.634) as well as between cats with inflammatory 

processes and lymphoma (p = 0.784). For the LMR, difference between control cases and patients with lymphoma was significant 

(p = 0.050). With these results, we can assume that NLR is affected in different pathological conditions in cats and if 

complemented with LMR it can increase its specificity towards feline lymphoma. 

Keywords: Neutrophil-lymphocyte ratio, lymphocytes-monocytes ratio, hematological parameters, feline lymphoma, 
prognostic factor. 
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Introducción 
El linfoma es una de las neoplasias hematopoyeticas más frecuentes en los animales 
domésticos, siendo el gato la especie con mayor incidencia (Louwerens et al., 2005); esta 
alta incidencia ha sido asociada, en parte, con la presencia del virus de la leucemia viral 
felina (Stützer et al., 2011). 
 

Con la intención de entender mejor el comportamiento del linfoma en el ser humano, se 

han estudiado diversas herramientas tratando de encontrar una asociación entre el tipo de 

linfoma y el pronóstico clínico. En cuanto al linfoma en animales domésticos, en 2002 la 

World Health Organization (WHO) publicó una revisión de la clasificación Europeo-

Americana (REAL). A esta clasificación, adaptada de medicina humana, se le anexaron otras 

neoplasias hematopoyéticas mieloides bajo la guía del panel de expertos veterinarios de la 

WHO. El objetivo principal de esta clasificación es correlacionar cada categoría de linfoma 

con su comportamiento y grado de malignidad (Valli et al., 2000; Vezzalli et al., 2010). 

Aunado a las herramientas pronósticas convencionales descritas en la literatura, la 
importancia de algunos aspectos inflamatorios ha sido investigada en el estudio de los 
linfomas en humanos, particularmente en el linfoma difuso de células B. Concentraciones 
altas de Proteína C reactiva (CRP), razón de linfocitos-monocitos disminuida (RLM), alta 
concentración de Beta-2 microglobulina (B2-MG) y una concentración de neutrófilos 
absolutos elevada (neutrofilia), han sido descritos como factores de mal pronóstico; 
mientras que un conteo absoluto de linfocitos elevado (linfocitosis) ha sido definido como 
factor pronóstico de respuesta favorable al tratamiento. También se ha reportado una 
correlación entre el desarrollo de linfoma, inflamación crónica, inmunodeficiencias e 
infecciones (Haydaroğlu, 2019). 
 
Estudios en linfomas extranodales de células Natural Killer y linfomas de células T han 
demostrado asociación entre una razón neutrófilos-linfocitos (RNL) elevada (>3.6) y un 
conteo absoluto de linfocitos disminuido, con un desarrollo agresivo de la enfermedad y 
baja sobrevida de los pacientes (Zhou et al, 2019). 
 
Además del linfoma, este tipo de factores pronósticos han sido estudiados en distintas 
neoplasias, como el carcinoma hepatocelular, donde se demostró correlación entre la 
combinación de la concentración absoluta de plaquetas y la RNL, considerándose un factor 
de riesgo independiente y predictor pronóstico posterior a la cirugía hepática (Uchinaka et 
al., 2019). 
 
Otro estudio resaltó la RNL como un predictor independiente del periodo de sobrevida en 
pacientes con carcinoma de células escamosas del pene, sometidos a disección de 
linfonodos inguinales, remarcando la asociación entre inflamación sistémica y sobrevida 
(Azizi et al., 2019). De la misma manera, se ha demostrado un valor pronóstico significativo 
en cuanto a sobrevida y respuesta a tratamiento en otros tipos de cáncer en humanos, 
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como  neoplasias digestivas (Liu et al., 2018), cáncer de ovario (Yin et al., 2019), cáncer de 
esófago (Li et al., 2019), cáncer de mama (Rubio et al., 2019), entre otros. 
 
En medicina veterinaria, aún no se establecen valores de referencia para la razón linfocitos-
monocitos (RLM) y la razón neutrófilos-linfocitos (RNL); son pocos los trabajos que 
pretenden establecer su importancia como factor pronóstico. En un estudio realizado en 
perros con neoplasias de tejidos blandos, se encontró un incremento significativo de la RNL 
y disminución de la relación albúmina:globulina (RAG) en las neoplasias de comportamiento 
biológico maligno, comparado con el valor encontrado en las neoplasias de tejidos blandos 
menos agresivas; sin embargo, estos valores no fueron suficientes para predecir el grado 
del tumor (Macfarlane et al., 2016a). En el mastocitoma canino, se estableció un punto de 
corte para la RNL de 5.67 con una especificidad del 54 % y una sensibilidad del 86 % en la 
predicción del grado histológico, sugiriendo a este biomarcador como una guía clínica en la 
toma de decisiones previo a la obtención de los resultados histopatológicos (Macfarlane et 
al., 2016b).  
 
En gatos, se realizó un estudio donde se evaluó el conteo de leucocitos y la RNL como 
predictores de recurrencia local en el sarcoma felino pos vacunal, posterior a la resección 
quirúrgica, encontrando correlación entre estas variables y el riesgo de reincidencia de la 
neoplasia; los autores resaltaron la disponibilidad y la relación costo beneficio de dichas 
variables sin la necesidad de utilizar otras herramientas más agresivas o de mayor costo 
para el propietario, ofreciendo resultados objetivos (Chiti et al., 2020). 
 

Objetivo 
El objetivo de este estudio fue evaluar el valor promedio de la RNL y RLM en gatos sanos y 
analizar si existen diferencias significativas entre gatos que presentan linfoma, gatos 
infectados con leucemia viral felina y gatos con otros procesos inflamatorios; considerando 
que si la RNL y la RLM varían de forma marcada en gatos sanos, en comparación con gatos 
que presentan diferentes procesos patológicos, podría ser factible su uso como 
biomarcador pronóstico. 
 

Material y métodos 
Se analizaron los resultados hematológicos de gatos que se presentaron al hospital 
veterinario de especialidades de la FMZ-UNAM durante el año 2019, colectandose el conteo 
absoluto de leucocitos, neutrófilos y linfocitos para calcular la razón neutrófilos-linfocitos y 
linfocitos-monocitos. Se dividió a los casos en cuatro grupos diferentes (sanos, neoplásicos, 
positivos a leucemia viral felina y con proceso inflamatorio) y se obtuvieron estadísticos 
descriptivos para las distintas variables, tales como media, mediana, desviación estandar e 
intervalos con el 95 % de confianza. Cada una de las variables se analizó para determinar si 
seguía una distribución normal utilizando un gráfico Q-Q, siendo complementado con la 
prueba Kolgomorov-Smirnov, y se evaluó si existía homogeneidad de varianzas con la 
prueba de Levene. Se empleó la prueba de Kruskal-Wallis para la comparación de medias 
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entre los diferentes grupos, un valor de p<0.05 fue considerado como significativo. Todos 
los análisis estadísticos se realizaron utilizando el programa SPSS v25 para MacOS (IBM). 
 

Resultados 
En total se analizaron los resultados hematológicos de 49 gatos con diferentes motivos de 
consulta. Los estadísticos descriptivos se ilustran en el cuadro 1. 
 

Cuadro 1. Estadísticos descriptivos de las diferentes variables analizadas según la 
patología e intervalos de confianza al 95 % 

  Media 
(x109/L) 

Mediana 
(x109/L) 

DS Intervalo de confianza 
95% 

   Limite 
inferior 

Limite 
superior 

  Leucocitos 10.13 10.7 2.86 8.3 11.9 

  Neutrófilos 6.35 5.8 2.6 4.6 8.0 

Sanos Linfocitos  2.75 2.4 1.6 1.6 3.8 

(n=12)  Monocitos 0.29 0.25 0.26 0.1 0.4 

  RNL 3.31 2.3 2.6 1.6 5.0 

  RLM 10.03 4.6 10.4 3.4 16.6 

  Leucocitos 22.02 20.0 9.76 15.4 28.5 

  Neutrófilos 17.56 15.6 8.8 11.5 23.5 

Linfoma Linfocitos  3.36 2.1 4.0 0.6 6.1 

 (n=10) Monocitos 0.58 0.6 0.4 0.2 0.8 

  RNL 12.9 8.1 12.5 4.4 21.1 

  RLM 2.46 2.45 11.9 1.1 3.8 

  Leucocitos 19.76 21.0 7.2 15.9 23.6 

  Neutrófilos 16.9 18.1 7.1 13.1 20.7 

Inflamación Linfocitos  1.78 1.9 0.8 1.3 2.2 

 (n=16) Monocitos 0.69 0.6 0.59 0.3 1.0 

  RNL 14.39 8.5 14.4 6.7 22.1 

  RLM 5.35 2.6 7.8 1.1 9.5 

  Leucocitos 15.59 6.0 23.8 1.4 32.6 

  Neutrófilos 5.75 3.9 6.1 1.3 10.1 

LeVF Linfocitos  1.9 1.7 1.4 0.9 2.9 

 (n=10) Monocitos 0.22 0.1 0.2 0.04 0.39 

  RNL 7.6 2.8 11.8 0.8 16.1 

  RLM 13.39 13.5 9.3 6.7 20 

 
 
De acuerdo con los intervalos de confianza al 95 %, se definió un valor de RNL <5 y de RLM 
entre 3.4-16.6 como normales, en gatos sin patologías. 
 
Debido a que no se encontró normalidad en la distribución de las distintas variables, se 
realizó la prueba de Kruskal-Wallis para evaluar diferencias entre los distintos grupos para 
la variable RNL y RLM. Para la RNL se encontró diferencia estadísticamente significativa 
entre el grupo de gatos sanos y los que cursaban con   procesos inflamatorios y linfoma (p-
value < 0.05), sin embargo, no se apreció diferencia entre los dos últimos. Para el caso de la 
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RLM solo se obervó diferencia estadísticamente significativa entre los gatos sanos y los 
gatos con linfoma, y entre los gatos con linfoma y los LeVF(+) (p-value < 0.05) Esto se 
representa en los gráficos de barras de error (gráficos 1 y 2). 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 1. Barras de error de la razón neutrófilos-linfocitos de acuerdo al 
grupo de gatos. 

Gráfico 2.  Barras de error de la razón de linfocitos-monocitos de acuerdo 
con el grupo de gatos. 
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Discusión y conclusiones  
La razón neutrófilos-linfocitos (RNL) ha sido probada como una herramienta práctica para 

valorar el pronóstico y sobre todo la respuesta al tratamiento en diferentes neoplasias en 

humanos, incluyendo diferentes tipos de linfoma. Recientemente, la literatura veterinaria 

ha mostrado un interes creciente en las anormalidades en sangre periférica como 

marcadores de diagnóstico y pronóstico para procesos neoplásicos e infecciosos (Chiti et 

al., 2020). A pesar de que se han empezado a estudiar las concentraciones absolutas de 

leucocitos y razones como la RNL o RLM en perros, en gatos aún no existen suficienes 

estudios para valorar el papel que estos marcadores pudieran tener en el diagnóstico y 

pronóstico de procesos neoplásicos, particularmente en el linfoma felino. Algunos autores 

han reportado un alto impacto pronóstico en estas razones de leucocitos en el estudio de 

la respuesta a quimioterapia de linfomas tipo B en perros, debido a una mayor estabilidad 

y una baja suceptibilidad a fluctuaciones causadas por cambios patofisiológicos (Marconato 

et al., 2015). En el único reporte que existe hasta la fecha acerca de la razón neutrófilos-

linfocitos en gatos, se encontró un impacto pronóstico en la sobrevida y la reincidencia del 

sarcoma posvacunal. En el presente estudio fue posible fijar valores de la RNL entre 1.6 y 5 

en gatos sin enfermedad existente, encontrando diferencia estadísticamente significativa 

entre los gatos sanos y los que presentaban procesos inflamatorios (p=0.002), y entre los 

sanos y los pacientes con linfoma (p=0.011), sin embargo, no se apreció diferencia 

estadísticamente significativa entre los controles sanos y los gatos positivos a LeVF 

(p=0.634), así como tampoco entre los gatos con inflamación o linfoma (p=0.784). En el caso 

de la RLM sólo se apreció diferencia estadisticamente significativa entre los casos sanos y 

los pacientes con linfoma (p=0.050).  

 

Estos resultados nos muestran que la RNL se ve afectada en diferentes condiciones 

patológicas en gatos, pero carece de especificidad hacia los procesos neoplásicos, sin 

embargo, si se complementa con la RLM podría incrementar su especificidad. A pesar de 

que los resultados son promisorios, se requieren más estudios para valorar el 

comportamiento de estas relaciones durante el desarrollo del linfoma felino, así como sus 

variaciones de acuerdo al tipo de linfoma y al plan terapéutico. No obstante, podemos 

señalar que la RNL y la RLM sí son de importancia en el diagnóstico de los linfomas felinos, 

por lo que debería calcularse en todos los casos.  
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ADENOCARCINOMA INTESTINAL CON 
METASTASIS A PULMÓN Y LINFOMA EN UN 
ERIZO AFRICANO (Atelerix albiventris) 
 

 

 

 

 

 

 

  

Los erizos africanos (Atelerix albiventris) se han caracterizado por manifestar 
múltiples neoplasias y debido a la frecuencia elevada de ellas esta especie ha 
comenzado a fungir como modelo para el esclarecimiento de algunos procesos 
proliferativos. De todas las neoplasias en esta especie, las generadas a partir del 
tracto gastrointestinal ocupan el tercer lugar y se han reportado proliferaciones 
celulares a partir de cada uno de sus componentes histológicos. Con respecto al 
cáncer hemolinfático en erizos africanos (Atelerix albiventris), el linfoma es la 
neoplasia más reportada en sitios como el tracto digestivo, piel y bazo. El caso a 
presentar se desarrolló en un erizo africano hembra de 5 años de edad la cual tuvo 
una muerte súbita y durante el examen postmortem se determinó que la muerte 
fue debida a choque hipovolémico por ruptura esplénica secundaria a linfoma, de 
manera incidental se observó un engrosamiento moderado difuso de la mucosa 
intestinal así como quistes pulmonares, el engrosamiento de mucosa fue 
diagnosticado como un adenocarcinoma intestinal y los quistes pulmonares fueron 
generados por un proceso metastásico del mismo. Si bien la existencia de 
neoplasias de distintos orígenes es relativamente común, la coexistencia de 
linfoma esplénico y las neoplasias intestinales con arreglo túbulo papilar son poco 
frecuentes, este reporte cobra relevancia al describir un patrón poco común de 
adenocarcinoma intestinal de comportamiento metastásico y su coexistencia con 
linfoma esplénico aportando información relevante para las incidencias e 
identificación de estas entidades en erizos africanos (Atelerix albiventris). 
Palabras clave: Adenocarcinoma intestinal, erizo africano, linfoma. 
 

African hedgehogs (Atelerix albiventris) have been characterized by multiple neoplasms and due to the high frequency of 
some of them this species has begun to serve as a model for the clarification of some proliferative processes. Of all the 
neoplasms in this species, those generated from the gastrointestinal tract occupy the third place and cell proliferations 
have been reported from each of their histological components. With respect to hemolymphatic cancer in African 
hedgehogs (Ateletrix albiventris), lymphoma is the neoplasm most commonly reported in some sites such as the digestive 
tract, skin and spleen. The case to be presented was developed in a 5-year-old female African hedgehog which had a sudden 
death and during the postmortem examination it was determined that the death was due to hypovolemic shock due to 
splenic rupture secondary to lymphoma, incidentally a moderate diffuse thickening of the intestinal mucosa as well as 
pulmonary cysts, mucosal thickening was diagnosed as an intestinal adenocarcinoma and pulmonary cysts were generated 
by a metastatic process thereof. Although the existence of neoplasms of different origins is relatively common, the 
coexistence of splenic lymphoma and intestinal neoplasms with papillotubular arrangement are infrequent, this report 
becomes relevant when describing an unusual pattern of intestinal carcinoma with metastatic behavior and its coexistence 
with lymphoma. splenic providing relevant information for the incidents and identification of these entities in African 
hedgehogs (Atelerix albiventris). 
Key words: African hedgehog, Intestinal carcinoma, linfoma 

1Universidad Autónoma 
Metropolitana Unidad 
Xochimilco; Departamento de 
Producción Agrícola y Animal; 
Laboratorio de Histopatología 
Veterinaria.  

Correspondencia: 
amino.histidina@gmail.com 

 

AUTORES 
García MDA1, García AC1*, 

López DO1 

Resumen 

Abstract 



 

 

SMPV 2020 

138 

Introducción 
En los erizos Africanos (Atelerix albiventris), la aparición de neoplasias es un trastorno 
común; la incidencia de esta entidad se encuentra entre el 29 al 51.5% en edades que van 
desde 1 a 5 años; de las cuales el 85% son malignas1,2. De estas neoplasias, las de tipo 
gastrointestinal ocupan el tercer lugar en frecuencia abarcando el 16% de los tumores 
reportados. Dentro de los tumores de sistema digestivo en erizos africanos (Atelerix 
albiventris) se encuentran: carcinoma de células escamosas, adenocarcinoma intestinal, 
carcinoma de células acinares, carcinoma hepatocelular, fibrosarcoma, plasmocitoma y 
linfoma, sin presentar datos sobre su predilección por edad o sexo.1,2,3,4 
 

En cuanto al sistema hemolinfático, éste es el segundo sistema más afectado con neoplasias 
en erizos africanos (Atelerix albiventris), de 11 casos de linfoma documentados, se han 
descrito presentaciones esplénicas, multicéntricas y gastrointestinales1,2,3,5,6,7. En cuanto al 
origen de los linfomas en esta especie, se ha sugerido la estimulación por retrovirus, ya que 
en dos casos de linfoma con partículas de éste virus se han observado mediante microscopía 
electrónica sobre la superficie de células neoplásicas8. En el caso del linfoma 
gastrointestinal se ha descrito localizado desde estómago, a lo largo de todo el intestino 
delgado y colon, generando metástasis a hígado, riñón, tejido adiposo mesentérico, 
linfonodos mesentéricos, bazo, pulmón, adrenales y páncreas afectando indistintamente a 
machos y hembras entre los 2.4 y 5 años.1,2,3,5,7,8,9   

Historia clínica 
Fue recibido un cadáver de Erizo africano (Atelerix albiventris) hembra de 5 años. El 
propietario refiere que el ejemplar se encontraba alojado sólo, en buen estado de salud, sin 
presentar cambios de hábitos alimenticios o conducta. Sin embrago; el ejemplar muere 
súbitamente, motivo por el cual se solicita el estudio post mortem.  

 
Hallazgos macroscópicos 
Durante la necropsia, los hallazgos macroscópicos más relevantes fueron los siguientes: A 
la inspección externa presentaba buena condición corporal, además de mucosas pálidas y 
distensión abdominal. A la apertura de cavidad abdominal se detectó la presencia de 6.7 ml 
de sangre (Figura 1), la cual se asumió provenía del bazo, debido a la presencia de una 
extensa solución de continuidad, misma que mostró abundantes coágulos. Este órgano 
además se encontró incrementado de tamaño midiendo 10.5 cm de longitud por 1.9 cm de 
ancho y 3.4 cm de espesor. Se observó marcadamente enrojecido y de superficie irregular, 
lo que le confería un aspecto multinodular. Estas nodulaciones eran discretamente 
blanquecinas bien delimitadas, de tamaño variable y con distribución multifocal 
coalescente. Al corte el órgano presentaba friabilidad y las nodulaciones se encontraban 
discretamente delimitadas del resto del parénquima (Figura 2). A la inspección del tracto 
digestivo, el intestino delgado en su porción de duodeno y yeyuno se denotaba 
marcadamente turgente y blanquecino. Al corte se evidenció escaso contenido amarillento 
y mucoide en la luz y la pared intestinal se observó moderadamente engrosada. El hígado 
era parduzco con patrón lobulillar incrementado y firme al tacto. A la superficie de corte se 
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encontraron las mismas características descritas en la superficie. En el sistema respiratorio 
los pulmones presentaron congestión leve difusa con áreas violáceas multifocales 
coalescentes e hiperinsuflación de los ápices pulmonares en los lóbulos caudales derecho e 
izquierdo, además de dos nodulaciones bien delimitadas en el lóbulo izquierdo en su 
porción visceral proximales a los bronquios principales, mismas que eran ocres de 7 mm y 
2 mm de diámetro, de consistencia suave que al corte correspondieron a estructuras 
quísticas (Figura 3). 
 
La causa de muerte se asocia a un choque hipovolémico, secundario a hemoperitoneo por 
ruptura esplénica. Adicionalmente se determinó la presencia de una neoplasia esplénica, 
morfológicamente sugerente de linfoma, así como enteritis proliferativa leve difusa, 
lipidosis hepática y quistes pulmonares a confirmar origen mediante estudio 
histopatológico. 
 

Hallazgos microscópicos 
Se revisaron cortes histológicos de los órganos antes referidos, teñidos con H. y E. En 
intestino la serosa y muscular no presentan cambios histológicos aparentes. A nivel de 
submucosa se observa infiltrado linfoplasmocítico leve multifocal y en la mucosa se aprecia 
una proliferación de las vellosidades, que de manera multifocal forman nidos celulares, en 
los cuales las células que lo conforman son cilíndricas a ovoides, que presentan anisocitosis 
marcada. Los citoplasmas son eosinofílicos discretamente vacuolados y en células selectas 
pueden apreciarse microvellosidades. Los núcleos van de ovoides a redondeados con 
anisocariosis marcada. La cromatina va de fina a gruesa granular con abundante 
eucromatina, lo que confiere un aspecto vesiculado al núcleo y marginación de la 
heterocromatina dando el aspecto de reforzamiento de membrana. Se identifican además 
nucleolos evidentes con anisonucleolosis (Figuras 4 y 5). En la revisión pulmonar se observó 
congestión leve difusa y áreas enfisematosas moderadas multifocales, además se observó 
un área de tejido de neoformación el cual mostraba arreglos tubulares y papilares 
conformados por células cúbicas a cilíndricas compatibles con enterocitos los cuales 
presentaban las mismas características descritas a nivel intestinal. Todos estos hallazgos 
son compatibles con un adenocarcinoma intestinal. Por su parte en pulmón se indentificó 
congestión leve difusa, ademas de enfisema leve multifocal y un área de tejido de 
neoformación con características similares a las descritas en intestino (Figura 6 y 7) 
considerándose como una metástasis del adenocarcinoma intestinal. 
 

Con respecto al bazo se identifica una sustitución del parénquima esplénico, por un tejido 
de neoformación, conformado por células redondas dispuestas en patrón sólido. Estas 
células redondas corresponden a linfocitos siendo en su mayoría (80%) células grandes. Las 
cuales muestran anisocitosis marcada. Los núcleos son redondos sin hendiduras con 
anisocariosis grave por macrocariosis y un incremento de la relación núcleo citoplasma. La 
cromatina es fina granular y presenta de uno a dos nucleolos prominentes, angulados y con 
anisonucleolosis. Finalmente se identifica un promedio de una mitosis atípica por campo 
(Figura 8). Estos hallazgos son compatibles con un linfoma difuso de células grandes.  
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Pruebas complementarias 
Se realizaron inmunohistoquímicas del linfoma esplénico y del carcinoma intestinal. Los 
anticuerpos utilizados fueron CD79-a y CD3 contra linfoma y los inmunomarcadores MUC2 
y CDX2 para mucina y carcinoma intestinal respectivamente; ninguno de ellos generó 
inmunomarcaje. 

 

Criterio diagnóstico 
Con base a las características macroscópicas e histopatológicas antes mencionadas, las 
entidades neoplásicas fueron clasificadas como adenocarcinoma intestinal de patrón túbulo 
papilar metastásico y linfoma esplénico difuso de células grandes no hendidas de 
intermedio grado de malignidad.  

 

Diagnósticos diferenciales 
Los principales diagnósticos diferenciales del adenocarcinoma intestinal de acuerdo a su 
localización corresponden a un carcinoma de células en anillo de sello, carcinoma mucinoso 
y linfoma. El principal diagnóstico diferencial para el linfoma esplénico de acuerdo a su 
localización corresponde a hemangiosarcoma esplénico. 
 

Discusión 
Los erizos africanos son una especie con alta incidencia de neoplasias, mismas que se 
detectan a la necropsia en el 30 % de los casos, de los cuales 10 % no muestran signología 
clínica; dentro de los sistemas con mayor probabilidad de ser afectados por tumores en 
orden descendente son el integumentario, hemolinfático, gastrointestinal y endocrino10,11. 
El ejemplar de este reporte presentó afectación en tejido hemolinfático y gastrointestinal. 
Con referente al sistema hemolinfático, una de las principales neoplasias es el linfoma. Este 
ha sido reportado en hembras y machos, con un rango de 2.4 a 5 años, en presentaciones 
intestinal, esplénico, epiteliotrópico y multicéntrico, sin embargo, no se encuentran 
descritos los arreglos celulares de estas neoplasias en erizos africanos (Atelerix 
albiventris)1,5,8. El presente caso muestra a una hembra de 5 años, con linfoma esplénico 
difuso de células grandes no hendidas de intermedio grado de malignidad, con base en la 
clasificación de linfomas descrita en Meuten (2016).  

Por otro lado la clasificación de los linfomas se realiza a partir de reacciones inmunológicas 
con el fin de determinar el tipo de células involucradas, ya sean linfocitos T, B y NK1,5, 9, 12. 
En el presente caso se utilizaron los anticuerpos CD79-a y CD3, descritos por Rao (2010), 
que son utilizados rutinariamente para la tipificación de neoplasias de linfocitos B y T 
respectivamente en humanos y algunas especies como el perro, desafortunadamente, no 
se detectó inmunomarcaje, lo cual puede estar relacionado con la técnica para procesar la 
muestra y anticuerpos utilizados, pues aunque borbolla et al., (2012) reporta respuesta 
negativa para ambos, Chung et al., (2014), Spugnini et al., (2008), notifican 
inmunoreactividad para CD3 y para ambos respectivamente, por lo que esto puede ser un 
factor a tomar en cuenta en futuras investigaciones.     
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En el caso del adenocarcinoma intestinal, sólo se encuentra reportado en un erizo macho, 
el cual presentó adenocarcinoma mucinoso, caracterizado por grupos de células con 
abundante citoplasma; algunas con hipereosinofilia citoplasmática, núcleos grandes y 
redondos, además de nucleolos prominentes, abundante cantidad de mucina y 
ocasionalmente agrupadas en nidos circulares; dicha entidad tenía un origen intestinal a 
nivel de colón, con metástasis pulmonar1. En este caso, el erizo africano correspondió a una 
hembra de 5 años, que en contraste con lo mencionado por Heatley (2005) que lo reporta 
en un macho de 2 años. El presente caso se clasificó como un adenocarcinoma intestinal 
tubulo papilar, por los arreglos que presentaban sus células, esto con base en la clasificación 
publicada por Meuten (2016). Otro hallazgo relevante fue la metástasis pulmonar, similar a 
lo descrito por Heatley (2005), aunque en este caso el origen fue a partir de intestino 
delgado.  

 

Conclusión 

Debido a la escasa información del adenocarcinoma intestinal en erizos africanos, es 
importante reportar los hallazgos como lo son sus diferentes patrones estructurales y la 
coexistencia con otras neoplasias, así como las diversas especies en las que puede ser 
observado para que esta información se difunda y sea considerada en los diagnósticos 
clínicos. 
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Figura 1.  Erizo Africano (Atelerix albiventris) con distensión abdominal donde se observa 

la extracción del hemoperitoneo. 

 

Figura 2. Bazo de Erizo Africano (Atelerix albiventris) con esplecnomegalia y 

proliferaciones neoplásicas multinodulares. 
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Figura 3. Pulmones de Erizo Africano (Atelerix albiventris) mostrando congestión leve 

difusa, discretas áreas de hiperinsuflación y dos quistes en la región proximal a bronquios 

del lóbulo izquierdo. 

 

 

 

Figura 4. Fragmento de intestino delgado de Erizo Africano (Atelerix albiventris) teñido 

con H.E. 100X donde se observa la proliferación de la capa mucosa, así como abundantes 

enterocitos en conglomerados y aislados cubriendo la zona luminal. 
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Figura 5. Fragmento de intestino delgado de Erizo Africano (Atelerix albiventris) teñido 

con H.E. 400X donde se observa la proliferación de la mucosa, con abundantes enterocitos 

en conglomerados y aislados con indicadores de malignidad. 

 

 

 

 

Figura 6. Fragmento de Pulmón de Erizo Africano (Atelerix albiventris) teñido con H.E 50X 

donde se observan alveolos pulmonares con áreas enfisematosas y metástasis. 

 



 

 

SMPV 2020 

145 

 

 

Figura 7. Fragmento de Pulmón de Erizo Africano (Atelerix albiventris) teñido con H.E 400X 

donde se observan los arreglos de la metástasis pulmonar del adenocarcinoma 

tubulopapilar intestinal y los indicadores de malignidad. 

 

 

 

Figura 8. Fragmento de Bazo de Erizo Africano (Atelerix albiventris) teñido con H.E 400X 

donde se observan los indicadores de malignidad celular del linfoma esplénico. 
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Adenocarcinoma pulmonar en un perro con 
metástasis a sistema nervioso central.   
Reporte de caso 

 
 

 

 

 

  

Los tumores pulmonares primarios son poco frecuentes en perros, 
de estos el adenocarcinoma papilar es el tipo más común. Aquí 
describimos un caso de un perro, pug, hembra de 11 años de edad 
con dificultad respiratoria. Se mantuvo hospitalizado con 
oxigenoterapia y debido a que no había mejoría, los propietarios 
decidieron la eutanasia. Los hallazgos macro y microscópicos 
confirmaron un adenocarcinoma pulmonar primario con producción 
de mucina, así como la metástasis de este a linfonodos mediastínicos 
y sistema nervioso central, lo cual es una presentación sumamente 
inusual.  

Palabras clave:  neoplasia pulmonar, adenocarcinoma mucinoso, 
metástasis, SNC, histopatología.   

 

Primary lung tumors are common in dogs, of these, papillary adenocarcinoma is the most common type. 
We describe a case of an 11-year-old female dog, a pug breed with a history of dyspnea, who remained 
hospitalized with oxygen therapy and because there was no improvement, the owners decided to 
euthanasia. Macro and microscopic lesions confirmed a primary pulmonary adenocarcinoma with mucin 
production and metastasis to the mediastinal lymph nodes and the central nervous system, which is an 
extremely unusual presentation. 

Key words: Lung tumors, mucinous adenocarcinoma, metastasis, CNS, histopathology. 
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Introducción  
Los tumores pulmonares primarios son raros en animales domésticos, y se describen 
principalmente en perros y gatos,(1) donde la incidencia en perros es de 1.2% (2) a diferencia 
de humanos donde los tumores pulmonares son los más comunes después de los tumores 
mamarios. (3) Pueden ser de origen epitelial o mesenquimal, siendo los epiteliales los más 
reportados, los adenocarcinomas representan un 74,8%, mientras que las neoplasias 
benignas son poco frecuentes.(4,5) Se describen principalmente en peros geriátricos, con un 
rango de edad que va de 9.3 a 10.9 años, no se ha reportado predisposición por sexo y las 
razas con alta incidencia son el bóxer, pinsher, pastor australiano, setter irlandés, brenes de 
la montaña, labrador, springer spaniel y el golden retriever. (2) (6) 
Los signos clínicos asociados con neoplasias pulmonares son principalmente tos, disnea, 
letargo, pérdida de peso, anorexia y vómitos ocasionales. (4) (6) Macroscópicamente pueden 
verse como nódulos solitarios de tamaño variable o multifocales; pueden ser invasivas o 
expansivas, variar de color y textura y con frecuencia tienen áreas de necrosis y 
hemorragia.(5) 

Los tumores primarios de pulmón en perros se cree que surgen de las regiones 
bronquioalveolares terminales, a partir de células clara o neumocitos tipo II.(6) Según su 
patrón de crecimiento histológico los adenocarcinomas de clasifican en lepídico, papilar, 
acinar, mixto, escamoso, adenoescamoso y sólido. Los subtipos papilar y lepídico 
mínimamente invasivos son los más comunes en perros, mientras que el 
predominantemente sólido o acinar son menos comunes, pero son más invasivos y con altas 
probabilidades de metástasis. (3)(7) Los de tipo lepídico consisten en células neoplásicas que 
recubren a los septos alveolares, los papilares consisten en ramificaciones que se extienden 
hacia la luz alveolar y a diferencia del tipo lepídico hay perdida de la arquitectura normal; 
En los de tipo acinar se observa  tejido glandular con abundante tejido conectivo y 
formación de lúmenes centrales que contienen moco; El tipo sólido son láminas de células 
neoplásicas; En el caso del tipo escamosos, las células neoplásicas asemejan a epitelio 
escamoso no queratinizado mientras que el tipo adenoescamosos tiene patrones acinares, 
tubulares y escamosos.(7) 

La osteopatía hipertrófica y la hipercalcemia se han descrito como síndromes para 
neoplásicos de tumores pulmonares primarios, sin embargo, solo se presentan en menos 
del 3% de los casos. (6) (1) 

El diagnóstico se puede realizar a partir de pruebas de imagenología, en el caso de las 
radiografías pueden demostrar hasta el 77% de los tumores. Sin embargo, la histopatología 
sigue siendo el método diagnóstico más confiable para la caracterización del tumor, y se 
puede realizar a partir de biopsias quirúrgicas o broncoscópicas. Otra prueba de diagnóstico 
útil es la citología mediante lavado transtraqueal o aspiración con aguja delgada.(6) 

La remoción de los tumores solitarios a menudo es curativa y se realiza mediante 
lobectomía de lesiones solitarias relativamente pequeñas. En perros con tumores 
inoperables o con cirugía contraindicada, la quimioterapia con cisplatino y vincristina o 
doxorrubicina se ha utilizado con resultados limitados. (6) 
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Historia Clínica 
Se recibió en el Departamento de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y 
Zootecnia de la UNAM, un perro, pug, hembra de 11 años de edad que presentó dificultad 
respiratoria, al examen físico general tenía taquipnea, taquicardia y crepitaciones de 
burbuja gruesa. Se le realizó T-FAS en el que se evidenció derrame pleural y edema 
pulmonar; radiografía de tórax en el que se apreció patrón alveolar y presencia de bulla; y 
toracocentesis, a partir de la cual se analizó el líquido y se dio como diagnóstico citológico 
efusión neoplásica. Se mantuvo hospitalizado con oxigenoterapia y debido a que no había 
mejoría los propietarios decidieron la eutanasia.  

 

Hallazgos macro y microscópicos  
En la cavidad torácica se encontraron 25 ml de líquido seroso teñido de rojo, el cual se 
centrifugó y se realizó citología teñida con Diff Quik en la cual se observaron grupos 
cohesivos de células epiteliales con marcadas atipias celulares, algunas células en anillo de 
sello y moderados grupos de células mesoteliales. Por lo que el diagnóstico citológico fue 
de tumor epitelial maligno.  
 

El lóbulo craneal izquierdo se encontraba adherido a la pared costal, entre la tercera y 
cuarta costilla y se observaba material mucoide sobre la superficie de esté lóbulo y el 
corazón. Al corte se apreciaba tejido de neoformación que remplazaba el 90% del lóbulo, 
estaba compuesto por áreas circulares de material mucoide y medía 3.4 x 1.5 x 2.6 cm. Los 
linfonodos mediastínicos estaban aumentados de tamaño y al corte tenían perdida de la 
arquitectura normal, estaban substituidos por material parecido al descrito en el pulmón. 
Ambos riñones se encontraban disminuidos de tamaño en el polo caudal. Al corte en esta 
área había retracción/ perdida de la corteza renal. La pelvis renal de ambos riñones se 
observó ligeramente dilatada y contenía material duro de bordes irregulares, café 
amarillento (nefrolitos). En el tercio medio de un corte transversal de cerebro, en la 
substancia blanca adyacente al ventrículo lateral derecho se observó un área circular de 
bordes difusos, café claro, suave. El resto de los órganos evaluados no presentaron cambios 
macroscópicos relevantes.  

Histológicamente en el pulmón se apreció tejido de neoformación que infiltra y remplaza el 
parénquima normal, es moderadamente celular y se compone de áreas sólidas y pequeños 
nidos y acinos. Sostenidos por abundante estroma fibroso denso. Las células son 
pleomórficas de bordes no definidos, con moderado a abundante citoplasma eosinofílico 
homogéneo. Los núcleos son centrales, ovales, algunos presentan escotaduras, tienen 
cromatina granular y un nucleolo basofílico variable. La anisocitosis y anisocariosis fue 
marcada y se contaron 12 mitosis en diez campos aleatorios a 40x. El citoplasma de algunas 
células neoplásicas se tiñó azul alceano positivo. Los bronquios que se encontraban 
inmersos en el tejido neoplásico se observaron ectásicos y en su interior tenían abundante 
material eosinofílico, amorfo, acelular, PAS y azul alceano positivo; el epitelio tiene 
abundantes células caliciformes (hiperplasia). Los vasos linfáticos peri tumorales se 
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encontraban dilatados con abundantes células neoplásicas en su luz. La túnica media de 
algunos vasos sanguíneos se apreció engrosada (hipertrofia) y obliteraba la luz, en la cual 
se podían apreciar células neoplásicas. Entremezclado con el tejido neoplásico se observó 
abundante infiltrado inflamatorio compuesto por linfocitos, células plasmáticas y 
macrófagos espumosos, así como áreas de necrosis. En otras secciones del pulmón los 
septos alveolares se encontraban rotos formando clavas de retracción (enfisema). Los 
linfonodos mediastínicos se encontraban remplazados por tejido de neoformación con 
características similares a las del pulmón, en donde se observaron abundantes espacios 
quísticos revestidos por dos a tres capas de epitelio cúbico ciliado con material eosinofílico, 
amorfo, acelular PAS positivo en la luz; además en los vasos linfáticos del tejido adiposo 
periférico tienen invasión neoplásica.  Así mismo en la substancia blanca adyacente al 
ventrículo lateral se observa tejido neoplásico, delimitado semejante al antes descrito.  

En ambos riñones se apreció abundante tejido conectivo que remplaza el parénquima y se 
extiende desde la médula hacia la corteza. La corteza se encuentra disminuida en un foco.   

Con base en lo anterior los diagnósticos morfológicos fueron:   

 Adenocarcinoma mucinoso con metástasis a linfonodos mediastínicos y a sistema 
nervioso central. 

 Hidrotórax de 25 ml 

 Fibrosis renal, zonalmente extensiva, grave y nefrolitiasis bilateral  
 

Criterios diagnósticos y diagnósticos diferenciales 
Los tumores pulmonares varían desde nódulos solitarios discretos a nódulos múltiples que 
pueden ser difíciles de distinguir de neoplasias metastásicas, sin embargo, las características 
que respaldan el diagnóstico de neoplasia primaria son la ausencia de neoplasia originaria 
de otro órgano, la presencia de un único nódulo con o sin metástasis más pequeñas o la 
producción de moco o la presencia de células ciliadas neoplásicas, las cuales no son muy 
frecuentes(1). Por otro lado, la citología arrojó un resultado de neoplasia epitelial maligna la 
cual se confirmó mediante histopatología.  Con la ayuda de pruebas histoquímicas como la 
tinción de PAS (Periodic Acid-Schiff) y azul alceano se corroboro la presencia de 
mucopolisacáridos intra y extracitoplasmáticos, lo cual es común en tumores con 
diferenciación acinar. (6) 
 

Discusión  
La neoplasia pulmonar observada en este caso corresponde a un adenocarcinoma 
predominantemente solido con diferenciación acinar, productor de mucina. El diagnóstico 
definitivo de esta enfermedad se realiza por medio de la histopatología. Mediante el uso de 
inmunohistoquímica (IHQ) para el factor de transcripción tiroideo 1 se pueden diferenciar 
tumores de origen bronquioalveolar, y por lo general está ausente en el adenocarcinoma 
pulmonar mucinoso, carcinoma de células escamosas, mesotelioma y en tumores 
metastásicos no tiroideos.(6)(1) 
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Macroscópicamente los tumores mayores a 3 cm en perros son más propensos a ser 
malignos. Son más frecuentes en los lóbulos derechos con predilección por el lóbulo caudal 
con crecimiento multifocal en el 40% de los casos.(6) En este caso el tumor era único medía 
de eje mayor 3.4 cm y se ubicaba en el lóbulo craneal izquierdo, la cual es una ubicación 
poco común. La obstrucción de las vías respiratorias o la secreción de moco por el tumor 
pueden conducir a la acumulación de mucina en espacios quísticos del tumor. (6) 

En este caso se encontró derrame pleural, el cual está presente en el 30 a 60% de los casos. 
Otras anomalías que se pueden observar son anemia no regenerativa y leucocitosis por 
neutrofilia.(6) 

Estos tumores se pueden propagar por invasión y metástasis linfática local a otros sitios del 
pulmón o linfonodos regionales; o a través de metástasis transcelómica. El 71% de los 
tumores pulmonares malignos tienen invasión local o metastásica y 23% metástasis a 
distancia, los sitios reportados incluyen  pericardio, corazón, bazo, riñones, hueso, úvea y 
SNC.(6)(3) 

Las neoplasias en el SNC se dividen en primarias, que derivan de células neuroecodérmicas 
y en secundarias o metastásicas que provienen de células no neurales. En la mayoría de los 
tumores metastásicos se observan múltiples sitios de tamaños variables y de acuerdo con 
la diseminación hematógena se ubican principalmente en la substancia gris y conservan las 
características histológicas del tumor primario.(8) En un estudio sobre neoplasias 
intracreneales secundarias encontraron que el hemangiosarcoma fue el tumor más común 
seguido por tumores epiteliales, los más frecuentes fueron tumores mamarios y 
pulmonares. (9)  

Conclusión 
El presente caso describe el cuadro clínicopatológico de adenocarcinoma pulmonar 
primario con producción de mucina que tuvo metástasis a linfonodos regionales y a SNC, en 
un perro, que no presentó signos clínicos neurológicos. La presentación de este tipo de 
tumores con diferenciación acinar en conjunto con la metástasis que se observó son 
sumamente raras en medicina veterinaria.  
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Adenocarcinoma rectal en una perra (Canis 
lupus familiaris): informe de caso 

 

 

 

 

  

The case corresponds to a mongrel dog, approximately five years old. It is presented to consultation due to 
evidence of hematochezia without other apparent clinical signs; on rectal palpation a nodule is reported on the 
ventral wall of the distal rectum, which was removed and referred to the Department of Pathology of the FMVZ-
UNAM for histopathological study. The microscopic findings show a newly formed tissue of exophytic appearance, 
consistent with a rectal adenocarcinoma. In this case, the neoplasm examined shared multiple characteristics with 
a hyperplastic or adenomatous polyp, and also exhibited characteristics of a tubular adenoma. However, 
malignancy criteria were observed in the referred tissue, such as anisocytosis and anisokaryosis, marked cellular 
and nuclear pleomorphism, atypical mitosis, almost total absence of goblet cells and invasion through basement 
membranes into the stroma. It is important to consider that rectal neoplasms can be derived from a polyp, so their 
diagnosis can vary by different factors, such as the quality of the sample submitted and the experience of the 
pathology laboratory. Rectal adenocarcinomas appear to behave better than other intestinal adenocarcinomas, 
but it is not known whether this is due to faster detection of these tumors, or to a true difference in the biological 
behavior of the neoplasm. 

Keywords: Neoplasm, rectal adenocarcinoma, dog, hematochezia. 

El caso corresponde a una perra mestiza, de aproximadamente cinco años 
de edad. Se presenta a consulta debido a evidencia de hematoquecia sin 
otros signos clínicos aparentes; en la palpación rectal se reporta un nódulo 
en la pared ventral del recto distal, el cual fue extirpado y remitido al 
Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM para su estudio 
histopatológico. Los hallazgos microscópicos evidencian un tejido de nueva 
formación de aspecto exofítico, consistente con un adenocarcinoma rectal. 
En este caso, la neoplasia examinada compartía múltiples características 
con un pólipo hiperplásico o adenomatoso, también exhibía características 
de un adenoma tubular. Sin embargo, en el tejido remitido se observaron 
criterios de malignidad, tales como anisocitosis y anisocariosis, marcado 
pleomorfismo celular y nuclear, mitosis atípicas, ausencia casi total de 
células caliciformes e invasión a través de membranas basales hacia el 
estroma. Es importante considerar que las neoplasias rectales pueden 
derivar de un pólipo, por lo que su diagnóstico puede variar por diferentes 
factores, como la calidad de la muestra remitida y la experiencia del 
laboratorio de patología. Aparentemente los adenocarcinomas rectales 
tienen mejor comportamiento que otros adenocarcinomas intestinales, 
pero se desconoce si esto se debe a una detección más rápida de estos 
tumores, o a una verdadera diferencia en el comportamiento biológico de 
la neoplasia. 

Palabras clave: Neoplasia, adenocarcinoma colorrectal, perro, 
hematoquecia. 
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Introducción 
Los adenocarcinomas son una neoplasia rara del tracto gastrointestinal de perros, la 
mayoría de las neoplasias rectales se pueden detectar a través del ano realizando una 
adecuada palpación de la mucosa rectal. Las neoplasias epiteliales tienen una localización 
característica. Estás neoplasias aparecen comúnmente en recto, unión colorrectal y en 
colon descendente, estas neoplasias son de carácter maligno y no presentan una 
predilección racial, sin embargo, están descritos mayormente en machos y la edad de 
presentación va desde los 6 a los 14 años1,2,4. La zona más común de metástasis son los 
linfonodos mesentéricos1,2. Su tratamiento se basa en la excisión quirúrgica amplia de la 
masa en conjunto con los linfonodos regionales. 2,5,6,8,9 Para el correcto diagnóstico es 
imprescindible hacer una correcta anamnesis y un exhaustivo examen físico que incluya 
palpación abdominal y rectal. La toma de biopsias y su posterior estudio histopatológico 
son indispensables para el correcto diagnóstico. Algunos de los signos clínicos más 
reportados son; la tensión a la defecación, vómitos, diarrea y la presencia de sangre en las 
heces, en los casos más severos puede haber prolapso rectal.1,2,6,9 

 

Historia clínica 
Perra mestiza, de aproximadamente cinco años de edad. Se presenta a consulta debido a 
evidencia de hematoquecia sin otros signos clínicos aparentes; en la palpación rectal se 
reporta un nódulo en la pared ventral del recto distal, el cual fue extirpado y remitido al 
Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM para su estudio histopatológico. 
 

Hallazgos macroscópicos 
Se recibió un fragmento de tejido referido como “masa en recto”. Correspondía a un nódulo 
de 1.1 x 1.0 x 0.8 cm; era firme, de superficie multinodular, blanco cremoso. Al corte, su 
superficie era heterogénea, café-amarillento con focos café oscuro.  
 

Hallazgos microscópicos 
En el examen histopatológico se apreció un tejido de nueva formación, mal delimitado, no 
encapsulado, conformado por células epiteliales acomodadas en dos o más estratos 
pobremente sostenidos por abundante estroma fibrovascular, que forma folias 
papilomatosas de tamaño variable. Las células epiteliales son cilíndricas en su mayoría, con 
abundante citoplasma anfofílico de bordes parcialmente definidos, núcleos ovales a 
alargados de distribución central y apical, con hasta cinco nucleolos eosinofílicos evidentes. 
Hay marcada anisocitosis y anisocariosis, marcado pleomorfismo celular y nuclear; se 
identifican en promedio 3 figuras mitósicas atípicas en 10 campos a 40x. Adicionalmente, 
se aprecian escasas células caliciformes inmersas entre las células neoplásicas; el estroma 
exhibe numerosos neutrófilos entremezclados con eosinófilos y escasos linfocitos. Se 
observan células neoplásicas en los bordes histológicos; no hay evidencia de permeación 
vascular.  
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Criterios diagnósticos 
Se empleó la clasificación de neoplasias primarias del epitelio intestinal y colorectal de 
Donald J. Meuten y colaboradores en su libro Tumors in Domestic Animals (2016), dentro 
de la cual se encuentran las neoplasias intestinales primarias epiteliales de comportamiento 
biológico benigno (adenomas intestinales y adenomas colorrectales), las neoplasias 
intestinales primarias epiteliales de comportamiento biológico maligno (adenocarcinomas 
intestinales y colorrectales), así como las lesiones proliferativas no neoplásicas como los 
pólipos hiperplásicos intestinales y colorrectales, puntuando las diferencias 
histopatológicas entre todos estos, debido a que en este caso, la misma lesión exhibía 
características de las tres entidades patológicas antes mencionadas (adenoma, 
adenocarcinoma y pólipo hiperplásico rectal). 
 

Diagnósticos diferenciales 
Las características macroscópicas de la lesión en conjunto con la localización de esta y la 
historia clínica remitida, son sugerentes de un diagnóstico diferencial de pólipo hiperplásico 
rectal. En el estudio histopatológico el tejido neoplásico era heterogéneo, mostrando áreas 
con hallazgos compatibles con un pólipo hiperplásico rectal, así como otras en las cuales 
había evidencia de proliferación neoplásica de comportamiento biológico benigno, 
sugiriendo otro diagnóstico diferencial compatible con un adenoma rectal. 
 

Discusión 
Las neoplasias intestinales primarias son poco comunes en perros, siendo el linfoma y el 
adenocarcinoma las neoplasias primarias malignas más comunes en los perros, se cree que 
el intestino grueso es el sitio más común para la presentación de neoplasias primarias, no 
se ha reportado concretamente que este tipo de neoplasia tenga predilección por alguna 
raza, sin embargo, en el Collie y Pastor Alemán, están más predispuestos 2,4,6. Así mismo 
este tipo de neoplasias aparecen con más frecuencia en machos 1,2,10, por esa razón la 
importancia del caso en cuestión.  

 

Conclusión e importancia clínica 

De acuerdo con los hallazgos encontrados durante el procesamiento de la muestra y la 
literatura consultada, el adenocarcinoma colorrectal es una neoplasia de poca frecuencia 
en perros y aún más en hembras y es importante considerar que las neoplasias rectales 
pueden derivar de un pólipo, por lo que su diagnóstico puede variar por diferentes factores, 
como la calidad de la muestra remitida y la experiencia del laboratorio de patología. 
Aparentemente los adenocarcinomas rectales tienen mejor comportamiento que otros 
adenocarcinomas intestinales, pero se desconoce si esto se debe a una detección más 
rápida de estos tumores, o a una verdadera diferencia en el comportamiento biológico de 
la neoplasia. Es importante tomar en cuenta ciertos aspectos para llegar al diagnóstico de 
ciertos tipos de cáncer, en este caso para adenocarcinoma; la edad de presentación; pues 
es más frecuente encontrar esta neoplasia en perros de edad avanzada, la raza, aunque no 
está totalmente identificada se puede tomar en cuenta las razas que con más frecuencia la 
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han presentado, así mismo, el sexo del animal afectado, dado que es una neoplasia que 
muestra predilección por los machos.  
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ADENOMATOSIS PULMONAR OVINA; 
REPORTE DE UN CASO EN COLIMA, MÉXICO 

 
 

 
 
 
  

El objetivo es dar a conocer un caso de un ovino Boer (Ovis aries) con 
diagnóstico de adenocarcinoma pulmonar ovino (APO), en Colima, México. 
En la necropsia el parénquima pulmonar exhibía extensas áreas irregulares, 
multifocales, coalescentes, blanco-grisáceas. En la superficie de corte, estas 
áreas estaban mal delimitadas e irregulares, de bordes infiltrativos y firmes. 
Microscópicamente, el parénquima pulmonar exhibía múltiples nódulos, 
mal delimitados e infiltrativos, en donde las paredes alveolares estaban 
revestidas por una capa de células epiteliales neoplásicas las cuales eran 
cúbicas a cilíndricas. El parénquima adyacente a los nódulos neoplásicos 
presentó colapso e infiltración de macrófagos entremezclados con edema. 
La presencia de la proteína Env del retrovirus Jaagsiekte ovino JSRV fue 
demostrada mediante inmunohistoquímica. Las características clínico-
patológicas descritas fueron similares a otros informes de APO y a nuestro 
conocimiento, este podría ser el primer informe de la enfermedad en México 
con confirmación del JSRV por inmunohistoquímica. 
 
Palabras clave: adenocarcinoma pulmonar ovino, retrovirus Jaagsiekte 
ovino, inmunohistoquímica, ovino. 
 

The objective is to report a case on a Boer sheep (Ovis aries) with a diagnostic of ovine pulmonary adenocarcinoma 
(OPA) in Colima, Mexico. At necropsy the pulmonary parenchyma exhibited a lot of irregular, multifocal, coalescent 
and white- gray areas. On the cut surface these areas were irregular and wrong delimitated with firm and infiltrative 
edges. Microscopically, the pulmonary parenchyma exhibit multiple nodules, infiltrative and wrong delimitated, 
where the alveolar walls were cover by a layer of neoplastic epithelial cells which were from cubic to cylindrical. The 
adjacent parenchyma to the neoplastic nodules showed collapse and infiltration of macrophage mixed with edema. 
The presence of the Env protein of the Jaagsiekte sheep retrovirus JSRV was demonstrated by immunohistochemistry. 
The characteristics clinical-pathological described were similar to other informs of OPA, and to our knowledge, this 
could be the first report of the disease in Mexico with confirmation immunohistochemistry of JSRV. 
 
Keywords: Ovine pulmonary adenocarcinoma, Jaagsiekte sheep retrovirus, immunohistochemistry, ovine. 
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Introducción 
El adenocarcinoma pulmonar ovino (APO), también llamado adenomatosis pulmonar ovina, 
carcinoma pulmonar ovino o Jaagsiekte es una neoplasia maligna y transmisible que sucede 
de forma natural en ovinos,1–3 y que junto con el carcinoma nasal enzoótico son 
desarrollados por infección viral.4,5 El agente etiológico causante de la APO es el retrovirus 
Jaagsiekte de la oveja (JSRV, por sus siglas en inglés) que pertenece al género Betaretrovirus 
de la familia Retrovirididae.1,6 El JSRV tiene un RNA genómico aproximado de 7460 
nucleótidos7 y en su organización genómica contiene los genes gag, pro, pol y env 
característicos de los retrovirus; además, contiene una proteína de envoltura (Env) la cual 
se considera fundamental para la transformación oncogénica.7–9 
 
Basados en diferentes estudios, el JSRV se ha descrito en diferentes razas de ovinos, 
raramente infecta a los caprinos y hasta la fecha no se ha reportado en otras especies;10 
además, en ovinos puede infectar diferentes líneas de células (linfocitos T, B y células 
mieloides),7,11 sin embargo, las células club y neumocitos tipo II, presentes en la pared 
bronquiolar y alveolar, respectivamente, se consideran las principales células diana y cuya 
infección con diseminación intrapulmonar genera cambios neoplásicos que dan origen a la 
enfermedad denominada APO.6,7,12–14 Esta última, es considera la neoplasia pulmonar más 
común en los ovinos y se ha descrito en regiones de Europa, Asia, África y América, 
considerándose en zonas  endémicas una de las enfermedades con mayor impacto 
económico en la industria ovina.3,5,6  
 
En 2019, la APO fue descrita en un rebaño de Tabasco, México, en el que los autores 
comprobaron la presencia JSRV en la muestra de tejido pulmonar mediante PCR,15 sin 
embargo, se desconoce de algún otro sustento técnico o científico referente a la 
enfermedad en el país, por tal motivo el objetivo del presente trabajo es dar a conocer un 
caso con diagnóstico de “adenocarcinoma pulmonar ovino” desarrollado en un borrego 
Boer (Ovis aries), 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 un ovino Boer (Ovis aries) macho, de 2 años, para su 
estudio post-mortem.  En la anamnesis se refiere que el animal provenía del estado de 
Jalisco y 1 mes previo a su deceso el animal presentó tos recurrente y disnea progresiva, sin 
respuesta favorable al tratamiento (a base de expectorante y antibióticos). 
 

Necropsia 

En la inspección externa el animal presentaba opacidad corneal derecha. En la apertura de 
cavidad torácica se encontraron discretas adherencias entre la pleura del lóbulo caudal 
derecho y pleura parietal ipsilateral. Los lóbulos pulmonares no colapsaron, presentaban 
sus bordes redondeados, eran brillantes y pesados. Sobre la superficie pleural dorsal y 
ventral de los lóbulos pulmonares se apreciaban extensas áreas blanco-grisáceas, las cuales 
eran irregulares y distribuidas multifocalmente (Fig. 1a). En la superficie de corte, dichas 
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áreas se expandían hacia el parénquima y ocupaban aproximadamente 40% del mismo; 
además, eran sólidas, mal delimitadas e irregulares, de bordes infiltrativos y firmes (Fig. 1b). 
El resto del tejido pulmonar contenía moderada cantidad de líquido (edema), de aspecto 
espumoso, el cual se extendía hasta el lumen de bronquios extrapulmonares y lumen 
traqueal. El corazón presentó dilatación marcada del ventrículo derecho y el hígado estaba 
congestionado. Las muestras de varios órganos fueron fijadas en formalina buferada-neutra 
al 10% para histopatología. Los tejidos fijados fueron procesados y cortados a 4-µm de 
grosor y se tiñeron con Hematoxilina-Eosina (HE). 
 

Histopatología 
Las lesiones microscópicas más relevantes se limitaron al parénquima pulmonar. En 
múltiples sitios, el parénquima exhibía áreas densamente celulares, no encapsuladas, mal 
delimitadas y de bordes infiltrativos (Fig. 1c). En estas áreas, las paredes alveolares estaban 
revestidas por una monocapa de células epiteliales neoplásicas, que en ocasiones 
mostraban crecimientos papiliformes hacia el interior del alvéolo. Dichas células eran 
cúbicas a cilíndricas con moderada cantidad de citoplasma eosinofílico claro y de bordes 
bien definidos. Sus núcleos eras redondos, con cromatina fina granular, con 1 a 2 nucléolos 
evidentes y orientados hacia su porción basal (Fig. 1c; recuadro). Las células presentaban 
bajo grado de anisocariosis y anisocitosis, así como escasa actividad mitótica (1-2 mitosis 
por campo aleatorio de 40X). En algunas zonas, el tejido neoplásico estaba rodeado por 
septos de tejido fibroconectivo. Asimismo, los alvéolos adyacentes al tejido neoplásico 
podían observarse colapsados u ocupados por moderada cantidad de edema 
entremezclado con un número variable de macrófagos.  
 

Inmunohistoquímica 
Las muestras de pulmón embebidas en parafina fueron procesadas para 
inmunohistoquímica (IHQ). Esta técnica se realizó mediante un procedimiento 
estandarizado y previamente descrito,2 empleando anticuerpos monoclonales de ratón 
específicos en contra de la proteína Env (de superficie) del retrovirus Jaagsiekte ovino 
(JSRV). En la evaluación microscópica de las muestras testadas, las células neoplásicas 
presentaron marcada positividad intracitoplásmica y membranosa (Fig. 1d). 
 

Criterio diagnóstico 
Las características clínicas, macroscópicas e histológicas observadas en el parénquima 
pulmonar son altamente consistentes con adenomatosis pulmonar ovina. Sin embargo, 
debido a que la APO es una enfermedad considerada exótica, en el país no se cuenta con 
métodos de diagnóstico complementarios. En este caso se realizó la técnica de 
inmunohistoquímica (Facultad de Veterinaria de la Universidad de Zaragoza, España) 
empleando anticuerpos en contra de antígenos específicos de JSRV, en el que se evidenció 
fuerte positividad en las células neoplásicas, corroborando el diagnóstico de 
adenocarcinoma pulmonar de origen viral. 
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Discusión y conclusión 
La adenomatosis pulmonar ovina (APO) es una enfermedad ampliamente distribuida en el 
mundo y causa un impacto económico negativo en la producción ovina.3,6,7,10,13 Algunos 
estudios mencionan que, en las áreas endémicas, la infección puede estar presente hasta 
en el 80% de la población ovina,3 pero una proporción variable (4 a 30%) de la población 
infectada desarrollan la lesión pulmonar,4–6,13  pudiendo alcanzar índices de mortalidad 
anual de hasta el 2% en algunos países.6 La enfermedad se manifiesta con mayor frecuencia 
en animales de 2 a 4 años, no obstante, estudios experimentales y algunos informes refieren 
que animales menores de 1 año pueden desarrollar también la enfermedad.7,16 La pérdida 
de peso, tos y dificultad respiratoria (sin fiebre),3,6,17 son parte de la semiología clínica 
manifestada en casos de APO, sin embargo, dicha semiología dependerá en gran parte del 
tamaño de la lesión neoplásica y la severidad de edema pulmonar (típico de la enfermedad), 

Adenomatosis pulmonar ovina Fig. 1a. Sobre la superficie se aprecian áreas irregulares blanco-grisáceas, 

distribuidas aleatoriamente. Fig. 1b. En la superficie de corte, estás áreas muestran sus bordes irregulares e 

infiltrativos. Fig. 1c. Imagen histológica en la cual se aprecia el tejido compuesto por células epiteliales neoplásicas 

tapizando las paredes alveolares. HE/10X. Recuadro:  en un acercamiento las células neoplásicas son cúbicas y 

cilíndricas. HE/40X Fig. 1d. Inmunohistoquímica del tejido neoplásico en la que se muestra marcada positividad 

intracitoplásmica y membranosa confirmando la presencia de proteína Env  del JSRV. IHQ/10X.  

1a 1b 

1c 1d 
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pudiendo haber casos cuyos signos sean inaparentes o incipientes. En este informe, la edad 
del animal y algunos de los signos clínicos que manifestó son similares a diferentes estudios 
previamente documentados; además, la secreción de fluido con aspecto mucoso-espumoso 
por hocico y aberturas nasales (producto del edema pulmonar),3 es un signo que precede a 
la muerte de los animales con APO, el cual aparentemente no fue evidente en este ovino y 
tal vez sea derivado de una falta de observación por parte del propietario.  
 
A pesar de que los cambios clínicos causados en la APO han sido ampliamente descritos y 
estudiados, clínicamente puede confundirse con otras enfermedades crónicas respiratorias 
como es la neumonía crónica progresiva (ocasionada por Maedi-Visna).4,6 El diagnóstico 
clínico de APO tiene cierto grado de dificultad, ya que hasta la fecha no hay pruebas 
serológicas de diagnóstico disponibles.3,18 En la actualidad se han implementado técnicas 
moleculares para el diagnóstico de JSRV en muestras sanguíneas de animales vivos;19 sin 
embargo, el diagnóstico más fiable es mediante el estudio post-mortem con la visualización 
de lesiones macroscópicas e histológicas y la detección del virus en la muestra de tejido 
pulmonar.6 En este informe, el aspecto macroscópico fue consistente con APO y a pesar de 
no tener distribución cráneo-ventral, las características (distribución, aspecto y presencia 
de edema pulmonar) semejan la “forma clásica” de presentación.3 Cabe señalar que las dos 
formas de presentación de APO (clásica y atípica) son consideradas estadios evolutivos de 
la enfermedad y las cuales pueden coexistir,3,6 dependiendo tal vez de las características 
intrínsecas de cada animal. Independientemente de ello, en el estudio histológico, los 
aspectos generales de la lesión pulmonar fueron similares a las descritas por otros 
autores,1,3–7,13 quienes refieren lesiones nodulares neoplásicas coalescentes e infiltrativas, 
constituidas por células cúbicas o cilíndricas, las cuales estructuralmente son consistentes 
con células club y neumocitos tipo II, semejando un carcinoma bronquiolo alveolar.  
 
Tanta la semiología clínica, el aspecto macroscópico y aspecto histológico descritos en este 
informe se consideraron altamente consistentes con APO, sin embargo, de acuerdo con 
literatura se debe de descartar neoplasias no virales. Por tal motivo, la detección de 
antígeno o ácido ribonucleico del JSRV, mediante inmuhistoquímica (IHQ) o PCR, es una 
parte imprescindible para confirmar y establecer el diagnóstico de APO.6,8,10,18,20 En este 
estudio, la detección del JSRV se realizó mediante inmunohistoquímica (IHQ) empleando 
anticuerpos monoclonales en contra de la “proteína Env” del virus, el cual ha sido empleado 
en otros estudios, en los que se determinó altamente específico.2,9 Si bien, el mecanismo 
oncogénico no se encuentra del todo esclarecido, se conoce que la proteína Env, actúa 
como una oncoproteína estimulando varias rutas de señales de proliferación celular.2,7–10 
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Conclusión e importancia del caso 
En América son pocos los informes de APO, siendo descrita en Perú, Brasil y Argentina.17,21–

23 En México, Caraveo y colaboradores informan casos de APO en un rebaño de Tabasco, 
México los cuales confirmaron mediante PCR;15 cabe destacar que los autores refieren que 
los animales estudiados tenían la misma procedencia que el caso aquí presentado (Jalisco, 
México), por lo que este hecho podría indicar que el estado de Jalisco representa un foco 
de infección-diseminación de la enfermedad. Este informe se considera el primer caso en 
México de adenomatosis pulmonar ovina asociado a retrovirus Jaagsiekte de la oveja, 
confirmado mediante inmunohistoquímica. Independientemente de ello, la descripción de 
este caso abre la puerta para que se realicen futuras investigaciones en el país con la 
finalidad de determinar la prevalencia y/o estatus epidemiológico de la APO. 
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AMILOIDOSIS SISTÉMICA SECUNDARIA A 
SARCOMA FUSOCELULAR. 
REPORTE DE UN CASO 

 
 

 
 
 
 
 
 
  

Se presenta el caso de un perro doméstico, mestizo tipo Beagle, macho 
castrado de 8 años de edad, con historia de una masa en bazo que fue 
retirada por esplenectomía. Posteriormente, fue diagnosticado con 
síndrome nefrótico secundario a amiloidosis renal mediante biopsia renal. 
Durante 5 meses el paciente recibió diferentes tratamientos para control de 
hipertensión, trombosis y suplementado con albúmina. Debido al deterioro 
progresivo del paciente, se decidió aplicar eutanasia. Al estudio post 
mortem se confirmó la amiloidosis sistémica que fue asociada a un sarcoma 
fusocelular hepático, así como la trombosis pulmonar. Se presenta la 
revisión de este caso considerando el abordaje diagnóstico de las 
glomerulopatías, su importancia para el manejo clínico y análisis de la 
etiología de la amiloidosis, la cual puede ser infecciosa, inflamatoria, 
secundaria a neoplasias, familiar o idiopática.  
 
Palabras clave: amiloidosis, síndrome nefrótico, sarcoma fusocelular, 
glomerulopatías, nefropatía perdedora de proteínas y biopsia renal. 
 

This report describes a case of an 8-year-old, castrated male, domestic dog, mongrel type Beagle, with history of 
a splenic mass which was removed by splenectomy.  Subsequently he was diagnosed with nephrotic syndrome 
consequence of renal amyloidosis by renal biopsy. During 5 months the patient received different drugs to control 
hypertension, thrombosis and was supplemented with albumin. Due to the progressive deterioration of the 
patient, euthanasia was decided. The post mortem study confirmed systemic amyloidosis that was associated 
with hepatic fusocelular sarcoma, as well as pulmonary thrombosis. The review of this case is presented 
considering the diagnostic approach of glomerulopathies, their importance for clinical management and the 
analysis of etiologies which can be infectious, inflammatory, due to neoplasms, familial or idiopathic.  
Key words: amyloidosis, nephrotic syndrome, fusocelular sarcoma, glomerulopathies, protein loosing 
nephropathy and renal biopsy. 
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Introducción 
La amiloidosis es el acumulo de una glicoproteína fibrilar extracelular insoluble en diversos 
órganos, uno de los principales afectados es riñón, que en perros se deposita 
principalmente en el glomérulo causando síndrome nefrótico. Debido a esto los pacientes 
presentan hipoproteinemia, hipoalbuminemia, proteinuria, hipercolesterolemia, edema y 
un estado de hipercoagulabilidad(1–3). La amiloidosis no es la única causa de síndrome 
nefrótico, en este caso, es necesario realizar biopsia por aguja de corte para llegar a un 
diagnóstico final de amiloidosis glomerular y con ello darle una mejor calidad de vida al 
paciente.  
 

Historia clínica 
Se presentó al Hospital Veterinario de Especialidades UNAM, un perro doméstico macho 
castrado, mestizo tipo Beagle de 8 años de edad y 22.2 kg, por distensión abdominal, 
diarreas, poliuria/polidipsia e hiporexia. Inicialmente el paciente, se le realizó 
esplenectomía por una masa en bazo la cual no fue analizada histopatológicamente. Siete 
días después se observó distensión abdominal progresiva, heces pastosas, así como 
poliuria/polidipsia.  Los hallazgos más relevantes en el hemograma, bioquímica y urianálisis 
fueron anemia, trombocitosis, linfopenia, hiperamilasemia, incremento de CK y proteinuria 
de 1.0 g/L. Se realizó un ultrasonido abdominal donde se encontró derrame abdominal. 
Inició tratamiento con tramadol, hioscina, metronidazol y suplementación con albúmina. 
Nuevamente se realizó hemograma y bioquímica, en el cual las alteraciones fueron anemia, 
neutrofilia, monocitosis, hipercolesterolemia, aumento ALT, hipoproteinemia por 
hipoalbuminemia e hiperglobulinemia con lo que decidió administrar meloxicam, 
omeprazol, probióticos, suplementación con albúmina y remitir el caso al Hospital 
Veterinario de Especialidades UNAM (HVE).  
 
En el HVE al examen físico general pesó 22.2 kg, condición corporal (CC) 2/5, y distensión 
abdominal con signo de peloteo. Los hallazgos de laboratorio fueron interpretados como 
anemia no regenerativa, hipoproteinemia por hipoalbuminemia y linfopenia por 
glucocorticoides endógenos. En la bioquímica se encontró hipercolesterolemia, 
hiperamilasemia, incremento de CK asociado a catabolismo celular y acidosis metabólica 
hiperclorémica asociada a falla renal. Mientras que en el urianálisis se detectó proteinuria 
de 5 g/L y hematuria 25 eritrocitos/µL. En cuanto a las pruebas de coagulación el tiempo de 
protrombina estaba prolongado. Mediante abdominocentesis se colectaron 2.4 L de 
trasudado simple. Se realizó ELISA para las enfermedades transmitidas por vectores más 
comunes (Anaplasma phagocytophilum, Anaplasma platys, Dirofilaria immitis, Borrelia 
burgdorferi, Ehrlichia canis y Ehrlichia ewingii); PCR (reacción en cadena de polimerasa) para 
Leptospira spp, ambas fueron negativas; ultrasonido abdominal donde se reportó 
hepatomegalia con múltiples lesiones de ecogenicidad mixta, pérdida de la definición 
corticomedular de ambos riñones; y estudio radiográfico de campos pulmonares. Se midió 
la presión arterial con resultado de 161/79 (125) mmHg por lo que fue considerado como 
un paciente hipertenso. Inició tratamiento con enalapril, ácidos grasos, amoxicilina/ ácido 
clavulanico y suplementación con albúmina.  
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La calidad de vida del paciente fue deteriorándose, tenía CC 1/5, su peso era de 15.6 kg y 
presión arterial sistémica de 180/109 (135) mmHg. Con el fin de tener el diagnóstico 
definitivo de síndrome nefrótico se sometió a cirugía para obtener una biopsia renal, 
previamente se realizó hemograma con interpretación de anemia moderada no 
regenerativa, leucograma de estrés y tiempos de coagulación sin alteraciones. Durante esta 
intervención se efectuó un ecocardiograma en el cual se reportó una estructura hiperecoica 
en arteria pulmonar derecha asociada a tromboembolismo. Una vez evaluada la biopsia 
renal, en la cual se diagnosticó amiloidosis glomerular, el tratamiento fue más dirigido pero 
a pesar de que el paciente se mantuvo estable e incluso mejoró su estado de ánimo, debido 
a la pérdida progresiva de peso e incremento de tamaño de las lesiones en hígado, los 
familiares optaron por aplicar la eutanasia y permitir el estudio post mortem.  
 

Hallazgos macroscópicos y microscópicos 
Se realizó el estudio histopatológico de la biopsia renal por aguja de corte que correspondió 
a 4 fragmentos cilíndricos de tejido café claro, el más grande media 0.8 x 0.2 cm; 0.7 x 0.2 
cm y dos de 0.2 x 0.1 cm. Mediante las tinciones de hematoxilina y eosina (H&E), rojo Congo, 
tricrómica de Masson y ácido peryódico de Schiff. Al estudio microscópico el mesangio de 
los glomérulos renales se encontró ocupado por un material extracelular, amorfo, 
eosinofílico y homogéneo, positivo a la tinción de rojo Congo y birrefringente con luz 
polarizada, interpretado como depósito de amiloide. 
 
En el estudio post mortem el cadáver pesó 9.8 kg, tenía CC 1/5 y a la inspección interna el 
tejido subcutáneo era escaso, mientras que las masa musculares superficiales se apreciaron 
atrofiadas. En las paredes de arterias pulmonares y bronquiales se identificaron numerosos 
trombos. La válvula mural atrioventricular derecha tenía endocardiosis moderada. El hígado 
se encontraba aumentado de tamaño por un tejido multinodular de nueva formación 
blanco, firme y con aspecto fascicular al corte. La corteza de los riñones era amarilla pálida 
y tenía aspecto granular fino. Se recolectaron muestras de diversos tejidos en formol 
amortiguado al 10% para histopatología, se procesaron de manera convencional y se 
tiñeron con hematoxilina y eosina, y con las tinciones especiales de histoquímica, rojo 
Congo y metenamina de plata. Microscópicamente las lesiones en hígado correspondieron 
a células fusocelulares patrón de haces entrecruzados en escasa cantidad de estroma 
fibrovascular. Las células presentaron moderada cantidad de citoplasma eosinofílico 
homogéneo, de núcleo redondo, central y patrón de cromatina fina granular, así como 
moderado pleomorfismo celular como anisocariosis, anisocitosis, cariomegalia y núcleos 
hendidos. Se contaron 12 mitosis en 10 campos de alto poder. En un linfonodo pancreático 
duodenal presentó metástasis. En riñón se apreció amiloidosis glomerular, global 
generalizada en todo el parénquima con atrofia glomerular. Los túbulos renales se 
apreciaron degenerados y exhiben proteinosis tubular. Además, en el intersticio se observó 
nefritis intersticial linfoplasmocítica y fibrosis intersticial moderada. Se evidenció la 
presencia de amiloide en múltiples órganos como intestino delgado, estómago y páncreas 
(Figura 1).  
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Pruebas complementarias 
La tinción de rojo Congo junto con la refringencia de la luz polarizada (Figura 2) es definitiva 
para el diagnóstico de amiloidosis. De manera adicional, se realizó un tratamiento con 
permanganato de potasio al tejido renal, posteriormente se tiñó con la tinción histoquímica 
de rojo Congo, con lo que perdió la afinidad del amiloide. Lo anterior indica que la 
amiloidosis no es de origen primario(4,5). 
 

Criterios diagnósticos 
En este caso el síndrome nefrótico y la trombosis pulmonar fueron complicaciones 
directamente asociadas a amiloidosis glomerular que fue determinada una vez evaluada la 
biopsia mediante histopatología con la tinción de histoquímica H&E donde el mesangio se 
aprecia expandido por un material acelular eosinofílico, que es positivo con la tinción de 
rojo Congo. El síndrome nefrótico es una complicación de alguna enfermedad glomerular 
en muchas especies y se define como la presencia concurrente de hipoalbuminemia, 
proteinuria, hiperlipidemia y acumulación de líquidos en espacios intersticiales o cavidades 
corporales(1).  
 

Diagnóstico diferencial 
Se han establecido dos amplias categorías de enfermedades glomerulares, que tienen 
mayores implicaciones para el manejo clínico de los perros proteinúricos, que se basan en 
la presencia o ausencia de complejos inmunes. La categoría de glomerulonefritis mediadas 
por complejos inmunes (ICGN) y glomerulonefritis no mediadas por complejos inmunes que 
incluye amiloidosis glomerular o glomeruloesclerosis(6,7). Estas pueden ser diagnosticadas 
mediante microscopía óptica usando un panel de tinciones especiales que incluye plata 
metenamina, rojo Congo, tricrómica de Masson y ácido peryódico de Schiff, microscopía 
electrónica de transmisión e inmunofluorescencia(6,7). 
 
En un estudio de 35 pacientes con síndrome nefrótico se diagnosticaron glomerulopatías 
membranosas con mayor frecuencia 31%, seguido de amiloidosis que representaban un 
26%  y las glomerulonefritis membranoproliferativas con un 23% (1). Mientras que en otro 
estudio de 89 casos de perros con proteinuria, el 29% de los casos corresponde a 
glomeruloesclerosis focal, 26% a glomerulonefritis membranoproliferativas, 26% 
glomerulopatía membranosa y 13% amiloidosis(7). 
 
Una vez identificado mediante microscopia óptica el amiloide, este se puede deber a un 
origen primario o secundario, por lo cual se descartó el origen primario, quedando como 
diagnósticos diferenciales un origen secundario que puede estar asociado a inflamación 
crónica, siendo los principales agentes descartados mediante pruebas de ELISA y PCR 
previamente, predisposición racial la cual también se descarta, a pesar de que las razas 
Beagle están predispuestas a desarrollar amiloidosis(8,9), nuestro paciente tenía diversas 
características raciales. Finalmente, el estímulo antigénico prolongado en el caso de 
neoplasias es nuestro diagnóstico presuntivo que originó la amiloidosis.  
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Discusión  
El amiloide es una proteína fibrilar insoluble resultado de un mal plegamiento producto de 
proteólisis incompleta. Esta proteína se deposita en las paredes de los vasos sanguíneos y 
extracelularmente. Existen varios grupos de amiloidosis: Sistémica, reactiva o secundaria 
(AA) derivada de proteína sérica, la cual es un inmunomodulador de la fase aguda de la 
inflamación y se produce en exceso por estimulación antigénica crónica como 
enfermedades inflamatorias, autoinmunes y neoplasias; la primaria (AL) deriva de las 
cadenas ligeras de inmunoglobulinas, principalmente en discrasias de células plasmáticas 
(mieloma); familiar (AF) reportada en perros de raza Beagle y gatos Siameses; e idiopática 
en la que se desconoce la causa(2). 
 
La amiloidosis AA es la más común en animales domésticos y se asoció a neoplasias (no 
inmunocíticas) o enfermedades inflamatorias crónicas(10).  En un estudio retrospectivo en 
91 casos de perros con amiloidosis renal. El 64% de los casos totales se asoció enfermedades 
comórbidas, de las cuales el 80% estaban representados por enfermedades inflamatorias y 
el 20% fueron asociados a neoplasias, principalmente de glándula mamaria(8). Aunque en 
medicina veterinaria no hay reportes sobre sarcomas asociados a amiloidosis en medicina 
humana si se han reportado, por ejemplo, en el caso de un sarcoma esplénico pleomórfico 
con amiloidosis sistémica y al retirar el tumor la proteinuria disminuyó(11). En este caso el 
depósito de amiloide se asoció al estímulo antigénico crónico del sarcoma fusocelular en 
hígado, además de que no se encontró evidencia de algún proceso inflamatorio, se 
sospecha que el tumor en bazo tratado por esplenectomía se pudo haber correspondido a 
un sarcoma estromal. Los tumores estromales, aunque raros, pueden estar asociados y 
deben considerarse en el diagnóstico diferencial de amiloidosis AA(11). 
 
La patogenia de este caso se propone de la siguiente manera. El estímulo antigénico del 
sarcoma fusocelular en hígado y posiblemente en bazo, como refiere la historia clínica, 
desencadenó el mal plegamiento de proteínas de la fase aguda de la inflamación, producto 
de la estimulación del hígado por parte de las citocinas proinflamatorias. Estas se 
fragmentaron formando agregados fibrilares de amiloide que fueron depositados 
sistémicamente en intestino, estómago, riñón y páncreas(10). El depósito de amiloide en los 
vasos sanguíneos glomerulares resultó pérdida de la permeabilidad selectiva de proteínas 
séricas y con ello la pérdida de anticuerpos, albúmina y anticoagulantes, como la 
antitrombina III(3), lo que desencadenó la formación de trombos en arteria pulmonar. La 
amiloidosis intestinal y gástrica se observa con frecuencia en perros con amiloidosis 
sistémica y puede producir síndrome de mala absorción, así como pérdida entérica de 
proteínas(3). Finalmente, por hipoalbuminemia disminuyó la presión oncótica aunado al 
incremento en la permeabilidad vascular se extravasan líquidos a cavidades y espacio 
intersticial. Como mecanismo compensatorio para contrarrestar la disminución en la 
presión oncótica se estimuló al hígado para la producción de proteínas y colesterol 
causando hipercolesterolemia(1).  
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Conclusión e importancia del caso 
El manejo clínico en perros, y cualquier especie, con proteinuria es diferente en cada 
enfermedad glomerular(12), por lo cual es recomendable realizar la biopsia renal siempre y 
cuando el paciente se encuentre en condiciones adecuadas para el proceso, que no se haya 
estadificado en la etapa final de la enfermedad renal y que la muestra sea adecuada para la 
evaluar de la corteza renal, con al menos 5 a 10 glomérulos. Una vez obtenida la biopsia 
renal se deben considerar los diagnósticos diferenciales y todas las técnicas de diagnóstico 
como son microscopia óptica, microscopia electrónica de transmisión e 
inmunofluorescencia para utilizar el método de conservación adecuado(13). Es importante 
tener en cuenta las posibles etiologías de la amiloidosis en cada caso y no descartar a la 
enfermedad oncológica (en este caso en particular al sarcoma hepático), como un probable 
detonante del depósito de este material. 
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Anexos 

 
 
 
 
 

Figura 1. Hallazgos macroscópicos y microscópicos encontrados en el examen post mortem. A) 
Amiloidosis renal en perro. Se observa la corteza de los riñones amarilla pálida con aspecto granular fino 
debido a que los glomérulos son visibles al estar sustituidos por amiloide. B) Sarcoma fusocelular en 
hígado. Se aprecia tejido de nueva formación blanco en múltiples focos que coalescen en la superficie 
del hígado y que al corte tenían aspecto fasciculado. C) Corte histológico de riñón en donde se aprecia 
todo el glomérulo renal sustituido por material extracelular eosinofílico homogéneo. Tinción H&E, 40x. 
D) Corte histológico de neoplasia en hígado compuesta por células fusiformes que forman haces 
entrecruzados que corresponde a un sarcoma fusocelular de alto grado. Tinción H&E, 40x. E) Corte 
histológico de riñón en el cual se evidencia la positividad con rojo Congo del amiloide en glomérulos 
renales. Tinción rojo Congo, 10x. F) Corte histológico de estómago en el cual se aprecia positividad en la 
lámina propia de amiloide. Tinción rojo Congo, 10x. 
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  Figura 2. Tinción de rojo Congo con luz polarizada. Se aprecia la birrefringencia 

del amiloide en los glomérulos. Tinción rojo Congo, 5x. 
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ASPERGILOSIS PULMONAR EN UNA PALOMA 
(Columba Livia) DE COMPETENCIA. REPORTE 
DE UN CASO 
 

 

 
  

La Aspergilosis aviar es provocada principalmente por Aspergillus fumigatus y en 
menor grado por A. flavus, hongos pertenecientes a la familia Moniliaceae. Las 
lesiones se localizan principalmente en el aparato respiratorio. El objetivo del 
presente informe, es describir un caso de Aspergilosis en una paloma adulta, ya 
que como se sabe, esta enfermedad afecta principalmente a pollitos recién 
nacidos y otras aves como pavos y aves silvestres cuando el sistema inmune se 
ve comprometido. El caso corresponde a una paloma adulta, macho (Columba 
livia) procedente de un palomar de competencia de la Ciudad de México con 
historia clínica de disnea, polipnea, boqueo y muerte rápida, la cual fue remitida 
para estudio postmortem a la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de 
la UNAM. A la necropsia, en el pulmón y en el pronefros, se encontraron nódulos 
blancos de 0.1 a 0.5 cm de diámetro, firmes con distribución multifocal 
coalescente. En la histopatología se observó neumonía granulomatosa grave 
multifocal coalescente y nefritis granulomatosa leve multifocal con presencia de 
hifas abundantes y cabezas conidiales con características morfológicas 
compatibles con Aspergillus sp. Las estructuras fúngicas fueron positivas a las 
tinciones de ácido periódico de Schiff (PAS) y Gomori-Grocott. Aspergillus es un 
microorganismo ubicuo por lo que la presencia de estas estructuras fúngicas en 
los pulmones y pronefros de esta paloma son indicativas de un alto grado de 
contaminación del medio ambiente, así como posible inmunosupresión. Se 
sugiere que en los casos en los que durante la necropsia se observen lesiones 
neumónicas, se solicite un asilamiento bacteriológico y/o micológico para 
descartar la presencia de Aspergillus. 

Palabras clave: Aspergilosis, Aspergillus, paloma, neumonía 

 

Avian aspergillosis is mainly caused by Aspergillus fumigatus and A. flavus, fungi belonging to the Moniliaceae family. The 
lesions are mainly in the respiratory system. The objective of this report is to describe a case of Aspergillosis in an adult pigeon, 
since as it is known, this disease mainly affects chicks and other birds such as turkeys and wild birds when the immune system 
is compromised. The case corresponds to an adult, male pigeon (Columba livia) from a racing pigeons dovecot in Mexico City 
with a clinical history of dyspnea, polypnea and sudden death, which was sent for post-mortem study to the Faculty of 
Veterinary Medicine and Zootechnics of the UNAM. At necropsy, white nodules of 0.1 to 0.5 cm in diameter, firm with 
multifocal coalescent distribution were found in lung and pronephros. In the microscopic study, severe coalescent multifocal 
granulomatous pneumonia and mild multifocal granulomatous nephritis were observed in adittion to abundant hyphae and 
conidial heads with features compatible with Aspergillus sp. The fungal structures were positive to the periodic acid stains of 
Schiff (PAS) and Gomori-Grocott. Aspergillus is a ubiquitous microorganism, so the presence of these fungal structures in the 
lungs and pronephros of this pigeon are indicative of a high degree of environmental contamination as well as possible 
immunosuppression. It is suggested that in cases where pneumonic lesions are observed during necropsy, bacteriological and 
/ or mycological isolation is requested to rule out the presence of Aspergillus. 
Key words: Aspergillosis, Aspergillus, pigeon, pneumonia 
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Introducción 
La aspergilosis es una enfermedad que afecta principalmente a pollitos, pavos y aves 
silvestres, causada por hongos del género Aspergillus en el que se incluyen más de 600 
especies. La infección puede ser local o sistémica, sin embargo, en las aves afecta 
principalmente el aparato respiratorio involucrando a los pulmones y sacos aéreos. La 
forma sistémica puede afectar el tracto gastrointestinal, otras vísceras, el ojo y el sistema 
nervioso central. El curso de la enfermedad puede ser agudo o crónico (6). El principal 
agente causal de Aspergilosis en aves es Aspergillus fumigatus y en menor grado A. flavus 
que pertenecen a la familia de Moniliaceae, también se han reportado aislamientos de A. 
terreus, A. glaucus, A. nidulans, A. niger, entre otros (1,2,4,6). Las hifas de A, fumigatus 
miden de 3 a 7 mµ de diámetro, poseen lados paralelos, son septadas y presentan 
ramificaciones dicotómicas en 45°. La identificación de hongos se basa principalmente en la 
morfología microscópica de las colonias, así como en sus características de crecimiento en 
el cultivo (5). En la avicultura comercial la aspergilosis se presenta de forma aguda 
ocasionando alta morbilidad y mortalidad en aves jóvenes, y en aves de larga vida se 
presenta de forma crónica. Los casos más graves de aspergilosis se presentan en situaciones 
de confinamiento en donde se involucran diversos factores de estrés o en donde existe 
contaminación por hongos del alimento o la cama (6). Los brotes de esta enfermedad 
ocurren cuando la cantidad de conidias están presentes en suficiente cantidad para que se 
establezca la infección o bien cuando los mecanismos de resistencia del ave se encuentran 
comprometidos por diversos factores como son el estrés medioambiental, 
inmunosupresión, mal nutrición o la presencia de otros agentes infecciosos (2,6). La 
aspergilosis no es una enfermedad transmisible pues para que las aves se infecten 
requieren de la inhalación de esporas presentes en el medio ambiente. Los signos que se 
observan pueden ser sutiles, aunque en la necropsia se observe aerosaculitis. Los 
principales signos clínicos son disnea, boqueo, respiración acelerada, anorexia, emaciación, 
diarrea y disfagia. Las lesiones a la necropsia son opacidad y engrosamiento de los sacos 
aéreos con presencia de granulomas o placas blancas coalescentes. En los pulmones pueden 
observarse nódulos caseosos distribuidos de manera multifocal o coalescente en todo el 
órgano. En casos crónicos, el hongo puede esporular en la superficie de las lesiones caseosas 
o en los sacos aéreos lo que se observa como moho verde grisáceo (2,6). 
Microscópicamente los granulomas presentes en sacos aéreos y pulmón están 
conformados al centro por detritus celulares y heterófilos y en la periferia se encuentran 
macrófagos epitelioides, células gigantes y agregados de linfocitos. Además se observa 
pleuritis heterofílica o granulomatosa y neumonía necrótica y hemorrágica. El diagnóstico 
de esta enfermedad generalmente se realiza post mortem mediante la identificación de las 
lesiones macro y microscópicas e identificación microscópica de las estructuras fúngicas en 
los tejidos, o bien a partir del cultivo micológico, inmunohistoquímica e identificación 
molecular del agente (3,6).  
  



 

 

SMPV 2020 

172 

Objetivo 
Describir un caso de Aspergilosis en una paloma adulta, ya que como se sabe, esta 
enfermedad afecta principalmente a aves muy jóvenes, se discute la posible forma de 
infección y los factores predisponentes para el desarrollo de la enfermedad.      
 

Historia clínica 
Se recibe una paloma adulta, macho (Columba livia) muerta, en el Laboratorio de 
Diagnóstico e Investigación en Enfermedades de las Aves de la Facultad de Medicina 
Veterinaria y Zootecnia de la UNAM, procedente de un palomar de competencia de la 
Ciudad de México con historia clínica de disnea, polipnea, boqueo y muerte súbita. Al 
momento de la remisión del ejemplar, solo dos palomas incluyendo a la del presente 
informe, presentaron el cuadro clínico. En el palomar las aves son alimentadas con mezcla 
de semillas de maíz, sorgo, lentejas, chícharos, alpiste, trigo y cártamo y agua ad libitum. No 
tienen programa de desparasitación ni vacunación.  
 

Necropsia 
El cadáver se encontró en buen estado de conservación, pesó 320 g, la condición corporal 
se interpretó como pobre ya que los músculos pectorales presentaban atrofia y la quilla era 
prominente (5), la región pericloacal estaba sucia por heces verdes. En el tejido subcutáneo, 
a nivel de la región cervical posterior, se encontró una sufusión amplia. En el ingluvis, se 
encontró grano y contenido pastoso verde a grisáceo. El hígado presentó hepatomegalia 
moderada. En la cavidad nasal, se encontró moco verde en cantidad moderada. En el 
pulmón en la cara parietal, visceral y superficie de corte, se encontraron nódulos blancos 
de 0.1 a 0.5 cm de diámetro, firmes con distribución multifocal coalescente (Figura 1). En el 
pronefros, se encontraron nódulos con las mismas características a los encontrados en 
pulmón. El resto de los órganos y tejidos, no presentaron alteraciones aparentes.     
 

Histopatología 
Durante la necropsia, se tomaron muestras de todos los órganos, se fijaron en formalina al 
10% y se procesaron por la técnica histológica de rutina. En el pulmón se observó neumonía 
granulomatosa grave multifocal coalescente, con presencia de hifas abundantes alargadas, 
anchas, septadas y con ramificaciones dicotómicas y cabezas conidiales con características 
morfológicas compatibles con Aspergillus sp. (Figura 2). En el hígado se observó hepatitis 
no supurativa periportal moderada con presencia de abundante pigmento café ocre 
compatible con hemosiderina. En riñones se observó nefritis granulomatosa leve multifocal 
con presencia de hifas abundantes y cabezas conidiales con características morfológicas 
similares a las encontradas en el pulmón compatibles con Aspergillus sp. El resto de los 
órganos no presentaron alteraciones significativas. 
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Pruebas complementarias 
En las secciones de pulmón y riñones se realizaron tinciones especiales con ácido periódico 
de Schiff (PAS) y Gomori-Grocott las cuales tiñeron de rosa intenso y negro respectivamente 
a las estructuras fúngicas filamentosas (hifas) y cabezas conidiales, interpretándose como 
resultados positivos para hongos. 

 
Criterios diagnósticos 
Se deben identificar las características de las hifas: su diámetro, ramificación y la presencia 
de septos o su ausencia, sin embargo, en cortes histológicas estas características no son 
suficientes para poder identificar con exactitud el género y especie de hongo. Aspergillus 
fumigatus en general produce hifas tabicadas (septadas) de entre 3 a 7 mµ de diámetro que 
se ramifican dicotomicamente en 45°, estas características ayudan a su identificación, sin 
embargo, es recomendable realizar el cultivo, aislamiento, inmunohistoquímica y pruebas 
moleculares complementarias. En el presente informe, estos estudios no fueron realizados. 

 
Diagnósticos diferenciales 
Los signos clínicos respiratorios son similares a otras enfermedades respiratorias como 
Bronquitis infecciosa, Enfermedad respiratoria crónica y Enfermedad de Newcastle entre 
otras (2), sin embargo, las lesiones microscópicas de la Aspergilosis pulmonar con la 
presencia del agente, son características como ya fueron descritas. Con respecto a los 
hallazgos microscópicos, la identificación de hifas y cabezas conidiales intralesionales 
ayudan a dirigir el diagnóstico (6). No obstante, no debe descartarse a la Tuberculosis aviar 
por provocar lesiones similares, además de que se ha informado co-infección con 
Aspergilosis. En este caso, se descartó la presencia de bacilos acido alcoholes resistentes 
mediante la tinción de Ziehl-Neelsen.  
 

Discusión 

La Aspergilosis generalmente no es un problema de relevancia en los palomares de 
competencia dado que el sistema inmune de estas aves está preparado para neutralizar una 
infección por hongos (6). Cuando las palomas están sometidas a condiciones de estrés 
extremo como: cambios bruscos de temperatura, traumatismos, mal nutrición, 
hacinamiento, otras enfermedades, mala ventilación, o bien si no existe una buena limpieza 
diaria del palomar con retiro del guano, estos hongos pueden esporular y ser inhalados en 
grandes cantidades por las palomas derivando en una infección grave (2,6). Es muy probable 
que lo antes mencionado, haya sucedido en esta paloma afectando primero al aparato 
respiratorio y después diseminarse a otros órganos al encontrar hifas en el pronefros (2). 
En el presente caso, el diagnóstico se realizó basado en la histopatología al observar lesiones 
microscópicas características y la morfología de las hifas compatibles con Aspegillus sp. en 
pulmón y riñones. Para la identificación de la especie de Aspergillus, se requiere del cultivo, 
el aislamiento, la descripción de la morfología y la identificación por métodos moleculares 
(2,3), no obstante, esto no se realizó debido a que el propietario de la paloma no estuvo 
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dispuesto a pagar por este servicio. La Aspergilosis puede tratarse con anfotericina B, 
flucitocina, ketoconazol o voriconazol (1,2), sin embargo, debido a que el diagnóstico 
frecuentemente se realiza post mortem, no es común la medicación de las aves, por lo 
tanto, las medidas de control están enfocadas a la prevención de la infección 
implementando buenas prácticas de limpieza, desinfección, y ventilación del palomar.    

Conclusiones 

La Aspergilosis en aves regularmente se asocia con pollitos que provienen de incubadoras 
contaminadas, sin embargo, el presente caso reporta el hallazgo de esta enfermedad en 
una paloma adulta en época de cría, lo que implica la posible infección en los pichones que 
comparten el alojamiento con los reproductores. Aspergillus es un microorganismo ubicuo 
por lo que la presencia de cabezas conidiales en los pulmones y pronefros de esta paloma 
son indicativas de un alto grado de contaminación del medio ambiente así como posible 
inmunosupresión pues regularmente no es posible observar este tipo de estructuras en los 
hallazgos microscópicos. Se sugiere que en los casos en los que durante la necropsia se 
observen lesiones neumónicas, se solicite un asilamiento bacteriológico y/o micológico para 
descartar la presencia de Aspergillus.   

Referencias 

 
  

1. Beernaert LA., Pasmans F., Van Waeyenberghe L., Dorrestein G., Verstappen F., Vercammen 
F., Haesebrouck F, Martel A. Avian Aspergillus fumigatus strains resistant to both itraconazole 
and voriconazole. Antimicrobiol Agents and Chemotherapy, 2009; 53(5); 2199-2201. 
doi:10.1128/AAC.01492-08 
 
2. Beernaert LA., Pasmans F., Van Waeyenbergghe L., Haesebrouck F., Martel A. 
Aspergillus infections in birds: a review. Avian Pathology. 2010; 39 (5): 325-331. 
https:// doi.org/10.1080/03079457.2010.506210 
 
3. Beytut E.  Immunohistochemical diagnosis of aspergillosis in adult turkeys. Turkish Journal of 
Veterinary and Animal Sciences, 2007; 31(2): 99-104.  
 
4. Cruz R. Guía para el diagnóstico de laboratorio de enfermedad fúngica invasora por hongos 
filamentosos. Revista Chilena de Infectología, 2014; 31(2): 173-179. 
http://dx.doi.org/10.4067/S0716-10182014000200008  
 
5. Latimer KS, Rakich PM. Necropsy examination in: Ritchie BW, Harrison GJ, Harrison LR 
(editors). Avian medicine: principles and apllication. Florida, USA: Wingers Publishing, Inc.; 
1994. Chapter 14,; p. 355-379. 
 
6. Tokarzewski S., Ziolkowska G., Lopuszynski W., Nozdryn-Plotinicki. Aspergillus fumigatus 
infection in a pigeon flock. Bull Vet Inst Pulawy, 2007; 51(4): 563-567. 
 



 

 

SMPV 2020 

175 

 

 
 

Figura 1. Aspecto macroscópico del pulmón. Nótese nódulos blancos de 0.1 a 0.5 cm de diámetro, 
firmes con distribución multifocal coalescente 

 
 

 
 

Figura 2. Sección histológica de pulmón mostrando abundantes estructuras alargadas, anchas, 
septadas y con ramificaciones dicotómicas compatibles con Aspergillus sp. H&E, 400X 
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ATAXIA ENZOÓTICA EN UN CIERVO ROJO 
(Cervus elaphus) EN EL ESTADO DE COLIMA 
 

 

 

 

 

  

El propósito fue describir los hallazgos clínicos-patológicos de ataxia 
enzoótica en un Cervus elaphus cautivo de Colima. La historia clínica 
refiere que el animal hace tres meses comenzó con signos 
neurológicos. Se practicaron estudios neurológicos, necropsia, 
histopatología y espectrofotometría de absorción atómica. A la 
necropsia no se observaron lesiones macroscópicas evidentes, en la 
histología se observaron lesiones bilaterales y simétricas, en todas las 
secciones de la médula espinal, siendo más marcadas en los funículos 
ventrales y laterales,  con extensas áreas de desmielinización y 
degeneración neuronal. Las concentraciones (mg/kg MS) de cobre 2.70 
en hígado, 4.67 en riñón, 0.08 en suero. Los Microelementos de cobre, 
molibdeno y su relación Cu:Mo (mg/kg MS o ppm)  en suelo y forraje. 
Cu (ppm) suelo 1  (8.48±0.45), suelo 2 (9.10±0.48), forraje 1 
(6.59±0.35), forraje 2 (2.77±0.15). Mo (ppm) suelo 1 (3.00±0.30), suelo 
2 (3.00±0.30), forraje 1 (7.35±0.74), forraje 2 (6.12±0.61) y la relación 
Cu:Mo suelo 1 (2.83:1), suelo 2 (3.03:1), forraje 1   (0.90:1), forraje 2 
(0.45:1). La historia clínica, el examen físico-neurológico, las lesiones 
microscópicas y la determinación de los niveles de microelementos en 
órganos, suero, suelos y forrajes fueron consistentes con ataxia 
enzoótica primaria o absoluta debido a las concentraciones bajas de 
cobre en forrajes y suelos; sin cubrir los requerimientos nutricionales 
de los animales bajo condiciones cautivas. 
Palabras clave: Cervus elaphus, Colima, cobre, ataxia enzoótica, 
ciervo rojo. 
 

ENZOOTIC ATAXIA IN A RED DEER (Cervus elaphus) IN THE STATE OF COLIMA 

The purpose was to describe the clinical-pathological findings of enzootic ataxia in a Cervus elaphus captive of Colima. The 

medical history refers that the animal three months ago began with neurological signs. Neurological studies, necropsy, 

histopathology and atomic absorption spectrophotometry were performed. At necropsy, no apparent macroscopic lesions were 

observed, in the histology bilateral and symmetric lesions were observed, in all sections of the spinal cord, being more marked 

in the ventral and lateral funicles, with extensive areas of demyelination and neuronal degeneration. The concentrations (mg / 

kg DM) of copper 2.70 in liver, 4.67 in kidney, 0.08 in serum. Microelements of copper, molybdenum and its Cu: Mo ratio (mg / 

kg DM or ppm) in soil and fodder. Cu (ppm) soil 1 (8.48 ± 0.45), soil 2 (9.10 ± 0.48), forage 1 (6.59 ± 0.35), forage 2 (2.77 ± 0.15). 

Mo (ppm) soil 1 (3.00 ± 0.30), soil 2 (3.00 ± 0.30), fodder 1 (7.35 ± 0.74), fodder 2 (6.12 ± 0.61) and the Cu ratio: Mo soil 1 (2.83: 

1), soil 2 (3.03: 1), forage 1 (0.90: 1), forage 2 (0.45: 1). The clinical history, the physico-neurological examination, the microscopic 

lesions and the determination of the levels of microelements in organs, serum, soils and forages were consistent with primary 

or absolute enzootic ataxia due to the low concentrations of copper in forages and soils; without covering the nutritional 

requirements of animals under captive conditions 

Key words: Cervus elaphus, Colima, copper, enzootic ataxia, red deer. 
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Introducción 
El ciervo rojo (Cervus elaphus) es un animal herbívoro, rumiante, originario del norte de 
Europa, parte de Asia y Norte América, a la actualidad se conocen 27 subespecies y ha sido 
introducido en diversos países donde es considerado como una especie alternativa en la 
producción pecuaria para la obtención de carne1, aunque también es utilizado como una 
especie para la caza deportiva dentro de Unidades de Manejo para la Conservación de la 
Vida Silvestre (UMA); en México existen alrededor de 53 UMA´s que utilizan a esta especie 
de cérvido. En Colima la UMA del “Rancho El Peregrino” se encuentra ubicado en el 
municipio de Colima, sus coordenadas son 19° 15´ de latitud Norte y 103° 43´ de longitud 
Oeste y está a 490 msnm, cuenta con 31 hectáreas, de las cuales 10 de ellas están destinadas 
a la cría de ciervo rojo para la obtención de productos cárnicos. Actualmente se tienen 22 
animales (5 machos, 9 hembras y 8 crías) cuya alimentación está basada en el pastoreo con 
pasto estrella africana (Cynodon plectostachyus); árboles como guamúchil (Pithecellobium 
dulce) y espino blanco (Acacia farneciana), además se complementa con rastrojo de maíz y 
concentrado comercial para bovino adicionado con sales minerales. En cuanto al manejo 
reproductivo, las montas van de octubre a diciembre y los partos ocurren en junio y julio; 
como medicina preventiva en primavera y otoño se desparasitan internamente y se 
vacunan contra clostridiasis y cada 21 días se bañan con un garrapaticida. Este tipo de 
animales mantenidos en cautiverio y dada su naturaleza exótica son susceptibles a padecer 
diversas enfermedades, entre ellas se encuentran las ocasionadas por deficiencias 
minerales 2,3, como la Ataxia enzoótica (AE), la cual en ciervos se define como una 
leucomielopatía del tejido nervioso ocasionada por la deficiencia de cobre y que se 
caracteriza por degeneración neuroaxonal y desmielinización de la sustancia blanca de la 
médula espinal3,4,5, clínicamente causa ataxia y parálisis progresiva y lenta de miembros 
pélvicos3. La hipocuprosis en animales ha sido relacionada con diversas alteraciones, entre 
las que se encuentran anemia, infertilidad, acromotriquia, mala estructura de la lana o lana 
de acero, reblandecimiento de la pezuña, claudicación, diarrea secundaria a atrofia acinar 
pancreática, debilitamiento y rotura de vasos sanguíneos, úlceras abomasales, 
polioencefalomalacia, inadecuado desarrollo musculoesquelético, mala integridad del 
tejido conectivo, osteoporosis, osteocondrosis, ataxia enzoótica y neuropatía laríngea3,4,6-

10. La deficiencia de cobre puede ser primaria o secundaria. La primaria o absoluta ocurre 
cuando los forrajes o suelo son pobres en este elemento y no se cumple con el 
requerimiento nutricional de los animales. La secundaria o condicionada es provocada por 
una reducción en su absorción en el intestino y por lo tanto una baja disponibilidad en los 
tejidos; existen diversos elementos que interfieren con la absorción del cobre, entre ellos 
está el molibdeno (Mo), zinc (Zn), hierro (Fe), sulfatos (SO4) y cadmio (Cd)4,6,8,11,12. el 
objetivo fue describir los hallazgos clínicos-patológicos de un caso de ataxia enzoótica en 
un ciervo rojo Cervus elaphus cautivo en una UMA del estado de Colima, México. 
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Historia clínica 
En la UMA (SEMARNAT-UMA-IN0013-COL/2003) “Rancho el Peregrino”  de la Universidad 
de Colima, se realizó la necropsia de un ciervo rojo (Cervus elaphus) hembra de 13 años, 
cuya historia clínica refiere que el animal hace tres meses comenzó con signos neurológicos 
como incoordinación, debilidad de los miembros pélvicos, caídas frecuentes y locomoción 
alterada; dicho animal presentó la misma semiología tres años antes; con debilidad 
progresiva del tren posterior hasta la postración. Se realizo un examen neurológico a 
distancia, donde se observó ataxia propioceptiva, dismetría por hipermetría y alteración de 
la circunducción; se tomaron muestras de sangre con y sin anticoagulante, se aplicó la 
eutanasia y el examen post mortem. Durante la necropsia se obtuvieron secciones de la 
médula espinal (cervical craneal, cervical caudal, torácica craneal, torácica caudal, lumbar 
craneal, lumbar caudal, sacra craneal, sacra caudal y coccígea); así mismo se tomaron los 
nervios ciáticos y encéfalo para histopatología; las muestras fueron fijadas en formalina al 
10%; y se procesaron con la técnica histológica de rutina cortándose a 5 μm de espesor y 
tiñéndose con hematoxilina-eosina (H-E) y Luxol Fast Blue (LFB). Se recolectaron fragmentos 
de riñón e hígado, además se recogieron muestras de suelos y forrajes para medir cobre y 
molibdeno, por espectrofotometría de absorción atómica. 
 

Hallazgos macro y microscópicos 
En la necropsia no se observaron lesiones macroscópicas evidentes, salvo en hígado donde 
de manera multifocal se apreciaron áreas de fibrosis capsular y el bazo se encontraba 
contraído. Histológicamente se observaron lesiones en todas las secciones de la médula 
espinal, siendo marcadas en los funículos ventrales y laterales, y menos evidentes en los 
funículos dorsales; dichas lesiones eran bilaterales y simétricas, donde en la sustancia 
blanca se observaron extensas áreas de desmielinización, caracterizadas por la distensión 
notable de las vainas de mielina, las cuales en el interior presentaban escasos fragmentos 
hipereosinofílicos de axones y escasas células Gitter (cámaras de digestión); moderados 
axones se encontraban tumefactos e hipereosinofílicos (cuerpos esferoides). Con la tinción 
Luxol Fast Blue (LFB) se evidenció la desmielinización en los funículos laterales y ventrales, 
principalmente adyacente a la fisura ventral medial, la cual se caracterizaba por la pérdida 
de la afinidad tintorial.  En los nervios eferentes de la porción lumbar se apreciaban áreas 
de mineralización distrófica, así como escasos cuerpos esferoides. Algunas neuronas, 
principalmente de las astas ventrales se encontraban hinchadas, pocas de ellas con pérdida 
de la sustancia de Nissl o con los gránulos marginados a la periferia (cromatolisis central), 
además algunas carecían de núcleo y en el citoplasma contenían moderada cantidad de 
gránulos cafés ocres que son compatibles con lipofucsina, lo cual es interpretado como un 
cambio senil. No se observó reacción inflamatoria.   Se revisaron secciones histológicas de 
los demás órganos en los cuales no se observaron lesiones microscópicas de importancia.  
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Determinación de microelementos 
Los resultados de las concentraciones de los microelementos (microminerales o 
micronutrientes u oligoelementos) se describen en el cuadro 1 y 2. 
 

Cuadro 1. Concentraciones de cobre en hígado, riñón y suero en un Ciervo Rojo (C. elaphus) del 
Rancho El Peregrino. 

 
Muestra 

(mg/kg MS o ppm) 
Cobre 

(mg/kg MS o ppm) 
Valores de referencia 

(mg/kg MS o ppm) 

Hígado 2.70 6.4-2913,14 

Riñón 4.67 3.3 – 7.214 

Suero 0.08 0.513 

 
Valores de referencia tomados de:  13Wilson and Grace 2001; 14Falandysz et al. 2005. 

 
 

Cuadro 2. Concentración de algunos microelementos en muestras de cobre, molibdeno y la 
relación Cu:Mo (mg/kg MS o ppm)  en suelo y forraje de dos praderas del Rancho El Peregrino. 

 

Muestra Cu ppm 
Referencia 

Cu 
Mo ppm 

Referencia 
Mo2 

Cu:Mo 
Referencia 

Cu:Mo 

Suelo 1 8.48±0.45 
5.1-10 ppm 

 
(Ẋ= 7.5) 

3.00±0.30 
1-5 ppm 

 
(Ẋ= 3.0) 

2.83:1 2:1 

Suelo 2 9.10±0.48 
5.1-10 ppm 

 
(Ẋ= 7.5) 

3.00±0.30 
1-5 ppm 

 
(Ẋ= 3.0) 

3.03:1 2:1 

Forraje 1 6.59±0.35 
8-11 ppm 

 
(Ẋ= 9.5) 

7.35±0.74 
0.07-5.0 ppm 

(Ẋ= 2.5) 
0.90:1 2:1 

Forraje 2 2.77±0.15 
8-11 ppm 

 
(Ẋ= 9.5) 

6.12±0.61 
0.07-5.0 ppm 

(Ẋ= 2.5) 
0.45:1 2:1 

 
Valores de referencia tomados de: De la Vega 2009, Cabrera et al., 2009, NRC (National Research 

Council) (Consejo Nacional de Investigación). 
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Pruebas complementarias  
Técnica histológica con tinción de hematoxilina-eosina (H-E) y Luxol Fast Blue (LFB) y 
espectrofotometría de absorción atómica. 
 

Criterios diagnósticos 
La historia clínica, el examen físico-neurológico, las lesiones microscópicas y la 
determinación de los niveles de microelementos en órganos, suero, pastos y suelos fueron 
consistentes con ataxia enzoótica. 
 

Diagnósticos diferenciales 
Deben ser tomados los diagnósticos diferenciales en ciervos con ataxia los traumatismos de 
columna vertebral, tumores que ocasionen compresión medular, meningitis-encefalitis y 
parasitosis nerviosas con Elaphostrongylus cervi3. 
 

Discusión 
Clínicamente el ciervo presentó incoordinación y debilitamiento de los miembros pélvicos, 

el cual fue progresivo y termino con la postración del animal. Estos signos están asociados 

a los cambios neuronales degenerativos en el núcleos espinocerebeloso rojo, vestíbular 

lateral, reticular medular y dorsal en la columna y en las neuronas motoras espinales de las 

intumescencias3,4.  La ataxia enzoótica presentada en el ciervo rojo es una enfermedad 

neurodegenerativa ocasionada por la deficiencia de cobre ya sea primaria o secundaria, que 

afecta principalmente ovinos, aunque también ha sido descrita en humanos, caprinos, 

bovinos,  lechones y el ciervo rojo3,4. La enfermedad neurodegenerativa tiene dos 

presentaciones, la primera es conocida como “Swayback” y ocurre de forma congénita 

causando enfermedad en animales neonatos, se caracteriza por producir lesiones 

bilaterales simétricas con aspecto gelatinoso o cavitado en la sustancia gris del encéfalo4 

(porencefalia), las cuales están restringidas al polo occipital y en ocasiones al cuerpo 

medular, además en algunos animales se ha visto edema cerebelar7. La segunda 

presentación es llamada tardía o ataxia enzoótica, la cual en ciervos afecta a animales 

mayores de 9 meses3, en estos casos las lesiones se limitan a la médula espinal, como en 

este caso. En el presente estudio no se observaron lesiones macroscópicas, pero la 

literatura mencionan que los hallazgos suelen ser nulos o poco visibles a simple vista, y que 

pueden observarse focos de leucomielomalacia sobre todo en los funículos laterales y 

ventrales adyacente a la fisura ventral media3,4,5,7,9,11. Los hallazgos histopatológicos fueron 

similares a las reportadas en otros casos de ciervos, donde se observa degeneración 

walleriana, desmielinización, escasos cuerpos esferoides, así como células Gitter; en las 

neuronas, de las astas ventrales suele observarse cromatolisis central y necrosis 

neuronal3,4,9.  La patogenia de esta enfermedad no se encuentra del todo esclarecida, sin 

embargo, se sabe que los bajos niveles de cobre en el organismo interfieren con el adecuado 

funcionamiento de diversas enzimas, entre ellas se encuentra la superóxido dismutasa, 

ceruloplasmina y la citocromooxidasa, lo que ocasiona la supresión de la respiración 
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mitocondrial y por ende la disminución en la producción de fosfolípidos y la mielina, esto 

aunado a la acción de radicales libres que ocasionan la axonopatía desmielinizante3,6,10-14.  

Los bajos niveles de cobre en hígado y suero, los cuales fueron de 2.7ppm (6.4 valor de 

referencia) y 0.08ppm (0.5 valor de referencia) respectivamente. En cuanto a la relación 

cobre:molibdeno indica que hay un nivel insuficiente de cobre en las pasturas siendo 6,59 

y 2.77 ppm ( 9.5 valor de referencia)  lo cual está relacionado con los bajos niveles de este 

elemento en hígado y suero. En algunos estudios se ha observado que en casos de ataxia 

enzoótica pueden encontrarse dentro de los rangos de referencia ya que se considera que 

el organismo es eficiente para mantener la cupremia normal, incluso cuando los niveles de 

cobre en hígado son bajos3,10-14. 

 

Conclusión 
Con base en los signos clínicos, hallazgos histopatológicos y a los bajos niveles de cobre 
detectados en suero, hígado y forraje se concluye que el diagnóstico final de este caso 
corresponde ataxia enzoótica en un ciervo rojo cautivo del estado de Colima por deficiencia 
de cobre primaria en el forraje. 
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Resumen 

Abstract 

Malignant insulinoma is the most common endocrine pancreatic neoplasm in dogs. Its clinical importance 
lies in its high insulin production, which causes hypoglycemia symptoms that vary from mild to severe. It 
also presents a diagnostic challenge due to its clinical and morphological similarity with its benign 
counterpart, however, by presenting a high probability of metastasis, it compromises to a greater extent 
the integrity of the affected individuals. The case of a 10-year-old Jack Russell Terrier dog with a clinical 
history of weakness, nervous signs and marked episodes of hypoglycemia associated with a nodule in the 
right pancreatic lobe is reported, which was removed by partial pancreatectomy and referred for 
histopathological study. diagnosed as malignant insulinoma. 
 
Keywords: malignant insulinoma, pancreas, beta cell, hypoglycemmia, endocrine tumor. 
 

El insulinoma maligno es la neoplasia pancreática endocrina más 
frecuente en el perro. Su importancia clínica radica en su alta 
producción de insulina, lo cual causa cuadros de hipoglucemia que 
varían de leves a graves. Asimismo, presenta un reto diagnóstico 
debido a su similitud clínica y morfológica con su contraparte benigna, 
sin embargo, al presentar una alta probabilidad de metástasis, 
compromete en mayor medida la integridad de los individuos 
afectados. Se informa el caso de un perro Jack Russell Terrier de 10 
años con historia clínica de debilidad, signos nerviosos y episodios 
marcados de hipoglucemia asociados a un nódulo en el lóbulo 
pancreático derecho, el cual fue retirado mediante pancreatectomía 
parcial y remitido para su estudio histopatológico siendo diagnosticado 
como insulinoma maligno. 
 
Palabras clave: insulinoma maligno, páncreas, células beta, 
hipoglucemia, tumor endocrino. 
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Introducción 
Los tumores primarios del páncreas se pueden dividir en tres grupos principales de acuerdo 

con su origen celular.1 Por un lado, están los tumores epiteliales exocrinos que incluyen al 

adenoma y carcinoma acinar; asimismo, también están las neoplasias epiteliales 

endocrinas, en las que encontramos los adenomas y carcinomas de las diferentes células 

neuroendocrinas de los islotes de Langherhans.1,4,5 Finalmente, el tercer grupo tiene su 

origen en las células epiteliales de los ductos pancreáticos como el adenoma y el carcinoma 

ductal.1 Dentro de todas estas, las neoplasias endocrinas de las células beta, también 

conocidas como insulinomas, son las mayormente reportadas siendo el insulinoma maligno 

la neoplasia pancreática más frecuente en los perros.1,5,7 Dichos tumores se caracterizan por 

la producción de insulina, lo cual deriva en cuadros marcados de hipoglucemia que cursan 

con signos clínicos que pueden llegar a no ser específicos de una neoplasia pancreática 

endocrina como lo son debilidad generalizada, espasmos musculares, ataxia, estado mental 

alterado y episodios de convulsiones tónico-clónicas.1,7,9 Debido a esto, pueden ser 

subdiagnosticados ya que los signos clínicos orientan al médico veterinario a diagnosticar 

de primera instancia patologías relacionadas con el sistema nervioso central. El insulinoma 

maligno suele ser mayormente reportado en perros con entre 5 y 12 años. A pesar de no 

haber una predisposición racial, se ha descrito que los Setter irlandés, Pastor Alemán, 

Labradores y Bóxer son los más afectados.1,7,9, 

Historia clínica 
Se presentó al Hospital Veterinario de Especialidades de la Facultad de Medicina Veterinaria 
y Zootecnia (FMVZ) de la UNAM un perro raza Jack Russell Terrier de 10 años, macho de 9.5 
kg con historia clínica de presentar debilidad, movimientos involuntarios en extremidades 
y estado mental alterado; adicionalmente, se le realizaron estudios de patología clínica 
externos que en la bioquímica indicaron hipoglucemia de 2.87 mmol/L (normal 3.88-3.88 
mmol/L), la cual persistió con los signos clínicos en revisiones subsecuentes llegando hasta 
0.60 mmol/L. Se realizó medición de insulina, obteniendo hiperinsulinemia de 36 µUI/mL 
(normal 5-20 µUI/mL) sospechando de insulinoma. Al ultrasonido abdominal, en el páncreas 
se observó un nódulo hipoecoico en la región pancreática derecha de 1.87 x 1.35 cm, por lo 
que posteriormente se procedió a realizar una pancreatectomía parcial del lóbulo derecho.  
 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 
Se remitió el lóbulo derecho pancreático fijado en formalina al 10% al área de quirúrgicos 
del departamento de patología de la FMVZ-UNAM. Presentaba un nódulo en uno de sus 
bordes que medía 4.0 x 3.5 x 2.5 cm; era firme, de superficie multinodular, blanco-
amarillento con focos café-oscuros al azar. Al corte su superficie era multilobulada, blanco-
cremoso con focos discretos de hemorragia. Se tomaron muestras representativas del 
nódulo con tejido pancreático sano para ser incluidas en parafina y ser teñidas de manera 
rutinaria con hematoxilina y eosina (H y E). 
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Hallazgos microscópicos 
El estudio histopatológico mostró los lóbulos pancreáticos desplazados por tejido de nueva 
formación parcialmente delimitado por una cápsula de colágena, conformado por células 
epiteliales organizadas en cordones, nidos y algunos arreglos acinares sostenidos por finas 
trabéculas de tejido fibrovascular (Figura 1). Dichas células mostraban abundante 
citoplasma eosinofílico ligeramente granular con bordes parcialmente definidos, y núcleos 
redondos a ovales eucromáticos con hasta cuatro nucléolos evidentes. Se observó marcada 
anisocitosis, anisocariosis, con varias células binucleadas y escaso pleomorfismo nuclear. La 
cuenta mitósica era baja, observando entre 1 y 2 mitosis por campo en una cuenta total de 
10 campos aleatorios a 40x. Las células neoplásicas se encontraban en la luz de escasos 
vasos linfáticos (permeación linfovascular) (Figura 1). 
 

 
 

Figura 1. (A) Tejido de nueva formación encapsulado desplazando los lóbulos pancreáticos (H y E, 
2x). (B y C) Células epiteliales ordenadas en cordones sostenidos por trabéculas de colágena; 
exhiben marcada anisocitosis, anisocariosis y múltiples binucleaciones (H y E, 10x y 40x). (D) 

Émbolos neoplásicos en vasos linfáticos (H y E, 40x). 

 

Pruebas complementarias 
Se complementó el estudio histopatológico con pruebas de inmunohistoquímica para los 

marcadores de insulina, cromogranina A, citoqueratina AE1, AE3 y pancitoqueratina, 

obteniendo moderada inmunopositividad citoplasmática para insulina y cromogranina A 

(Figura 2). El panel de citoqueratinas fue negativo, descartando un origen epitelial ductal o 

exocrino y confirmando el diagnóstico morfológico final como insulinoma maligno. 
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Figura 2. (A y B) Células neoplásicas con inmunopositividad citoplasmática moderada (IHQ; 
insulina, 40x (A) y cromogranina A, 40x (B)). 

 
Criterios diagnósticos 
Se empleó la clasificación de neoplasias pancreáticas endocrinas de Donald J. Meuten y 
colaboradores en su libro Tumors in Domestic Animals (2016), entrando en esta los tumores 
originados en las diferentes líneas celulares de los islotes pancreáticos. 
 

Diagnósticos diferenciales 
De acuerdo con los hallazgos macroscópicos en el lóbulo derecho pancreático y la historia 
clínica, se puede hacer diagnóstico diferencial con un insulinoma. De igual forma, el aspecto 
macroscópico de la lesión puede sugerir un adenocarcinoma acinar pancreático o algún otro 
tumor de origen endocrino como un gastrinoma, glucagonoma o somatostinoma, sin 
embargo, asociando la historia clínica de cuadros de hiperinsulinemia e hipoglucemia, son 
poco probables. Microscópicamente, debido al arreglo ductal y acinar que presentan las 
células neoplásicas en algunos focos, se consideró como diagnóstico diferencial un tumor 
mixto exocrino-endocrino, el cual fue descartado mediante los estudios de 
inmunohistoquímica.  
 

Discusión 
Debido a la similitud macroscópica entre el insulinoma maligno y el insulinoma, y a que 
ocasionan los mismos signos clínicos, los estudios de histopatología son esenciales para 
evaluar el grado de malignidad de la neoplasia.1,5 En el caso del insulinoma maligno, el 
comportamiento del tumor varía con relación directa a su grado de diferenciación, ya que 
puede haber tumores poco diferenciados cuya producción de insulina es pobre.4,5 En estos 
casos, se necesita hacer la correlación de la historia clínica con los hallazgos histopatológicos 
para emitir el diagnóstico, debido a que en los insulinomas malignos pobremente 
diferenciados con escasa producción hormonal y a su similitud histomorfológica con el resto 
de las neoplasias endocrinas o con tumores exocrinos anaplásicos, puede conducir a un 
diagnóstico poco preciso por parte del anatomopatólogo veterinario.12 Asimismo, existe un 
reporte de un tumor mixto exocrino-endocrino en un perro.1 
 
Para diferenciar entre los distintos tumores primarios de páncreas, la técnica de 
inmunohistoquímica sigue siendo la primera opción. De tener la sospecha de una neoplasia 
exocrina pobremente diferenciada, los marcadores de elección son amilasa, 
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carboxipeptidasa, alfa 1 antitripsina, claudina 4 y 5, y un panel de citoqueratina.1 Las 
neoplasias endocrinas en general marcan positivo para cromogranina A, sinaptofisina y 
enolasa neuronal específica; si se sospecha en un tumor neuroendocrino en específico, los 
marcadores principales a utilizar son somatostatina, insulina, proinsulina y glucagón. 1,4,5 De 
seguir obteniendo resultados poco precisos, se puede recurrir a la microscopía electrónica 
para poder evaluar las características celulares ultraestructuralmente. 1 

 

 

Conclusión e importancia clínica 
Las neoplasias endocrinas primarias de páncreas son asociadas con la producción de 
hormonas que suelen alterar la homeostasis del paciente. En el caso de los tumores 
originados en las células beta de los islotes pancreáticos como el insulinoma maligno y el 
insulinoma, la hiperinsulinemia asociada a estos al causar signos clínicos que pueden 
orientar el diagnóstico principal a afecciones primarias del sistema nervioso central, suele 
provocar que dichas neoplasias sean subdiagnosticadas e identificadas en un estado 
avanzado de la enfermedad. Esto es de vital importancia, ya que el insulinoma maligno 
presenta alta probabilidad de metástasis; así también, el abordaje terapéutico va en función 
del tipo y el tamaño del tumor, siendo la escisión quirúrgica la primera opción que, en casos 
en donde el tumor tiene una mayor extensión en el órgano, suele ser menos conservadora, 
comprometiendo el estado postoperatorio con desarrollo de pancreatitis grave, como lo 
fue con este paciente.  
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CARCINOMA DE CÉLULAS ESCAMOSAS EN UN 
OVINO SOCORRO MERINO (Ovis aries): 
DESCRIPCIÓN CLÍNICO-PATOLÓGICA. 
 
 
  
 
 

  

El objetivo del trabajo es informar las características clínicas y patológicas 
desarrolladas en un ovino Socorro-Merino (Ovis aries) hembra, de 3 años, con 
carcinoma de células escamosas cutáneo. Clínicamente el animal tenía erosiones 
y úlceras en el plano nasal, con infección local y formación de costras, disnea, 
secreción nasal mucopurulenta, anorexia y postración. Al animal se le realizó la 
eutanasia y necropsia en la que, además, de la lesión referida clínicamente, 
también se observó un nódulo entre el plano nasal y maxilar izquierdo, el cual 
estaba mal delimitado y se expandía hacia el tejido óseo y cartilaginoso de la 
pared nasal ipsilateral, ocasionando deformidad de los cornetes nasales y 
estenosis. Histológicamente el tejido neoplásico estaba formado por células 
epiteliales que formaban islas y nidos, en cuya parte central había queratina y 
células acantolíticas. Las células neoplásicas eran poliédricas, con moderado 
citoplasma eosinofílico y algunas de ellas mostraban uniones intercelulares. Su 
núcleo se apreció redondo, eucromático y con 1-3 nucléolos evidentes. Entre el 
tejido neoplásico había lisis ósea y cartilaginosa, así como evidencia de rinitis 
moderada con hiperplasia epitelial. Las características histomorfológicas fueron 
consistentes con carcinoma de células escamosas. Esta neoplasia se ha descrito 
en varias especies de ovinos de todo el mundo, sin embargo, no hay literatura 
fehaciente que indique un diagnóstico de la neoplasia en la producción ovina de 
México, por lo que este caso puede servir para futuras referencias.  
 

Palabras clave: neoplasia cutánea, carcinoma de células escamosas, ovino, 

Merino-Socorro. 

The objective of this paper is to inform about the clinic and pathological characteristics developed in a Socorro-Merino 
female three-year-old sheep (Ovis aries) with cutaneous squamous cell carcinoma. Clinically, the animal presented erosion 
and ulceration of the nasal plane with local infection and crusting formation, dyspnea, mucopurulent nasal secretion, 
anorexia and prostration. The animal was euthanized and underwent to a necropsy in which, in addition to the clinical 
referred injury, a nodule was also observed between the nasal and left maxillary plane but it was badly delimited and it 
spread into the bone and cartilaginous tissue of the nasal ipsilateral wall causing a deformity in nasal corneas and stenosis. 
Histologically, the nodular tissue was formed from neoplastic epithelial cells that arrayed islands and nests with keratin and 
acantholytic cells in the central part. The neoplastic cells were polyhedral with moderated eosinophilic cytoplasm and some 
of them showed intercellular desmosomes. Its nucleus appeared round, euchromatic and with 1-3 evident nucleoli. 
Between the neoplastic tissue there was bone and cartilaginous lysis and evidence of moderated rhinitis with epithelial 
hyperplasia. This neoplasm has been described in several sheep species around the world, however, there is no reliable 
literature that indicates a diagnosis of neoplasm in sheep production of Mexico, therefore this case could be useful for 
future references. 
Keywords: skin tumor, squamous cell carcinoma, sheep, Socorro-Merino 
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Introducción 
Las neoplasias de la piel son frecuentes en los animales domésticos, fácilmente perceptibles 
por el propietario y su remoción quirúrgica suele ser fácil.1,2 La incidencia y desarrollo de 
neoplasias cutáneas puede variar de especie a especie, sin embargo, el perro y gato son 
probablemente las especies con mayor incidencia.2 Dentro de esta amplia clasificación,2,3 el 
carcinoma de células escamosas (CCE) se ha descrito en todos los animales domésticos2,4 y 
como su nombre lo indica es una neoplasia epitelial maligna, la cual se caracteriza por ser 
altamente infiltrativa y destructiva sobre los tejidos adyacentes, pero que pocas veces 
genera metástasis.2,3 En la mayoría de las especies, la frecuencia del CCE incrementa con la 
edad, sin embargo, su desarrollo también puede ser en animales jóvenes, especialmente 
cuando se asocian con otros factores de riesgo. La exposición prolongada y continua a los 
rayos ultravioleta (rayos UV) (principalmente en animales con piel hipopigmentada, zonas 
de piel carente de pelo o zonas con pelo corto), es el factor de riesgo (etiológico) más 
conocido,5 no obstante, agentes irritantes aplicados de manera frecuente, inflamación 
crónica e infección por Papilomavirus sp., también han sido factores que predisponen a esta 
neoplasia.2,3  
 
El CCE ha sido reportado en pequeños rumiantes de diferentes partes del mundo, 
predominantemente en regiones con climas tropicales y con alta exposición a los rayos 
UV.4,6–10 Asimismo, el CCE en ovinos (Ovis aries) también ha sido descrito en infecciones por 
Ovis aries Papilomavirus 3 (OaP3),11,12 además, algunos autores mencionan que las lesiones 
traumáticas en piel pueden ser un factor de riesgo para la aparición de esta neoplasia en 
ovinos. En ovinos, la literatura es contradictoria, ya que algunos autores6 refieren al CCE 
como una neoplasia de piel común, mientras que otros comentan que su aparición es poco 
frecuente.13 Actualmente no hay informes de este proceso neoplásico en la producción 
ovina de México, por lo que el objetivo del presente trabajo es dar a conocer las 
características clínicas y patológicas desarrolladas en un ovino Socorro-Merino (Ovis aries) 
hembra, de 3 años, con carcinoma de células escamosas cutáneo.  
 

Historia clínica 
En la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad de Colima, se presentó 
en la posta zootécnica un ovino Socorro-Merino (Ovis aries), hembra, de 3 años, con historia 
de erosiones y úlceras en el plano nasal, con más de 5 meses de evolución que, de acuerdo 
con el encargado, se fue agravando y ocasionando una infección local con formación de 
costras. En la inspección física general realizado por el médico-clínico de la posta, se 
determinó disnea, secreción nasal mucopurulenta, anorexia y postración. Debido a la 
respuesta poco favorable al tratamiento y a la condición clínica del animal, se optó por la 
eutanasia electiva con dosis altas de barbitúricos y el cadáver se remitió al Laboratorio de 
Patología de la misma Facultad, para su estudio post-mortem. 
 

Necropsia 
Externamente el animal presentó pobre condición corporal (2/5). En la región facial, la zona 
proximal del plano nasal dorsal y lateral (bilateral), así como la piel naso-labial estaban 
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alopécicas, con áreas necrótico-ulcerativas las cuales estaban recubiertas por costras 
serosanguinolentas (Fig. 1). Entre el plano nasal lateral izquierdo y maxilar ipsilateral, se 
observaba un nódulo de 6-cm de diámetro, alopécico y ulcerado (Fig. 1). Se realizaron cortes 
transversales y seriados de la cavidad nasal; en las que el nódulo antes mencionado se 
apreciaba sólido, blanco y mal delimitado, el cual se extendía e infiltraba el tejido óseo de 
la pared nasal izquierda, ocasionando deformación del cornete ventral ipsilateral y 
estenosis parcial del meato (Fig. 2). En las áreas de corte proximales a las fosas nasales, el 
tejido de neoformación se expandía sobre la superficie dorsal del hueso nasal y sobre la 
pared contralateral, ocasionando compresión y estenosis bilateral. Los cornetes nasales 
adyacentes al tejido proliferativo se apreciaban ligeramente deformados y sus paredes 
estaban congestionadas con zonas necrótico-hemorrágicas y con presencia de exudado 
mucopurulento, localizado sobre la superficie de la mucosa. Entre los hallazgos observados 
en la necropsia fueron abomasitis nodular proliferativa leve, difusa, así como enteritis 
nodular granulomatosa, leve multifocal. De manera rutinaria, las muestras de varios 
órganos fueron fijadas en formalina buferada-neutra al 10% para histopatología. Los tejidos 
fijados fueron procesados y cortados a 4-µm de grosor, y se tiñeron con Hematoxilina-
Eosina (HE). 
 

Histopatología 
Las lesiones microscópicas más importantes se restringieron a la región facial. En diferentes 
secciones, la dermis estaba sustituida por un tejido de nueva formación mal delimitado e 
infiltrativo, el cual se expandía sobre el tejido óseo y cartilaginoso de la pared nasal 
adyacente. El nódulo estaba compuesto por células neoplásicas que se disponían formando 
nidos e islas, separadas por abundante estroma fibroconectivo (Fig. 3). Las células 
neoplásicas eran poliédricas, con moderada a abundante cantidad de citoplasma 
eosinofílico claro parcialmente queratinizado, de bordes bien definidos, y con discretas 
uniones intercelulares. Su núcleo se apreciaba redondo u ovoide con cromatina fina 
granular y 1 a 3 nucléolos basofílicos prominentes. Además, exhibían moderada anisocitosis 
y anisocariosis, así como evidente actividad mitótica (1-3 mitosis por campo aleatorio de 
40X). En algunas zonas la parte central de estos nidos neoplásicos exhibía queratina, 
entremezclada con células neoplásicas desprendidas y de aspecto redondeado (células 
acantolíticas). El tejido conectivo estaba reactivo (desmoplasia fibrosa) e infiltrado por 
neutrófilos, macrófagos y linfocitos. La epidermis adyacente al tejido neoplásico se 
encontró ulcerada y recubierta por restos necróticos, fibrina, eritrocitos y neutrófilos 
degenerados (costras). Asimismo, el tejido óseo y cartilaginoso de la pared nasal estaban 
infiltrados por células neoplásicas y presentaban lisis (Fig. 4), con presencia de fragmentos 
celulares y células inflamatorias (neutrófilos, macrófagos y linfocitos). La submucosa nasal, 
adyacente a la neoplasia se observó edematosa. La mucosa nasal exhibía hiperplasia 
moderada y material mucinoso sobre la superficie.  
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Carcinoma de células escamosas cutáneo: Fig. 1. Imagen macroscópica de la cabeza del ovino, en 

la cual hay extensas zonas necrótico-ulcerativas del plano nasal, recubiertas por costras. Además, se 

puede apreciar la formación de un nódulo entre el plano nasal y maxilar izquierdo. Fig. 2. Corte 

transversal de cavidad nasal (vista anterior), la cual exhibe un nódulo blanco subcutáneo, sólido e 

infiltrativo. El cornete nasal ipislateral está engrosado, hemorrágico, con exudado y ligeramente 

deformado.  Fig. 3. Imagen histológica de la lesión facial, en la que se muestra el patrón característico 

de carcinoma de células escamosas, compuesto por múltiples islas de quratinocitos neoplásicos y con 

queratinización central. HE. 10X y 40X.  Fig. 4. En esta imagen histológica se puede apreciar infiltración 

del tejido óseo, degeneración y lisis de la matriz osteoide. HE/10X. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Criterio diagnóstico 
A pesar de que el aspecto clínico-patológico de la lesión facial podría ser sugerente de un 
proceso neoplásico (concordante con otros estudios), macroscópicamente no es posible 
hacer su diferenciación con otras dermatopatías como son la de origen solar o las asociadas 
a infecciones bacterianas que generaran inflamación del tejido blando y duro. El estudio 
histológico resulta imprescindible para discernir entre las patologías antes mencionadas y 
en este informe permitió realizar un diagnóstico consistente con carcinoma de células 
escamosas.  
 
  

1 2 
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Discusión 
El carcinoma de células escamosas (CCE) es una neoplasia biológicamente maligna derivada 
de los queratinocitos epidérmicos (en la mayoría de los casos) o de la pared folicular, la cual 
se ha descrito en caninos, felinos, bovinos, equinos, caprinos y ovinos.2–4 En el ganado ovino 
esta neoplasia se ha reportado de manera individual (reporte de casos)1,8,10,14 o afectando 
de manera múltiple a un grupo de animales (brotes)6,7,13,15 y dependiendo de la región 
geográfica la prevalencia es variable, pudiendo ir del 0.08 al 4% en el rebaño.9  En el 
presente estudio, se hace la descripción de un solo caso, cuya lesión desarrollada fue la piel 
que recubre la región facial, exclusivamente del plano nasal y maxilar, lo cual concuerda con 
diferentes reportes en los que se menciona que la cabeza (orejas, párpados y labios) es el 
principal sitio de desarrollo del CCE en el ganado ovino.1,2,13 Además, otros estudios 
mencionan que el CCE cutáneo en ovinos también se puede desarrollar en cualquier sitio 
anatómico carente de pelo/lana o pobremente pigmentado y expuestos a los rayos UV; 
como son los hombros, la región dorsal torácica (espalda), la región axilar, la región 
abdominal ventral, la cola, región lumbar y vulva.3,6,9,13 En esta especie dicha neoplasia se 
ha descrito en diferentes razas como son Merino, Ile de France, Santa Inés, Aragonesa, 
Corriedale, Bergamacia, Frisona Milchschaf y Sardinian;1,8,11,13,15 de las cuales la primera de 
ellas se considera como raza predispuesta al desarrollo de CCE.2 En este estudio, se hace 
informe sobre un ovino Socorro-Merino, que es una raza autóctona de la Isla Socorro y que 
se ha mantenido en cautiverio y reproducción, por lo que basados en la literatura2 está raza 
podrían tener cierto grado de predisposición al CCE, sin embargo, no se han presentado 
casos similares en el resto de los animales del mismo rebaño o podrían estar 
subdiagnosticados.  
  
En animales con CCE cutáneos, el signo clínico inicial más representativo es la formación de 
zonas alopécicas, erosiones o úlceras2,3 en alguno de los sitios anatómicos previamente 
referidos, que asemeja una dermatitis actínica o solar, pudiéndose confundir con 
dermatopatías derivadas de la radiación solar como es la fotosensibilización hepatógena.5,16 
Sin embargo, conforme progresa la neoplasia, se visualizan crecimientos en placa o 
nodulares de tamaño variable, que frecuentemente se ulceran y generan sangrado 
fácilmente, por lo que se forman costras.1,6,8–10,13,15 Además, suelen ser potencialmente 
invasivos y ocasionar destrucción de los tejidos subyacentes en los que, dependiendo de la 
región afectada, pueden conllevar a la deformación tisular.2,4 Los cambios clínicos y 
patológicos macroscópicos descritos en este caso fueron similares a los descritos 
previamente; sin embargo, la disnea y la descarga nasal se atribuyeron a la invasión local y 
estenosis nasal; por lo que es importante recalcar que los signos clínicos (además de la 
presencia de la neoplasia), dependerán del sitio primario de desarrollo de la misma. 
Independientemente de que el aspecto clínico-macroscópico y localización de la lesión sea 
sugerente de CCE, el diagnóstico definitivo siempre será por medio del análisis microscópico 
(citológico e histológico) y con base en esto último, las características histológicas generales 
descritas en este trabajo, fueron consistentes con CCE y concuerdan con la  literatura;3,9,13–

15 cabe añadir que, tomando en cuenta el sistema de clasificación del CCE2,3 dos de las sub 
variantes (bien diferenciado y acantolítico) fueron observadas en esta neoplasia.  
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Conclusión e importancia 
El CCE cutáneo es considerado uno de los principales procesos neoplásicos en varias 
especies de animales; en ovinos, a pesar de ser descrita en diferentes estudios, no se sabe 
con exactitud su incidencia, por lo que es importante la difusión de casos y tal vez requiere 
futuros estudios epidemiológicos. Además de su comportamiento clínico-biológico, suele 
haber otras características comunes entre las diversas especies, como son los factores que 
predisponen a su desarrollo y que en Medicina Veterinaria destaca la exposición frecuente 
a los rayos UV e infección por Papilomavirus.2,3 Se podría asumir que los climas tropicales, 
son regiones con predisposición al desarrollo de esta neoplasia, no obstante, se ha 
informado que animales que viven a grandes altitudes sobre el nivel del mar también son 
propensos al desarrollo de CCE en piel.5,7 En el estado de Colima, hay un informe previo de 
otra dermatopatía en ovinos asociadas a la exposición solar,16 por lo que el presente caso 
podría estar fuertemente relacionado a dicho factor, sin descartar una posible implicación 
viral. En México no hay literatura fehaciente sobre el CCE cutáneo en ovinos, por lo que este 
informe podría servir de referencia para futuros casos. 
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Carcinoma de células escamosas ocular 
unilateral en un perro:  
reporte de un caso 

 

 

 

  

El carcinoma de células escamosas es una neoplasia frecuente en piel y 

anexos cutáneos, principalmente en animales con piel hipopigmentada y 

que tienen libre acceso a rayos solares. Su presentación ocular en perros 

es poco frecuente, sin embargo, suele presentarse en párpado y en raras 

ocasiones en esclera, donde hay pocos reportes de infiltración en el globo 

ocular. Se remite al servicio de histopatología un ojo referido como ojo 

izquierdo con pérdida de la visión y aumento de tamaño. En la revisión 

macroscópica, se observó un tejido de nueva formación que rodea e 

infiltra todo el globo ocular. El diagnóstico microscópico fue de carcinoma 

de células escamosas. Este trabajo tiene como objetivo la descripción de 

una presentación poco frecuente en globo ocular.  

Palabras clave: ojo, Carcinoma de células escamosas, perro.  

 

Squamous cell carcinoma is a frequent neoplasm of the skin and skin attachments, mainly in animals 

with hypopigmented skin and free access to sunlight. Its ocular presentation in dogs is infrequent, 

however, it usually presents in the eyelid and rarely in the sclera, where there are few reports of 

infiltration into the eyeball. An eye referred to as the left eye with loss of vision and enlargement 

was referred to the histopathology service. On macroscopic examination, newly formed tissue was 

observed that surrounds and infiltrates the entire eyeball. The microscopic diagnosis was squamous 

cell carcinoma. This paper aims to describe a rare presentation of the eyeball. 

Key words: eye, Squamous cell carcinoma, dog.  
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Introducción 
Las neoplasias primarias en ojo son poco frecuentes y de gran importancia debido a las 

interrelaciones anatómicas entre el globo y los tejidos adyacentes, como los párpados y la órbita1. 

Aunque los tumores intraoculares no pueden ser fácilmente visibles, su efecto sobre la función 

ocular puede ser severa, provocando defectos visuales, decoloración, incomodidad o cambios en la 

estructura del globo1,4. El carcinoma de células escamosas es de las neoplasias oculares mas 

frecuentes en bovinos, teniendo una alta importancia económica1,2,3,4,6. Varios estudios sitúan la 

incidencia entre 0.02 y 0.04%4,6. En gatos abarca hasta dos tercios de los tumores del tercer párpado 

y tiene una predilección por el párpado inferior y el canto medial de los gatos blancos4, sin embargo, 

en perros la incidencia en esta zona es muy baja1. Estos tumores pueden ser lesiones multifocales 

similares a un papiloma exofítico, o tejidos neoplásicos infiltrantes agresivos con destrucción del 

tejido orbitario o penetración del globo1. En perros y gatos se a asociado con una inflamación crónica 

de la conjuntiva1,4.  

 

Su presentación corneal en perros es poco frecuente, sin embargo, son infiltrantes, casi siempre 

ocurren en perros braquicéfalos4, en particular la raza pug, la cual tiende a presentar queratitis 

concurrente1,4. Existen escasos reportes de infiltración al globo ocular en perros, siendo esta la 

presentación mas agresiva1.  

Descripción del caso 
Se recibe al servicio de histopatología una pieza quirúrgica referida como globo ocular derecho, de 

perro bóxer, de piel blanca, 9 años, con historia clínica de presencia de úlceras corneales crónicas, 

con secreción y disminución progresiva de la vista. A la inspección externa se percatan de un 

aumento de tamaño que rodea la córnea, es rojo brillante y con escasa secreción blanca. Se decide 

realizar la enucleación ocular y remitir a su estudio histopatológico.  

 
Hallazgos macroscópicos y microscópicos 
En la revisión macroscópica, el globo ocular está rodeado por un tejido de nueva formación el cual 

es café claro, de aspecto de toalla y rodea todo el globo ocular infiltrando hasta porciones de nervio 

óptico. Al corte, infiltra la esclera y parte de la córnea, la cual está engrosada y es gris pálido.  

En la revisión microscópica, por debajo de las células epiteliales basales de la córnea, se observa 

abundante infiltrado inflamatorio compuesto por linfocitos, células plasmáticas y los vasos 

sanguíneos adyacentes dilatados por abundantes eritrocitos (congestión). También se observa 

abundante infiltrado inflamatorio linfoplasmocítico en la unión de los cuerpos ciliares (estroma) e 

iris. En otras secciones, infiltrando la esclera y glándulas adyacentes, se observan áreas 

hipercelulares mal delimitadas no encapsuladas compuestas por células epiteliales neoplásicas que 

se disponen formando pequeñas islas y en ocasiones coalescen; dichas células neoplásicas son 

poliédricas, poseen de moderado a abundante cantidad de citoplasma eosinofílico con marcada 

diferenciación a queratina; sus núcleos son de redondos a pleomórficos, con cromatina gruesa 

granular y con un nucléolo basofílico. Se observan 4 figuras mitósicas en diez campos aleatorios con 

el objetivo 40X. Entre las células neoplásicas se aprecian cúmulos concéntricos de queratina (perlas 

de queratina). Adyacente a estás zonas se observan restos celulares con neutrófilos degenerados y 

macrófagos de citoplasma espumoso.  
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Criterios de diagnóstico 
La literatura reporta que el diagnóstico de neoplasias infiltrativas primarias en ojo es la exanteración 

total del globo ocular, además que la diferenciación histológica clara del carcinoma de células 

escamosas fue contundente en el diagnóstico de este caso. 

 

Diagnósticos diferenciales 
El diagnóstico diferencial en la revisión macroscópica fue melanoma debido a la distribución de la 

neoplasia, sin embargo, la revisión microscópica fue determinante.  

 

Imágenes 

 

 

 

 

Imagen A. Ojo derecho, se observa como el tejido neoplásico infiltra desde córnea hasta esclera. 

Imagen B. Corta trasversal del ojo, donde se observa como el tejido neoplásico rodea el globo 

ocular e infiltra el nervio óptico. Imagen C. Sección histológica de ojo, H&E, 10X: Se observa el 

tejido neoplásico que esta conformado por paquetes celulares que en el centro presenta 

cúmulos de queratina anuclear. Imagen D. Sección histológicas de ojo, H&E, 40X, Se observan 

estructuras trabeculares neoplásicas características del carcinoma de células escamosas.    
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Discusión y conclusión 
El carcinoma de células escamosas se caracteriza por tener una presentación macroscópica 

infiltrante, invasiva y con baja incidencia de metástasis a órganos distantes. Su presentación es 

frecuente en piel hipopigmentada teniendo mayor predisposición en abdomen, prepucio, orejas y 

nariz1,2,3,4,5. En la región ocular, su presentación corneal, así como en globo ocular es poco frecuente, 

siendo esta última la mas agresiva1,4. En este caso, la infiltración neoplásica llegó hasta porciones de 

nervio óptico, por lo que actualmente, se están realizando pruebas de imagenología para descartar 

una posible metástasis en cerebro. Este caso aporta una presentación poco frecuente en perros, a 

pesar de ser en una raza de piel hipopigmentada, hasta el momento, no se ha presentado en otra 

región anatómica del paciente.  
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CARCINOMA DE CÉLULAS ESCAMOSAS EN 
Canis lupus baileyi 
 

 

 

 

 

  

Se presenta el caso de un ejemplar Canis lupus baileyi (Lobo 
Mexicano) con identificación M878 del linaje McBride, de 16 años y 4 
meses de edad, que fue encontrado sin vida la mañana del día 26 de 
agosto del 2019, éste fue remitido al laboratorio de Anatomía 
Patológica del Instituto Tecnológico de Sonora para realizar la 
necropsia el día 03 de septiembre del 2019. El animal presentó una 
úlcera gástrica perforada ocasionando peritonitis secundaria, sepsis y 
la consecuente aparición de falla multiorgánica provocando la muerte 
del ejemplar. Hallazgo macroscópico relevante fue la presencia de 
una masa tumoral en la región frontal, al estudio histopatológico se 
observa pérdida de la estructura por proceso neoplásico, abundantes 
estructuras irregulares de células epiteliales escamosas que rodean 
perlas formadas de queratina, correspondiente a un carcinoma de 
células escamosas. 

Palabras claves: Lobo Mexicano, Mcbride, carcinoma de células 
escamosas. 

 

A case is presented of a specimen of Canis lupus baileyi (Mexican wolf) 16-year-old and 4-month-old 
from the Mcbride lineage with ID M878, found dead at August 26, 2019, and sent to the Pathology 
laboratory of the Instituto Tecnológico de Sonora, to perform the necropsy on September 3, 2019. 
The animal presented a perforated gastric ulcer that caused secondary peritonitis, sepsis and the 
consequent occurrence of multiorganic failure that caused the death of the animal, as a macroscopic 
finding the presence of mass of abnormally growing tissue in the frontal region was observed. 
Therefore, samples were taken for histopathological study, when observing the histological sections 
of the tumor mass, loss of the structure by neoplastic processes was observed, abundant irregular 
structures of squamous epithelial cells that surround the pearls of keratin, corresponded to a 
squamous cell carcinoma. 

Words keys: Mexican Wolf, McBride, squamous cell carcinoma 
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Introducción 
El lobo mexicano es una subespecie genéticamente distinta del lobo gris de América del 
Norte, es la subespecie más pequeña del lobo gris y uno de los cánidos más amenazados 
del mundo.1 Los informes publicados de enfermedades naturales en el lobo gris mexicano 
son raros, un informe describe la susceptibilidad de la especie al virus del moquillo canino 
y al parvovirus, un caso de carcinoma mamario y la aparición frecuente de neoplasias 
nasales y cerebrales.2 

Desde principios de 2000, se han descrito al menos 14 casos clínicos de carcinoma nasal en 
la población cautiva de lobos mexicanos en los Estados Unidos y en México. Aunque el 
cáncer representa solo el 3.3% de la mortalidad de la población registrada de lobos 
mexicanos, la mayoría de estas neoplasias se han clasificado como tumores nasales 
(carcinoma de células escamosas, adenocarcinoma y fibrosarcoma). Los estudios 
preliminares sugieren que, como en los perros, un componente genético está involucrado 
en la carcinogénesis de esta neoplasia.3 

La edad y el ambiente son factores preponderantes implicados en la epidemiología de las 
neoplasias nasales, la evolución de éstas generalmente inicia en caninos adultos a partir de 
los siete años y particularmente en animales seniles. Los tumores nasales se complican 
fácilmente con infecciones bacterianas y micóticas, así como con procesos alérgicos, lo que 
provoca que los signos clínicos se confundan entre sí.  La gran mayoría de las neoplasias 
nasales caninas son de tipo maligno, se consideran localmente agresivas, invasivas y 
metastásicas. 4 

 
Historia clínica  
Se remite al laboratorio de anatomía patológica del Instituto Tecnológico de Sonora, 
ejemplar Canis lupus baileyi (Lobo Mexicano) de linaje Mcbride, con identificación M878, 
macho de dieciséis años y cuatro meses de edad con peso aproximado de diecinueve kilos. 
Ejemplar senil, con condición corporal caquéxica, reportado con infección crónica en 
sistema respiratorio y tumoración en la región frontal del cráneo.  

Proveniente del centro ecológico (UMA - Buenavista del Cobre), el cual describe haber 
notado baja de consumo de alimento por la infección en el sistema respiratorio que 
presentaba, se administró tratamiento para la infección con antibiótico de amplio espectro 
vía intramuscular, adicionado con antiinflamatorio y analgésico durante tiempo 
prolongado. El ejemplar fue encontrado sin vida la mañana del día 26 de agosto del 2019, 
como método de conservación el animal fue congelado y el día 03 de septiembre se 
procedió a realizar la necropsia. 

Hallazgos macroscópicos  
En la inspección externa, el ejemplar presentaba condición caquéxica (Figura 1) y como 
hallazgos relevantes en la región frontal del cráneo se observó una tumoración de 
consistencia dura al tacto sin movilidad, con secreción catarral y destrucción tisular local; al 
remover la piel y dejar expuesta la estructura ósea, se observó la masa tumoral de forma 
redondeada, superficie irregular con bordes difusos localizada por debajo del hueso frontal. 
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Al realizar un corte sagital del cráneo (Figura 2) se apreció fisura parcial del hueso frontal 
invadido por masa de material necrótico caseoso con dimensiones de 10.5 centímetros de 
ancho por 6.3 centímetros de alto. Y en la región anal se observaron heces alquitranosas 
por sangrado en la parte superior del tracto gastrointestinal. 

 

En la inspección interna, los órganos no se encontraban conservados correctamente; sin 
embargo, algunos de los hallazgos encontrados fueron; linfoadenomegalia en la región 
submandibular con aumento en la pigmentación. En la cavidad torácica, el corazón 
presentaba dilatación ventricular derecha. Y el hallazgo destacado fue en la cavidad 
abdominal donde se observó una úlcera perforante en la porción pilórica del estómago 
(Figura 3).  

 

 

   

 

Figura 1. Cadáver del ejemplar Lobo Mexicano 

Figura 2. Corte sagital del cráneo donde se observa el 
crecimiento del tumor por debajo del hueso frontal necrótico 

Figura 3. Úlcera perforante en la 
porción pilórica del estómago 
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Hallazgos microscópicos  
Se colectaron muestras para histopatología del tumor en el cráneo. Las muestras 
histopatológicas fueron procesadas y teñidas con tinción de rutina hematoxilina y eosina, 
observando lo siguiente; pérdida de la estructura asociado al proceso neoplásico, 
abundantes estructuras irregulares de células epiteliales escamosas con abundante 
contenido eosinofílico, que rodean masas de queratina laminadas concéntricas formando 
perlas (Figura 4), al corte no se observó polimorfismo nuclear y tampoco se observaron 
células en proceso mitótico  

 

El diagnostico morfológico fue carcinoma de células escamosas bien diferenciado grado 1 
según la clasificación de Broder5 (Figura 5) 

 

  

 

 
 

 

 

 

 

 

 

Pruebas complementarias 
Durante la histopatología se realizó tinción especial de PAS (Periodic Acid-Schiff), para 
diferenciar de un adenocarcinoma; sin embargo, dicha muestra resulto PAS negativo. 
(Figura 6) 

 

 

 

  

Figura 6. Corte histológico de la 

tumoración del cráneo, con tinción PAS 

Figura 4. Corte histológico del carcinoma de 
células escamosas, formación de perlas de 

queratina 

Figura 5. Corte histológico del carcinoma de 
células escamosas  
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Criterios de diagnóstico  
El diagnóstico de las neoplasias nasales no siempre es acertado, debido a que la semiótica 
clínica comparte similitud con otros padecimientos. Por tanto, el diagnóstico dependerá de 
las diferentes técnicas, así como de la calidad de los especímenes obtenidos. La necropsia 
en la mayoría de las veces es la técnica diagnóstica definitiva que permite constatar la 
presencia de neoplasias nasales, sobre todo cuando no se realizaron cualquiera de los 
estudios complementarios.4 En este caso, los criterios de diagnósticos utilizados fueron los 
hallazgos macroscópicos durante la necropsia y sobre todo los hallazgos microscópicos en 
el examen histopatológico. 

 

Diagnóstico diferencial  
El diagnóstico diferencial de carcinoma de células escamosas nasal se realizó con tumores 
nasales de origen epitelial como lo son el adenocarcinoma o de origen mesenquimatoso 
como el osteosarcoma, condrosarcoma o fibrosarcoma.6 

 

Discusión  
El carcinoma de células escamosas (CCE) es una neoplasia maligna de las células epiteliales 
que puede aparecer en cualquier lugar de la piel o de las mucosas. Es altamente invasiva y 
de lenta evolución hasta la presentación de metástasis. Macroscópicamente se forman 
placas o nódulos multilobulados con ulcerados que le propicia un aspecto crateriforme. El 
CCE puede aparecer prácticamente a cualquier edad; sin embargo, el mayor número de 
casos es encontrado entre los 7 y 10 años de edad. El diagnóstico definitivo requiere del 
análisis citológico o histopatológico.8 Por consiguiente en este caso al tratarse de un 
ejemplar senil predisponente a neoplasias, y observar la masa tumoral en la región frontal 
se supuso que podría tratarse de alguna neoplasia altamente invasiva ya que había causado 
fisura en el hueso frontal para continuar creciendo y destrucción tisular local, dicho 
diagnóstico fue confirmado en base a estudios histopatológicos. 

Los carcinomas de células escamosas completamente desarrollados son fáciles de 
diagnosticar, sin embargo varían considerablemente en su aspecto histológico, por lo que 
ha sido necesario clasificar estos tumores (sistema de clasificación de Broder). El CCE bien 
diferenciado (grado 1) se caracteriza por células neoplásicas con abundante citoplasma 
eosinofílico, puentes intercelulares, hay la formación de distintas "perlas" de queratina, y 
el pleomorfismo nuclear, la actividad mitótica son mínimos.5 En este caso los hallazgos 
microscópicos encontrados en el lobo durante el examen histopatológico de la masa 
tumoral coinciden con las características mencionadas por el autor como carcinoma de 
células escamosas bien diferenciado.  

En 1995, se notificó el primer caso de neoplasia nasal presente en el lobo mexicano; Desde 
entonces, se han descrito un total de 25 casos de neoplasia nasal en la especie en 
poblaciones de México y los Estados Unidos. De los 25 tumores nasales, 10 ocurrieron en 
México y 15 en los Estados Unidos. Del número total, se clasificaron como: diez 
adenocarcinomas nasales, doce carcinomas de células escamosas nasales, un 
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osteosarcoma, un fibrosarcoma y uno como carcinoma indiferenciado6. Por lo tanto, 
coincidiendo con las características observadas durante este caso, se podría considerar éste 
un caso más que debería de agregarse a las estadísticas de dicha prevalencia de neoplasias 
en la población de lobos mexicanos. 

 

Conclusión  
Se concluye que la presentación de tumores en el lobo mexicano es aparentemente alta, 
según literatura reciente6, 7aún no se sabe cuál es la causa de esta prevalencia. Existen 
estudios que investigan la posibilidad de un componente viral como la causa de esta 
patología o algún componente genético como sucede en los perros domésticos, así como 
también factores de consanguinidad que causen la expresión de genes recesivos6. Este 
reporte aumenta la prevalencia de neoplasias en la población del Lobo Mexicano, al tratarse 
de una especie en peligro de extinción se recomienda que se realicen más investigaciones 
referentes al tema con el fin de disminuir la cantidad de casos dentro de estas estadísticas 
para lograr salvaguardar la especie nacional. 
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CARCINOMA EOSINOFÍLICO PAPILAR RENAL, 
REPORTE DE UN CASO  
 

 

 

 

  

En perros, los tumores renales primarios son poco frecuentes. La 
mayoría de éstos son malignos y de origen epitelial. Se describe que 
el carcinoma renal papilar es de comportamiento agresivo y con 
alto potencial de metástasis a órganos adyacentes. Así mismo, está 
asociado con enfermedad renal crónica adquirida y en algunos 
casos, la hematuria el único signo clínico que se observa. Se 
presenta a consulta una perra Dachshund hembra de 14 años de 
edad con historia de hematuria persistente y enfermedad renal 
insidiosa. En el ultrasonido se observó una estructura nodular que 
invadía la mayoría del parenquima del  riñón derecho y 
engrosamiento de la pared de la vejiga urinaria. Se realizó 
nefrectomía del riñón afectado el cual se remitió para su estudio 
histopatológico. Macroscópicamente, se observa un tumor mal 
delimitado, multinodular que ocupaba aproximadamente ¾ partes 
del parénquima renal. Microscópicamente, se aprecia neoplasia 
mal delimitada, no encapsulada compuesta por células epiteliales 
eosinofílicas marcadamente pleomórficas dispuestas en túbulos y 
papilas sobre fino estroma fibrovascular. Con base a los hallazgos 
se emite diagnóstico de carcinoma eosinofílico papilar renal.  Un 
mes posterior, no hubo evidencia de hematuria y proteinuria en las 
pruebas de laboratorio post-quirúrgicas.  

Palabras clave: tumores renales, carcinoma papilar renal, 
histopatología, hematuria, perros. 

 
In dogs, primary renal tumors are rare. The majority of these are malignant and epithelial in origin. It is 
described that renal papillary carcinoma is very aggressive having high potential of metastasis to 
adjacent organs. Furthermore, it is associated to acquired chronic renal disease, displaying hematuria 
as the only clinical in some instances. A female Dachshund 14 year old dog is presented to the practice 
with history of persistent hematuria and insidious renal disease. At ultrasound, a nodular structure 
lodging most of the right kidney parenchyma and thickening of the urinary bladder were observed. A 
nephrectomy of the affected kidney was performed which was submitted for histopathological 
evaluation. Grossly, multinodular poorly demarcated tumor was observed occupying approximately ¾ 
of the renal parenchyma. Microscopically, a poorly demarcated non encapsulated neoplasia composed 
of markedly pleomorphic eosinophilic epithelial cells disposed in tubules and papillas on fine fibro-
vascular stroma. Based on the morphologic findings, a diagnosis of eosinophilic papillary renal 
carcinoma was made. One month later, there was no evidence of hematuria and proteinuria at the post-
surgery laboratory tests.      

Keywords: renal tumors, papillary renal cell carcinoma, histopathology, hematuria, dogs. 
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Introducción 
Los tumores renales primarios son poco frecuentes en animales domésticos y generalmente 
son de naturaleza maligna. La mayoría de las neoplasias renales son de origen epitelial 
(70%) y con menor frecuencia son mesenquimatosos (25%), de  tejido embrionario (5%) o 
de origen mixto. Los animales afectados son de edad intermedia o gerontes. Los tumores 
primarios son usualmente unilaterales, pero pueden ser múltiples o bilaterales y también 
pueden tener origen multicéntrico. Cabe señalar que un gran porcentaje de neoplasias 
secundarias son de origen linfoide. La cirugía es el único tratamiento para este tipo de 
tumores1, 2, 3, 4, 5.  
El diagnóstico de estas neoplasias se realiza por citología e histopatología.  
Histológicamente, los carcinomas renales se dividen en: carcinoma de células claras, 
carcinoma papilar (con dos subtipos), carcinoma cromófobo, carcinoma mucinoso renal 
tubular, carcinoma fusocelular,  carcinoma de ducto colector, carcinoma multilocular, 
carcinoma medular, carcinoma asociado a translocación de cromosomas y carcinoma 
asociado a neuroblastoma3, 6, 7. En medicina humana se puede subclasificar además como 
alto y bajo grado basados en el grado nuclear de Fuhrman, el cual incluye tamaño de las 
células, forma del núcleo y evidencia de nucléolo y está asociado a desarrollo de metástasis 
posterior a nefrectomía6. En humanos la clasificación histológica de este tipo de tumores es 
sumamente importante, ya que involucra las implicaciones significativas del subtipo en el 
desarrollo del tumor y su tratamiento5, 6; sin embargo, en medicina veterinaria no hay una 
diferencia significativa en la supervivencia dependiendo de la clasificación histológica del 
carcinoma renal papilar2. 3.  

También se puede hacer uso de la inmunohistoquímica para la clasificación de los 
carcinomas renales; algunos de los marcadores utilizados son C-KIT para los tumores 
papilares y cromófobos, vimentina y CD10 para carcinoma de células claras y papilar4. 

 

Historia clínica 
Se presenta al hospital de enseñanza un canino Dachshund hembra de 14 años con 
hematuria y polaquiuria persistentes. Se realizó hemograma en el que se observó aumento 
de sólidos totales por hemoconcentración y lipemia. La bioquímica clínica corroboró la 
hemoconcentración y se determinó que la hipertrigliceridemia fue por lipomovilización 
mientras que en el urianálisis se observaron hallazgos de infección de tracto urinario. Por 
este motivo, la paciente fue medicada con amoxicilina/ácido clavulánico, presentando 
mejoría por dos semanas con reincidencia de los signos clínicos. Posteriormente, se realizó 
ultrasonido abdominal para descartar urolitiasis en el que se apreció una estructura nodular 
en riñón derecho que ocupaba aproximadamente la totalidad del parénquima renal. Así 
mismo, se observó engrosamiento de la pared de la vejiga urinaria. 
 

Se realizaron nuevamente los análisis de laboratorio en los cuales se observó inflamación 
crónica, hemoconcentración, indicios de colestasis consistentes en hiperbilirrubinemia con 
predominio de la fracción conjugada y bilirrubinuria, proteinuria y hematuria. Dos semanas 
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posteriores a los estudios, la paciente se sometió a nefrectomía y el riñón afectado fue 
remitido al área de anatomopatología para su evaluación. 

Hallazgos macroscópicos  
Se recibió riñón derecho sin cápsula, café oscuro que presentó en uno de sus polos tumor 
de 7.0X5.3X4.5 cm, mal delimitado, multinodular, café claro, firme con un área  central de 
coloración más oscura al centro. La superficie de corte reveló que el nódulo comprendía ¾ 
partes del parénquima renal y formaciones periféricas pseudolobulares blanquecinas a café 
claro y un área central  café oscuro que en la porción distal era roja y fibrilar compatible con 
hemorragia.   
 

Hallazgos macroscópicos  
Microscópicamente, se evaluaron varios cortes histológicos de riñón en los cuales se 
apreció pérdida extensa de parénquima cortico-medular; el parénquima renal se observó 
comprimido y sustituido por un tejido de nueva formación mal delimitado, no encapsulado 
compuesto por células epiteliales pleomóficas dispuestas en túbulos y papilas sobre fino 
estroma fibrovascular.  Las células neoplásicas presentaban marcada anisocitosis, 
moderado a abundante citoplasma eosinófilo ligeramente granular y núcleos redondos a 
ovales con anisocariosis marcada, cromatina vesicular a fina granular y uno a dos nucléolos 
angulares con marcada anisonucleolosis. Con frecuencia, se observaron múltiples vacuolas 
intracitoplasmáticas y abundantes células multinucleadas. Así mismo, se apreciaron áreas 
extensas de hemorragia y necrosis, abundante acumulación multifocal de macrófagos 
espumosos mostrando hemosiderosis así como de linfocitos y células plasmáticas en el 
intersticio. El parénquima renal remanente presenta escasa proporción de glomérulos y 
túbulos y extensas zonas de hemorragia de la corteza con pérdida de ovillos glomerulares y 
hemorragia. La inmunohistoquímica está en proceso, los inmunomarcadores que se 
utilizarán son Vimentina, citoqueratina 7, CD10 y Uromodulina.  
 

Pruebas complementarias 
Un mes posterior a la cirugía, se realizaron hemograma, bioquímica y urianálisis en los 
cuales se observó inflamación crónica evidenciada por rouleaux, disminución de la relación 
A/G y hemoconcentración. No hubo evidencia de hematuria y proteinuria.  
 

Criterios diagnósticos 
La neoplasia fue clasificada como carcinoma renal papilar tipo 2 (eosinofílico) debido a las 
características morfológicas de las células, tales como la granulación eosinofílica 
intracitoplasmática y a la formación de papilas en mayor proporción, además de los criterios 
de malignidad que evidenciaba.  
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Diagnósticos diferenciales 
Se debe diferenciar entre adenoma, como el renal cortical y el metanéfrico, oncocitoma y 
carcinoma renal con sus diferentes subclasificaciones, además de metástasis de otras 
neoplasias como carcinoma tiroideo o neoplasias de origen linfoide9. 
 

Discusión 
Los signos clínicos reportados en carcinoma renal son inespecíficos e incluyen hematuria (el 
signo más frecuentemente reportado), polidipsia y poliuria, inapetencia, letargia, pérdida 
de peso, vómito, dolor y cambios de comportamiento. Se menciona que los tumores 
mesenquimales suelen presentar  menos signos que los carcinomas. También en el 43% de 
los casos, los pacientes presentan masas palpables2, 3, 5, 8. En este  caso, sólo presentó las 
manifestaciones clínicas más frecuentes (hematuria y polaquiuria persistentes) y la masa 
renal sólo fue detectada por imagenología, posiblemente porque el diagnóstico clínico 
inicial se enfocó en los hallazgos de infección urinaria en la búsqueda  de urolitos.  Sin 
embargo, dada la extensión de la neoplasia es posible que también pudiera ser detectado 
por palpación. Lo anterior demuestra que en los casos en que se presente hematuria 
persistente, el carcinoma renal debería ser considerado dentro de los principales 
diagnósticos diferenciales.  
 

Los carcinomas papilares surgen de nefronas distales y epitelio tubular. Son de 
comportamiento agresivo de acuerdo al grado3, 6, 7, 9.  También suelen ser lesiones quísticas 
que generalmente presentan contenido hemorrágico y proyecciones hipovasculares 
murales sólidas6, 7. En esta clasificación se incluye las neoplasias compuestas por al menos el 
50% de papilas verdaderas9. Se describen dos subtipos3. 6, 7, 9, 10  

a) Tipo 1. Una sola capa de células basofílicas pequeñas con citoplasma anfofílico y 
basofílico rodeando la membrana basal. Tiene mejor pronóstico en humanos ya que 
es detectado en etapas más tempranas y es de menor grado. Tiene la mayor 
presentación de los tumores renales papilares10 

b) Tipo 2. También llamado eosinofílico, presenta papilas cubiertas de células con 
abundante citoplasma eosinofílico granular, es heterogéneo y se caracteriza por 
tener papilas cubiertas de células grandes con abundante citoplasma eosinofílico. 
Usualmente, es detectado como un tumor de más alto grado y tiene peor pronóstico 
que el tipo 1, frecuentemente desarrolla metástasis a linfonodos y en algunos casos 
tiene invasión venosa. 

El presente caso evidencia características microscópicas de carcinoma papilar tipo 2. Sin 
embargo, a pesar de que los hallazgos morfopatológicos son sugestivos de un tumor de alto 
grado, con base a los estudios de imagenología, no se observaron indicios de metástasis  en 
las localizaciones descritas en cavidad abdominal (hígado, linfonodos regionales, glándula 
adrenal y vena cava) así como musculatura lumbar3, 5, 11. Debido a lo reportado con respecto 
al sitio más común de metástasis, un mes posterior a la nefrectomía se realizaron placas 
radiográficas de tórax sin observarse evidencia de la misma. 
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Los carcinomas papilares suelen estar asociados con enfermedad renal crónica adquirida11. 
Los cambios en bioquímica incluyen azotemia (la más frecuente) e hipoalbuminemia; esta 
última asociada a un menor periodo de supervivencia. En el urianálisis los hallazgos más 
representativos fueron hematuria y proteinuria2, 8, 11. Sin embargo, nuestro caso no llegó 
evidenciar daño renal crónico en los análisis de laboratorio realizados, ya que un mes 
después de realizado el procedimiento quirúrgico, todos los valores regresaron al valor de 
referencia probablemente debido a que el riñón contralateral ha logrado compensar la 
función renal.  

Otros hallazgos de laboratorio incluyen leucocitosis por neutrofilia, probablemente 
relacionado a estrés, administración de glucocorticoides o en respuesta a infecciones. Hay 
dos síndromes paraneoplásicos asociados a esta neoplasia, como neutrofilia arriba de 
40x109/L y eritrocitosis absoluta secundaria inapropiada debido a la producción autónoma 
de eritropoyetina por las células tumorales, aunque este  hallazgo es poco frecuente. Estos 
analitos regresan a su valor de referencia una vez que el paciente se somete a nefrectomía2, 

8, 11; sin embargo, la paciente no mostró ninguna alteración en los leucograma ni eritrograma. 
Otro cambio fue la leucosuria, la cual puede deberse a la predisposición a desarrollar 
infecciones secundarias2, 8, 11, como se observó en el urianálisis previo a la cirugía dela 
paciente. 

En medicina veterinaria no se observan cambios significativos en el periodo de 
supervivencia cuando se realiza solamente la nefrectomía y cuando se emplea 
quimioterapia conjuntamente3, además de que la nefrectomía es la que brinda la mejor 
opción terapéutica y paliativa. El periodo de supervivencia es de 8 a 16 meses en promedio2, 

5. 

Conclusión e importancia del caso 
Este tipo de tumores suele ser muy raro; sin embargo, si se observan pacientes con 
hematuria persistente no responsiva al tratamiento, se debe sospechar de esta entidad y 
corroborar mediante palpación transabdomial e imagenología. Una vez confirmado el 
diagnóstico se debe proceder a la histopatología para su confirmación 
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Carcinoma tiroideo de células foliculares 
sólido en una perra (Canis lupus familiaris): 
Informe de un caso 
 
 

  
 
 
 
 
 
  

El carcinoma tiroideo de células foliculares es la neoplasia primaria de 
dichas glándulas más frecuente en el perro. Si bien en algunos casos 
este tumor puede alterar la homeostasis de la producción de 
hormonas tiroideas, la mayor parte de los individuos afectados por él 
no suelen presentar signos clínicos, haciendo que el diagnóstico se 
realice en un estado avanzado de la enfermedad. Se informa el caso 
de una perra Poodle de 10 años con historia clínica de aumento de 
volumen en la región cervical ventral asociado a un nódulo en la 
glándula tiroides derecha, la cual fue extirpada mediante 
tiroidectomía extracapsular unilateral y remitida para su estudio 
histopatológico, siendo diagnosticada con carcinoma tiroideo de 
células foliculares sólido.  
 
Palabras clave: glándulas tiroides, carcinoma tiroideo, células 
foliculares, tumores endocrinos. 
 

Follicular cell thyroid carcinoma is the most common primary neoplasm of these glands in the dog. 
Athough in some cases this tumor can alter the homeostasis of thyroid hormones production, most of 
the individuals affected by it do not usually present clinical signs, causing the diagnosis to be made in an 
advanced stage of the disease. The case of a 10-year-old Poodle dog with a clinical history of volumen 
increase in the ventral cervical region associated with a nodule in the right thyroid gland is reported, 
wich was removed by unilateral extracapsular thyroidectomy and referred for histopathological study, 
being diagnosed as solid folicular cell thyroid carcinoma. 
 
Keywords: thyroid glands, thyroid carcinoma, folicular cells, endocrine tumors 
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Introducción 
Las neoplasias de las glándulas tiroides son poco frecuentes en los animales domésticos, 
siendo mayormente reportadas en los animales de compañía como perros, gatos y cuyos1. 
Éstas dependiendo su origen, sus características histopatológicas y comportamiento se 
pueden clasificar en adenomas y carcinomas de células foliculares tiroideas (tumor de 
células foliculares), y de las células parafoliculares (células “C”).1,4 En los perros la mayor 
parte de estos tumores son diagnosticados como carcinomas de células foliculares, 
llegando a ser hasta el 90% del total de las neoplasias primarias de glándulas tiroides en 
esta especie. 1,4,5 La edad media en casos de carcinoma de células foliculares es de 9 años, 
siendo las razas más afectadas el Cobrador Dorado, Beagle, Bóxer y Husky Siberiano.1,9,10  
 
Lo carcinomas tiroideos de células foliculares pueden ser uni o bilaterales y se clasifican de 
acuerdo con sus características histomorfológicas como carcinoma de células foliculares 
bien diferenciado (tipo folicular, compacto o sólido, folicular-compacto y papilar), 
pobremente diferenciado, indiferenciado o anaplásico, tipo mixto (con componente 
mesenquimal) y carcinosarcoma.1,4 En los perros el tipo compacto o sólido es el más 
diagnosticado, seguido por el folicular y el folicular-compacto, siendo el papilar el menos 
reportado hasta la fecha a diferencia del ser humano en quien es el más frecuente. 1,4,5 
 

Historia clínica 
Se trata de una perra doméstica Poodle de 10 años, que acudió al Hospital Veterinario de 
Especialidades de pequeñas especies de la FMVZ-UNAM. El motivo de la consulta fue la 
presencia de un nódulo subcutáneo en la región cervical ventral lateral a la tráquea, el cual 
era firme, de bordes lisos, no desplazable, no doloroso y medía 2.0 cm de diámetro 
aproximadamente. Los estudios de patología clínica se encontraron dentro de los 
parámetros normales. En agosto de 2019 se realizó tiroidectomía extracapsular derecha por 
parte del área de tejidos blandos, y la pieza reseccionada se remitió al área de quirúrgicos 
del Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM en solución fijadora de formol al 10% 
para su procesamiento y posterior evaluación histopatológica. 
 

Hallazgos macroscópicos 
Se recibió un nódulo referido como “Tiroides derecha”, el cual medía 2.1 x 1.5 x 1.3 cm. Era 
firme, encapsulado, de superficie irregular y de color café-claro con focos de color rojo-
oscuro y blanco-amarillento al azar. Al corte, su superficie era multilobulada de color café-
claro con extensas áreas de hemorragia inmersas.  
 

Hallazgos microscópicos 
El parénquima estaba reemplazado en más del 90% por tejido de nueva formación bien 
delimitado por una cápsula de tejido conectivo fibroso (Figura 1). Dicho tejido estaba 
constituido por células epiteliales que tendían a disponerse en mantos sólidos y folículos 
escasos pobremente delimitados por finas trabéculas de colágena; en la luz de algunos 
folículos había escaso material eosinofílico homogéneo (coloide). Las células neoplásicas se 
caracterizaban por tener citoplasma poligonal abundante, eosinofílico, finamente granular 
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y un núcleo redondo, eucromático con dos o tres nucléolos evidentes. En algunos núcleos 
había evidencia de pseudoinclusiones eosinofílicas (Figura 1). Se observó marcada 
anisocitosis, anisocariosis, abundante pleomorfismo nuclear y numerosas células 
binucleadas. La cuenta mitósica fue de 3 mitosis atípicas en 10 campos aleatorios (objetivo 
40x). Se identificaron extensas áreas de hemorragia y algunos focos de mineralización, sin 
evidencia de tejido neoplásico en bordes histológicos o permeación vascular sanguínea ni 
linfática. Con base en la descripción histológica, el diagnóstico morfológico corresponde a 
carcinoma tiroideo de células foliculares sólido. 
 

Pruebas complementarias 
Se realizaron pruebas de inmunohistoquímica para el marcador tiroglobulina, obteniendo 
inmunopositividad citoplasmática moderada por parte de las células neoplásicas (Figura 1). 
 

 
 
Figura 1. Glándula tiroides derecha. (A) Tejido de nueva formación encapsulado sustituyendo el 
parénquima (H y E, 2x). (B) Células neoplásicas organizadas en mantos sólidos que comprimen los 
folículos remanentes (H y E, 10 x). (C) Marcada anisocitosis, anisocariosis, numerosas células 
binucleadas y pseudoinclusiones intranucleares eosinofílicas (H y E, 40x). (D) Inmunopositividad 
citoplasmática moderada (IHQ, tiroglobulina, 40x). 

 

Criterios diagnósticos 
Se empleó la clasificación de neoplasias primarias de glándula tiroides de Donald J. Meuten 
y colaboradores en su libro Tumors in Domestic Animals (2016), entrando en esta los 
adenocarcinomas de células foliculares de tipo compacto o sólido, folicular y papilar y los 
adenocarcinomas de células parafoliculares. 
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Diagnósticos diferenciales 
Macroscópicamente de acuerdo con el tipo de lesión, su localización y asociado al estado 
normotiroideo de la paciente, se puede hacer diagnóstico diferencial con un adenoma 
tiroideo de células foliculares. Asimismo, el aspecto histomorfológico compacto de la 
neoplasia puede sugerir un carcinoma tiroideo de células parafoliculares (tumor de células 
“C”). 
 

Discusión 
En el caso del carcinoma de células foliculares con un patrón histológico sólido y sin 
evidencia de signos clínicos asociados a la pérdida de la homeostasis de las hormonas 
tiroideas como en este caso, puede ser complicado para el anatomopatólogo diferenciarlo 
con otro tumor primario de la glándula tiroides, el cual es el carcinoma de células 
parafoliculares también conocido como carcinoma de células “C” o también llamado 
carcinoma medular tiroideo.1,4 Para hacer una diferenciación histopatológica adecuada 
entre estos y así emitir un diagnóstico preciso, se pueden emplear técnicas de 
inmunohistoquímica con marcadores como tiroglobulina y factor de crecimiento tiroideo 
para identificar las células foliculares, y calcitonina para las células parafoliculares1,4 La 
producción de hormonas tiroideas y las concentraciones séricas de tiroxina (T4) asociadas 
a una neoplasia tiroidea de células foliculares puede variar de acuerdo con el tipo y grado 
de diferenciación de este.1,2,5 En los perros, la mayoría de los individuos afectados por un 
carcinoma tiroideo de células foliculares son normotiroideos, siendo hasta el 60% del total; 
del 40% restante, 30% son hipotiroideos secundarios a la destrucción del parénquima 
normal y el 10% son hipertiroideos asociados a un tumor funcional.1,6,8 Clínicamente, la 
mayor parte de los perros normotiroideos diagnosticados con carcinoma tiroideo de células 
foliculares acudió a consulta con el médico veterinario debido a la palpación de un nódulo 
en la región cervical por parte de los propietarios, asociado a ello, la mayor parte de los 
casos de neoplasias tiroideas malignas que son evidentes a la palpación por el médico 
veterinario, suelen corresponder con carcinomas avanzados con probable metástasis a 
linfonodos regionales o pulmones1,5 
 
El pronóstico y el tiempo de sobrevida de esta neoplasia es independiente del tipo 
histológico4; sin embargo, sí puede estar relacionado a su grado de diferenciación, tamaño 
y su presentación (uni o bilateral). Las carcinomas de mayor tamaño y de presentación 
bilateral tienen mayor probabilidad de hacer metástasis, siendo los pulmones, linfonodos 
regionales, venas yugulares, laringe, tráquea, esófago y corazón los sitios más 
afectados1,2,4,5 Usualmente la metástasis a pulmones se da antes que a los linfonodos 
retrofaríngeos, dada la alta invasión por parte de las células neoplásicas a las ramas de la 
vena tiroidea o a las venas yugulares. 1,5 
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Conclusión e importancia clínica 
El carcinoma tiroideo de células foliculares y su probable curso con ausencia de signos 
clínicos asociados a un síndrome paraneoplásico (hiper o hipotiroidismo) puede complicar 
o retardar su diagnóstico, siendo esencial el factor tiempo para un mejor pronóstico debido 
a su grado de invasión a los tejidos adyacentes y a su alta probabilidad de metástasis a 
órganos distantes. Adicionalmente, la elección del tratamiento influye en la calidad de vida 
del paciente, ya que, en la mayoría de los casos, la tiroidectomía es la primera opción 
terapéutica contemplada, lo cual puede llevar al desarrollo de hipotiroidismo secundario a 
la cirugía con necesidad de terapia de reemplazo de hormonas tiroideas como lo fue en este 
caso.  
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CEREBELITIS FEOHIFOMICÓTICA FELINA 
CAUSADA POR EL COMPLEJO CLADOSPORIUM 
CLADOSPORIOIDES 
 

 
 
 

 
 
 
  

Cerebellar phaeohyphomycosis was diagnosed in an 8-year-old neutered male domestic cat. He was negative 
for feline leukemia virus (FeLV) and feline immunodeficiency virus (IVF). Gross lesions were limited to the 
cerebellum, which had a focally extensive dark brown area affecting the cortex and white matter of the left 
hemisphere and extended to the reticular formation. Microscopically, multifocal pyogranulomatous 
meningoencephalitis with intralesional pigmented fungal hyphae effaced the cerebellar grey and white 
matter. Histochemistry stains Gomori Grocott and Fontana Masson were performed highlighting mycotic 
hyphae and melanin. Fungal hyphae were 3-6 µm in diameter, septate and non-dichotomously branched, 
with parallel, thin and slightly bulbous walls. Polymerase chain reaction for the internal transcribed spacer 
1-2 (ITS) ribosomal RNA genes was performed using DNA from formalin-fixed paraffin-embedded tissue 
samples. Nucleotide sequence analysis of the amplified fragment identified the fungus as Cladosporium 
cladosporioides. To our knowledge, this is the first confirmed report of cerebellar phaeohyphomycosis 
attributed to the C. cladosporioides-complex in a domestic cat. 
 
Key words: Cerebellar phaeohyphomycosis, cat, pigmented fungal hyphae, Cladosporium cladosporioides.  
 

Se reporta un caso de feohifomicosis cerebelosa diagnosticado en un gato 
doméstico castrado de 8 años de edad, macho. Este fue negativo para el virus 
de la leucemia felina (FeLV) y virus de inmunodeficiencia felina (FIV). Las 
lesiones más graves se limitaron al cerebelo, que tenía un área focalmente 
extensiva, café oscura, suave, irregular que afectaba la corteza y sustancia 
blanca del hemisferio izquierdo y se extendía hasta la formación reticular. 
Microscópicamente, se observó meningoencefalitis piogranulomatosa 
multifocal con hifas pigmentadas intralesionales que desorganizaban la 
sustancia gris y blanca del cerebelo. Se realizaron tinciones de histoquímica 
Gomori Grocott y Fontana Masson que remarcaron las hifas y la melanina. Las 
hifas tenían un diámetro de 3 a 6 µm, septadas, no dicotómicas ramificadas con 
paredes paralelas, delgadas y ligeramente bulbosas. Se realizó la técnica de la 
reacción en cadena de la polimerasa (PCR) que amplifica las regiones de 
espaciadores transcritos internos (ITS, internal transcribed spacer) 1-2 del ARN 
ribosómico, empleando ADN extraído de secciones de tejido de cerebelo fijado 
en formol y embebido en parafina. El análisis de la secuencia de nucleótidos 
del fragmento amplificado identificó al agente como Cladosporium 
cladosporioides. Este es el primer informe confirmado de feohifomicosis 
cerebelosa atribuida al complejo C. cladosporioides en un gato doméstico.  
 
Palabras clave: Feohifomicosis cerebelosa, gato, hifas pigmentadas, 
Cladosporium cladosporioides 
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Introducción 
El término "hongos negros" se refiere a hongos melanizados que son agentes de 
feohifomicosis severa, cromoblastomicosis y micetoma en humanos y animales. En 
específico, la feohifomicosis se refiere a infecciones oportunistas y poco comunes causadas 
por hongos dematiáceos distinguidos de otros hifomicetos con morfología similar, por sus 
paredes celulares que contienen melanina. Las infecciones por estos hongos ocurren en 
todo el mundo y han sido reportadas en anfibios, reptiles, aves, peces, hombre y animales 
domésticos, en los que causan una amplia gama de condiciones clínicas (Coldrick et al., 
2007; Frank et al., 2011; Seyedmousavi et al., 2013). 
 
La feohifomicosis puede abarcar desde infecciones superficiales, que incluyen granulomas 
subcutáneos o cutáneos, a granulomas cerebrales locales, abscesos o diseminación 
sistémica (Revankar et al., 2004; Coldrick et al., 2007). 
 

Historia clínica  
Un gato doméstico de pelo corto, macho castrado de 8 años, fue remitido al departamento 
de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia en la Universidad Nacional 
Autónoma de México para la realización del estudio post mortem. Presentaba historia de 3 
días de hipersalivación e hiporexia y fue negativo para el virus de la leucemia felina (FeLV) 
y el virus de inmunodeficiencia felina (FIV) mediante inmunoensayos cromatográficos 
(Bionote, Gyeonggi-do, Corea del Sur). El examen físico previo reveló nistagmo, inclinación 
de la cabeza, dismetría y caminata en círculos (ataxia vestibular), deshidratación del 7%, 
temperatura corporal de 37.8 °C y convulsiones parciales (focales) con espasticidad de los 
miembros torácicos. Durante el período postictal, el gato tenía nistagmo vertical, midriasis 
y alteración del estado mental. El gato fue tratado con manitol (0.5 g / kg) con un bolo 
intravenoso lento por 15 a 20 min, buprenorfina (10 mg / kg IV cada 8h) y omeprazol (1 mg 
/ kg IV cada 24 h). Sin embargo, debido al deterioro clínico (desarrollo de convulsiones en 
racimo), los propietarios eligieron aplicar eutanasia. 
 

Hallazgos macroscópicos 
En el examen post mortem el cadáver presentó buena condición corporal. En la sección 
transversal del tronco encefálico y el cerebelo, se identificaron zonas asimétricas, con 
aumento de volumen en el núcleo olivar inferior izquierdo y zonas de hemorragia. En el 
flóculo cerebeloso izquierdo, se observaba una zona irregular, suave al tacto, café negruzca, 
que afectaba la corteza y sustancia blanca (Figura 1). De forma generalizada, las meninges 
estaban ligeramente congestionadas. Adicional a los hallazgos en sistema nervioso, también 
se encontró endocardiosis valvular leve. No se identificaron otras lesiones macroscópicas 
significativas en el examen de la cavidad nasal, senos, orejas, cavidad torácica, abdominal o 
pélvica. 
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Hallazgos microscópicos 
Se realizaron cortes histológicos de secciones de cerebelo que fueron teñidas con 
Hematoxilina y Eosina (H&E) que presentaron meningoencefalitis piogranulomatosa 
multifocal a coalescente con hifas intralesionales que estaban marcadamente pigmentadas 
café oscuro. Las sustancias gris y blanca se encontraban desorganizadas y ausentes; el 
parénquima cerebeloso estaba infiltrado por gran cantidad de macrófagos epitelioides, 
linfocitos, neutrófilos y en menor número células plasmáticas (Fig. 2). Multifocalmente, 
había expansión del espacio perivascular por moderada cantidad de linfocitos, células 
plasmáticas y ocasionales macrófagos (manguitos perivasculares). Estas regiones también 
tenían focos de gliosis, cúmulos de fibrina, edema y necrosis. Las leptomeninges contenían 
numerosos linfocitos, neutrófilos y macrófagos (Fig. 3). El infiltrado inflamatorio rodeaba a 
las estructuras micóticas pigmentadas. Las hifas pigmentadas medían de 3-6 µm de 
diámetro, eran septadas, no dicotómicamente ramificadas, tenían paredes paralelas, 
delgadas y ligeramente bulbosas. Adicional a los hallazgos en sistema nervioso, también se 
encontró hiperplasia folicular en los nódulos linfáticos y el bazo, el cual presentó moderada 
cantidad de material proteico, que se tiñó débilmente positiva con la tinción de Rojo Congo 
(amiloidosis).  
 

Pruebas complementarias  
 
Tinciones de histoquímica: Las hifas fueron evidenciadas con las tinciones de Fontana 
Masson (Fig. 4) y Gomori Grocott (Fig.5).  
 
Prueba molecular de PCR: El agente fúngico fue identificado como C. cladosporioides 
mediante PCR y posterior secuenciación de nucleótidos del producto amplificado. El ADN 
genómico fue extraído de muestras de tejido embebidas en parafina empleando el estuche 
comercial “DNeasy blood and tissue”TM (Qiagen, Ventura, California, EE. UU.), de acuerdo 
con las instrucciones del fabricante. La PCR se realizó utilizando los iniciadores universales 
ITS1 (50-TCCGTAGGTGAACCTGCGG-30) e ITS4 (50-TCCTCCCGCTTATTGATATGC-30) 
previamente reportados (Korabecna et al., 2003).   
 

Criterios diagnósticos  
La identificación histológica se basó en observar las hifas pigmentadas de café oscuro 
dentro de los tejidos afectados, que midieron de entre 3-6 µm de diámetro, septadas, no 
dicotómicamente ramificadas.  
 
Las tinciones de histoquímica pueden mejorar la sensibilidad diagnóstica. En este caso, las 
tinciones de Gomori Grocott y Fontana Masson identificaron las hifas y la melanina 
contenida en ellos, respectivamente. Además, el diagnóstico definitivo se obtuvo mediante 
la prueba molecular, en la que se identificó al agente fúngico como C. cladosporioides por 
medio de PCR y la secuenciación de nucleótidos del producto amplificado. 
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Diagnósticos diferenciales 
Los diagnósticos a considerar según las lesiones macroscópicas y/o microscópicas pueden 
ser los siguientes: 
 

Micosis cerebrales Neoplasias 

Lesiones pigmentadas: Cromoblastomicosis: 
hongos pigmentados, histológicamente carecen 
de presencia de hifas, presentan formas 
bulbosas llamadas "cuerpos escleróticos" 

Neoplasias melanocíticas como melanoma. 
No melanocíticas:  Hemangiosarcoma 

(Bube et al., 1992, Abramo et al., 2002) 

 

Discusión  
Se conoce a los hongos dematiáceos desde el final del siglo XIX; son hongos melanizados 
aunque la presencia de melanina por sí sola no explica su virulencia intrínseca, ya que la 
mayoría se encuentran en el medio ambiente como fitopatógenos, saprófitos o 
colonizadores de rocas; de hecho, la patogenicidad en vertebrados es muy inusual. Se 
incluyen tres órdenes entre los hongos dematiáceos: Pleosporales, Ochroconiales y 
Chaetothryales. Sin embargo, el orden Capnodiales también figura en la lista debido a que 
existen varios reportes de infecciones por Cladosporium spp. en humanos, aunque ninguno 
de esos casos ha sido confirmado. Dentro de las feohifomicosis se incluyen infecciones 
superficiales (cutáneas, corneales y ungueales), subcutáneas e infecciones sistémicas, en 
las cuales los hongos pueden apreciarse en el tejido del hospedador en forma de hifas 
pigmentadas cafés o marrón (Ajello, 1986). 
 
En la mayoría de los casos, no se ha dilucidado la ruta de exposición que conduce a 
infecciones del sistema nervioso central. Se ha sugerido que puede deberse a la extensión 
desde los senos nasales, la órbita ocular o el oído medio, aunque la propagación 
hematógena al cerebro después de la inhalación o contaminación de heridas cutáneas es la 
hipótesis más reconocida (Bouljihad et al., 2002; Elies et al., 2003; Revankar et al., 2004). 
Sin embargo, en el presente caso no hubo evidencia macroscópica o microscópica de 
infección micótica en cualquier otro tejido no nervioso; por lo tanto, la ruta de exposición e 
infección cerebelosa permanece indeterminada. Se cree que la melanina que contienen 
estos hongos contribuye a su capacidad para evadir las respuestas inmunitarias del 
hospedador, al bloquear el efecto de las enzimas hidrolíticas en la pared celular y secuestrar 
radicales libres liberados durante el estallido respiratorio por parte de las células fagocíticas 
(Nosanchuk y Casadevall, 2003). Por otro lado, se ha sugerido que estos hongos tienen la 
capacidad de asimilar hidrocarburos aromáticos, ya que varios han sido aislados de 
ambientes contaminados con estos compuestos. Como los hidrocarburos aromáticos 
poseen estructura similar a los neurotransmisores, esto podría explicar la predilección que 
muestran estos hongos por el sistema nervioso (Zhao et al., 2010). 
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Para el diagnóstico, el cultivo, la microscopía y la histopatología pueden ser utilizados; sin 
embargo, pocos hongos dematiáceos poseen características microscópicas suficientes 
para ser diferenciados entre sí. Por ello es importante enfatizar el papel de las 
herramientas moleculares para identificar con precisión estas micosis poco frecuentes.  
 
En humanos, la feohifomicosis cerebral se ha atribuido a 24 organismos fúngicos (Revankar 
et al., 2004). De estos, C. bantiana, Exophiala dermatitidis, Ramichloridium mackenziei y 
Ochroconis gallopavum se consideran neurotrópicos principalmente, con C. bantiana 
representando hasta al 48% de los casos (Revankar et al., 2004; Surash et al., 2005). Entre 
los carnívoros, los gatos parecen ser más susceptibles a la feohifomicosis; los reportes en 
esta especie incluyen infección nasal, renal, cutánea, subcutánea, ocular, cerebelosa y 
sistémica.  
 
Existen solo nueve casos reportados de feohifomicosis debido a infección por el género 
Cladosporium en animales, seis de los cuales fueron atribuidos a C. cladosporioides y solo 
uno era del complejo C. cladosporioides.  Entre estos, solo hubo un caso en el que se 
encontró C. cladosporioides que afecta el SNC y este fue en un perro pastor alemán 
(Poutahidis et al., 2009). Solo un caso fue reportado en un gato, pero la presentación clínica 
fue periocular (Jarrah et al., 2017). Aunque hay un informe de un gato con implicación a 
cerebelo (Mariani et al., 2002), el diagnóstico de Cladosporium spp. en ese caso se hizo solo 
por histopatología y cultivo, por lo que la especie no fue identificada. Solo seis casos han 
sido diagnosticados usandotécnicas moleculares, específicamente la amplificación y análisis 
de secuencia de ADN de regiones ITS (Poutahidis et al., 2009; Ma et al., 2013; Domiciano IG 
et al., 2014; Donnelly et al., 2015; Jarrah y col. 2017; Spano et al., 2017).  
 

Conclusión e importancia del caso 
Los hongos dematiáceos no están en la lista de hongos zoonóticos clínicamente importantes 
(Akritidis, 2011; Seyedmousavi et al., 2015). Sin embargo, deberían ser considerados como 
patógenos importantes para el hombre y animales. Estos organismos no se comportan 
como oportunistas emergentes en pacientes inmunocomprometidos o debilitados; por el 
contrario, las infecciones ocurren en individuos sanos. Por tanto, es importante 
considerarlos entre los diagnósticos diferenciales cuando se presenten infecciones del 
sistema nervioso, ya que pueden llegar a tener consecuencias fatales. Específicamente, el 
complejo C. cladosporioides debe ser considerado dentro de los diagnósticos diferenciales 
para enfermedades micóticas del sistema nervioso central que afecten a los gatos y 
potencialmente para otros felinos. Este es el primer informe confirmado de feohifomicosis 
cerebelosa atribuida al complejo C. cladosporioides en un gato doméstico.  
 

  



 

 

SMPV 2020 

219 

REFERENCIAS 
 
  

1. Ajello L. Hyalohyphomycosis and phaeohyphomycosis: two global disease entities of public 
health importance. European Journal of Epidemiology 1986;2: 243-251. 

2. Akritidis N. Parasitic, fungal and prion zoonoses: an expanding universe of candidates for 
human disease. Clinical Microbiology and Infections 2011;17: 331-335. 

3. Abramo F, Bastelli F, Nardoni S, Mancianti F. Feline cutaneous phaeohyphomycosis due to 
Cladophyalophora bantiana. Journal of Feline Medicine and Surgery 2002;4:157-163.   

4. Bube A, Burkhardt E, Wei R. Spontaneous chromomycosis in the marine toad (Bufo marinus). 
Journal of Comparative Pathology 1992;106:73-77.  

5. Bouljihad M, Lindeman CJ, Hayden DW. Pyogranulomatous meningoencephalitis associated 
with dematiacous fungal (Cladophialophoroa bantiana) infection in a domestic cat. Journal of 
Veterinary Diagnostic Investigation 2002;14:70-72. 

6. Coldrick O, Brannon CL, Kydd DM, Pierce-Roberts G, Borman AM et al.  Fungal pyelonephritis 
due to Cladophialophora bantiana in a cat. The Veterinary Record 2007;161:724-728. 

7. Domiciano IG, Domit C, Trigo CC, de Alcantara BK, Headley SA et al.  Phaeohyphomycoses in a 
free-ranging loggerhead turtle (Caretta caretta) from Southern Brazil. Mycopathologia 
2014;178:123-128. 

8. Donnelly K, Waltzek TB, Wellehan JFX, Sutton DA, Wiederhold NP et al. Phaeohyphomycosis 
resulting in obstructive tracheitis in three green sea turtles Chelonia mydas stranded along the 
Florida coast. Diseases of Aquatic Organisms 2015;113:257-262. 

9. Elies L, Balandraud V, Boulouha L, Crespeau F, Guillot J. Fatal systemic phaeohyphomycosis in a 
cat due to Cladophialophora bantiana. Journal of Veterinary Medicine 2003;50:50-53. 

10. Frank C, Vemulapalli R, Lin T. Cerebral phaeohyphomycosis due to Cladophialophora bantiana 
in a Huacaya alpaca (Vicugna pacos). Journal of Comparative Pathology 2011;145:410e413. 

11. Jarrah SA, Zanetti CC, Maruyama FH, Ito ATH, Rosa JMA et al. Cladosporium cladosporioides 
isolado de gato com carcinoma de celulas escamosas. Arquivo Brasileiro de Medicina 
Veterinaria e Zootecnia 2017;69:377-380. 

12. Ma X, Gu Y, Liu X, Li D, Ling S et al. Phaeohyphomyctic dermatitis in a giant panda (Ailoropoda 
melanoleuca) caused by Cladosporium cladosporioides. Medical Mycology Case Reports 
2013;2:119-121. 

13. Mariani CL, Platt SR, Scase TJ, Howerth EW, Chrisman CL et al. Cerebral phaeohyphomycosis 
caused by Cladosporium spp. in two domestic shorthair cats. Journal of the American Animal 
Hospital  Association 2002;38:225-230. 

14. Nosanchuk JD, Casadevall A. The contribution of melanin to microbial pathogenesis. Cellular 
Microbiology2003;5:203-223. 

15. Poutahidis T, Angelopoulou K, Karamanavi E, Polizopoulou ZS, Doulberis M et al. Mycotic 
encephalitis and nephritis in a dog due to infection with Cladosporium cladosporioides. Journal 
of Comparative Pathology 2009;140: 59-63. 

16. Revankar SG, Sutton DA, Rinaldi MG. Primary central nervous system phaeohyphomycosis: a 
review of 101 cases. Clinical Infectious Diseases 2004;38:206-216. 

17. Seyedmousavi S, Guillot J, de Hoog GS, Tolooe A, Verweij PE, Hoog GS Phaeohyphomycoses, 
emerging opportunistic diseases in animals. Clinical Microbiology Reviews 2013;26:19-35. 

18. Spano M, Zuliani D, Peano A, Bertazzolo W. Cladosporium cladosporioides-complex infection in 
a mixedbreed dog. Veterinary Clinical Pathology 2018;47: 150-153. 

19. Surash S, Tyagi A, De Hoog GS, Zeng JS, Barton RC et al. Cerebral phaeohyphomycosis caused by 
Fonsecaea monophora. Medical Mycology 2005;43:465-472. 

20. Zhao J, Zeng J, De Hoog GS, Attili-Angelis D, PrenafetaBoldu FX. Isolation and identification of 
black yeasts by enrichment on atmospheres of monoaromatic hydrocarbons. Microbial Ecology 
2010;60:149-156 

 



 

 

SMPV 2020 

220 

 
 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  

Fig. 1. Sección transversal de cerebelo, se identificaron zonas 

asimétricas, irregulares, café negruzcas, que también afectaban la 

corteza y la sustancia blanca. 

Fig. 2. Cerebelo. Las sustancias gris y 
blanca se encontraban desorganizadas 
con abundante infiltrado inflamatorio. 

 

Fig. 3. Extensas zonas de infiltrado 
por macrófagos epitelioides, 

linfocitos, neutrófilos y escasas 
células plasmáticas que roeaba a 

hifas pigmentadas. 
 

Fig. 4. Tinción histoquímica de 

Fontana Masson. Las hifas son 

positivas a la presencia de 

melanina. 

Fig. 5. Tinción histoquímica de 

Gomori Grocott que evidencia las 

hifas. 
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COCCIDIOSIS HEPÁTICA EN CONEJOS DE 
FINALIZACIÓN 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  

Las parasitosis intestinales por Eimeria spp. pueden llegar a causar 
importantes pérdidas económicas en la cunicultura, no obstante, la 
coccidiosis hepática es la única infección de tipo extraintestinal en 
lagomorfos y es producida por E. stidae. Se recibió para estudio 
histopatológico de un hígado completo y un lóbulo hepático de un conejo 
raza Nueva Zelanda, de finalización, previo al sacrificio algunos de los 
conejos perdieron peso y otros murieron. A la inspección el hígado se 
mostraba con marcado aumento de tamaño, pálido y de consistencia firme, 
con lesiones nodulares y blancas, que al corte se observaron en la mayoría 
del parénquima. A nivel microscópico, se apreció disociación de cordones 
hepáticos, los hepatocitos aparecieron tumefactos, con degeneración 
hidrópica, los espacios porta presentaron fibrosis marcada y rodeados de 
abundante infiltrado inflamatorio compuesto principalmente por 
macrófagos, linfocitos, células plasmáticas, eosinófilos y células gigantes, 
hiperplasia de conductos biliares en los cuales se observaron diferentes 
estadios de maduración de protozoarios compatibles con Eimeria stidae. 
Debido a las mermas económicas que causa la presencia del parásito, se 
debe resaltar la falta de información de la interacción de esta Eimeriosis con 
el hospedero para poder explicar la patogénesis de la enfermedad, existe 
poca información generada al respecto en México, en la actualidad no se 
encuentran trabajos reportados específicamente en el estado de Jalisco en 
donde se describa la prevalencia de coccidias hepáticas en conejos. 
 
Palabras clave: Conejo, coccidiosis hepática, Eimeria stidae, patología. 
 

Intestinal parasitoses due to Eimeria spp. can cause significant economic losses in rabbit breeding, nevertheless, E. stidae in the 
only extraintestinal infection in lagomorphs resulting in liver coccidiosis. A complete finishing New Zealand rabbit liver and a 
liver lobe were received for histopathological study. Before the slaughter, some of the rabbits lost weight and others died. Upon 
inspection, the liver showed a marked increase in size, pale and firm in consistency, with nodular and white lesions, which were 
observed in most of the parenchyma when cut. At the microscopic level, dissociation of the hepatic cords was observed, the 
hepatocytes appeared swollen, with hydropic degeneration, the portal spaces presented marked fibrosis and surrounded by 
abundant inflammatory infiltrate composed mainly of macrophages, lymphocytes, plasma cells, eosinophils, giant cells, and 
bile duct hyperplasia, in which different maturation stages of protozoa were found compatible with Eimeria stidae. Due to the 
economic impact caused by the presence of the parasite, it is necessary to highlight the lack of information on the interaction 
of this Eimeriosis with its host in order to explain the pathogenesis of the disease, there is little information generated in this 
regard in Mexico, currently there are not reports in the Jalisco state where the prevalence of liver coccidia in rabbits is described. 
 
Keywords: Rabbit, hepatic coccidiosis, Eimeria stidae, pathology. 
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Introducción 
En las unidades de producción cunícola los organismos patógenos pueden estar presentes 
ya que en algunos casos suelen ser parte del medio ambiente, dentro de estos patógenos 
se encuentran los parásitos como coccidios del género Eimeria spp. que pueden llegar a 
causar importantes pérdidas económicas en la cunicultura.1 
 
E. stiedae, E. perforans, E. magna, E. media, E. Irresidua y E. intestinalis son agentes 
comunes en los conejos, sin embargo E. stiedae es la única infección de tipo extraintestinal 
en lagomorfos,2 cuyos ooquistes fueron vistos por primera vez en 1674 por Antonio Van-
Leewenhoek a partir de la bilis de un conejo.3 La coccidiosis hepática se inicia con la 
ingestión de ooquistes esporulados que tienen esporoquistes con esporozoitos, estos 
últimos penetran la mucosa intestinal y pasan por vía linfática al sistema porta hepático  
donde penetran al epitelio del conducto biliar, convirtiéndose en trofozoítos y luego en 
esquizontes. Los ooquistes se liberan en la bilis y aparecen en las heces 18 días después de 
la infección, ocurriendo la esporulación en los siguientes tres días.4 Dichos ooquistes 
pueden estar en heces por más de 7 semanas, siendo muy resistentes a los cambios del 
medio ambiente.5 
 
Se han propuesto 4 estadios de enfermedad de acuerdo a las variantes de enzimas 
hepáticas presentes en la sangre. Estadio 1: estadio inicial de disfunción metabólica que 
coincide con el daño de hepatocitos durante la fase de esquizogonia. Estadio 2: Estadio de 
colestasis, con elevación de transaminasas y bilirrubina sérica; estadio 3: estadio de 
disfunción metabólica, caracterizado por hipoglucemia e hipoproteinemia y 4: periodo de 
inmunosupresión que resulta en animales gravemente afectados, con la incapacidad de 
reducir la producción de ooquistes en el sistema biliar.5 

 
La coccidiosis hepática se ha observado con principal afección en animales jóvenes, en los 
cuales se ha visto que la gravedad depende del grado de parasitosis que se presentan, 
manifestando signos clínicos tales como anorexia, baja de peso, diarreas acuosas marrones, 
pelo áspero, hígado palpable e incluso la muerte, lo que trae graves problemas a las 
unidades de producción cunícola.3,4 
 

Historia clínica 
En el mes de enero del año en curso se recibió para estudio histopatológico un hígado 
completo y un lóbulo hepático de conejo, Nueva Zelanda, de finalización, que a la inspección 
de las canales notaron lesiones de apariencia granulomatosa en la mayoría de los lóbulos 
hepáticos. Se menciona que anterior al sacrificio algunos de los conejos perdieron peso y 
otros murieron. Los conejos sacrificados de los cuales se enviaron las muestras no 
presentaron signología. 
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Hallazgos macroscópica y microscópicos 
De forma macroscópica, el hígado se mostró con marcado aumento de tamaño, pálido y de 
consistencia firme, con lesiones nodulares, blanquecinas, de máximo 1 cm de diámetro y 
superficie granular las cuales suelen coalescer y al corte se observan en la mayoría del 
parénquima, (figuras 1 y 2). A nivel microscópico, se observó disociación de cordones 
hepáticos, hepatocitos tumefactos, con citoplasma muy vacuolado y núcleo levemente 
excéntrico (degeneración hidrópica), los espacios porta presentaron fibrosis marcada y 
rodeados de abundante infiltrado inflamatorio mixto compuesto principalmente por 
macrófagos, seguido de linfocitos, células plasmáticas y ocasionales eosinófilos y células 
gigantes, dilatación severa de los conducto biliares, cuyo epitelio tendía a formar 
proyecciones papilares a la luz, con algunas porciones de denudación epitelial o bien, con 
epitelio que va de cuboidal a cilíndrico, en los cuales, ocasionalmente se encuentran 
dilatados con diferentes estadios de maduración de protozoarios compatibles con  Eimeria 
stidae (figuras 3 y 4), mismos que se encontraron en gran cantidad en la luz. Algunos 
espacios porta presentaron hiperplasia de conductos biliares. En el parénquima hepático se 
apreciaron pequeños focos con parásitos intralesionales y rodeados del infiltrado celular 
mononuclear. 
 

Pruebas complementarias 
Debido a las lesiones nodulares, se realizaron las tinciones de Ziehl Neelsen y PAS para 
identificar y descartar microorganismos ácido-alcohol resistentes y hongos, 
respectivamente, resultando negativos.  
 

Criterios diagnósticos 
Con la tinción de hematoxilina y eosina se logró identificar la presencia del parásito en los 
conductos biliares, mostrando la morfología característica del mismo. 
 

Diagnósticos diferenciales 
Migraciones parasitarias como las producidas por Taenia pisiformis, enfermedades 
granulomatosas tales como las causadas por micobacterias, en la observación macroscópica 
las lesiones o áreas con focos necróticos causadas por distintos agentes como Clostidium 
piliforme, o lesiones nodulares que pueden dar la apariencia de neoplasias.6  
 

Discusión 
En algunos estudios realizados se estiman tasas de infección aproximadas al 30% de E. 
stidae en muestras de heces fecales en animales en producción intensiva de conejos.7,8,9  

Similar en este caso, se reportó signología leve como anorexia, pérdida de peso, diarrea, 
abdomen pendulante y muerte súbita en conejos jóvenes, aunque estos signos pueden 
variar si se encuentran otros géneros de Eimeria co-infectando a la población.4,7,10  
Las lesiones macroscópicas y microscópicas son consistentes con los ciclos de vida 
reportados en la literatura, varias especies de Eimeria sp. residen en el tracto 
gastrointestinal sin embargo E. stiedae migra desde la luz intestinal hacia los ductos biliares, 
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donde su reproducción dentro de las células epiteliales causa daños al parénquima 
hepático.2 Sivajothi et al., (2014) describe durante la necropsia lesiones encontradas en 6 
conejos, como hepatomegalia y nodulaciones blanco amarillentas de 1 a 5 mm de diámetro 
y dilatación de los conductos biliares,11 en contraste existe una variación de 0.5 mm en el 
tamaño de los nódulos observados durante la examinación macroscópica del caso 
analizado, lo cual es debido a la coalescencia de las lesiones nodulares, la localización del 
parásito produce lesiones típicas de daño a las células epiteliales en los conductos biliares; 
el histopatológico muestra distintos estadios y estructuras parasitarias, la atrofia de 
hepatocitos es debida a la infiltración secundaria de células inflamatorias en el parénquima 
hepático, lo que puede contribuir al desarrollo de patologías metabólicas que en casos 
severos provoca la muerte súbita en conejos jóvenes, siendo este grupo etario el más 
susceptible y afectado por el patógeno.2,8,10  
 
Otras lesiones encontradas fueron la dilatación de los conductos biliares, fibrosis, e 
inflamación periportal, así como la formación de proyecciones papilares a la luz, con la 
presencia de múltiples ooquistes, tal como lo menciona Percy y Barthold (2007), Darzi et 
al., (2007) y Al-Naimi et al., (2012). Existen factores ambientales como la humedad y la 
temperatura que favorecen la esporulación de los ooquiste de E. stidae,2 la infección 
también se asocia a pobres condiciones sanitarias y a estados inmunológicos disminuidos 
por estrés, sobre todo en unidades de producción intensiva donde existe sobrepoblación. 
Las pérdidas productivas se manifiestan debido a pobres conversiones alimenticias, 
inmunosupresión y la pobre capacidad de absorción de nutrientes, particularmente los 
obtenidos de las grasas. 12  
 
Se estima que México produce alrededor de 15 mil toneladas de carne de conejo al año, 
concentrando la producción en los estados del centro de la república como lo son el Estado 
de México, Michoacán, Distrito Federal y Puebla; Jalisco se encuentra en el séptimo lugar 
en volumen de producción del país, ya que alberga cerca del 6% de vientres.13 En un estudio 
realizado en el estado de México donde se analizó la diversidad de especies de Eimeria, 11 
especies fueron identificadas por PCR, ubicando a E. stiedae como la tercera especie más 
frecuente con un 47% de prevalencia,  sin embargo, no se encuentran otros reportes de la 
prevalencia de enfermedades producidas por el género Eimeria sp. en el estado de Jalisco.14 
El control de la enfermedad actualmente se basa en la adición de coccidiostatos en el agua 
o alimento, sin embargo es común el desarrollo de resistencia lo que genera altos costos 
para la producción y amenazas a la salud del consumidor por residuos que alteran la 
inocuidad del producto final, se han realizado avances en la inmunoprofilaxis por medio de 
vacunas recombinantes que ya están disponibles en aves y en la producción cunícola se han 
identificado y caracterizado antígenos específicos para E. tenella y algunos otros para 
E.stidae, lo cual representan avances importantes para el desarrollo de vacunas para el 
control de coccidiosis en conejos.15 
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Conclusión e importancia del caso 
La existencia de pequeñas granjas de traspatio en México ha dificultado que no se pueda 
determinar la prevalencia de coccidiosis hepática en conejos debido que estas carecen de 
medidas sanitarias adecuadas y registro de enfermedades. E. stiedae es un parásito que 
causa pérdidas económicas que amenazan la producción cunícula en México debido a las 
mermas económicas que causa su presencia. El presente trabajo resalta la falta de 
información de la interacción de esta Eimeriosis con el hospedero para poder explicar la 
patogénesis de la enfermedad, aunado a lo anterior existe poca información generada en 
país, teniendo que en la actualidad no se encuentran trabajos recientes relacionados con la 
prevalencia de coccidiosis hepática en conejos. 
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FIGURA 1.  Corte de hígado donde se muestra 

el parénquima con lesiones granulomatosas. 

FIGURA 2. Hígado de conejo, con marcado 

aumento de tamaño lesiones nodulares 

multifocales en todos los lóbulos. 

  

FIGURA 3. Fotomicrografía de corte de hígado 

donde se observa fibrosos periportal y dilatación 

de un conducto biliar con  abundantes 

estructuras parasitarias en la luz. H y E, 4x. 

FIGURA 4. Fotomicrografía de corte de hígado, 

conducto biliar con ooquistes de Eimeria stidae. 

H y E, 40x. 
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Coccidioidomicosis ocular unilateral en un 
perro: reporte de un caso 
 

 

  

Coccidioimycosis is a fungal disease caused by a dimorphic fungus, transmitted through soil and restricted 

to certain geographic regions. Its main development take place in the soil as an ascomycete fungus, while 

in tissues it forms spherules. Coccidioimycosis has been reported in a wide variety of mammalian hosts and 

some captive reptiles. It has two presentations, pulmonary and extrapulmonary; in its extrapulmonary 

presentation the lesions are systemic affecting several organs including the eye. A 6-year-old female Shih 

Tzu was received to a private practice with history of eye traumatic injury, the rest of the physical 

examination was unremarkable. The enucleated eye was referred to the histopathology diagnostic service; 

histopathological diagnosis of pyogranulomatous chorioretinitis and iritis with structures compatible with 

Coccidioides spp was made. This work aims to present the description of a case of Coccidioimycosis with 

unilateral ocular presentation without skin lesions or obvious respiratory signs. 

Key words: eye, coccidioimycosis, chorioretinitis, dog. 

La coccidiomicosis es una enfermedad causada por un hongo dimórfico, 

que se transmite por el suelo y está restringido a ciertas regiones 

geográficas. Su desarrollo se da en el suelo como un hongo ascomiceto, 

mientras que en los tejidos forma esférulas. La enfermedad ha sido 

reportada en una amplia variedad de huéspedes mamíferos y algunos 

reptiles cautivos. Tiene dos presentaciones, pulmonar y extrapulmonar, en 

su presentación extrapulmonar las lesiones son sistémicas afectando varios 

órganos incluido el ojo. Se remite al servicio de histopatología un globo 

ocular referido como enucleación ocular por lesión de origen traumático sin 

resolución de un perro, hembra de 6 años, raza shih-tzu. No presenta otra 

lesión al examen físico. El diagnóstico fue corioretinitis e irititis 

piogranulomatosa con presencia de estructuras compatibles con 

Coccidioides sp. Este trabajo tiene como objetivo presentar la descripción 

de un caso de presentación ocular unilateral sin lesiones cutáneas ni signos 

respiratorios evidentes. 

Palabras clave: ojo, coccidiomicosis, perro, corioretinitis.  
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Introducción 
La coccidiomicosis es una enfermedad fúngica sistémica del hombre y animales causados 

por los hongos dimorfos del suelo Coccidioides immitis y Coccidioides posadasii1. La 

enfermedad se conoce comúnmente como “fiebre del valle de San Joaquín”, “fiebre del 

valle” o “fiebre del desierto” y existe casi exclusivamente en las llanuras bajas del desierto 

de el suroeste de los EE. UU., incluyendo Arizona, California, Nevada, Nuevo México, Texas 

y Utah. Otros países donde existen focos endémicos son Argentina, Brasil, Colombia, 

Guatemala, Honduras y México. En México, existen pocos reportes publicados en pequeñas 

especies, sin embargo, estudios epidemiológicos de reporte de casos en humanos refieren 

que la mayor incidencia es en estados del norte del país: Nuevo León, Sonora, Chihuahua, 

Sinaloa, sin embargo, a partir de 1994, entidades federativas del sureste del país, como 

Morelos, Nayarit, Campeche, Quintana Roo, Colima y Oaxaca, han registrado un incremento 

alarmante en el número de casos en humanos, lo que los sitúa entre los estados con 

incidencia a la alza cuando se comparan con los de la región endémica del noroeste2. Esta 

enfermedad se ha reportado en varios animales silvestres y domésticos incluido el ganado 

bovino. En perros, aproximadamente el 70% de las infecciones son asintomáticas o 

subclínicas3; sin embargo, la severidad dependerá del estado inmunológico de los animales, 

especialmente en perros inmunocomprometidos donde la presentación es sistémica y con 

signos clínicos evidentes. La enfermedad es altamente infecciosa, pero no típicamente 

contagiosa7. La ruta principal de infección es por inhalación1,2,3,7, muy pocos (menos de 10) 

artroconidios deben ser inhalados para producir la enfermedad4. El período de incubación 

desde la inhalación hasta la aparición de signos respiratorios anormales es de 1 a 3 

semanas4. Rara vez se ha informado de infección primaria localizada de lesiones cutáneas 

por heridas penetrantes. Experimentalmente, la inoculación intradérmica o la escarificación 

de la piel produce solo infección localizada en un pequeño porcentaje de animales. En una 

infección natural, ingresan por inhalación donde los artroconideos ingresan a los 

bronquiolos y alveolos, extendiéndose hasta zonas peribroquiales causando lesiones 

subpleurales4,6. La primera respuesta celular es de los neutrófilos, seguida de monocitos, 

linfocitos y células plasmáticas3,6. Como en todas las infecciones por hongos, la inmunidad 

celular es más importante que la inmunidad humoral para eliminar la infección6. Los 

macrófagos son responsables de eliminar del organismo de los tejidos y fluidos corporales6. 

Tiene dos presentaciones: pulmonar y extrapulmonar o diseminado4,5. La forma pulmonar 

es la más común en perros y se caracteriza por tos seca crónica no responsiva a ningún 

tratamiento, traqueobronquitis, disnea, fiebre, linfoadenomegalia zonal, e insuficiencia 

cardiaca congestiva4,5,7. La diseminación implica el ciclo reproductivo desde esférulas a 

endosporas a nuevas esférulas7. Los tejidos involucrados en la presentación diseminada, el 

piel, hueso, articulaciones, testículos, bazo, hígado y en raras ocasiones cerebro, corazón y 

ojo3,5,6,7. Las lesiones oculares comienzan como coriorretinitis y se extienden hacia la 

cámara anterior causando panoftalmitis3,4,7. Los signos referibles a la diseminación 

generalmente ocurren aproximadamente 4 meses después de que se desarrollan los signos 
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pulmonares, pero este período es variable y es posible que nunca se haya notado la 

infección respiratoria7. Los casos diseminados generalmente siguen un curso crónico de 

meses a años7. 

 
Descripción del caso 
El 20 de octubre del 2019 se remitió para su estudio histopatológico el ojo de una perra, 

hembra de 6 años, de raza Shih-tzu, que radica en la Ciudad de Hermosillo  Sonora, con 

historia clínica de glaucoma por cierre de cámara anterior de posible origen traumático. 

Debido a la nula respuesta al tratamiento clínico, se decide realizar la exanteración del 

globo ocular izquierdo.  
 

Hallazgos macroscópicos y microscópicos 
El ojo medía 4 x 3 x 2 cm, está cubierto por piel, la córnea era gris, opaca, colapsada y 

presentó zonas café oscuras. Al corte, el cristalino estaba retraído y sustituido por material 

blanco de aspecto mucinoso. En la inspección microscópica, las células epiteliales basales 

de la córnea, está expandida por abundante infiltrado inflamatorio conformado por 

neutrófilos degenerados, linfocitos, células plasmáticas y macrófagos de citoplasma 

espumoso, así mismo, se aprecian los vasos sanguíneos adyacentes dilatados por 

abundantes eritrocitos. En algunas ocasiones, inmersos en el infiltrado inflamatorio, se 

aprecian  esférulas individuales de 30-80 µm de diámetro que tienen una pared hialina de 

doble contorno de 1-3 µm, en cuyo interior hay material basófilo granular y ocasionalmente 

escasas endosporas redondas de 2-5 µm. En otras áreas, hay pérdida de la continuidad del 

iris y está sustituida por restos celulares y escasos neutrófilos degenerados. También se 

observa abundante infiltrado inflamatorio linfoplasmocítico en la unión de los cuerpos 

ciliares (estroma) e iris. 
 

Pruebas complementarias 
Se realizó la tinción de ácido peróxido de Schiff a los cortes histológicos donde se evidenció 

la pared hiliana de las estructuras.  

En la parte clínica, posterior al diagnóstico histopatológico, se corroboró el diagnóstico por 

PCR y se realizaron pruebas de imagenología para determinar más lesiones sistémicas.  

 

Criterios diagnósticos 
El abordaje clínico de enucleación se determinó debido a la pobre respuesta del tratamiento 

previo, por lo que se tenía como principal diferencial una posible neoplasia primaria en ojo, 

sin embargo, los hallazgos microscópicos donde se observó la presencia del agente 

etiológico, así como la respuesta inflamatoria, se determinó como coccidiomicosis ocular 

que posteriormente se corroboró mediante PCR.  
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Discusión y conclusión 
La literatura reporta que las lesiones inducidas por Coccidioides spp. en perros y gatos suelen ser 

piogranulomatosas, las cuales son compatibles con las observadas en este caso3,7,6, esto se debe a 

un predominio de la respuesta  inmune celular (linfocitos T) en el centro de los granulomas y en la 

periferia de la lesión un predominio de linfocitos B estimulando la respuesta humoral6, la cual es 

considerada como un método diagnóstico de la enfermedad7. La literatura reporta que la 

presentación en ojo se presenta en conjunto con lesiones cutáneas3,7, sin embargo, en este caso, no 

se detectaron lesiones en pulmones, órganos internos ni en piel, siendo la lesión ocular primaria. El 

pronóstico para perros con coccidiomicosis pulmonar localizada con tratamiento es bueno5,7, sin 

embargo, los que tienen afecciones sistémicas el pronostico es reservado ya que la tasa de 

recuperación dependerá del grado de afección7. En este caso, se estableció un tratamiento al 

paciente, no presentando afecciones pulmonares y/o sistémicas posteriores al tratamiento, por lo 

que el diagnóstico histopatológico fue trascendental. Este caso sirve como antecedente siendo de 

los pocos descritos con presentación ocular primaria en la zona norte del México.  

Imagen A. Ojo izquierdo previo a la cirugía, el aumento de tamaño y al exoftalmia es evidente. 

Imagen B. Corta trasversal del ojo, donde se observa material mucinoso en ambas cámaras y la 

córnea está engrosada. Imagen C. Sección histológica de ojo, H&E, 10X: La córnea está expandida 

por abundante infiltrado inflamatorio e inmerso se aprecian estructuras fúngicas (flecha roja). 

Imagen D. Sección histológicas de ojo, H&E, 40X, Inmerso en abundante infiltrado inflamatorio 

se observan esférulas con su evidente pared hiliana.  
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DEFECTOS CONGÉNITOS DEL TRACTO 
GENITOURINARIO E INTESTINAL ASOCIADOS 
A ATRESIA ANAL TIPO 3 EN UN CORDERO  

 
  
 
 
 
  
  
  

La atresia anal es una condición patológica en la cual el ano y el recto 
pueden presentar diferentes grados de disgenesia o agenesia, 
siendo frecuente su presentación con otros defectos del tracto 
gastrointestinal y genitourinario. En el presente trabajo se describe 
el caso de un ovino, cruza Black Belly, macho, de 2 días de edad, el 
cual presentaba distención abdominal, escroto bifurcado, 
incontinencia urinaria y ausencia del orificio anal, por lo que 
se diagnosticó atresia anal y se decidió la eutanasia. De acuerdo a las 
características observada durante la necropsia, la atresia anal se 
catalogó como tipo 3, encontrando además defectos derivados y 
asociados al mismo, tales como la bifurcación escrotal, 
fístula rectouretral, megacolon, hidronefrosis, hipoplasia renal, 
e hidrouréter bilateral, uréter ectópico extramural bilateral 
y coristoma prostático en uretra.  
 
Palabras clave: Atresia anal, ovino, uréter ectópico, 
fístula rectouretral, coristoma.  
 

Atresia ani is a pathological condition in which the anus and rectum can exhibit different degrees of dysgenesis 
or agenesis, being frequent with other defects of the gastrointestinal and genitourinary tract. This paper 
describes a case manifested in a sheep, Black Belly hybrid, male, 2 days old. External observation presented 
abdominal distention, bifurcated scrotum, urinary incontinence and absence of the anal opening. Atresia ani 
was diagnosed and euthanasia was performed followed by pathological inspection. According to the 
characteristics presented during necropsy, atresia ani type 3 was cataloged, also finding derivative and 
associated defects, such as scrotal bifurcation, rectourethral fistula, megacolon, hydronephrosis, renal 
hypoplasia, bilateral hydroureter, bilateral ureteral ectopia  and a prostatic choristoma in urethra. 
 
 Keywords: Atresia ani, sheep, ectopic ureter, rectourethral fistula, choristoma.  
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Introducción  
La atresia congénita del tracto intestinal es una condición en la cual existe oclusión en 
alguna porción de la luz, nombrándose de acuerdo a la zona afectada, siendo las más 
comunes la atresia anal, de colon,1 yeyuno e íleon.2 La atresia anal se presenta con 
frecuencia en terneros y cerdos, siendo en estos últimos de origen hereditario,3 aunque en 
general, puede deberse a procesos de isquemia en el feto, como el ocasionado por mala 
posición de las vísceras o bien, cuando no hay degradación de las células embrionarias que 
ocluyen normalmente la luz.1  
 
A pesar de ser considerada como una de las alteraciones congénitas más comunes, no se 
cuenta con una clasificación específica, sin embargo, uno de los sistemas más difundidas en 
diferentes especies, como en caninos4 y bovinos,2,5 consta de catalogar a la atresia en 4 
tipos: tipo 1, donde se observa desarrollo del ano con estenosis y el recto relativamente 
normal; tipo 2, el ano se encuentra imperforado y el recto termina en un saco ciego; tipo 3, 
con formación de un saco ciego en el recto proximal y la ausencia en el desarrollo del ano; 
tipo 4, donde hay formación de un saco ciego en la parte proximal del recto, mostrando un 
desarrollo normal del ano. 
 
Se han descrito diversos defectos congénitos de otros sistemas que se relacionan con la 
atresia anal, entre los que se encuentran anormalidades en la columna distal, tracto 
genitourinario (fístula rectovaginal, agenesia renal, riñón en herradura, riñones 
poliquísticos, criptorquidia, duplicación de escroto o pene), y ocasionalmente con atresia 
intestinal o agenesia del colon.3   
 
La atresia anal suele ser diagnosticada a temprana edad, mostrando signología como 
constipación, distensión abdominal, tenesmo, ausencia del ano y/o defecación, 
abultamiento de la región perineal, irritación vulvar, cistitis, hematuria, urolitiasis, 
dermatitis perianal, megacolon, presencia de orina a través del orificio rectal, los pacientes 
defecan y orinan por la vulva o uretra, entre otros.1   
  

Historia clínica  
Se recibe para estudios post mortem en el Centro de Investigaciones en Patología Animal 
(CIPA), el cadáver de un cordero, cruza de Black Belly, macho, de 2 días de edad, el cuál fue 
llevado a una veterinaria particular por no presentar al nacimiento el orificio anal. Durante 
la inspección, se nota que el animal presentaba incontinencia urinaria, 
abdomen pendulante y una separación en la parte media del escroto, teniendo como 
diagnóstico atresia anal. Al no contar el propietario con los recursos necesarios para 
estudios subsecuentes, se opta por eutanasia con pentobarbital sódico.  
  

Hallazgos macro y microscópicos  
Los principales hallazgos macroscópicos son: bifurcación escrotal por la parte media, 
ausencia del orificio anal siendo sustituido por una membrana de piel, congestión severa 
del tracto intestinal, con marcada dilatación de colon, el cual presentaba ausencia en su 
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continuidad de 7cm hacia el ano, donde en la parte proximal del recto se encontraba un 
saco ciego con comunicación a la porción craneal de la uretra. El riñón derecho presentaba 
marcado aumento de tamaño y dilatación de la pelvis, la cual comprometía a la médula 
quedando sustituida por orina; el riñón izquierdo de contorno irregular, disminuido de 
tamaño, duro y con dilatación leve de la pelvis. Ambos uréteres mostraban marcada 
dilatación sobre todo de la parte craneal y media, siendo más notoria del lado derecho, con 
un contenido de orina y trazas de meconio y terminando extramuralmente en la porción 
craneal de la uretra, justo al mismo nivel de la comunicación con el recto; el uréter izquierdo 
presentaba además un recorrido sinuoso. La pared de la uretra se mostraba engrosada con 
disminución en la luz. Vejiga plétora con presencia de abundante meconio.  
 
Histológicamente, la corteza del riñón izquierdo muestra glomérulos contraídos, el epitelio 
tubular se encuentra ausente en varias porciones de los túbulos proximales y distales, la 
porción pélvica hay moderado infiltrado celular mixto, compuesto principalmente por 
neutrófilos, seguido de macrófagos y linfocitos. La uretra presenta en la submucosa un 
tejido glandular abundante, el cual se dispone en forma tubular y cuyo epitelio va de 
cuboidal a cilíndrico, siendo presuntivo a tejido prostático. La membrana de piel que 
recubría al ano presenta en la dermis proximal a la epidermis abundantes acinos de 
glándulas holócrinas, seguido una capa de glándulas tubulares, posteriormente se continúa 
con abundante tejido conectivo laxo hasta llegar a aparecer nuevamente células 
glandulares de aspecto globoso no bien diferenciadas y fibras de músculo estriado 
hipoplásicas.   
 

Pruebas complementarias  
Además de la necropsia e histopatología, no se realizaron pruebas complementarias.  
  

Criterios diagnósticos  
De acuerdo a la clasificación utilizada por Loynachan et al., (2006), donde la atresia se 
cataloga según los diferentes grados de disgenesia o agenesia del ano y recto, la atresia anal 
que se aborda en el presente trabajo corresponde al tipo 3, concordando por la presencia 
de un saco ciego en la parte proximal del recto y el ano imperforado. Así mismo, las 
alteraciones macroscópicas son contundentes con la hidronefrosis, hidrouréter, uréter 
ectópico extramural bilateral, fístula rectouretral, megacolon, escroto bífido y 
microscópicamente compatible con coristoma prostático en la uretra.  
  

Diagnósticos diferenciales  
La atresia anal ha de diferenciarse entre sus distintos tipos, además, al tratarse de un 
problema congénito múltiple, deben tomarse en cuenta otras mala posiciones de vísceras, 
procesos obstructivos, atresia o estenosis de otras porciones intestinales, o en el caso 
del coristoma, con hamartomas o displasias.  
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Discusión  
El origen de la atresia en ovinos no es del todo claro, aunque se cree que pueda deberse a 
un gen autosómico recesivo;6 no obstante, se informa que la deficiencia de vitamina A 
durante la gestación puede contribuir con un mayor riesgo a desarrollar malformaciones 
anorrectales debido a una evolución inadecuada del sistema nervioso 
entérico.3 Kluth (2010) menciona varias teorías que explican el origen de las alteraciones 
anorrectales, por ejemplo, que la falta en el desarrollo embrionario del intestino posterior 
puede causar que no exista la separación que daría origen al tracto urogenital y anorrectal; 
otra teoría indica que la fístula presente en las alteraciones anorrectales puede deberse a 
que el ano se forma a partir de su migración de porciones anteriores del tracto, por lo cual, 
si se detiene dicha migración durante el desarrollo, origina un ano ectópico; y finalmente, 
la más estudiada por el autor, donde indica que existe una fusión de la membrana 
rectouretral debido a la desintegración de la membrana cloacal.7  
 
En un trabajo realizado por Dennis (1975), se estudiaron 401 ovinos con defectos 
congénitos, donde la atresia anal resultó ser la segunda alteración más diagnosticada (11%); 
entre las anomalías detectadas también se encuentran 2 casos de hidronefrosis congénita 
(0.5%) y 2 de bifurcación escrotal (0.5%). A pesar de indicar que un tercio de los ovinos de 
estudio presentaron múltiples defectos, no se menciona cuáles fueron las combinaciones.8   
Se reporta que el escroto doble es otra de las alteraciones comunes en los ovinos,6 mismo 
que ha sido observado en bovinos macho5 y pseudohermafrodita hembra9 con difalia y 
atresia anal, donde se encontraba dos bolsas escrotales a cada lado del pene. A diferencia 
de lo descrito, el cordero en discusión presentó una sola bolsa bifurcada en su posición 
normal sin alteración en el pene.  
 
La comunicación entre la porción intestinal con otras estructuras adyacentes es otra 
anomalía con la que regularmente se asocia a la atresia anal, si bien se ha descrito que dicha 
comunicación puede existir en ambos sexos, la mayor parte de los reportes se encuentra 
en hembras, siendo la fístula rectovaginal la más reportada en 
caninos,4,10 felinos,10 bovinos11 y ovinos.12  
 
En las vías urinarias se encontró uréter ectópico extramural bilateral; de acuerdo con 
Andaluz et al., (2002) se considera ectopía extramural cuando 1 o 2 uréteres desembocan 
distalmente a la vejiga sin tener su trayecto submucoso común, sino directamente en otra 
estructura, siendo la vagina el principal órgano relacionado.13 A diferencia de lo anterior, al 
ser un macho el animal en estudio, se observó que los uréteres desembocaban en la uretra, 
lo cual pudo producir la incontinencia urinaria. De igual manera, la hidronefrosis 
e hidrouréter pudieron tener su origen a partir de la ectopía ureteral, complicándose por la 
localización próxima a la fístula rectouretral y la consiguiente obstrucción con meconio, ya 
que, de acuerdo con Breshears y Confer (2017), son causas comunes de hidronefrosis 
e hidrouréter. El riñón y uréter derecho pudieron verse menos afectados debido a la 
hipoplasia mostrada en el riñón, con el consecuente menor funcionamiento del mismo.  
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La presencia de órganos y tejidos ectópicos acompañados de la atresia anal ha sido 
reportada por Lejeune et al., (2011) y Binanti et al., (2012). En el presente trabajo, se 
observó tejido glandular compatible con próstata en la submucosa uretral; cabe mencionar 
que macroscópicamente no se mostró estructura o vestigio de próstata, ya que en su lugar 
se encontraban las comunicaciones entre recto, uréteres y uretra, lo cual puede suponer 
un error durante la organogénesis, dejando al tejido depositado en la uretra.   
 
   

Conclusión e importancia del caso  
La atresia anal es un defecto congénito cuyo diagnóstico se puede hacer a partir de la 
observación de la ausencia del orificio anal; no obstante, el defecto puede presentarse con 
estenosis del ano o bien, el ano bien formado y atresia rectal, lo que trae consigo una 
subestimación en el diagnóstico, sumando a que no siempre se realiza la necropsia para 
corroborarlo en animales que mueren a temprana edad. A pesar de describirse como una 
alteración común que regularmente se presenta con defectos adyacentes, la mayor parte 
de los trabajos son descritos en hembras, por lo que el presente trabajo puede ayudar a 
crear más información referente al tema, sobre todo por los múltiples defectos observados 
en el mismo animal.   
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FIGURA 1. Porción caudal del ovino, note la 
ausencia del orificio anal y la bifurcación 

escrotal. 

 FIGURA 2. Región abdominal, con marcada 
distención intestinal, principalmente del colon 

y la vejiga pletórica desplazada hacia la 
derecha. 

 

 

 

 
FIGURA 3. Parte intestinal y urinario. Note el 

sitio de union entre la vejiga (1), elrecto (2), los 
uréteres (3) y la uretra (4). 

 FIGURA 4. Fotomicrografía de uretra, donde se 
puede observar tejido glandular en la 

submucosa compatible con próstata. H y E, 4x. 
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DESCRIPCIÓN CLÍNICO-PATOLÓGICA DE UN 

BROTE DE VIRUELA AVIAR EN UN CRIADERO 

DE AGAPORNIS 
 

 

 
 
 
 
 
 
 

  

El 19 de agosto del 2019 se remitieron 2 agapornis vivos (Agapornis fischeri 
y Agapornis personatus) para estudio de necropsias e histopatología al 
laboratorio de diagnóstico e investigación en enfermedades de las aves del 
Departamento de Medicina y Zootecnia de las aves de la FMVZ- UNAM. Las 
aves provenían de un criadero ubicado en el estado de Michoacán, con una 
población de 3,800 aves; el total de aves afectadas fue del 9% (339), de las 
cuales 198 murieron. Las aves tenían entre 1- 3 años de edad, presentaban 
costras en la región periocular y párpado, así como, blefaritis serosa con 
adherencias palpebrales. Los signos comenzaron a inicios de agosto de 
2019. Las lesiones macroscópicas más significativas estaban en la región 
periocular, desde costras de color amarillo en el párpado hasta moderada 
cantidad de exudado seroso seco en el ojo. En la histopatología se observó 
hiperplasia de queratinocitos y en el citoplasma de algunos de ellos se 
apreciaron cuerpos de inclusión intracitoplasmáticos eosinofílicos. 
Utilizando el método de PCR punto final se amplifico un segmento de 
poxvirus aviar y por secuenciación fue identificado como poxvirus de 
psitácidos. Este es el primer caso documentado en México de viruela en 
psitácidos por el poxvirus de psitácidos. 
Palabras clave: Viruela aviar, Avipoxvirus, Avipoxvirus de psitácidos, 
Agapornis. 

On August 19, 2019, two live lovebirds (Agapornis fischeri and Agapornis personatus) were sent for the 
study of necropsies and histopathology to the laboratory of diagnosis and investigation in diseases of the 
birds of the Department of Medicine and Zootechnics of the birds of the FMVZ-UNAM. The birds came from 
a breeding place located in the state of Michoacán, with a population of 3,800 birds: the total number of 
affected birds was 9% (339), of which 198 died. The birds were between 1 and 3 years old, had scabs in the 
periocular and eyelid region, as well as serous blepharitis with palpebral adhesions. The signs began in early 
August 2019. The most significant macroscopic lesions are in the periocular region, from yellow scabs on 
the eyelid to moderate amount of dry serous exudate in the eye. In histopathology, keratinocyte hyperplasia 
was observed and in the cytoplasm of some of them, eosinophilic intracytoplasmic inclusion bodies were 
observed. Using the end-point PCR method, a segment of avian poxvirus was amplified and by sequencing 
it was identified as psittacid poxvirus. This is the first documented case in Mexico of avian pox in psittacids 
by the psittacid poxvirus. 
 
Key words: Avian pox, Avipoxvirus, Psittacid poxvirus, lovebirds, Agapornis sp. 
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Introducción 
La viruela aviar es una enfermedad viral cosmopolita que afecta aves domésticas (pollos, 
pavos y codornices), de ornato (canarios, pichones y psitácidos) y silvestres1, el agente 
etiológico es un virus del género Avipoxvirus que pertenece a la subfamilia 
Chordopoxvirinae y la familia Poxviridae. Aproximadamente 232 especies de aves de las 
poco más de 9,000 conocidas han adquirido la infección de manera natural por algún 
Avipoxvirus2. Los nombres de las diferentes especies de avipoxvirus se han designado en 
relación a la especie del hospedador3. El Comité Internacional de Taxonomía de los Virus 
(ICTV) considera que el género Avipoxvirus está compuesto por diez especies de virus 
(http://ictvonline.org/) (virus del canario, del pollo, de paloma, de los psitácidos, del pavo, 
de la codorniz, del gorrión, del junco, del miná y del estornino) aunque existen tres especies 
más (virus del pingüino, del cuervo y del pavo real) que están siendo consideradas como 
miembros tentativos del género Avipoxvirus4. Análisis filogenéticos basados en el 
polimorfismo de los genes P4b (proteína central mayor) y DNA polimerasa  agrupan a los 
avipoxvirus en tres clados mayores, A (Fowlpox-like virus), B (Canarypox-like) y C 
(Psittacinepox-like virus) 4,5. Las infecciones de viruela en aves domesticadas están muy bien 
documentadas, pero hay relativamente pocos informes de infecciones de viruela que 
involucren a los psitácidos6, por lo cual, el objetivo de este trabajo es describir un brote de 
viruela por  avipoxvirus de psitácidos, en un criadero de Agapornis ubicado en el estado de 
Michoacán. 
 

Historia clínica 
El 19 de agosto del 2019 se remitieron 2 agapornis vivos (Agapornis fischeri y Agapornis 
personatus) para estudio de necropsias e histopatología al laboratorio de diagnóstico e 
investigación en enfermedades de las aves del Departamento de Medicina y Zootecnia de 
las aves de la FMVZ- UNAM. Las aves tenían entre 1- 3 años de edad y fueron remitidas por 
presentar costras en el párpado y en la región periocular, así como, blefaritis serosa con 
adherencias palpebrales. Las aves provenían de un criadero ubicado en el estado de 
Michoacán, con una población de 3,800 aves, el total de aves afectadas fue de 339, de las 
cuales murieron 198, los signos comenzaron a inicios de agosto de 2019 y los últimos casos 
fueron en enero de 2020. Las instalaciones del aviario consisten en 72 voladeros con nidos 
y 4 sin nido, de 1.5 x 2 x 1.8 metros y 62 jaulas de crianza. Su alimentación se basa en una 
mezcla de semillas; alpiste, mijo blanco y trigo para gallo. En la historia clínica también se 
menciona que este criadero se encuentra a una distancia de 200 a 500 metros de otros 
aviarios en donde crían y reproducen agapornis, finches y ninfas, y anteriormente habían 
reportado lesiones costrosas en sus aves, pero no realizaron estudios de laboratorio para 
identificar la enfermedad, así mismo al lado del pueblo pasa un río. Las aves con los signos 
clínicos fueron separadas del resto de la parvada y se aplicó un tratamiento de neomicina y 
dexametasona (Alin® solución oftálmica, laboratorios Chinoin) y un antiséptico local (violeta 
de genciana).  
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Hallazgos macroscópicos y microscópicos 
Se remitieron 2 aves, un Agapornis fischeri con un peso de 33 gramos y una condición 
corporal 3/5; y un Agapornis personatus con un peso de 38 gramos y una condición corporal 
4/5. Se realizó la eutanasia con sobredosis de Pentobarbital sódico a una dosis de 1ml/kg 
por vía intracelómica de acuerdo a la NORMA Oficial Mexicana NOM-033-SAG/ZOO-2014: 
Métodos para dar muerte a los animales domésticos y silvestres.). A la inspección externa 
el párpado del ojo se observa severamente engrosado por la presencia de costras de color 
amarillo (2/2 aves). En la región de la base del pico y extendiéndose a la luz de las narinas 
se apreció moderada cantidad de exudado seroso seco y adherido a la piel (costra) (1/2 
aves). El proventrículo se observó levemente aumentado de tamaño (1/2). En la luz de los 
uréteres se apreciaron gran cantidad de uratos (2/2). 

Lesiones microscópicas 
En los párpados se observaron zonas de ulceración y necrosis de las epidermis cubiertas por 
costras entremezcladas con colonias bacterianas de morfología cocoide y estructuras 
micóticas, ramificaciones en 45°. Así mismo, se observó hiperplasia grave de queratinocitos 
y en la mayoría de estos se apreciaron cuerpos de inclusión intracitoplasmáticos 
eosinofílicos. En el ojo, la córnea mostró zonas de ulceración y grandes agregados de 
colonias bacterianas cocoides y heterófilos. En el iris y cuerpos ciriales se apreciaron 
agregados moderados de células inflamatorias compuestos por heterófilos. En el pico se 
encontraron zonas de ulceración y necrosis de la epidermis, con hiperplasia de 
queratinocitos y en el citoplasma de algunos de ellos se observó cuerpos de inclusión 
intracitoplasmáticos eosinofílicos.  
 

Pruebas complementarias 
Se enviaron muestras de párpado y ojo para aislamiento bacteriano y micótico al 
laboratorio de Micología FMVZ-UNAM. El aislamiento micótico se realizó en Caldo 
Sabouraud dextrosa adicionado con penicilina y estreptomicina, se aisló Aspergillus 
fumigatus. Para el aislamiento bacteriano las muestras fueron sembradas en agar sangre y 
Agar MacConkey, y se identificó Staphylococcus spp. 
 

Se remitieron muestras de párpado al laboratorio de Ecomedicina Aviar del Departamento 
de Medicina y Zootecnia de aves de la FMVZ UNAM para diagnóstico de viruela aviar por el 
método de PCR punto final. Utilizando la PCR se logró amplificar un fragmento de 
aproximadamente 950 pb correspondiente a un segmento del gen del ADN polimerasa de 
poxvirus aviar y por secuenciación fue identificado como poxvirus de psitácidos. 
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Criterios diagnósticos 
La presencia de cuerpos de inclusión intracitoplasmáticos eosinofílicos con degeneración 
hidrópica e hiperplasia de células epiteliales en párpado y pico aunado al resultado de la 
prueba de PCR punto final, indican que la causa de enfermedad en los agapornis se 
encuentra asociado a un proceso infeccioso de etiología viral por avipoxvirus de los 
psitácidos. Las infecciones bacterianas y micóticas descritas en diversas estructuras en el 
ojo se consideran secundarias al proceso viral. 
 

Diagnósticos diferenciales 
La presencia de cuerpos de inclusión intracitoplasmáticos eosinofílicos en células epiteliales 
es una lesión patognomónica de Viruela aviar. La presentación seca de la viruela también 
debe diferenciarse de lesiones traumáticas por picaje o canibalismo en donde se puede 
observar soluciones de continuidad cubiertas por costras, pero microscópicamente no se 
detecta la hiperplasia de queratinocitos, la degeneración hidrópica y los cuerpos de 
Bollinger. 
 

Discusión 
Las lesiones macro y microscópicas indican que la causa de la blefaroconjuntivitis, queratitis 
e iridociclitis se encuentran asociadas a un proceso infeccioso de etiología viral por 
Avipoxvirus que por biología molecular fue identificado como viruela de los psitácidos, con 
infecciones bacterianas (Staphylococcus spp.) y micóticas (Aspergillus fumigatus) 
secundarias. Las infecciones por Avipoxvirus de los psitácidos  se han descrito en loros 
amazónicos (Amazona spp.), Loro gris africano (Psittacus erithacus), Rosellas orientales 
(Platycercus eximius), Loros azules del capó (Psephotus haematogaster),  Loris (Triglossus 
sp), Agapornis (Agapornis sp), Guacamayas (Ara sp), Pionus (Pionus sp.) y Monjitas 
(Myiopsitta monachus)7. Los signos clínicos y las lesiones indican que las aves presentaban 
la forma seca y húmeda de viruela aviar y se encontró blefaritis serosa, con úlceras y costras, 
lo que concuerda con la literatura en donde describen principalmente descarga ocular 
serosa, rinitis y conjuntivitis, seguido de úlceras en los márgenes de los párpados que se 
cubren con costras7. Las lesiones microscópicas en piel y mucosas, se caracterizan por 
extensas zonas de ulceración cubiertas por costras serocelulares, hiperplasia epitelial y 
grandes cuerpos de inclusión intracitoplasmáticos eosinofílicos, como ocurrió en este caso2. 
Se menciona que generalmente las infecciones por viruela en psitácidos son autolimitantes 
y las aves se recuperan en un periodo de dos semanas, sin embargo, en el brote que 
describimos encontramos una morbilidad del 10.5% y mortalidad del 5.2%, pero con un 
índice de letalidad del 49%, esto puede estar influenciado, por el estatus inmunológico de 
las aves, deficiencias nutricionales, susceptibilidad de especies, virulencia del virus, y mal 
manejo del criadero (caracterizado por  elevada densidad de población, mala ventilación, e 
inadecuada limpieza y desinfección de las instalaciones), así mismo, en la literatura se 
menciona que la mortalidad puede ser elevada cuando se presenta la forma húmeda o 
diftérica de la enfermedad y por infecciones bacterianas y micóticas secundarias como se 
demostró en este caso8.  Las lesiones macroscópicas en la presentación seca ayudan 
establecer un diagnóstico presuntivo, sin embargo, debe ser diferenciadas de traumatismo 
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por agresión de congénere e infecciones bacterianas y micóticas que ocasionen 
blefaroconjuntivitis8.  
 

Conclusión e importancia del caso 
Este es el primer caso documentado en México de viruela en psitácidos exóticos, que por 
biología molecular fue identificado como un Avipoxvirus de psitácidos, su importancia 
radica en que México es un país megadiverso y tiene el 11% de las aves a nivel mundial y 
entre 194 a 212 de las especies son endémicas. En el territorio nacional los psitaciformes se 
encuentran representadas por 10 géneros, 21 especies y 3 subespecies de las cuales 10 son 
endémicas. Por lo cual, existe un riesgo potencial de que esta enfermedad se propague a 
los psitácidos residentes de nuestro país que se encuentran en cautiverio, en programas de 
rehabilitación, conservación o en vida libre, así mismo, se sabe que los loros amazónicos 
son particularmente susceptibles a la infección, y pueden desarrollar infecciones 
respiratorias severas con mortalidad alta, incrementando el riesgo de la extinción de estas 
especies. 
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DIAGNÓSTICO CLÍNICO-PATOLÓGICO DE LA 
ENFERMEDAD DE MAREK EN GALLOS DE 
COMBATE DEL ESTADO DE YUCATÁN 
 
 
 
 
      
  

Se describe el diagnóstico clínico patológico de un brote de 
enfermedad, en una granja de traspatio dedicada a la producción de 
gallos de combate, la cual, es caracterizada por parálisis progresiva de 
las patas y múltiples tumores cutáneos; a la necropsia las lesiones más 
sobresalientes fueron nódulos en diferentes órganos, los cuales a la 
histopatología fueron diagnosticados como linfomas, además, se 
encontró un infiltrado linfoplasmocítico en nervios y encéfalo. Se 
estableció como diagnóstico presuntivo a la enfermedad de Marek, la 
cual, fue confirmada posteriormente con pruebas de PCR en tiempo 
real. Por lo que se pudo concluir este caso como el primer reporte de  
la enfermedad de Marek, en aves de combate del estado de Yucatán. 
 
Palabras claves: Gallos de combate, enfermedad de Marek, lesiones, 
PCR tiempo real. 
 

It is described the pathological clinical diagnosis of an outbreak diseases in a backyard farm dedicated to 
the production of combat roosters; clinical signs were progressive paralysis of the legs and multiple skin 
tumors; at necropsy the most common lesions were nodules in different organs, at histopathology were 
diagnosed as lymphomas, in addition, It was found a lymphoplasmocytic infiltrate in nerves and brain. 
The presumptive diagnosis was Marek disease, which was confirmed with real-time PCR tests. It is 
concluded as the first case report of Marek disease, in combat roosters in the state of Yucatán. 
 
Key words: combat roosters, Marek diseases, lesions, real-time PCR 
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Introducción 
La cultura de los gallos de pelea en México se inicia con la llegada de los españoles en el 
Siglo XVI. Actualmente en México se realizan más de 14, 000,000 peleas de gallos 
anualmente de los cuales el 85 y 90 por ciento de estos animales son criados en sistemas 
de producción de traspatio, por más de 150 mil criadores distribuidos por todo el país, con 
concentraciones importantes en los estados de: Aguascalientes, Chihuahua, Chiapas, 
Coahuila, Guanajuato, Jalisco, Estado de México, Michoacán, Oaxaca, Querétaro, 
Tamaulipas, Yucatán Veracruz y Zacatecas.1, 2,,3,4 
 
A pesar de la importancia socio económica y cultural de esta actividad para el país Fuentes-
Mascorro et al:,5 en un estudio realizado en Oaxaca, menciona que el manejo sanitario es 
deficiente, ya que el 98% de los galleros, no cuentan con asesoría de médicos veterinarios; 
con respecto a la vacunación el 68% de los criaderos aplican la vacuna triple, el  8%  la 
vacuna contra Marek, el 66% la vacuna contra  Newcastle, el 58 contra viruela y solo el 12% 
revacunan a los 15 días. Con respecto a la cuarentena; el 48% de los galleros apartan de su 
parvada a los animales de reciente adquisición, el 30% cuando están enfermos y 16% 
después de que han ido y regresado del palenque; esta última práctica solo la realizan con 
los que regresan heridos. Entra las enfermedades más comunes reportadas en estas 
explotaciones, se tiene las de origen bacteriano como colibacilosis, micoplasmosis, tifoidea, 
coriza infecciosa, erisipelosis, estafilococosis; en las virales las más comunes son Newcastle, 
viruela, bronquitis infecciosa, Marek, Leucosis linfoide, enfermedad de Gumboro, y las de 
origen parasitario como coccidiosis, ascaridiosis, teniasis, ácaros, piojos y pulgas.6 Sin 
embargo entre las más importantes se encuentra la enfermedad de Marek: esta es una 
panzootia de la especie Gallinae altamente contagiosa, causada por un virus que pertenece 
a la familia Alphaherpesvirinae, género Mardivirus DNA7, se caracteriza por causar infiltrado 
linfoide neoplásico, con cinco presentaciones clínicas, dependiendo del tejido que afecte, 
ya sea nerviosa, visceral, ocular, cutánea y muscular. Su importancia económica radica en 
su capacidad inmunosupresora al infectar y ocasionar necrosis de los linfocitos B y T, 
impidiendo que puedan realizar su actividad biológica, predisponiendo a las aves a gran 
variedad de enfermedades secundarias, que agravan la mortalidad y pollos de desecho. 
Además, ocasiona importantes pérdidas económicas, por el decomiso en las plantas de 
procesamiento, la mortalidad suele ser baja oscilando entre el 3 y el 10%, sin embargo, en 
cepas más virulentas estas pueden alcanzar has el 90%7. En Yucatán no existen reportes del 
estatus sanitario de este tipo de explotaciones. Por lo que el objetivo del presente trabajo 
fue realizar el diagnóstico clínico patológico de la enfermedad de Marek en un criadero de 
gallos de Pelea del Estado de Yucatán, México. 
 

Historia clinica 
El 20 de octubre de 2019, se solicitó a la Unidad de Diagnóstico de la FMVZ-UADY, realizara 
una visita a un criadero de gallos de Peleas, en el Municipio de Molas, ubicado a 13 km al 
sur de la ciudad de Mérida. El propietario mencionó que sus aves se presentaban 
paralizadas, con los cuellos extendidos, postrados, con las patas extendidas, algunas 
presentan tumores en la piel y aumento en la mortalidad. Se realizó la visita, a la explotación 
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de traspatio y contaba con una población de 120 aves, 60 gallos de pelea, en entrenamiento, 
40 gallinas y 20 pollos. La estructura contaba con 3 gallineros, de dos dimensiones 
diferentes uno de 4 x 4m para pie de cría y los otros de 2 x 4 m para crecimiento; hechos de 
madera, malla metálica, techos de láminas de zinc y piso de tierra, a la cual se le agrega una 
cama de viruta, y se cambia una vez al mes, cada uno cuenta con comederos tipo tolva y 
bebederos tipo campana, el gallinero más grande es  destinado para los pie de cría y 
polluelos menores a una semana, los otros dos, son para pollos entre 2 y 4 semanas y el 
otro 4 y 12 semanas de edad, a las 12 semanas de edad, los machos son trasladados a jaulas 
individuales de malla galvanizada de 0.6 x 0.6m y a las hembras al gallinero de pie de cría. 
La alimentación en las gallinas y pollitos es comercial; mientras que en los gallos de pelea 
es preparada por el productor que es una mezcla de avena, trigo, miel, huevo y plátano, 
este les ofrece 3 bolitas diarias, además, les aplica en los bebederos complejo B, minerales, 
calcio, fosforo y hierro una vez al mes, y los desparasita cada 4 meses  con1 tableta vía oral 
de Trifen plus (cada tableta contiene avermectina 0.2 mg y febendazol 30 mg). No cuenta 
con ningún tipo de registro. Con respecto al manejo sanitario, tampoco con asesoría de 
médico veterinario zootecnista, el productor realiza de forma empírica las curaciones y 
tratamientos a los animales. No aplica ningún tipo de vacuna, ni realiza cuarentena.  A la 
inspección de la parvada se estima que el 40% (30/120) presentaba algún tipo de signo 
clínico, siendo las afectadas las aves mayores a las 18 semanas de edad. A la inspección de 
los individuos se observó un cuadro clínico caracterizado por incoordinación, parálisis, con 
postración, con uno o ambos miembros extendidos, el cuello extendido y rotado, algunas 
aves están ciegas con las pupilas dilatadas, con anorexia, deshidratación y caquexia 
moderada, también se observaron múltiples nódulos subcutáneos, de redondos a ovales, 
inmóviles, de consistencia firme, algunos ulcerados, que crecen en cabeza, crestas, cuello, 
alas, dorso, tórax, pelvis, abdomen y muslos, sin presencia en piel de patas, estos tumores 
medían de 0.5 a 2 cm de diámetro; de 0.1 por 1.4 cm de ancho y de 0.05 por 0.9 de alto. Se 
decidió seleccionar 3 aves y transportarlas, al laboratorio de patología de la FMVZ-UADY, se 
les tomaron muestras de sangre para realizarles hemograma y de heces para parasitología; 
los resultados fueron anemia, normocítica normocrómica y leucocitosis con heterofilia y 
linfopenia y en los de heces se encontraron ooquistes de coccidias 50 hpg. También se 
tomaron muestras de suero, se colocaron en viales de 1.5 ml y se congelaron a -25°C para 
posteriores estudios. 
 

Lesiones macroscópicas.y microscópicas 
Una vez muestreadas las aves, se les realizó la eutanasia, aplicándoles una sobredosis de 
pentobarbital sódico (Penta-Hypnol cada 100 ml contiene 6.5 grs) vía endovenosa a dosis 
de 65 mg/kg. Se realizó la necropsia, y durante esta se realizaron improntas de la superficie 
de corte de todos los nódulos observados, para teñirlos con hemocolorante rápido (Diff-
Quick). Así mismo; también se tomaron muestras de los nervios y plexos ciáticos, encéfalo, 
útero, intestino, hígado, esófago, molleja, riñón, bolsa de Fabricio, bazo y de todos los 
nódulos cutáneos y viscerales observados; estos se colocaron en frascos de plástico con 
formalina buferada y amortiguada al 10%. Posteriormente los tejidos fueron procesados 
por métodos rutinarios de histopatología, inclusión en parafina y teñidos con hematoxilina 
y eosina.8  
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Resultados 
En la inspección externa se presentaron las 3 aves postradas, con caquexia severa, las 
plumas de la región pericloacal manchadas con heces, en dos aves se encontraron los 
miembros pelvianos derecho totalmente extendido, en todas se observó disnea, el cuello y 
cabeza rotados hacia la derecha, dirigiéndolos caudalmente para posicionarlos sobre el 
dorso. En las tres aves se observaron los nódulos anteriormente descritos. (Imagen 1A) 
 

A la incisión primaria los nódulos, solo se extendían al tejido subcutáneo, con crecimiento 
hacia fuera, al corte la superficie era blanco-grisáceo, con algunas petequias multifocales. 
A la incisión secundaria se encontraron en las tres aves múltiples nódulos blanco-grisáceos, 
con la superficie lisa, bien delimitados los cuales medían de 0.1 a 0.7 cm de diámetro y se 
distribuían en la cara ventral del pulmón derecho, hígado, duodeno y yeyuno. Todos los 
nódulos observados se muestrearon y dieron de resulto lo siguiente proliferación de células 
redondas de estirpe linfoide las cuales presentan citoplasma de moderado a abundante con 
núcleos redondos a ovales grandes hendidos, hipercromáticos con nucléolos prominentes 
de dos a tres además de mitosis atípicas, en un patrón de tipo difuso. Hallazgos son 
consistentes con linfoma. 
 

En el sistema cardiorrespiratorio se observó congestión moderada difusa en los pulmones 
de todas las aves. En un ave se encontró otro nódulo en la cara ventral del pulmón derecho, 
con características similares a las descritas, el cual medía 0.3 cm de diámetro.  
 
En el sistema digestivo se encontró en el proventrículo de un ave dos nódulos ulcerados, los 
cuales medían 0.1 cm de diámetro; en el ventrículo se apreciaron múltiples úlceras. En el 
intestino de las tres aves se apreció exudado catarral moderada difuso con algunas 
petequias en la mucosa afectando duodeno, yeyuno e íleon; en dos aves se apreciaron 
nódulos de 0.1 a 0.2 cm de diámetro en la mucosa del duodeno y yeyuno. El hígado en las 
tres aves se encontró agrandado, ligeramente amarillento, de consistencia firme. En un ave 
se encontró en la cara ventral del lóbulo derecho un nódulo que medía 0.2 cm de diámetro. 
(Imagen 1C) 
 

Al microscopio se observó el hígado con desorganización de los cordones de hepatocitos, 
con congestión ligera difusa, así mismo se encontraron múltiples vacuolas lipídicas 
intracitoplasmáticas de gran tamaño. Así mismo se encontró un infiltrado inflamatorio 
periportal moderado formado por linfocitos y células plasmáticas; en el esófago la mucosa 
se encontraba hiperqueratótica ortoqueratótica moderada difusa, con hiperplasia severa 
difusa. En la submucosa se apreció un infiltrado inflamatorio nodular coalescente severo, 
formado por heterófilos y macrófagos entremezcladas con células ovales de 4 a 8 µm, 
acompañadas con pseudohifas e hifas finas tabicadas consistente con Candida sp. En la 
molleja Se apreció la mucosa ulcerada con un infiltrado inflamatorio moderado difuso de 
tipo granulomatoso que se extiende a la submucosa. Y en intestinos se observó atrofia 
moderada de las vellosidades e hiperplasia leve de las criptas intestinales; así mismo desde 
las vellosidades y extendiéndose hasta la submucosa se encuentra un infiltrado inflamatorio 
moderado formado por linfocitos, células plasmáticas e histiocitos 
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En el sistema urinario en las tres aves se encontraron los riñones ligeramente agrandados 
con congestión ligera difusa. En la histopatología Se observó un infiltrado inflamatorio con 
distribución intersticial de tipo linfocítico plasmocítico moderado. 
 

En el sistema reproductor, en dos aves se encontraron 3 nódulos en los ovarios que medían 
de 0.1 a 0.2 cm de diámetro, así mismo en la pared del útero de un ave, se encontró una 
zona de la pared engrosada, de consistencia firme, ulcerada y perforada, con protrusión de 
la yema a la cavidad abdominal. (Imagen 1B) Microscópicamente en el útero se encontró la 
proliferación de células redondas sueltas, de moderado citoplasma claro, núcleo hendido 
cromatina fina, núcleos inconspicuos hendidos, existen algunas mitosis atípicas, las cuales, 
se entremezclan con gran cantidad de heterófilos, dichas células se extienden desde el 
endometrio hasta el perimetrio en un patrón difuso. (Imagen. 2 A-B) Hallazgos son 
consistentes con linfoma. 
 

En el sistema nervioso de las tres aves se encontraron los plexos y los nervios ciáticos 
engrosados y el encéfalo se observó congestión moderada difusa. En las muestras 
recolectadas de nervios se observó un infiltrado inflamatorio moderada multifocal formado 
por linfocitos y células plasmáticas con desmielinización y edema moderada multifocal, 
mientras que en encéfalo Se encontraron manguitos perivasculares (Imagen.3) formados 
por linfocitos, los cuales se distribuían a las leptomenínges en un patrón difuso moderado, 
con desmielinización moderada multifocal. 
Por último, la bolsa de Fabricio no presento cambios histológicos aparentes y el bazo 
presento atrofia severa difusa de los centros germinales con la proliferación multifocal leve 
de megacariocitos 
 

En los citopatológicos de los tumores reportados fueron, se apreciaron células redondas de 
citoplasma moderado a abundante, con núcleos redondos no hendidos, hipercromáticos, 
así como nucléolos prominentes, existen algunas mitosis atípicas. Hallazgos son 
consistentes con linfoma (Imagen 4) 
 

    

 

Imagen 1.  A) Se observa nódulo en tejido cutáneo. B) Nódulo ulcerado en pared del 
útero. C) Se observa nódulo en cara ventral del lóbulo derecho. 

C B A 
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Imagen 2. Tinción HyE A) Útero 10x. Se observan células linfoides que se extienden desde 
el endometrio hasta el perimetrio en un patrón difuso. B) útero 40x.  Células linfoides 
grandes con núcleos grandes, hendidos, múltiples nucleolos y mitosis atípicas, en patrón 
difuso 

A B 

Imagen 4. Tinción Diff-Quick. Impronta de 
tumor cutáneo.  Se observan células redondas 
con citoplasma de moderado a abundante, 
núcleos redondos no hendidos 
hipercromáticos. 

Imagen 3. Tinción HyE. Encéfalo 40x. Se observa 
un infiltrado inflamatorio perivascular 
moderador por células mononucleares 
linfocitos, en el espacio de Virchow-Robin. 
(maguito perivascular) 
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Pruebas complementarias 
Los presuntivos de Paratuberculosis, Aspergilosis, Histoplasmosis, Viruela aviar, se 
descartaron con las pruebas de necropsia e histopatología ya que no se observaron lesiones 
compatibles. Para descartar la Leucosis linfoide y la Reticuloendoteliosis se hicieron pruebas 
serológicas (ELISA) y para conformar el diagnóstico presuntivo de la enfermedad de Marek 
se hicieron estudios de biología molecular.  
 
Para descartar la presencia del virus de la Reticuloendoteliosis. Se corrió un kit comercial de 
ELISA para la detección de anticuerpos (Laboratorios IDEXX) a partir de las muestras de 
sueros congelados. Los resultados fueron: las 3 aves presentaron serología negativa, para 
la detección de anticuerpos contra el virus de la Reticuloendoteliosis. 
 
La Leucosis linfoide fue descartada usando un Kit comercial ELISA (La Prueba IDEXX ALV Ab) 
diseñada para detectar anticuerpos frente a los subgrupos A y B del virus de la Leucosis 
aviar, a partir de los sueros congelados. Es importante mencionar que anticuerpos contra 
los subgrupos C, D y E no son detectados por esta prueba. Los resultados fueron negativos, 
las tres aves muestreadas no presentaron anticuerpos contra los subgrupos A y B del virus 
de la Leucosis aviar.  
 
Para confirmar el diagnóstico presuntivo de enfermedad de Marek se realizó PCR en tiempo 
real a partir de las muestras de tumores. La extracción se realizó con el método de perlas 
magnéticas que purifica el ADN por medio de un equipo automatizado llamado Mag Max 
Express 96MR de Applied Biosystems (AB) que por medio de 90 µl de muestra en placas con 
diferentes soluciones de acuerdo con el fabricante del kit, al final se obtiene una última placa 
con la dilución que ya contiene el ADN y se almacena en refrigeración a 4°C. Los primers 
empleados corresponden a Mkmeqf-1, Mkmeqr-2, la sonda Mkmeqprobe y las condiciones 
de amplificación descritos por Davidson y Borenshtain,10 para amplificar un fragmento de 
Marek que codifica para el gen meq que está asociado con la oncogenicidad, se amplificaron 
en un equipo Fast 7500 AB; antes se preparó la mezcla maestra con la muestra y una vez 
puestas las condiciones se dejó correr la prueba. Los resultados obtenidos fueron: se detectó 
genoma del virus de Enfermedad de Marek en las tres aves muestreadas. 
 

Criterios diagnósticos 
La mayoría de las aves en unidades de producción de traspatio generalmente, presentan la 
enfermedad de Marek, sin embargo, solo algunas enferman; por lo que es necesario para 
realizar el diagnóstico postmortem de esta enfermedad, que las aves presenten, cuando 
menos, una de las siguientes condiciones. 1) Infiltrado linfocítico en los nervios y ausencia 
del virus de la reticuloendoteliosis aviar. 2) tumores linfoides en hígado, corazón, gónadas, 
piel, músculo y proventrículo, en aves menores de 16 semanas de edad. 3) Tumores 
linfoides viscerales en aves de 16 semanas o mayores, que carecen de afectación neoplásica 
de la bolsa de Fabricio. 4) afectación de la coloración del iris o irregularidad pupilar. Además 
de estos hallazgos se debe identificar la presencia de anticuerpos contra el virus en aves no 
vacunadas, Calnek et al 9   menciona las pruebas de inmunofluorescencia indirecta, ELISA, 
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pruebas de seroneutralización, entre otras; o la presencia del virus o su genoma en órganos 
o sueros, ya sea aislamiento viral, biología molecular, Inmunohistoquímica, entre otras.      
 

Diagnóstico diferencial. 
Debido a las lesiones tumorales los principales diferenciales son Leucosis linfoide, Viruela 
aviar, Reticuloendoteliosis, Paratuberculosis, Histoplasmosis y Aspergilosis cabe mencionar 
que los diferenciales son macroscópicos, siendo considerado como diagnóstico presuntivo 
la enfermedad de Marek. 
 

Discusión 
La producción de gallos destinados al combate en México, es principalmente un sistema de 
traspatio, los cuales carecen de asesoría de médicos veterinarios zootecnistas, medidas de 
bioseguridad, tratamientos preventivos o profilácticos, lo que ha permitido que graves 
enfermedades como Leucosis aviar, Viruela Aviar, Enfermedad de Marek, Enfermedad de 
Newclastle entre otras, se perpetúen,  actuando estos sistemas como reservorio, siendo 
fuente de infección para otros productores de aves y un grave riesgo para la industria 
avícola intensiva.5 Por lo que el diagnóstico y control de las enfermedades en estas unidades 
es de suma importancia. Es importante mencionar que este es el primer reporte de un caso 
de la enfermedad de Marek, en una unidad de producción de gallos de combate, del estado 
de Yucatán. Su importancia económica radica, en que ocasiona inmunosupresión, 
predisponiendo a las aves a enfermedades bacterianas secundarias, que agravan la 
mortalidad y el incremento en el número de los pollos de desecho. Además, provocan 
pérdidas económicas, por el decomiso en rastro, en los Estados Unidos de América se ha 
establecido que hay una pérdida anual de 150 millones de dólares.11   
 
Calnek y Witter,9 mencionan que debido a que la mayoría de las aves se infecta, pero pocas 
enferman, el diagnóstico de la enfermedad de Marek se basa en la signología clínica, 
lesiones macroscópicas, microscópicas, la presencia de anticuerpos contra la enfermedad o 
el antígeno en los tejidos lesionados.  
 
Con respecto a la signología clínica observada en la unidad de producción estas se 
caracterizaban por parálisis y tumores cutáneos, esto concuerdan con la descrito por Biggs 
y Venugopal7. Sin embargo, la morbilidad observada en la granja fue elevada del 40% de la 
población, lo que difiere a lo descrito por Calnek y Witter9, quienes mencionan que para 
granjas no vacunadas esta es del 25 y 30%. Sin embargo, es importante considerar que estas 
son unidades de producción de traspatio, donde factores de riesgo que favorecen la 
presentación de la enfermedad de Marek están presentes como inadecuada limpieza y 
desinfección, ausencia de descanso a las instalaciones, hacinamiento, presencia de 
enfermedades inmunosupresoras concomitantes, inadecuadas prácticas de manejo y 
alimentación, mezcla de edades, entre otras12, lo cual podría explicar esta mayor morbilidad 
observada en la granja. También se hicieron estudios de biometría hemática, donde los 
hallazgos observados leucocitosis con Heterofilia y linfopenia, son de origen viral según 
Crespo y Shivaprasad13.    
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Las lesiones macroscópicas observadas en la unidad de estudio concuerdan con las descritas 
por Gimeno y Schat, 12 para la enfermedad de Marek, sin embargo, también menciona que 
son indistinguibles de otras lesiones leucocíticas inducidas por otros agentes infecciosos 
como el virus de las de Leucosis aviar y el de la Reticuloendoteliosis. Sin embargo en ninguna 
de las aves muestreadas se observaron lesiones de la bolsa de Fabricio, y según Calnek y 
Witter,9 la enfermedad de Marek no afecta la bolsa de Fabricio de las aves mayores a 16 
semanas, a diferencia de Leucosis aviar y Reticuloendoteliosis, es por esto que se consideró 
a la enfermedad de Marek como el principal causante del cuadro clínico observado en la 
granja; sin embargo debido a la lesiones similares reportadas para Reticuloendoteliosis y 
Leucosis linfoide también se decidieron hacer pruebas para poder descartarlas.    
 
Para descartar las enfermedades Reticuloendoteliosis y la Leucosis aviar se decidieron hacer 
pruebas de ELISA indirectas las cuales detectan anticuerpos contra estos antígenos, Según 
Gimeno y Schat,12 estas pruebas son utilizadas comúnmente para el diagnóstico de estas 
enfermedades; sin embargo también menciona que para el caso de Leucosis aviar hay 5 
subgrupos (A, B, C, D, E) y que para el diagnóstico serológico, la prueba debe tener contener 
antígenos de estos 5 subgrupos, la prueba realizadas (ELISA de laboratorios IDEXX) aunque 
resulto negativa para las 3 aves muestreadas, esta solo contenía antígenos de Leucosis aviar 
subgrupos A y B; por lo que, si los subgrupos C, D y E, estaban presentes  en la granja, estos 
no fueron diagnosticados. Sin embargo, se confirmó la presencia del Virus de la enfermedad 
de Marek en muestras de los tumores enviados a través de PCR en tiempo real. Sánchez et 
al.,14 realizaron ensayos de PCR para demostrar la enfermedad de Marek en diferentes 
tejidos (folículos de plumas, tejido nervioso, suero, tumores viscerales), en todos los tejidos 
muestreados se encontró al menos una muestra positiva a la enfermedad de Marek, sin 
embargo, en todas las muestras de tumores, estas todas fueron positivas. Compartiendo la 
conclusión de estos autores que hacerle PCR a las muestras de tumores es una técnica útil 
y confiable para detectar aves infectadas la enfermedad de Marek.   
 
Por lo tanto; se puede concluir que las aves de la unidad de producción estudiada 
presentaban la enfermedad de Marek, siendo este el primer reporte de esta enfermedad, 
en aves de combate del estado de Yucatán.  
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DIAGNÓSTICO DE CRIPTOCOCOSIS FELINA EN 
CAVIDAD TORÁCICA MEDIANTE EVALUACIÓN 
CITOLÓGICA: REPORTE DE CASO CLÍNICO 
 
 
 
 

  

La criptococosis felina es la enfermedad micótica sistémica, no zoonótica, más común 
en gatos a nivel mundial. Se caracteriza por presentar signos clínicos dermatológicos, 
respiratorios, oculares y neurológicos. No existe predilección de género, raza ni edad. 
El agente etiológico responsable de la patología en los gatos es una levadura del 
complejo Cryptococcus neoformans y C. gatti. El contagio se produce por inhalación de 
basidiosporas directamente de ambientes contaminados, heces de palomas, otras aves 
y árboles de eucalipto. El sitio primario de la infección es la cavidad nasal, pero puede 
afectar el tejido ocular, sistema nervioso central y otros órganos. Es poco común la 
infección en vías respiratorias bajas. Por lo general, los gatos infectados son 
inmunocompetentes, aunque se han reportado en pacientes inmunosuprimidos por 
alguna infección viral (VIF, VLeF) y en tratamiento con quimioterapia. Se presenta a 
consulta en el Hospital de Especialidades Veterinarias Ceylán paciente felino, de raza 
Europeo Doméstico, macho entero de 6 años. El propietario refiere que empezó con 
tos y estornudos desde hace dos meses. Fue diagnosticado con asma felino y se 
encuentra bajo tratamiento con glucocorticoides. Al examen físico general presenta 
distrés respiratorio, se decide sedar debido a que es un paciente de difícil manejo, y 
realizar estudios de imagenología en donde se aprecia una masa en hemitórax 
izquierdo y efusión torácica. Se punciona la masa mediante aspiración por aguja fina 
guiada (PAF) por ultrasonido y se toma muestra de la efusión para estudio citológico. 
Los resultados citológicos son compatibles con Cryptococcus spp., se confirma 
mediante cultivo micológico, y se realiza PCR (reacción en cadena de la polimerasa) 
para su tipificación. El paciente fallece en el proceso de recuperación de la sedación y 
el cuerpo se incinera, sin realizarse necropsia por decisión del propietario.     
       
Palabras clave: Criptococosis felina, Cryptococcus spp., infección vías respiratorias 
bajas, citología, cultivo micológico, PCR. 
 

Feline cryptococcosis is the systemic, non-zoonotic fungal disease, most common in cats worldwide. It is characterized by presenting 
dermatological, respiratory, ocular and neurological clinical signs. There is no predilection of gender, breed or age. The etiological agent 
responsible for the pathology in cats is a yeast of the Cryptococcus neoformans and C. gatti complex. The infection is produced by inhalation 
of basidiospores directly from contaminated environments, feces of pigeons, other birds and eucalyptus trees. The primary site of infection 
is the nasal cavity, but it can affect the eye tissue, central nervous system and other organs. Infection in the lower respiratory tract is 
uncommon. In general, infected cats are immunocompetent, although they have been reported in immunosuppressed patients due to a viral 
infection (VIF, VLeF) and in chemotherapy treatment. A feline patient, European Domestic breed, 6-year-old male, is presented at the Hospital 
de Especialidades Veterinarias Ceylán for a clinical review. The owner says it started with cough and sneezes for two months. It was diagnosed 
with feline asthma and is under treatment with glucocorticoids. At the general physical examination presents respiratory distress, the patient 
is sedate because the difficult for management, and to perform imaging studies where a mass is seen in the left hemithorax and thoracic 
effusion. The mass is punctured by ultrasound-guided fine needle aspiration (FNA) and effusion sample is taken for cytological study. The 
cytological results are compatible with Cryptococcus spp., It is confirmed by mycological culture, and PCR (polymerase chain reaction) is 
performed for typification. The patient dies in the sedation recovery process and the body is incinerated, without necropsy by decision of the 
owner. 
Keywords: Feline cryptococcosis, Cryptococcus spp., lower respiratory tract infection, cytology, mycological culture, PCR. 
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Introducción 
La criptococosis felina es la enfermedad micótica sistémica, no zoonótica más común en 
gatos a nivel mundial, caracterizada por presentar signos clínicos dermatológicos, 
respiratorios, oculares y neurológicos. Puede presentarse a cualquier edad y no existe 
predisposición de género ni raza.1,2 El agente etiológico responsable de la patología es una 
levadura del género Cryptococcus, particularmente en los gatos producido por el complejo 
Cryptococcus neoformans y C. gattii.3 La primera vez que se pudo aislar C.neoformans fue 
del jugo de durazno en Italia por Sanfelice en 1894, el cual lo nombró Saccharomyces 
neoformans, actualmente la nomenclatura mediante genotipificación incluye dos especies 
que afectan a los gatos: C. neoformans con dos variedades: C n var grubii y C n var 
neoformans, y C. gattii.1,4 La forma de contagio se produce por la inhalación de 
basidiosporas directamente de ambientes contaminados, heces de palomas, otras aves y 
arboles de eucalipto. Los animales infectados por lo general son inmunocompetentes, 
aunque se ha reportado en casos de animales inmunosuprimidos por infecciones virales 
(VIF, VLeF) y en tratamiento con quimioterapia. El sitio primario de infección es la cavidad 
nasal en donde puede generar rinitis, descarga nasal, estornudos y linfadenomegalia 
mandibular. En algunos casos puede provocar estertores y masas visibles que pueden 
generar distorsión facial. La infección, en casos pocos comunes, puede llegar a vías 
respiratorias inferiores y si se disemina puede afectar el tejido ocular, piel, sistema nervioso 
central y otros órganos.1,5 Dentro de los exámenes diagnósticos de primera opción, está la 
detección de antígeno en sangre, citología (efusiones, líquido cefalorraquídeo, lavado 
bronqueoalveolar, aspirado por aguja fina de masas cutáneas y linfonodos), histopatología, 
PCR, y cultivo micológico. También se utilizan estudios de imagenología como exámenes 
complementarios.1,6,7 El pronóstico en la mayoría de los casos es bueno, sin embargo, en 
presentaciones sistémicas o con signos neurológicos es reservado.1,2 El tratamiento de 
elección que se sugiere es el fluconazol, especialmente por su acción sobre infecciones 
sistémicas y sistema nervioso central, también se puede utilizar anfotericina B, itraconazol, 
flucitosina y terbinafina.1,3 
El presente trabajo tiene como objetivo reportar un caso clínico de un gato infectado 
naturalmente con criptococosis en cavidad torácica de duración crónica, el cual fue 
diagnosticado mediante citología y confirmado por cultivo micológico y tipificado mediante 
PCR.   
 

Historia clínica 
Se presenta a consulta en el Hospital de Especialidades Veterinarias Ceylán paciente felino, 
de raza Europeo Doméstico, macho entero de 6 años, el propietario refiere que empezó con 
tos y estornudos desde hace dos meses. Médico veterinario lo trató anteriormente con 
clindamicina, azitromicina y glucocorticoides, de los cuales no se refieren dosis, frecuencia, 
ni duración del tratamiento, observando mejoría parcial. Fue diagnosticado con asma felino. 
Hace un mes presentó un episodio de dificultad respiratoria el cual fue tratado con 
glucocorticoides, no se refiere tipo, dosis, frecuencia, ni duración. Anteriormente, le 
realizaron un SNAP-ELISA para VIF y VLeF con resultado negativo para ambas 
enfermedades.    
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Al examen físico general el paciente se encuentra deprimido, con condición corporal 2/5, 
patrón respiratorio restrictivo y sonidos respiratorios disminuidos en ambos hemitórax. Se 
realiza ultrasonido rápido de cavidad torácica, en el cual se visualiza efusión pleural 
bilateral, masa de ecogenicidad mixta en hemitórax izquierdo de 10 x 6 cm. Además, en 
rayos X de tórax proyecciones: ventro-dorsal y lateral izquierda-lateral derecha (Figura 1), 
se aprecia signo silueta sugerente de efusión pleural. Se recomienda hospitalización del 
paciente, sin embargo, el propietario no accede.  
 
Al día siguiente (día 2) acude nuevamente e ingresa por el área de hospitalización, presenta 
los mismos signos clínicos del día anterior junto con anorexia e hipodipsia. Se administra 
tiletamina y zolacepam a razón de 1.5 mg/Kg para sedación debido al difícil manejo del 
paciente y se realiza toracocentesis, obteniendo 40 mL de líquido sanguinolento, de los 
cuales se toma 3 mL y se coloca en tubo con EDTA y otros 3 mL en tubo sin anticoagulante. 
También, se realiza citología mediante punción con aguja fina guiada por ultrasonido de 
masa en hemitórax izquierdo. Se envían las muestras al laboratorio de patología clínica del 
hospital para su procesamiento. Durante la recuperación el paciente presenta paro 
cardiorrespiratorio, y a pesar de que se realizan maniobras de resucitación, el paciente 
fallece. El propietario decide incineración del cuerpo sin previa necropsia.  
 

Hallazgos macroscópicos y microcroscópicos 
Al estudio citológico, se evalúan tres laminillas con muestra obtenida por punción con aguja 
fina guiada por ultrasonido de la masa ubicada en hemitórax izquierdo, las cuales fueron 
fijadas al aire. La tinción que se utilizó fue hemocolorante rápido. A los hallazgos 
microscópicos, se aprecia sobre un fondo proteínico estructuras redondas de diferentes 
tamaños que poseen una capsula amplia incolora y núcleo céntrico basófilo, compatibles 
con levaduras de Cryptococcus spp., (Figura 2). También se observan macrófagos activos 
que en ocasiones se encuentran fagocitando las levaduras, ocasionales células 
mesenquimales reactivas y escasos eritrocitos entremezclados. El diagnostico morfológico 
se interpreta como una lesión granulomatosa (inflamación macrofágica séptica), 
compatible con criptococosis.       
 

Pruebas complementarias 
El análisis del líquido, obtenido de la efusión pleural, presenta apariencia turbia (3+), color 
rojo, con densidad de 1.022, proteínas en 39 g/L y con un conteo celular de 3.9x109/L. A la 
evaluación microscópica se aprecia, sobre un fondo proteínico, las mismas estructuras 
observadas en el examen citológico compatibles con levaduras de Cryptococcus spp. (Figura 
3), al igual que macrófagos activos fagocitando las levaduras, escasos neutrófilos en su 
mayoría bien conservados, ocasionales linfocitos pequeños y abundantes eritrocitos 
entremezclados. La efusión se clasifica como exudado séptico. Parte del líquido se cultivó 
en agar Sabouraud a 30°C por 48 horas, donde se evidencian colonias blancas, mucoides, 
convexas, de bordes lisos, con aspecto de “leche condensada” (Figura 4). Se realiza tinción 
de Gram donde se observan blastoconidias Gram positivas que miden entre 4 a 8 µm (Figura 
5). Debido a las características de las colonias se realiza tinción negativa de tinta china 
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(Figura 6) y Maneval, para evidenciar la presencia de cápsula, con resultado positivo; 
asimismo se emplea la prueba de ureasa, la cual es positiva, prueba térmica, colocando el 
cultivo a 40°C y crecimiento en medio Níger (sustrato polifenólico), selectivo para 
Cryptococcus spp., en este caso se observan colonias café oscuro (a las 48 horas de 
incubación) debido a que la levadura transformo el ácido cafeínico que contiene la semilla 
de Niger, en un polímero parecido a la melanina. Con la finalidad de tipificar el aislado de 
Cryptococcus spp. se realizó PCR, el cual se encuentra en proceso.  
 

Criterios diagnósticos 
Una vez identificada una posible masa en el hemitórax izquierdo, se decide realizar citología 
guiada por ultrasonido para poder determinar el origen de esta lesión y tomar decisiones 
clínicas de manera rápida, en relación con el estado clínico del paciente.  Debido a que el 
paciente fallece después de la sedación, no es posible tomar muestra de sangre para 
estudios de laboratorio. La necropsia no se realiza por falta de autorización del propietario. 
Con el líquido obtenido de la efusión pleural se realiza el cultivo micológico y una vez aislado 
el patógeno se espera tipificar por medio de PCR.  
 

Diagnósticos diferenciales 
Mediante los hallazgos citológicos, pruebas complementarias y en correlación con la 
historia clínica se diagnosticó criptococosis. Sin embargo, los diagnósticos diferenciales en 
la primera consulta fueron: asma, enfermedades infecciosas del tracto respiratorio, 
peritonitis infecciosa felina (PIF), obstrucción por cuerpo extraño o neoplasia en vías 
respiratorias.  
 

Discusión 
Los gatos son animales cinco a seis veces más susceptibles que los perros a contraer 
infección por Cryptococcus spp., se ha realizado algunos estudios en donde proponen 
predilección en machos y algunas razas, sin obtener una conclusión clara al respecto. Los 
gatos infectados naturalmente son inmunocompetentes y no se ha demostrado que la 
infección esté relacionada con algún proceso viral (VIF y VLFe) o pacientes en quimioterapia, 
sin embargo se debe tener en consideración en gatos con alguna de estas patologías o en 
tratamiento por cancer.1 El paciente descrito en el estudio tenía historia de haber obtenido 
un resultado negativo a una prueba de VLFe y VIF, por lo cual podemos inferir que el 
paciente era inmunocompetente al momento de la infección, no obstante no podemos 
descartar por completo alguna infección viral o que se encontraba inmunodeprimido por 
otros factores (ambientales, enfermedades concomitantes, etc.)   
 
La localización anatómica de predilección para el desarrollo de la infección primaria en 
criptococosis felina es la cavidad nasal, seguido de lesiones cutáneas en rostro, afecciones 
oculares y sistema nervioso central.1 En este caso clínico no se observaron hallazgos 
macroscópicos o signos clínicos asociados a la infección en estas localizaciones, solo se 
encontró por ultrasonido, una masa (lesión granulomatosa) y efusión pleural en cavidad 
torácica, los cuales son hallazgos poco comunes en esta patología.  
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El diagnóstico de criptococosis felina se basa principalmente en la información obtenida de 
los propietarios y el examen físico general a la consulta, y puede confirmarse por varios 
métodos: cultivo micológico, estudio citológico, histopatología y técnicas moleculares.6 El 
diagnóstico del paciente en este estudio se realizó por medio de la evaluación citológica de 
la masa que se apreció en el hemitórax izquierdo por ultrasonido, se confirmó mediante 
cultivo micológico y se encuentra en proceso de tipificación por PCR.  
 
Los glucocorticoides son un grupo de fármacos que se utilizan en medicina veterinaria por 
sus propiedades antiinflamatorias, y están recomendados en una gran variedad de 
patologías. Sin embargo, efectos adversos en piel, en el sistema cardiovascular, 
inmunológico y hormonal han sido descritos.8 Por mucho tiempo, el tratamiento principal 
para el asma felino han sido los glucocorticoides, principalmente prednisona y 
prednisolona.9 El paciente descrito en este reporte, fue diagnosticado con asma felina por 
un médico veterinario y tratado con glucocorticoides antes de llegar a nuestra consulta, 
como resultado de la terapia y el efecto inmunodepresor que pueden provocar estos 
fármacos, se relaciona que fue una causa para la exacerbación en el crecimiento del agente 
infeccioso y de forma secundaria el incremento en los signos clínicos.       
 

Conclusión e importancia del caso 
La criptococosis felina es una enfermedad no contagiosa que afecta a gatos 
inmunocompetentes que se infectan del medio ambiente. Los signos clínicos suelen estar 
relacionados a las vías respiratorias superiores, piel en rostro, ojos, sistema nervioso central 
y otros órganos. El diagnóstico se realiza por medio de cultivos micológicos, citología, 
histopatología y técnicas moleculares como PCR. El paciente descrito, es un caso atípico de 
criptococosis felina, ya que no se describen las lesiones observadas en este paciente en 
otros estudios. Se trata de una enfermedad poco diagnosticada en nuestro medio y que sus 
signos clínicos pueden confundirse con otras patologías, impidiendo la resolución mediante 
tratamiento. El método diagnóstico que se utilizó fue la citología, la cual es una técnica 
rápida, poco invasiva y que provee mucha información para que el clínico pueda tomar 
medidas terapéuticas inmediatas, hasta que llegue la confirmación por estudios: 
micológico, histopatológico o técnicas moleculares, las cuales tardan más debido al proceso 
inherente de cada técnica. Por esto es importante dar a conocer este caso clínico a la 
comunidad científica para entender de mejor manera la semiología, fisiopatología y 
herramientas diagnósticas de esta patología.   
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Cuadros y figuras 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 1: Rayos X proyección ventro-dorsal 
(arriba), proyección lateral izquierda-

lateral derecha (abajo). 
 

Figura 2: Fotomicrografía de citología 
obtenida por PAF. Objetivo 40X. Tinción 

hemocolorante rápido.  
 

Figura 3: Fotomicrografía de citología 
efusión pleural. Objetivo 40X. Tinción 

hemocolorante rápido. 
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Figura 4: Cultivo de Cryptococcus spp. en 
agar Sabouraud. 

 

Figura 5: Fotomicrografía de tinción 
de Gram. Objetivo 100X.   

 

 
Figura 6: Fotomicrografía de tinción de 

tinta china. Objetivo 40X. 
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DIROFILARIA IMMITIS 
REPORTE DE CASO EN LA CIUDAD DE LEÓN, GTO.  
 

 
  

La dirofilariasis es una enfermedad endémica de zonas tropicales 
trasmitida por mosquitos del género Culex, Aedes, Anopheles y 
Mansonia, cuya infección es causada por el nemátodo Dirofilaria 
immitis. Considerada en humanos como una enfermedad zoonótica 
accidental, se caracteriza por el alojamiento de gusanos adultos 
dentro de la arteria pulmonar y en casos severos en la cámara 
ventricular derecha del corazón, principalmente. En años recientes 
se ha visto un incremento en la aparición de casos en lugares donde 
la enfermedad no es habitual, debido al movimiento o traslado de 
hospederos con microfilaremia. En el presente documento se 
describe el caso de un perro doméstico que se presentó a consulta 
por dificultad respiratoria, se observó un patrón respiratorio de tipo 
restrictivo, cianosis de mucosas orales, así como sonidos cardiacos y 
pulmonares disminuidos; el paciente murió y se realizó la 
correspondiente necropsia en la que se observó la presencia de un 
gran número de parásitos Dirofilaria immitis adultos en ventrículo 
derecho.  
 
Palabras clave: Síndrome de vena cava, Dirofilaria immitis, 
microfilaria. 

Heartworm disease is an endemic disease of tropical areas transmitted by mosquitoes of the genus Culex, 
Aedes, Anopheles and Mansonia, whose infection is caused by the nematode Dirofilaria immitis. 
Considered in humans as an accidental zoonotic disease, it is characterized by the accommodation of adult 
worms within the pulmonary artery and, in severe cases, mainly in the right ventricular chamber of the 
heart. In recent years, there has been an increase in the appearance of cases in non-endemic places due 
to the movement or transfer of hosts with microfilarae. The case of a canine is described, which is 
presented in an emergency room with marked restrictive respiratory distribution, cyanotic mucous 
membranes, as well as decrease of the cardiac and pulmonary sounds; which died and the corresponding 
necropsy was performed, observing the presence of parasites in the adult phase in the right ventricle.  

Key words: Cava Venous Syndrome, Dirofilaria immitis, microfilariae  
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Introducción 
La enfermedad de gusano de corazón es una patología parasitaria producida por el 
nemátodo Dirofilaria immitis (D. Immitis), la cual tiene una distribución mundial. Este 
padecimiento se observa predominantemente en regiones tropicales y subtropicales que 
reúnen las características medioambientales para el desarrollo de la larva; es transmitido, 
por mosquitos del género: Culex, Aedes, Anopheles, y Mansonia. Sin embargo, los cambios 
medioambientales secundarios al impacto producido por los seres humanos, como el 
desarrollo urbanístico e industrial en áreas no endémicas, han favorecido las condiciones 
para que se presenten infecciones en zonas sin clima tropical. (1) (2) (3) El perro y el gato 
domésticos son los hospederos que actúan como reservorios principales de la infección. El 
ciclo de vida de D.immitis es relativamente largo, por lo general de 7 a 9 meses, tiempo 
durante el cual el mosquito actúa como hospedero intermediario, éstos se infectan tras 
alimentarse de perros con microfilaremia. Las tres primeras diferenciaciones de las larvas 
(L1, L2, L3), ocurren dentro del mosquito en un periodo de 10 a 14 días. La fase L3 del estado 
larvario es la infectante, la cual migra a través de la cavidad corporal hasta la cabeza y partes 
bucales del mosquito. (1) (2) (3). Las filarias adultas inmaduras alcanzan la vasculatura 
pulmonar, llegando a medir de 25 a 40 mm de largo. Completan la madurez sexual 
alrededor del día 120 post infección. (1) (2) (3) El paciente infectado comenzará a 
desarrollar la microfilaremia a partir de los 6 meses post infección. 
 
Es importante mencionar que todas las fases evolutivas del parásito albergan bacterias 
endosimbiontes gram-negativas del género Wolbachia; son especialmente abundantes en 
los cordones hipodérmicos de los adultos y en los órganos reproductores de las hembras. 
(1) (2) (4)La severidad del cuadro clínico dependerá del número de gusanos en el hospedero, 
el tiempo de infección y la respuesta inmune de éste. (1) (2) (4) La enfermedad 
generalmente desarrolla una progresión crónica, primero mostrando cambios 
endovasculares y/o pulmonares y en casos severos afectando el lado derecho del corazón. 
Después de la llegada de gusanos en las arterias pulmonares, se producen cambios a nivel 
de la túnica vascular íntima, provocando cambios inflamatorios, y por consiguiente, el 
estrechamiento de los vasos. (1) (2) Aunado a lo anterior, los espacios intercelulares 
aumentan, las células comienzan a deformarse y se altera la elasticidad de las paredes 
arteriales. Las lesiones vasculares pueden conducir a la ruptura de la arteria pulmonar, 
debido al aumento de la carga cardíaca, esto asociado a la hemoptisis o hemorragia 
pulmonar severa secundaria a hipertensión. (5) El lumen arterial puede estar ocluido por 
presencia de gusanos o trombos secundarios a la muerte de filarias o por estasis sanguínea; 
induciendo a una insuficiencia cardíaca congestiva derecha. (1) (2) (5). El síndrome de vena 
cava es la forma más grave de la enfermedad; esta consiste en la oclusión del tracto del 
ventrículo derecho por presencia de parásitos adultos, hemólisis pasiva, congestión pasiva 
y disminución en la perfusión de hígado y riñones. Esta se presenta solo de un 16 a 20% de 
los casos, directamente relacionada con una gran carga parasitaria y por la migración de 
estos parásitos hacia el corazón. (5) La Dirofilariasis puede llegar a provocar neumotórax 
una vez que produce daño al parénquima pulmonar y los alveolos formando una bulla 
pulmonar. (6) Cuando el aire invade el espacio pleural, provoca que la caja torácica no se 
acople de forma eficiente a los pulmones, su efecto inmediato se evidencía en un colapso 
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de uno o ambos pulmones y una reducción del volumen tidal en la respiración. El colapso 
pulmonar induce un desajuste en la ventilación-perfusión que resulta en una caída de la 
presión parcial de oxígeno. A medida que el neumotórax empeora, el volumen global 
torácico aumenta, pero el volumen pulmonar contrariamente se reduce. (7) El aumento de 
presión intrapleural se opone a la presión de los grandes vasos ocasionando una 
disminución en primera instancia del retorno venoso y posteriormente una caída del gasto 
cardíaco, por consiguiente, se desencadena un choque cardiogénico. (7) (6) La prueba de 
ELISA se utiliza para detectar hembras grávidas. Las microfilarias se pueden observar con la 
prueba de gota fresca. Sin embargo, el test de Knott es el método de elección para poder 
observar la morfología del nemátodo. (1) (2)Dentro de los estudios de imagenología, los 
rayos x proporcionan el método más objetivo para evaluar la gravedad de la enfermedad a 
través de los cambios en parénquima pulmonar. Los cambios radiográficos asociados que 
se encuentran son alteraciones de las ramas interlobulares periféricas de las arterias 
pulmonares, que pueden estar dilatadas y tortuosas. En la ecocardiografía, se logra 
identificar imágenes sugerentes de presencia de parásitos adultos en el tracto de salida de 
ventrículo derecho, reconocidas como presencia de “signos iguales (=)” debido a que las 
dirofilarias adultas son altamente ecogénicas y el plano de la imagen pasa a través de los 
bucles del parásito. (1) (2) (4) El objetivo del tratamiento se enfoca a la eliminación de todas 
las formas parasitarias de D. immitis. Se emplea prednisona para reducir los cambios 
inflamatorios en la vasculatura pulmonar y reducir la posibilidad de una reacción 
anafiláctica secundaria a la muerte masiva de microfilarias. Está documentado que el uso 
de doxiciclina elimina las bacterias del género Wolbachia y convierte en estériles a las 
hembras adultas. Las inyecciones de diclorhidrato de melarsomina se emplean para la 
eliminación de parásitos adultos. (1) (2) (4) (5) 

Historia Clínica 
El día 21 de octubre del 2019 se presentó a consulta de urgencia, al “Centro Veterinario de 
Especialidades” en León, Gto. “Gala”, un canino hembra, fila brasileiro, de un año y ocho 
meses de edad. El propietario refería que el paciente presentaba tos desde hace 
aproximadamente dos semanas, con vómitos y disminución del apetito tres días atrás. Al 
examen físico general, la paciente presentó un patrón respiratorio restrictivo, una condición 
corporal 2/5, sonidos pulmonares y cardiacos disminuidos, así como pulso fuerte y mucosas 
cianóticas.  

 
Pruebas complementarias  
Radiografía latero-lateral de tórax: Se apreció colapso de los lóbulos pulmonares caudales 
y signo de corazón “flotante”, cambios sugerentes a neumotórax. Se realizó toracocentesis 
por la presencia de neumotórax, lo cual ayudó momentáneamente al paciente, posterior a 
tres horas del ingreso, presentó nuevamente dificultad respiratoria. Se decidió colocar un 
drenaje intratorácico, sin embargo, al realizar este procedimiento el paciente entró en paro 
cardiorrespiratorio, al momento se realizaron las maniobras de RCP sin obtener éxito. Se 
remitió el cadáver para realizar el estudio de necropsia. 
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Necropsia 
Hallazgos macroscópicos: En cavidad torácica se observa adherencia de pleura parietal y 
visceral. El pericardio se apreció engrosado y congestionado. En vena cava, aurícula y 
ventrículo derecho se encontraron abundantes estructuras parasitarias compatibles con 
Dirofilaria immitis, así como presencia de coágulos. El ventrículo izquierdo presentaba 
engrosamiento de su pared con disminución de la luz. La vena pulmonar presentaba una 
saculación en su porción proximal a la válvula semilunar. Los lóbulos pulmonares se 
apreciaron de color rojo oscuro en su totalidad. El lóbulo izquierdo, en su porción caudal, 
se apreció disminuido de tamaño (colapsado) y se evidenciaba “restos” de pleura. En el 
parénquima se observó marcación de los lobulillos. El hígado se apreció con aumento de 
volumen, de color rojo oscuro en su totalidad y al corte rezumaba cantidad abúndate de 
sangre. Los riñones se apreciaron de color rojo oscuro en su totalidad y hemorragias de 
manera multifocal. Sumando a lo anterior, el bazo se apreció con alargamiento, palidez 
moderada y con hemorragias multifocales.  
 
Hallazgos microscópicos: El pulmón presenta los espacios aéreos con material proteináceo 
homogéneo y eritrocitos. Los vasos sanguíneos muestran abundante cantidad de 
eritrocitos. En algunos se aprecian microfilarias. En el intersticio se aprecia inflamación 
compuesta por macrófagos y escasos linfocitos. En el hígado se observan hepatocitos con 
hialinización y los sinusoides con abundante cantidad de eritrocitos, asimismo, se aprecian 
microfilarias. En el riñón los vasos sanguíneos contienen abundante cantidad de eritrocitos 
y en algunas zonas se aprecian fuera del lecho vascular. En el bazo se presenta disminución 
en la cantidad de linfocitos de los centros germinales y aumento en la cantidad de 
eritrocitos de la pulpa roja del bazo y en vasos sanguíneos se observan microfiarias. 
Alrededor de vasos sanguíneos del encéfalo se aprecia un espacio; en su interior material 
proteináceo y eritrocitos, así como, presencia de microfilarias. 
 

Criterio diagnóstico 
Debido a los signos clínicos, las estructuras parasitarias encontradas en el ventrículo 
derecho del corazón y presencia de microfilarias en hígado, bazo, riñón y encéfalo se 
concluye que el paciente presentó síndrome de vena cava secundario a la infección por 
Dirofilaria immitis. 
 

Diagnósticos diferenciales 
Por los signos clínicos encontrados en consulta, se sospechó inicialmente de neumotórax 
adquirido secundario a traumatismo o espontáneo. Al descartar la posibilidad de haber sido 
secundario a un traumatismo, la etiología de un neumotórax espontaneo radica en dos 
alternativas, que sea de origen primario o que sea secundario a una enfermedad pulmonar 
existente.   
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Discusión 
Los pacientes con una insuficiencia respiratoria hipoxémica se caracterizan por presentar 
un cuadro agudo; cuando está relacionado a una alteración del espacio pleural, suelen 
exhibir una respiración rápida y superficial con atenuación de los sonidos pulmonares. (7) 
Al centrarse en dirofilariasis, el síndrome de vena cava es una consecuencia grave de la 
infección y suele manifestarse con letargia repentina aunada a tos, intolerancia al ejercicio, 
síncope y hemoglobinuria. (4) (5). “Gala” presentaba datos clínicos de síndrome de la vena 
cava, así como insuficiencia respiratoria secundaria a ésta, por lo que concuerda con lo que 
se encuentra descrito en la literatura para pacientes diagnosticados con esta forma severa 
de dirofilariasis (4) (5). En el estudio radiográfico se encontraron signos sugerentes a 
neumotórax, como el signo de “corazón flotante” y colapso de los lóbulos pulmonares. La 
causa principal de neumotórax espontaneo en perros es la ruptura de una bulla subpleural, 
situación que suele asociarse con anormalidades congénitas, neoplasias y procesos 
infecciosos. Para que se desarrolle un neumotórax secundario a dirofilariasis se requiere 
que exista la destrucción y dilatación de los alvéolos pulmonares para que a su vez se forme 
una bulla subpleural. (6) (8). En la necropsia de “Gala”, donde de manera incidental se 
encontraron estructuras compatibles con Dirofilaria immitis y colapso de lóbulo izquierdo, 
se sugiere que dicho nemátodo haya sido responsable de neumotórax espontáneo. Una 
evaluaciónn serológica en el noreste de México muestra que la dirofilariasis puede alcanzar 
una prevalencia del 8.9%. (9) A pesar de que se desconoce si el paciente había sido 
adquirido o había viajado a un área endémica de dirofilariasis, de acuerdo con la American 
Heartworm Society, es posible la aparición de casos por este nemátodo en regiones no 
endémicas, tal como sucedió en la ciudad de León Gto.,  esto a causa de los cambios 
medioambientales que favorecen el desarrollo de sus vectores. (1) (2) (3) 
 

Conclusión 
Se considera de relevancia diagnóstica este caso debido a que la presentación de Dirofilaria 
immitis es inédita en León, Gto. Asimismo, se debe considerar como diagnóstico diferencial 
en todos aquellos pacientes que presenten tos crónica, cambios sugerentes de neumotórax, 
cardiopatías, o presencia de alteraciones vasculares en estudios radiográficos. Por lo tanto, 
se sugiere de importancia diagnóstica por parte de la comunidad médica en León, Gto., ya 
que se considera una zoonosis. 
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ENFERMEDAD DE CHAGAS 
(TRYPANOSOMA CRUZI) EN UN 
CHIMPANCÉ (PAN TROGLODYTES):  
REPORTE DE CASO  

 

 

 

 

 

 

 

 

  

La enfermedad de Chagas es causada por el protozoario hemoflagelado 

Trypanosoma cruzi. Existen reportes de esta enfermedad en más de 100 

mamíferos de diferentes especies y varios insectos vectores en América 

Central, América del Sur y el sureste de los Estados Unidos. En este caso se 

informa de un chimpancé hembra (Pan troglodytes) de 40 años y 58 kg, 

procedente de Morelos. La paciente fue diagnosticada con miocarditis 

congestiva derivada de enfermedad de Chagas. Presentó un cuadro de paro 

cardiaco. A la necropsia se obtuvieron aproximadamente 2 litros de líquido 

torácico y 1.5 litros de líquido abdominal. Se observo dilatación auricular 

derecha, enfisema pulmonar con pigmentación negra multifocal en todo el 

parénquima pulmonar. Microscópicamente mostró degeneración y fibrosis 

miocárdicas, grave, multifocal; miocarditis linfocítica grave, multifocal con 

estructuras circulares basofílicas intralesionales consistente con 

amastigotes de Trypanosoma cruzi,; degeneración y necrosis hepatocelular 

grave, multifocal con colestasis grave generalizada; linfonodo con atrofia 

linfoide moderada, multifocal; enfisema pulmonar moderado, focal y 

degeneración tubular renal moderada, generalizada. Dichas características 

macro y microscópicas, fueron consistentes con enfermedad de Chagas. En 

la enfermedad de Chagas generalmente los animales silvestres en 

colecciones zoológicas tienden a no mostrar signos, hasta que el ejemplar 

casi no puede ocultarlos. Por lo que es importante determinar su frecuencia 

y distribución en estas poblaciones, de manera que se puedan establecer 

medidas de control y diagnóstico preciso de esta enfermedad en los 

animales de la colección y conocer también la prevalencia en la población 

humana cercana, ya que este diagnóstico puede representar un avance en 

la Salud pública.   

Palabras claves: Chagas, Trypanosoma cruzi, Pan troglodytes, Chimpancé, 

miocarditis, insuficiencia cardiaca congestiva.    
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Chagas disease is caused by the hemoflagellated protozoa Trypanosoma cruzi. There is a report of 
this disease in more than 100 mammals of different species and several vector insects in Central 
America, South America and the southeastern United States. This report describes the case of 
female chimpanzees (Pan troglodytes) of 40 years and 58 kg, from Morelos. The patient was 
diagnosed with congestive myocarditis caused by Chagas disease. presented a signs of stroke. 
During necropsy, approximately 2 liters of thoracic fluid and 1.5 liters of abdominal fluid were 
collected. Right atrial dilation, pulmonary emphysema with multifocal black pigmentation was 
observed throughout the lung parenchyma. Microscopically show severe, multifocal myocardial 
degeneration and fibrosis, severe, multifocal lymphocytic myocarditis with intralesional basophilic 
circular structures consistent with Trypanosoma cruzi amastigotes,; severe hepatocellular 
degeneration and necrosis; marked, diffuse cholestasis. lymph node, moderate multifocal lymphoid 
atrophy; moderate focal pulmonary emphysema; Kidney moderate, diffuse tubular degeneration. 
These macro and microscopic characteristics were consistent with Chagas disease. Chagas disease 
in wild animals at zoological collections tend to show no signs, until the specimen can hardly hide 
them. Therefore, it is important to determine their frequency and distribution in these populations, 
so that precise control and diagnosis measures of this disease can be established in the animals of 
the collection and also know the prevalence in the nearby human population, since this diagnosis 
It can represent an advance in public health. 

Keywords: Chagas disease, chimpanzees, Trypanosoma cruzi, Pan troglodytes, miocarditis, 

congestive failure due to miocarditis. 
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Introducción  
La enfermedad de Chagas es causada por el protozoario hemoflagelado, Trypanosoma cruzi. 
Existen reportes de esta enfermedad en más de 100 mamíferos de diferentes especies y 
varios insectos vectores en América Central, América del Sur y el sureste de los Estados 
Unidos, pero los perros y gatos son los hospedadores más frecuentes1.  

Los monos del viejo mundo (Macaca mulatta, Macaca silenus, Macaca nigra) y los lémures 

(es decir, Lemur catta) pueden infectarse cuando se transportan a las áreas de persistencia 

del vector o mediante experimentación artificial2,3,4. En los primates, T. cruzi puede 

propagarse por contacto sanguíneo, coito y transmisión transplacentaria5. La infección por 

Trypanosoma cruzi en primates no humanos (NHP) puede permanecer subclínica durante 

años con signos clínicos ocasionales de anorexia, linfadenopatía, fiebre, 

hepatoesplenomegalia, edema de párpados, somnolencia, insuficiencia cardíaca y muerte 

súbita6,7,1. 

 

Historia clínica 
Se recibió en el Departamento de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y 
Zootecnia de la UNAM, tejidos de diferentes órganos de una necropsia realizada a un 
chimpancé (Pan troglodytes), hembra, de 40 años y 58 kg, procedente de Morelos. La 
paciente fue diagnosticada con insuficiencia cardiaca congestiva por miocarditis derivada 
de enfermedad de Chagas. Presentó un cuadro de paro cardiaco.  

 

Hallazgos macroscópicos y microscópicos 
A la necropsia se obtuvieron aproximadamente 2 litros de líquido torácico y 1.5 litros de 

líquido abdominal. Se observó dilatación auricular derecha, enfisema pulmonar con 

pigmentación negra multifocal en todo el parénquima pulmonar. Microscópicamente en el 

corazón las fibras musculares cardiacas estaban disecadas por abundantes tejido conectivo 

fibroso, fibroblastos reactivos e infiltrado inflamatorio linfoplasmocitico (figura 1 A-B). Los 

núcleos de las fibras musculares están aumentados, de redondos a ovales con cromatina 

granular, algunos degenerados y se observaron estructuras circulares basofilicas disecando 

estas fibras. Las fibras de colágenas de las válvulas cardiacas se observan desordenadas, 

fragmentadas y disecadas por abundantes espacios claros, se observaron estructuras 

circulares basofilicas intralesionales consistente con amastigotes de Trypanosoma cruzi. 

Los cordones hepáticos estaban disociados debido a la degeneración y necrosis de los 

hepatocitos, la cual era más evidente en las zonas centrolubulillares. Las venas centrales y 

la cápsula se encontraban engrosadas debido a la gran cantidad de tejido conectivo fibroso 

(fibrosis). Todo el órgano contenía abundante pigmento biliar (colestasis).  
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La corteza y la médula de los linfonodos se encontraban expandidas por abundantes 

espacios claros (edema). Los folículos linfoides mostraban perdida de la estructura folicular, 

despoblación moderada y algunas células mononucleares degeneradas.   

Algunas zonas de los pulmones se observaron los espacios alveolares expandidos debido a 

la ruptura de los septos, los cuales se retraen sobre sí mismo, formando clavas de retracción 

(enfisema).  

Las células epiteliales de los túbulos renales estaban degeneradas y algunas con núcleos 

picnóticos.  

Con base en lo anterior, los diagnósticos morfológicos fueron: 

 Corazón; miocarditis linfocítica grave, multifocal con estructuras circulares basofilicas 
intralesionales consistente con amastigotes de Trypanosoma cruzi.   

o degeneración y fibrosis miocárdicas, grave, multifocal  

 Hígado; degeneración y necrosis hepatocelular grave, multifocal con colestasis grave 
generalizada 

o fibrosis centrolobulillar moderada, generalizada 

 Linfonodo; edema grave, generalizada, con atrofia linfoide moderada, multifocal 

 Enfisema pulmonar moderado, focal 

 degeneración tubular renal moderada, generalizada.     

 

 

Criterios diagnósticos y diagnósticos diferenciales.  
Los hallazgos macroscópicos fueron consistentes con insuficiencia cardíaca congestiva 

crónica. Microscópicamente se observó necrosis miocárdica multifocal, crónica con 

presencia de infiltrado inflamatorio linfocítico o mixto, edema y fibrosis intersticial crónica 

leve. Se observaron escasos amastigotes intracitoplasmáticos multifocales 

morfológicamente consistentes con T. cruzi en miofibras cardíacas. 

 

Discusión  
 La enfermedad de Chagas es causada por el protozoario Trypanosoma cruzi, esta 

enfermedad se ha reportado en numerosos mamíferos de diferentes especies, utilizando 

varios insectos como vectores, esta característica de variabilidad le permite al T. cruzi 

mantenerse en el ambiente durante mucho tiempo1.  

 

Los primates no humanos que habitan en zonas libres de la enfermedad pueden infectarse 

cuando se transportan a las áreas de persistencia del vector o mediante experimentación 

artificial3,4,8. La infección puede permanecer subclínica durante años con signos clínicos 

inespecíficos ocasionales incluyendo muerte súbita. Lesiones de la enfermedad incluye un 

miocardio pálido, hemorragias, manchas y rayas de color blanco amarillento. Se pueden 

observar lesiones secundarias, como edema pulmonar, ascitis y congestión del hígado, bazo 
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y riñones. El corazón puede estar agrandado y flácido con paredes delgadas1,5,8,7. Lo que fue 

consistente con nuestro paciente. Microscópicamente, se observa miocarditis y 

amastigotes dentro de los cardiomiocitos, otra situación consistente por nuestro caso.  

  

Conclusión 
La importancia de este reporte radica en dar a conocer las lesiones anatomopatológicas 

observadas en un chimpancé (Pan troglodytes) con infección por Trypanosoma cruzi 

(Enfermedad de Chagas), aunque si existen reportes de esta enfermedad en esta especie 

en otras partes del mundo, en México se cuenta con poca información sobre esta patología 

en esta especie. Es importante determinar su frecuencia y distribución de en esta población, 

para poder establecer medidas de control y diagnóstico preciso, evitando que estos 

animales sirvan con reservorios de esta importante zoonosis. La enfermedad de Chagas 

generalmente pasa desapercibida, y solo se pueden apreciar signos clínicos cuando la lesión 

está muy avanzada, o es crónica y es difícil dar algún tratamiento efectivo. Esta situación en 

animales silvestres en colecciones zoológicas suele agravarse por la tendencia a no mostrar 

signos, hasta que muchas veces ya las lesiones son graves e irreversibles y se encuentran 

cerca de la muerte. Por lo que es importante determinar su frecuencia y distribución en 

estas poblaciones, de manera que se puedan establecer medidas de control y diagnóstico 

preciso de esta enfermedad en los animales de la colección y conocer también la 

prevalencia en la población humana cercana, ya que este diagnóstico puede representar un 

avance en la Salud pública. 
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ANEXOS: FIGURA 1 
 

      
   

Figura 1, Corazón, chimpancé. (A) Fotomicrografía de corazón de chimpancé, se aprecia 

gran cantidad de tejido conectivo fibroso, linfocitos y algunas fibras degeneradas. (B) 

Aumento fotomicrografía A.   
  

A B 
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ENFERMEDAD DE MAREK EN AVE DE 
COMBATE 

 

 

 

 
  

Se describe un caso clínico de un ave de combate que presentó 

signología compatible con enfermedad de Marek, se realizó la 

necropsia del ave y se observaron hallazgos relevantes que 

confirman que el ave curso con dicho padecimiento, además se 

solicitaron pruebas para descartar otras enfermedades como 

Newcastle. 

Palabras clave: enfemedad de Marek, linfoma, ave de combate.   

 

A clinical case of a combat bird that presented signology compatible with Marek's disease is 
described, the bird's autopsy was performed and relevant findings were observed 
confirming that the bird was running with this condition, and in addition tests were 
requested to rule out other diseases such as Newcastle.  
 
Keywords: Marek's disease, lymphoma, combat bird. 
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Introducción 
La enfermedad de Marek (EM), es de los principales agentes que afectan a las 
aves domésticas y silvestres de todo el mundo, causando inmunosupresión, neoplasias y 
decomisos. El género Mardivirus se divide en 3 serotipos. El serotipo 1 son cepas 
oncogénicas de pollos, el serotipo 2 son cepas no oncogénicas de pollos y el serotipo 3 que 
son cepas no oncogénicas provenientes de pavos (HVT). La cepas de Marek también se han 
clasificado según su virulencia como levemente virulentas, cepas virulentas, cepas muy 
virulentas y cepas muy virulentas plus. Esta clasificación se debe a que el virus de la EM ha 
presentado resistencia a las vacunas, ya que ninguna induce inmunidad pasiva, no previene 
la enfermedad y excretan el virus vivo, aunado a los cambios de los sistemas de producción 
desde los años 50 a la actualidad. La EM tiene 5 presentaciones depende de la virulencia de 
la cepa , las cuales son ocular, nerviosa, cutánea, muscular y visceral. Las principales 
lesiones de la forma clásica son: iridociclitis, engrosamiento de los nervios ciáticos y 
braquiales. La forma aguda son neoplasias linfocitarias en hígado, bazo y corazón. El 
objetivo de la presentación de este caso clínico es entender cómo la enfermedad de Marek, 
puede afectar a las aves que se encuentran en traspatio, ornato, deportivas y de 
producciones ecológicas. 
 

Historia clínica  
Se refiere un esquema de vacunación contra Newcastle, no indican fecha ni frecuencia. El 

ave presentó baja condición corporal, 20 días antes de la muerte se realizó un cambio en el 

alimento, permaneció postrado por tres días, presentó incomodidad, inapetencia, falta de 

sed, seguido de diarrea. También se observó incoordinación al caminar durante al menos 

dos semanas, seguida de parálisis. 

 Especie:  Gallus gallus domesticus 

 Raza: gallo de combate español 

 Edad: 18 meses  

 Sexo: macho  

 Color: browred 

 Peso: 1.2 kilos  

 Utilización: ave de combate  

 Procedencia: Río Grande, Zacatecas. 
 

Hallazgos macroscópicos 
En la inspección externa se observó pobre condición corporal (Fig 1), secreción nasal (Fig 2) 

y pérdida de plumas en la región del esternón (Fig 3). En la incisión primaria destacó la 

atrofia de los músculos pectorales (Fig 4). En la inspección de los órganos de la cavidad 

corporal se observaron hemorragias en epicardio del ventrículo izquierdo en la porción 

superior (Fig 5). Los pulmones se apreciaron de color rosa pálido con hemorragias 

multifocales de distribución generalizada que profundizaban al corte (Fig 6). En la serosa 
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intestinal de yeyuno e íleon  se observaron hemorragias petequiales (Fig 7), así como 

enteritis catarral asociada a la presencia de cestodos (Raillietina spp) (Fig 8). Durante la 

inspección de la cavidad corporal, se encontró adherida a la columna vertebral, una masa 

de color amarillo pálido, de consistencia suave y multilobulada, recubierta por una capsula 

delgada y bien delimitada (Fig 9). Se realizó la revisión de nervios ciáticos encontrando un 

aumento en el espesor del nervio del lado izquierdo (Fig 10). El resto de los órganos no 

mostro cambios macroscópicos aparentes.  
 

Hallazgos microscópicos 
En cerebro se aprecia infiltrado linfoide perivascular (Fig 11), gliosis y degeneración 

neuronal (Fig 12), congestión y edema perivascular (Fig 13); en corazón múltiples 

hemorragias en el tejido graso del epicardio e infiltrado linfoide (Fig 14), así como células 

neoplásicas (Fig 15) y figuras mitóticas (Fig 16). En pulmón pudimos observar hemorragias 

graves difusas y congestión grave difusa (Fig 17). En intestino se observaron múltiples 

estructuras parasitarias (Fig 18), hemorragias multifocales en la mucosa y submucosa, 

acortamiento y fusión de las vellosidades (Fig 19). En hígado se observó abundante tejido 

neoplásico periportal (Fig 20). La celularidad de la masa encontrada en la cavidad corporal 

consistía en linfocitos y células plasmáticas y escaso tejido de sostén, también se 

observaron figuras mitóticas (Fig 21). En el nervio ciático se observó infiltrado multifocal de 

linfocitos en cantidad moderada, así como focos de desmielinización y vacuolización de las 

fibras nerviosas.  
 

Pruebas complementarias 
Se solicitó la revisión histológica de los nervios ciáticos al departamento de aves de la FMVZ-

UNAM (Fig 21). Confirmando el resultado de la revisión anatomopatológica e 

histopatológica. Se solicitó además la prueba serológica para la enfermedad de Newcastle, 

dando como resultado un título de 32 con 10 unidades hemoaglutinantes (Fig 22). 

 

Criterios diagnósticos 
Se estableció el diagnóstico del caso con base en la historia clínica, la revisión 

histopatológica y anatomopatológica; en la historia clínica destacó la  incoordinación y 

parálisis con la hiperextensión del miembro pélvico izquierdo; macroscópicamente la 

presencia de la masa en la cavidad corporal y el aumento de grosor del nervio ciático; por 

otra parte en la revisión microscópica destacaron  la celularidad de la masa encontrada en 

la cavidad corporal consistente en linfocitos y células plasmáticas, además de la presencia 

de células neoplásicas en diferentes órganos como corazón e hígado, además del infiltrado 

linfoide perivascular en diferentes regiones del cerebro.   
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Diagnósticos diferenciales 
Leucosis aviar, reticuloendoteliosis, neoplasias, neuropatía periférica, deficiencia de 

riboflavina, tuberculosis aviar, histomoniasis, enfermedad de Newcastle, encefalomielitis 

aviar y lesiones articulares, micoplasmosis, reovirosis y enfermedad de Guumboro. 

 

Discusión y conclusión 

De las diferentes enfermedades que afectan a las aves, específicamente de producción, la 

enfermedad de Marek es de las más importantes y devastadoras económicamente a nivel 

mundial, que comúnmente se caracteriza por la transformación oncogénica de los linfocitos 

T que se infiltran en el tejido linfoide, nervios periféricos y de los diferentes órganos. Esto 

resulta en la muerte del animal. El presente caso resulta por demás importante ya que 

afecta la producción de una especie socioculturalmente muy importante en el país, los 

gallos de combate o de pelea. La manifestación clínica de este caso incluyendo la parálisis 

de miembros pélvicos, la presencia de neoplasias en cavidad, así como los cambios 

histológicos que presentó, lo cual es similar a lo reportado por diferentes autores en 

animales de producción (Fenner et al, 2011; Atnafu, 2017). Se han realizado diferentes 

estudios en los que se caracteriza el agente causal de la enfermedad de Marek para así 

incluirlo en la clasificación por el Comité Internacional en Taxonomia de Virus (Atnafu, 

2017). En la región norte del país las aves de combate son una actividad económica y 

productiva importante que se ve afectada por diferentes enfermedades que no se han 

notificado o que no se sabe si están presentes o no por la falta de reportes. La descripción 

de este caso contribuye al panorama epidemiológico de enfermedades en aves de combate 

y es un llamado a establecer regulaciones sanitarias para esta especie.   
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GASTROENTERITIS HEMORRÁGICA 
ASOCIADA A CLOSTRIDIUM PERFRINGENS 
TIPO A Y HEMANGIOSARCOMA EN UNA 
PERRA (Canis lupus familiaris).  
INFORME DE UN CASO 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

El Síndrome de diarrea hemorrágica aguda (SDHA) es una enfermedad 
común en perros que se caracteriza por diarreas hemorrágicas de 
presentación aguda y se ha observado predilección en razas 
pequeñas. Este síndrome se asocia con la bacteria grampositiva 
Clostridium perfringens y la producción de la toxina netF.  
En este trabajo se describe el caso de una perra raza Labrador de 16 
años, la cual tuvo muerte repentina con diarrea hemorrágica aguda. 
La necropsia reveló enterocolitis hemorrágica grave, y al estudio 
histopatológico se observaron abundantes bacilos grampositivos en la 
superficie de las vellosidades intestinales y en el colon. Otros hallazgos 
fueron hemoabdomen y la presencia de nódulos rojo oscuro de 
consistencia firme que al corte eran cavitados en bazo; y en el hígado 
se observaron nódulos cafés multifocales que histológicamente 
correspondían a un hemangiosarcoma y a extensas áreas de necrosis 
respectivamente. 
 
Palabras clave: Gastroenteritis hemorrágica, Clostridium perfringens 
tipo A, enterotoxemia. 

 

Acute hemorrhagic diarrhea syndrome (SDHA) is a common disease in dogs that is characterized by acute 

hemorrhagic diarrhea and predilection has been observed in small breeds. This syndrome is associated 

with the gram-positive bacterium Clostridium perfringens and the production of the netF toxin.                                                 

This paper describes the case of a 16 years old Labrador breed dog, which had a sudden death with acute 

hemorrhagic diarrhea. Necropsy revealed severe hemorrhagic enterocolitis, and the histopathological 

study showed abundant gram-positive bacilli on the surface of the intestinal villi and in the colon. Other 

findings were hemoabdomen and the presence of dark red nodules of firm consistency and cavitated in 

the spleen at the cut; and in the liver multifocal brown nodules were observed that histologically 

corresponded to a hemangiosarcoma and to extensive areas of necrosis respectively. 
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Introducción 
La gastroenteritis hemorrágica canina o síndrome de diarrea hemorrágica aguda (SDHA) es 
una causa común de diarrea hemorrágica en perros1. Esta enfermedad se caracteriza por 
un inicio agudo o hiperagudo de diarrea hemorrágica y se ha observado predilección por 
raza pequeñas3. Actualmente la etiología de este síndrome no está confirmada, pero 
Clostridium perfringens tipo A se puede identificar en algunos casos. C. perfringens es un 
patógeno anaerobio grampositivo que es parte de la microbiota normal del tracto 
gastrointestinal de humanos y animales4. Esta bacteria se divide en 5 tipos (A-E) en función 
a las toxinas que producen (α, β, ε y Ι)3. La toxina principal de C. perfringens tipo A es la 
toxina alfa, pero también puede producir enterotoxinas. La enterotoxina (CPE) es citotóxica, 
causa daño tisular y secreción de líquido al unirse a las células epiteliales intestinales, 
formando poros en la membrana plasmática que inician la vía de señalización de muerte 
celular e induciendo daño estructural3. Recientemente se han identificado 3 nuevos genes 
de toxinas que codifican proteínas relacionadas con la Superfamilia de 
Leucocidina/Hemolisina formadoras de poros y se denominaron netE, netF y netG3. El gen 
netF está asociado con citotoxicidad y se ha encontrado una asociación importante entre la 
presencia de netF con cepas de C. perfringens tipo A aislado de perros con gastroenteritis 
hemorrágica aguda4. 
Historia clínica 

El caso corresponde a un perro Labrador hembra de 16 años, la cual se presenta a un 
hospital veterinario por presentar varias diarreas hemorrágicas de inicio agudo, pocas horas 
después de la hospitalización la perra falleció. Los propietarios mencionan que la perra 
estaba bien de salud, no tenía antecedentes de diarreas y el día anterior a su muerte la 
perra estaba bien, estaba receptiva, comía y bebía de manera normal.  Los propietarios 
estaban preocupados por la posibilidad de envenenamiento, por lo que enviaron el cuerpo 
para realizar la necropsia al Departamento de Patología de la Facultad de Medicina 
Veterinaria y Zootecnia (FMVZ) de la Universidad Nacional Autónoma de México (UNAM). 
Durante el estudio postmortem los hallazgos más sobresalientes fueron los siguientes: 

Hallazgos macroscópicos y microscópicos 
A la inspección interna en la cavidad abdominal se observó hemoabdomen de 500 ml y un 
coágulo que se encontraba adherido al bazo (Figura 1). 
 
Las asas intestinales estaban ligeramente dilatadas y sobre la serosa presentaban pequeñas 
hemorragias multifocales; a lo largo de todo el intestino delgado y grueso se identificó 
abundante contenido sanguinolento (Figura 2), asimismo, la mucosa presentó aspecto 
hemorrágico de manera difusa. Se observó hepatomegalia y tanto en la cara visceral como 
en la diafragmática de los lóbulos lateral izquierdo y medial izquierdo presentaba nódulos 
firmes café claro entremezclados con rojo (Figura 3) de 1.5 a 3.5 cm de eje mayor; el más 
grande se apreciaba en la cara visceral del lóbulo cuadrado, era firme, rojo oscuro, muy 
vascularizado de 8 x 5.5 x 3 cm. 
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El bazo se encontraba aumentado de tamaño, medía 33 x 10 cm; en el extremo dorsal 
(cabeza) en su cara parietal presentó un nódulo bien delimitado, de superficie irregular, rojo 
oscuro, firme de 10 x 10 x 5 cm que en su superficie se encontraba roto. 
 
Al estudio histopatológico en el intestino delgado la porción apical de las vellosidades se 
observa necrótica, en la superficie de la mucosa se observan abundantes bacterias en forma 
de bastón entremezcladas con los restos necróticos. La lamina propia se encuentra 
infiltrada por moderada cantidad de linfocitos, células plasmáticas y piocitos. En la 
submucosa las fibras de tejido conectivo se encuentran disecadas por abundantes espacios 
claros.  Se realizo tinción de Gram donde se observaron abundantes bacilos grampositivos 
en la superficie de la mucosa. 
 
En el colon la mucosa superficial se observa necrótica en su totalidad y entremezcladas entre 
las áreas de necrosis se observan abundantes bacterias con las características antes 
descritas. 
 
En el bazo el parénquima se encuentra sustituido por varios lóbulos parcialmente 
delimitados por una cápsula de tejido conectivo fibroso, están constituidos por células 
endoteliales neoplásicas pleomórficas, las cuales forman lechos vasculares y se 
entremezclan con abundantes células necróticas, además de múltiples zonas con 
hemorragias extensas y abundante infiltrado inflamatorio constituido por neutrófilos, 
linfocitos y macrófagos. Las células neoplásicas presentan marcada anisocariosis y 
anisocitosis, tienen de escaso a moderado citoplasma eosinofílico, la cromatina nuclear es 
de cara abierta, exhiben de 1 a 2 nucleolos evidentes y se observan de 1 a 2 figuras mitosis 
en 10 campos a 40x.  
 
En el hígado, los lobulillos hepáticos presentan extensas áreas de necrosis y hemorragia 
multifocales. Las áreas periportales presentaban un aumento en la cantidad de conductos 
biliares (hiperplasia biliar) y estaban rodeadas por moderada cantidad de tejido conectivo 
fibroso y moderado infiltrado inflamatorio compuesto por linfocitos, células plasmáticas y 
escasos neutrófilos. 

 

Diagnosticos morfólogicos 

1. Bazo: Hemangiosarcoma con hematomas y ruptura. 

                     a. Hemoabdomen de 500 mL. 

2. Intestino delgado y colon: Enterocolitis necrótica y hemorrágica grave generalizada 
con numerosos bacilos gram positivos y escasos bacilos gram negativos. 

3. Hígado: Hepatitis necrohemorragica grave, multifocal con hiperplasia biliar 
moderada, multifocal y fibrosis. 

 



 

 

SMPV 2020 

280 

Pruebas complementarias: 
No se realizaron 
 

Criterio diagnóstico 
El diagnóstico de esta enfermedad se realiza de acuerdo con los hallazgos clínico-
patológicos, en conjunto con las lesiones macroscópicas y microscópicas. Las lesiones que 
orientan el diagnostico de gastroenteritis hemorrágica son: la enterocolitis necrotizante y 
hemorrágica e histológicamente la necrosis hemorrágica de la mucosa gastrointestinal y la 
presencia de abundantes bacilos grampositivos en la superficie de la mucosa intestinal. 
 

Diagnósticos diferenciales: 
El diagnóstico diferencial más importante que se debe de considerar de acuerdo con la 
distribución de las lesiones es: Parvovirus canino tipo 2, pero de acuerdo con el estudio 
histopatológico no se observó regeneración del epitelio de las criptas (células de 
regeneración), criptitis necrótica, despoblación linfoide grave generalizada y linfonecrosis 
de las placas de Peyer, tonsilas y linfonodos, que son lesiones sugerentes de infección por 
Parvovirus. 
 

Discusión 
El Síndrome de diarrea hemorrágica aguda o Gastroenteritis Hemorrágica Canina (GHC) es 
una de las causas más comunes de diarrea hemorrágica aguda en perros, y se caracteriza 
por un inicio agudo de diarrea, vómitos y en algunos casos muerte súbita1. La patogénesis 
no está bien descrita en perros, pero se cree que está asociada a C. perfringens tipo A, esta 
bacteria causa infecciones gastrointestinales en muchas especies de mamíferos, y las 
toxinas producidas en el intestino pueden causar la destrucción de la mucosa2, similar a las 
lesiones observadas en perros con GHC . Esta enfermedad puede variar de severidad, puede 
ir desde leve y autolimitante a diarrea hemorrágica aguda mortal5.  

En la literatura se describen tres factores predisponentes para la Gastroenteritis 
Hemorragia canina: infección entérica por otro patógeno (como el parvovirus canino tipo 
2), administración de antibióticos e interrupción de la microbiota normal (cambio de dieta 
repentina)3. Las lesiones que han sido reconocidas en la gastroenteritis hemorrágica aguda 
se restringen al intestino delgado y grueso y son: enterocolitis necrohemorragica severa, 
infiltración neutrofílica y adherencia de bacilos Gram positivos en la superficie de la mucosa 
necrótica; los cuales fueron encontrados en este caso6. 

La historia clínica, la distribución de las lesiones y las lesiones histológicas en este caso son 
sugerentes de gastroenteritis hemorrágica aguda. Los principales diagnósticos diferenciales 
para la enterocolitis necrohemorragica severa es la gastroenteritis hemorrágica aguda por 
C. perfringens tipo A y el Parvovirus canino tipo 2, aunque en el caso del Parvovirus debería 
observarse necrosis criptal severa, regeneración del epitelio de las criptas (células 
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proclásticas) y la despoblación linfoide severa en tonsilas, placas de Peyer y linfonodos7. Por 
otra parte, el diagnóstico definitivo de esta enfermedad por parte de C. perfringens tipo A 
no es fácil y no puede basarse solamente en el estudio macroscópico y microscópico. Para 
poder determinar que esta bacteria es la responsable de la enfermedad se necesita hacer 
pruebas para el gen CPE por PCR4. En este caso, la prueba de PCR no pudo realizarse; sin 
embargo, el hallazgo de una enterocolitis necrohemorragica severa asociada a la presencia 
de numerosos bacilos Gram positivos es altamente sugestivo de GHC debido 
a Cl. perfringens tipo A. 

Conclusión e importancia del caso 
Las lesiones histológicas observadas en el intestino delgado e intestino grueso son 
sugerentes de que el animal cursara con el síndrome de diarrea hemorrágica aguda canina 
(también conocido como gastroenteritis hemorrágica), la cuál es una condición esporádica 
e hiperaguda en perros. La etiología es desconocida, pero se asocia frecuentemente a la 
presencia de Clostridium perfringens tipo A, una bacteria anaerobia obligada, grampositiva 
y productora de enterotoxinas las cuales pueden estar relacionadas con la enfermedad. En 
este caso, la morfología y características histoquímicas de la mayor parte de las bacterias 
observadas a nivel intestinal son compatibles con el género Clostridium. Los cambios 
patológicos observados en el hígado son inespecíficos, pero de magnitud relevante y 
podrían ser parte de una enterotoxemia a partir del proceso bacteriano en intestino.  
Por otra parte, el hemangiosarcoma es un tumor maligno que se origina a partir del 
endotelio vascular; este tipo de tumor se presenta generalmente entre los 6 y 17 años de y 
afecta frecuentemente a las razas Golden Retriever, Labrador y Pastor alemán; es de 
pronóstico reservado debido a su alto potencial metastásico y riesgo de ruptura. Con 
frecuencia el sitio de origen es el bazo. La ruptura presente en el bazo generó importantes 
pérdidas de sangre lo que muy probablemente provocó que el paciente entrara en estado 
de choque hipovolémico. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. A la inspección interna en la cavidad abdominal se observó hemoabdomen 
de 500 ml y un coágulo que se encontraba adherido al bazo. 
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Figura 2. Intestino delgado y colon. mucosa se encontraba rojo brillante y con 

abundante contenido sanguinolento. 

Figura 3. Hígado. Sobre su superficie presentaba nódulos firmes café claro 
entremezclados con rojo. 
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GLOSITIS, OTITIS MEDIA Y PÓLIPO NASAL 
ASOCIADOS CON Actinobacillus lignieresii EN 
UNA CABRA DOMÉSTICA (Capra hircus) 

 

 
  

Se remite a la sala de necropsias de la Unidad de Servicios de 
Diagnóstico y Constatación (USEDICO) del Centro de Enseñanza, 
Investigación y Extensión en Producción Animal en Altiplano 
(CEIEPAA), Tequisquiapan, Querétaro, de la FMVZ-UNAM, una cabra, 
Toggenburg de 7 años la cual presentaba odontofitos, además de 
sarro dental, inflamación de glándulas salivales y debilidad. El animal 
presentó glositis y otitis piogranulomatosa con fenómeno Splendore-
Hoeppli; asimismo, la mucosa de los senos maxilar y palatino 
izquierdos presentaron un pólipo nasal edematoso. Se aisló del oído 
medio Actinobacillus lignieresii en cantidad moderada. Los pólipos 
nasales han sido reportados en diferentes especies domésticas y se 
asocian con inflamación crónica, aunque no es posible determinar el 
origen del pólipo, las infecciones por Actinobacillus en borregos han 
sido reportadas en senos nasales. El presente caso describe el primer 
caso reportado de glositis, otitis media y pólipo nasal en una cabra, 
probablemente asociado con infección por Actinobacillus lignieresii, 
en México. Es importante considerar este tipo de infecciones ya que 
pueden disminuir la calidad de vida y el bienestar de los animales 
dedicados a la producción. 

Palabras clave: Actinobacillus lignieresii, pólipo nasal, Splendore-
Hoeppli, glositis, otitis. 

Refer to the autopsy room of the Diagnostic and Verification Services Unit (USEDICO) of the Center for 
Education, Research and Extension in Animal Production in Altiplano (CEIEPAA), Tequisquiapan, Querétaro, 
FMVZ-UNAM, a goat, Toggenburg 7 years old, which presented odontophytes, as well as dental tartar, 
inflammation of the salivary glands and weakness. The animal presented glossitis and pyogranulomatous 
otitis with Splendore-Hoeppli phenomenon; in addition, the mucosa of the left maxillary and palatine 
sinuses exposed a nasal edematous polyp. Actinobacillus lignieresii was isolated from the middle ear in 
moderate quantity. Nasal polyps have been reported in different domestic species and are associated with 
chronic inflammation, although it is not possible to determine the origin of the polyp, Actinobacillus 
infections in sheep have been reported in sinuses. The present case describes the first reported case of 
glossitis, otitis media and nasal polyp in a goat, probably associated with Actinobacillus lignieresii infection 
in Mexico. It is important to consider these types of infections as they can decrease the quality of life and 
the welfare of animals dedicated to production. 

Keywords: Actinobacillus lignieresii, nasal polyp, Splendore-Hoeppli, glossitis, otitis. 
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Introducción 
La Actinobacilosis es una enfermedad potencialmente zoonótica causada por Actinobacillus 
lignieresii, descrita en rumiantes y cerdos. Es una bacteria Gram negativa que forma parte 
de la microbiota normal de la boca y se asocia con inflamación de tejidos blandos orales, lo 
que genera la enfermedad conocida como: “lengua de madera”. Esta enfermedad se puede 
dar a través de lesiones traumáticas y erosiones en la cavidad oral. Las lesiones inician como 
leucocitosis seguida de formación de reacción granulomatosa, con células epitelioides y 
algunas células gigantes multinucleadas. Típicamente, en bovinos causa formación de 
piogranulomas en cavidad oral, lengua y/o compartimentos pregástricos con afectación de 
linfonodos regionales.1 En el caso de los borregos, la lesión suele localizarse en tejido 
subcutáneo de la cabeza, especialmente en cachetes, nariz, labios y región submaxilar o en 
los senos nasales, aunque también puede localizarse en el paladar blando y farínge.2 

Los pólipos nasales o nasofaríngeos son crecimientos no neoplásicos que provienen de la 
mucosa del canal auditivo medio o externo, nasofarínge o senos nasales, usualmente 
asociados con procesos inflamatorios crónicos, pueden ser múltiples y causar dificultad 
respiratoria debido a la obstrucción de la nasofarínge y muerte por insuficiencia 
respiratoria. Se han reportado en borregos, caballos, bovinos y pequeñas especies. 
Macroscópicamente los pólipos son nódulos de varios tamaños, esféricos, ovoides o 
elongados que protruyen en la cavidad nasal. Histológicamente están caracterizados por 
tejido conectivo fibroso edematoso, cubiertos por epitelio respiratorio e infiltrado 
inflamatorio linfocítico.3,4 

En el presente trabajo se describe un caso de Actinobacilosis y pólipo nasal en una cabra. 
 

Historia clínica 
Cabra (Capra hircus) de la raza Toggenburg, hembra de 7 años, la cual presentaba 
odontofitos, además de sarro dental, inflamación de glándulas salivales y debilidad. En el 
último periodo presentó disminución de la condición corporal y descarga nasal seromucosa. 
El cadáver fue remitido a la Unidad de Servicios de Diagnóstico y Constatación (USEDICO) 
del Centro de Enseñanza, Investigación y Extensión en Producción Animal en Altiplano 
(CEIEPAA), Tequisquiapan, Querétaro, de la FMVZ-UNAM. 

 
Hallazgos macroscópicos 
Presentó baja a regular condición corporal. Las piezas dentarias molares y premolares 
presentaron abundante sarro dental y concreciones, así como ligera fusión; la gingiva 
alrededor de dichas piezas era roja oscura (gingivitis). El segundo molar superior de ambos 
lados se encontró ausente. Así mismo, se encontró un absceso caudal al último molar del 
lado derecho, así como en diferentes sitios de la boca. Al corte, por debajo de la lengua se 
observó un área de necrosis que se extendía hacia la glándula salival sublingual (Figura 1). 
Los linfonodos submandibulares se encontraron marcadamente aumentados de tamaño, al 
corte eran rojos oscuros y en uno se observó un absceso. El oído medio e interno del lado 
izquierdo presentó abundante exudado mucopurulento amarillo claro, además, se observó 
una disminución en el tamaño del oído interno por engrosamiento de la mucosa (Figura 2). 
La submucosa de los senos maxilar y palatino izquierdos estaba engrosada por un 
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crecimiento sobrerrelieve que ocluía parcialmente las vías aéreas, al corte era blanca y de 
aspecto mucoide (pólipo nasal) [Figura 3]. 

Hallazgos microscópicos 

Lengua: La base de la lengua y las glándulas salivales adyacentes están reemplazadas 
por restos cariorrécticos entremezclados con colonias bacterianas cocobacilares y 
algunas estructuras eosinofílicas bien delimitadas y dispuestas en forma radiada 
(fenómenos Splendore-Hoeppli); alrededor de esto se observa moderada cantidad 
de neutrófilos degenerados, linfocitos, células plasmáticas, células epitelioides y 
fibroblastos (Figura 4). Además, se observa marcada congestión y áreas de 
hemorragia. 
Diagnóstico morfológico: Glositis piogranulomatosa moderada a grave zonalmente 
extensiva con bacterias cocobacilares intralesionares y fenómeno Splendore 
Hoeppli. 
Linfonodos submandibulares: El tejido linfoide está expandido por moderada 
cantidad de células plasmáticas proliferantes (hiperplasia). 
Diagnóstico morfológico: Hiperplasia reactiva moderada generalizada. 
Cavidad nasal: La submucosa está marcadamente expandida por moderados 
fibroblastos inmersos en un estroma edematoso y mixoide, en múltiples áreas, se 
observan focos de infiltrado inflamatorio compuesto por linfocitos, células 
plasmáticas y algunos neutrófilos; asimismo, se observan algunas glándulas 
apocrinas aumentadas en número (hiperplasia) (Figura 5). 
Diagnóstico morfológico: Pólipo nasal edematoso. 

 

Pruebas complementarias 

Estudio bacteriológico de oído medio: Actinobacillus lignieresii en cantidad moderada. 
 

Criterios diagnósticos 
De acuerdo con los hallazgos microscópicos (Glositis piogranulomatosa con fenómeno 
Splendore-Hoeppli) y el estudio bacteriológico, se determina que el diagnóstico etiológico 
es compatible con Actinobacilosis. Asimismo, los hallazgos macro y microscópicos son 
compatibles con un pólipo nasal. 
 

Diagnósticos diferenciales 

 

 

 

 

Glositis y otitis Pólipo nasal 

 Actinobacillus lignieresii 

 Actinomyces spp 

 Nocardia spp 

 Actinobacillus lignieresii 

 Adenoma/adenocarcinoma 
nasal (Retrovirus) 

 Inflamación crónica de origen 
inespecífico 
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Discusión 
La Actinobacilosis se identifica usualmente como una condición piogranulomatosa y 
esporádica. La infección y comportamiento patológico, se desarrolla por consecuencia de 
traumatismos, lesiones directas o irritación prolongada por alimento u objetos extraños en 
la cavidad oral. En este caso, el desgaste y ausencia de piezas dentales, así como la calidad 
del forraje pudieron haber contribuido a la presentación de la enfermedad en la cabra.1 La 
presencia de fenómeno Splendore-Hoeppli y el aislamiento bacteriológico, son compatibles 
con dicha infección. El fenómeno Splendore-Hoeppli se describe como material 
intensamente eosinofílico en forma de estrella que se irradia alrededor de agentes 
infecciosos, como bacterias, tales como: Actinobacillus, Actinomyces y Nocardia. Dicho 
fenómeno corresponde al depósito de complejos antígeno-anticuerpo, restos celulares y 
fibrina.5 Uno de los agentes mayormente aislados de la cavidad oral de pequeños rumiantes 
es Actinobacillus lignieresii.6 

 
Los pólipos nasales en animales son infrecuentes y la causa exacta no ha sido determinada, 
pero se sospecha que está relacionada con inflamación crónica del tracto respiratorio. Otras 
posibles causas incluyen otitis media, como se observó en este caso, infección ascendente 
que se origina de la nasofarínge, rinitis crónica o rinitis alérgica crónica. En general, se ha 
descrito que los pólipos nasofaríngeos, se originan del oído medio y los pólipos nasales de 
los senos nasales. En el presente caso es difícil determinar el origen primario del pólipo 
debido a la extensión del crecimiento y la afección de senos nasales y oído medio.3  
En caballos existe una condición llamada hematoma progresivo etmoidal. En gatos, los 
pólipos afectan el oído medio, tal como se observó en el presente caso. En cabras, los 
pólipos nasales se han descrito como tumores intranasales enzóoticos. En el caso de los 
bovinos, es uno de los desórdenes menos reportados.4 En humanos son frecuentes y son 
clasificados en: pólipos edematosos o eosinofílicos, pólipos fibroinflamatorios, pólipos con 
hiperplasia de glándulas seromucinosa y pólipos con atipia estromal. De acuerdo con estas 
características, el pólipo encontrado es compatible con un pólipo edematoso.7 

 
Las lesiones proliferativas mayormente observadas en un estudio de 11 borregos, fueron el 
adenocarcinoma etmoidal, adenoma papilar y pólipos nasales; así como rinitis 
linfoplasmocítica o papilomatosa.8 Otra causa importante de obstrucción e inflamación 
nasal en pequeños rumiantes es la presencia de Oestrus ovis, los cuales no fueron 
observados en el presente caso.3 A diferencia de los bovinos, la presentación de 
Actinobacilosis en borregos suele afectar tejido subcutáneo y senos nasales, por lo que, 
aunque no es posible determinar si el pólipo nasal fue provocado por dicho agente, puede 
ser considerado como una causa. 
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Conclusión e importancia del caso 

El presente caso describe el primer caso reportado de glositis, otitis media y pólipo nasal en 
una cabra, probablemente asociado con infección por Actinobacillus lignieresii. Es 
importante considerar este tipo de infecciones ya que pueden disminuir la calidad de vida 
y el bienestar de los animales dedicados a la producción. 
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* 

Figura 3. Fotografía de corte transversal de cabeza que 

muestra notable engrosamiento y edema de la 

submucosa de los senos maxilar y palatino izquierdos, 

lesión compatible con pólipo nasal (asterisco). 
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Figura 1. Fotografía de corte transversal de cabeza que 

muestra exudado mucopurulento en oído medio izquierdo y 

reducción del canal por engrosamiento de la mucosa 

(flecha). 

 

Figura 2. Fotografía de corte 

transversal de lengua que muestra 

glositis piogranulomatosa en la base de 

la lengua con extensión a la glándula 

salival (asterisco). 

* 

Figura 4. Fotomicrografía de base de la lengua, donde 

se muestra necrosis, colonias bacterianas cocobacilares 

y fenómeno Splendore-Hoeppli (flecha) en el centro de 

la lesión piogranulomatosa. HE (400x). 
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Figura 5. A) Fotografía panorámica de corte histológico de pólipo nasal, que muestra proliferación de la 

submucosa. HE. B) Fotomicrografía de corte histológico de pólipo nasal, que muestra engrosamiento de la 

submucosa por tejido conectivo fibroso mixoide, edema (asterisco) e hiperplasia de glándulas apocrinas 

(punta de flecha). 
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HALLAZGOS HISTOPATOLÓGICOS EN BAZOS 
DE 52 PERROS ESPLENECTOMIZADOS 
DURANTE EL PERIODO 2018-2019: ESTUDIO 
RETROSPECTIVO 
  

  
El bazo en los perros puede presentar diversas alteraciones que varían de origen 
(infeccioso, no neoplásico, neoplásico), distribución (local, sistémico). Las 
alteraciones en la forma y tamaño se reconocen con frecuencia en la práctica 
médica veterinaria y la esplenectomía total es el abordaje terapéutico habitual 
adoptada en la mayoría de los casos. El objetivo de este estudio objetivo es 
evaluar retrospectivamente los hallazgos macroscópicas y microscópicas en 
muestras de bazo de perros esplenectomizados remitidos al laboratorio de 
diagnóstico veterinario en Ardos Centro de Patología Veterinaria®, durante el 
periodo 2018 y 2019. En cada muestra se integraron los hallazgos macroscópicos 
y microscópicos con la reseña clínica. En este periodo se recibieron 3695 
muestras histopatológicas de caninos, de las cuales 83 (2.24%) correspondieron 
a muestras de bazo y de estos solamente 52 (1.4%) eran muestras 
esplenectomía. La edad media de los perros estudiados fue de 9.9 años. De las 
52 muestras evaluadas se obtuvo como resultado histopatológico: 31 (59.6%) 
correspondieron a alteraciones neoplásicas y 21 (42.4%) a procesos no 
neoplásicos. Las neoplasias malignas apreciadas eran el 90.3% (28/31) y las 
benignas el 9.7% (3/31). Las neoplasias observadas fueron hemangiosarcoma 
58% (18/31), sarcoma estromal 19.4% (6/31), linfoma 9.7% (3/31) sarcoma 
histiocítico 6.6% (2/31), hemangioma 3.2% (1/31) y metástasis 3.2% (1/31). Los 
procesos no neoplásicos apreciados fueron hiperplasia linfoide nodular 52.4% 
(11/21), hematoma 23.8% (5/21), infarto 14.3% (3/21) y esplenitis 9.5% (2/21). 
Los resultados del presente estudio evidencian una mayor prevalencia neoplasias 
malignas en el bazo en comparación a los procesos no neoplásicos.  

Palabras clave: Bazo, canino, neoplasia, hiperplasia. 
In dogs, the spleen can present different alterations that can vary in origin (infectious, neoplastic, non-neoplastic), distribution 
(local or systemic), presentation, and magnitude. The alterations in the shape and size are recognized frequently in daily clinical 
practice leading, in most cases, to the splenectomy which is the most common therapeutic approach. The objective of this 
study was to evaluate the pathological findings in spleen samples of various splenectomized dogs received in Ardos Veterinary 
Pathology Centre from 2018 to 2019 and then identifying the most frequently observed pathology in the samples. In every 
case, the whole clinical information was integrated with the macroscopic and microscopic findings. In this period, we received 
3695 of canine spleen samples in which 83 (2.24%) were incisional or excisional and 52 of them (1.4%) were from complete 
surgical extraction. The mean age was 9.9 years. From the total of the evaluated spleen samples, 31 (59.6%) were neoplastic 
alterations and 21 (42.4%) were non-neoplastic. Malignant neoplastic alterations were observed in the 90.3% of the samples 
(28/31), and benign neoplastic alterations in the 9.7% of the cases (3/31). The neoplastic alterations were: 58% 
hemangiosarcoma (18/31), 19.4% linfoma (3/31), 6.6% histiocytic sarcoma (2/31), 3.2% hemangioma (1/31) and 3.2% 
metastasis (1/31). The non-neoplastic alterations were: nodular linfoid hyperplasia 52.4% (11/21), 23.8% hematomas (5/21), 
14.3% infarction (3/21), and 9.5% splenitis (2/21). The results of the study showed a higher prevalence of malignant neoplastic 
alterations compared with the benign and non-neoplastic findings. 

Keywords: Spleen, canine, neoplasia, hyperplasia. 
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Introducción 
El bazo es un órgano dinámico que cumple múltiples y variadas funciones inmunológicas, 
circulatorias y hematopoyéticas1. El parénquima esplénico esta dividido en dos grandes 
secciones que están íntimamente relacionadas denominadas la pulpa roja y la pulpa blanca. 
En la pulpa roja ocurre la destrucción de los eritrocitos más longevos por parte del sistema 
fagocítico-mononuclear, que también es el responsable de eliminar bacterias y complejos 
inmunes1. Además, en la pulpa roja existen un entramado complejo de canales vasculares 
que son capaces de almacenar eritrocitos y plaquetas totales 2. Asimismo, durante la etapa 
fetal va a cumplir una función hematopoyética y en algunas circunstancias es capaz de 
reanudar esta función en la edad adulta recibiendo el nombre de hematopoyesis 
extramedular. La pulpa blanca, esta conformada por múltiples agregados organizados de 
tejido linfoide, donde ocurre la maduración de los linfocitos, captura y fagocitosis de 
antígenos, producción de linfocitos B y células plasmáticas principalmente1. 
 

El bazo a lo largo de la vida del paciente puede cursas con distinto tipo de enfermedades 
que varían en origen, destacando principalmente de origen circulatorio, hematológico, 
neoplásico e infeccioso3. La mayoría de estas alteraciones cursan con cambios en el tamaño 
y morfología de la superficie del bazo, que a menudo se logran identificar en los pacientes 
mediante palpación abdominal, diagnóstico imagenológico o laparotomía exploratoria4. En 
estas situaciones, la esplenectomía total o parcial después de estos hallazgos es el abordaje 
terapéutico más común5. Aunque se recomienda realizar métodos diagnósticos como 
citología guiada por ultrasonido o biopsia de aguja gruesa con la finalidad de acercar el 
diagnóstico para evaluar si se requerirá la extracción parcial o entera del bazo. El 
diagnóstico definitivo se obtiene a través del análisis histopatológico en la mayoría de los 
casos tanto de lesiones incisionales como de las escisionales6. El presente trabajo tiene 
como objetivo realizar una evaluación y descripción retrospectiva de las principales lesiones 
macroscópicas y microscópicas observadas en muestras de bazos de perros 
esplenectomizados, las cuales se remitieron al laboratorio de diagnóstico veterinario Ardos 
Centro de Patología Veterinaria®, durante el periodo 2018 y 2019. 

Material y métodos 
Se realizó la inspección retrospectiva de todos los diagnósticos histopatológicos de bazos 
en perros recibidos en Ardos Centro de Patología Veterinaria® durante el periodo de enero 
del 2018 a diciembre del 2019. Se revisaron y tabularon los datos relativos a la raza, edad, 
sexo, signos clínicos, hallazgos macroscópicos y microscópicos. Se utilizó el análisis 
estadístico de datos proporcionales. 
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Resultados 

Durante el período 2018-2019 se recibieron y procesaron 83 muestras referidas como bazos 
de perros de un total de 3695 muestras histopatológicas recibidas en ese periodo y de estas 
muestras esplénicas, 52 correspondían a la extirpación quirúrgica completa del bazo 
(excisional). Del total de muestras evaluadas se obtuvo un diagnóstico concluyente en 52 
de los casos, de las cuales 31 (59.6%) correspondieron a alteraciones neoplásicas y 21 
(42.4%) a procesos no neoplásicos. Las neoplasias de comportamiento biológico maligno 
apreciadas eran el 90.3% (28/31) de los casos y benignos en el 9.7% (3/31). Las neoplasias 
observadas fueron hemangiosarcoma 58% (18/31), sarcoma estromal 19.4% (6/31), linfoma 
9.7% (3/31) sarcoma histiocítico 6.6% (2/31), hemangioma 3.2% (1/31) y metástasis 3.2% 
(1/31). Estas neoplasias se presentaron en el 35% (11/31) de los perros mestizos y en los 
perros de raza la presentación fue la siguiente: Pastor alemán 14% (5/31), rottweiler 12.9% 
(4/31) y bóxer 9.67% (3/31), otros 25% (8/31). Las hembras fueron más afectadas 54.83% 
(17/31) que los machos 45.16% (14/31) y la edad promedio fue de 10.2 años (7-12 años). 
Los procesos no neoplásicos encontrados fueron hiperplasia linfoide nodular 52.4% (11/21), 
hematoma 23.8% (5/21), infarto 14.3% (3/21) y esplenitis 9.5% (2/21). La edad promedio 
fue de 7.8 años (7-9 años) y las hembras 57.14% (12/21) fueron más afectadas que los 
machos 42.85% (9/21). Estas alteraciones se apreciaron en el 42.85% (9/21) de los perros 
mestizos, y en los perros de raza la presentación fue la siguiente: Poodle 19% (4/21), 
yorkshire terrier 14.28% (3/21), cocker 9.52% (2/21) y otros 14:28% (3/21), que se muestra 
en la tabla 1. 

  

Tabla 1. Relación de los diagnósticos histopatológicos evidenciados en las 52 muestras 

esplénicas excisionales durante el periodo 2018-2019. 
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Discusión 
El presente trabajo expone e integra la reseña clínica con los hallazgo histopatológicos de 
las 52 muestras de bazos esplenectomizados en perros durante el periodo 2018-2019, 
asociando la edad, sexo y raza de los pacientes referidos. Durante este tiempo fueron 
recibidas 52 muestras de bazo excisional y 21 de bazo incisional, lo que demuestra que la 
extirpación quirúrgica entera del bazo como manejo terapéutico es mayor. La escisión 
quirúrgica entera del bazo esta indicada en condiciones específicas como los son: 
Neoplasias, torsión y/o ruptura esplénica y enfermedades hemolíticas1,7. Las alteraciones 
neoplásicas fueron el diagnóstico más frecuente y correspondieron 59.6% (31/52) de todas 
las muestras. Estos hallazgos fueron similares a los descritos en otros estudios9, 10, 11, estos 
autores identificaron un mayor porcentaje de neoplasias malignas esplénica, teniendo al 
hemangiosarcoma como neoplasia más diagnosticada10. Esta relación de presentación 
neoplásica existe en función a la heterogeneidad del parénquima esplénico conformado por 
célula de origen endoteliales, musculares, linfoides, nerviosas y de fibroblastos, entre 
otras1,8. Los perros de raza mediana y en espacial de talla grande representan el grupo con 
mayor incidencia en el desarrollo de neoplasias esplénicas malignas. La edad promedio de 
los perros con hemangiosarcoma esplénico varía de 8 a 15 años teniendo una media de 10 
años6. En el presente trabajo se observaron hallazgos similares con respecto a la población 
canina en riesgo, la predisposición racial y la edad con respecto a los estudios9,11. De igual 
modo se informa un mayor índice de riesgo en machos para la formación de 
hemangiosarcoma, siendo similar en nuestros resultados6. La hiperplasia nodular fue la 
segunda alteración más común en el bazo y afectó a razas pequeñas y a pacientes de 
mediana edad, estos datos son similares a los expuestos en los trabajos6, 11. Los hematomas 
esplénicos son la tercera alteración más común encontrada en el bazo y estas cursan como 
lesiones de tamaños irregulares, formadas por acumulaciones de sangre encapsuladas. En 
contraste, solo el 3.2% (1/31) de las muestras de neoplasias apreciadas eran de origen 
metastásico, lo cual es otro hallazgo similar en el análisis11. La baja prevalencia de 
metástasis en el bazo podría estar relacionado con la eficiente actividad del sistema 
fagocítico-mononuclear, donde en especial los macrófagos del parénquima esplénico 
podrían prevenir la fijación y posterior colonización de las células neoplásicas distantes por 
embolia tumoral1,7.  
 

Conclusión 
Los resultados obtenidos en este trabajo y su comparativa con otros análisis alrededor del 
mundo, evidencian que las alteraciones neoplásicas malignas y en especial el 
hemangiosarcoma esplénico, se desarrollan con mayor frecuencia en perros adultos y de 
raza mediana a grade. Lo cual es una evidencia importante en la similitud de la frecuencia 
de presentación tumoral en poblaciones locales en México con otras regiones fuera de este. 
El análisis de los diagnósticos histológicos demuestra la necesidad real de realizar la 
extirpación quirúrgica entera del bazo afectado por lesiones sugerentes de neoplasias. 
Además, en el momento del procedimiento quirúrgico, casi todas las lesiones esplénicas no 
están sujetas a diferenciación entre procesos malignos y benignos, lo que refuerza la 
recomendación de extirpar los órganos en estas circunstancias. Por lo tanto, aquí se 
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registran los factores que indican la necesidad de investigaciones clínicas de rutina en el 
bazo de los perros, especialmente en los ancianos, una medida útil tanto para mantener la 
salud como para aplicar medidas terapéuticas. 
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Hiperostosis circunferencial multicéntrica 
sincrónica (Osteopetrosis) en agapornis 
(Agapornis roseicollis) 
 
 
 
 
  

Dos agapornis (Agapornis roseicollis) son remitidos al Hospital de aves de 
ornato y compañía de la FMVZ-UNAM, un macho y una hembra, en el 
examen físico se detectó un aumento de tamaño en la articulación de la 
rodilla y a nivel de la articulación del carpo respectivamente, en las placas 
radiográficas se encontró una zona radiopaca de bordes mal definidos en 
ambos tibiotarsos del macho y en el radio-cúbito y sobre la articulación 
carpo-metacarpiana de la hembra. En la necropsia de ambas aves se 
detectaron lesiones simultaneas en huesos del tibiotarso, radio-cúbito, 
costillas, huesos de la pelvis y cráneo. Histológicamente se observó en 
ambos casos hiperostosis subperióstica y endosteal circunferencial 
multicéntrica sincrónica compatible con osteopetrosis. La osteopetrosis 
en las aves de corral se asocia al complejo viral Leucosis/Sarcoma e 
induce proliferación de osteoblastos en el periostio, sin embargo, la 
lesión nunca se ha descrito en aves de ornato y compañía como los 
agapornis. 
Palabras clave: Osteopetrosis, hiperostosis, gapornis.  
 

Two lovebirds (Agapornis roseicollis) are referred to the Ornate Bird Hospital and company of the FMVZ-
UNAM, a male and a female, in the physical examination an increase in size of the knee joint was detected 
and at the level of the joint of the Carpal respectively, a radiopaque zone with poorly defined borders was 
found in both male tibiotarsus and in the radio-ulnar bone and in the carpal-metacarpal joint of the 
female. In necropsy of both birds, simultaneous lesions were detected in bones of the tibiotarsus, ulna-
radius, ribs, bones of the pelvis and skull. Histologically, it was observed in both cases subperiosteal and 
endosteal circumferential multicentric synchronous hyperostoses compatible with osteopetrosis. 
Osteopetrosis in poultry is associated with the Leukosis / Sarcomas viral complex and induces 
proliferation of osteoblasts in the periosteum, however, the lesion has never been described in 
ornamental and companion birds such as lovebird. 
 
 Keywords: Osteopetrosis, hyperostosis, lovebirds. 
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Introducción  
El termino osteopetrosis fue acuñado en 1926 para describir una enfermedad ósea en 
humanos, que es hereditaria y caracterizada por un engrosamiento y espesor extraordinario 
de la porción cortical del sistema óseo1. La palabra” Osteopetrosis” describía la lesión 
osteopática primaria, la petrificación ósea. Antes de 1926, la condición se conocía con otros 
nombres como Marmor knochen, huesos de mármol, Enfermedad de Albers-Schönberg, 
entre otras2. Una enfermedad en el esqueleto de las aves domésticas fue descrita en 
Inglaterra en 1927, la cual fue caracterizada por agradamiento de los huesos largos de las 
alas y miembros pélvicos con obliteración de la cavidad medular, y se sugiere el nombre de 
osteopetrosis en aves, debido a algunas semejanzas con la enfermedad de Albers-
Schönberg en humanos3. En las aves, la osteopetrosis es de etiología viral y se asocia a un 
alfa retrovirus y se ha documentado en pollos, gallinas, pavos y gallinas de guinea4, sin 
embargo, la lesión nunca se ha descrito en aves de ornato y compañía como los agapornis, 
por lo cual, el objetivo de este trabajo es describir por primera vez lesiones compatibles con 
osteopetrosis en agapornis y considerar esta lesión como un diagnóstico diferencial de  
deficiencias nutricionales y tumores primarios en hueso como los osteomas/osteosarcomas 
y los  condromas/condrosarcomas. 

 

Descripción del caso 
Durante los meses de septiembre a diciembre del año 2019, se remiten al Hospital de aves 
de ornato y compañía de la FMVZ-UNAM, dos agapornis (Agapornis roseicollis) 
provenientes de diferentes zonas de la Ciudad de México y aparentemente sin relación 
entre ellos. El primer caso es un macho, de un año de edad aproximadamente, con 
claudicación del miembro pélvico derecho y postración. Al examen físico el peso corporal 
fue de 37 gr y con una  mala condición corporal, el miembro pélvico derecho presentaba un 
aumento de tamaño a nivel de la articulación de la rodilla. Se le realizó un estudio 
radiográfico en proyección ventro-dorsal y latero-lateral para descartar una fractura. El 
análisis radiográfico mostró una zona radiopaca de gran tamaño y bordes irregulares en la 
epífisis proximal de tibiotarso en ambos miembros pélvicos con mayor gravedad en el lado 
derecho, 15 días después se realizó otro estudio radiográfico evidenciando un mayor 
crecimiento de la zona radiopaca y el tejido de nueva formación se extendida hacia la 
diáfisis. Debido al estado de salud del ave el propietario solicita la eutanasia del paciente y 
el estudio de necropsia e histopatología. El segundo caso fue una hembra adulta con buena 
condición corporal y un peso de 44 gr, en el miembro torácico izquierdo a nivel de la 
articulación del carpo se observó un tejido de nueva formación semi esférico de 
aproximadamente 2.5 cm de diámetro con áreas aptericas y con presencia de hemorragias 
multifocales. Se realizó una placa radiográfica de cuerpo completo en proyección ventro-
dorsal, encontrando en la parte distal radio-ulnar y sobre la articulación carpo-
metacarpiana una estructura circular radiopaca de bordes irregulares y lobulada con un 
aumento en la densidad de los tejidos blandos a la periferia del área del tejido de nueva 
formación. El ave muere y se remite para necropsia. 
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Hallazgos macro y microscópicos  
Caso 1: El ave presentaba una mala condición corporal, el ojo del lado izquierdo mostraba 
moderada exoftalmia. El miembro pélvico del lado derecho a la altura de la región de la 
pierna se apreció gravemente engrosado (aproximadamente cuatro veces su tamaño 
normal), con la piel de color amarillo, al disecar los músculos se observó un tejido de nueva 
formación de color blanco, duro al tacto, que crepita al corte y que se encuentra 
involucrando la epífisis y la diáfisis de tibio-tarso. El miembro pélvico del lado izquierdo 
presentó una lesión similar, pero en grado moderado. En la cara dorsal del esternón se 
observaron múltiples nódulos de color blanco, duros al tacto, cuyas dimensiones mayores 
y menores oscilan entre 0.6 a 0.2 cm, mal delimitados y que se extienden a la cara ventral 
y a los músculos pectorales profundos. De la segunda a la séptima costilla del lado izquierdo 
y el isquion y pubis del mismo lado exhiben tejidos de neoformación similares a los descritos 
en el esternón y tibiotarso. Los huesos frontales, parietales, y esfenoides del lado izquierdo 
del cráneo, se apreciaron engrosados y de color blanco. El resto de los aparatos y sistemas 
no presentaron cambios patológicos significativos. 
Caso 2: Se observó a la inspección externa una fractura transversa expuesta de radio y 
cúbito del ala derecha, así mismo, se apreciaron tres nódulos de bordes irregulares en el ala 
izquierda, duras al tacto, de color blanco y crepitan al corte, cuyas dimensiones mayores y 
menores oscilan entre 0.5 a 3 cm, el nódulo más grande involucra los huesos del radio y 
cúbito. También se observaron nódulos en la tercera costilla del lado izquierdo y en los 
huesos del cráneo. En el resto de los órganos y sistemas no se observaron cambios 
patológicos aparentes.  

Para el estudio histopatológico, se tomaron muestras de todos los órganos donde fueron 
observadas las lesiones. Las muestras fueron fijadas en formol amortiguado, al 10%, por 24 
h y procesadas por la técnica de inclusión en parafina y teñidos con H&E. En el caso de los 
tejidos óseos se colocaron en solución descalificante (Solución de ácido fórmico y 
clorhídrico) por 3 días, y posteriormente fueron procesados de la misma forma que los otros 
tejidos. 

Histopatología  
Caso 1: Diáfisis del tibiotarso: La corteza presentó un engrosamiento grave difuso y 
circunferencial, con obliteración de la cavidad medular por un aumento de las trabéculas 
óseas (interpretado como hiperostosis). En el periostio se observó proliferación de varias 
capas de células mesenquimales de núcleo alargado, hipercromático, con mínima 
anisocariosis, con citoplasma fusiforme y ligeramente eosinofílico. La hiperostosis se 
caracteriza por abundante cantidad de trabéculas óseas irregulares, generalmente 
basófilas, de grosor variable, con gran cantidad de osteocitos moderadamente 
diferenciados que se encuentran en lagunas de tamaño variable. Los conductos de Havers 
son numerosos, se encuentran distendidos y no hay una diferenciación clara de las 
osteonas. En contacto estrecho con las trabéculas óseas se apreció proliferación moderada 
de osteoblastos y de células mesenquimatosas, así mismo, se observaron osteoclastos en 
las lagunas de Howship. Cambios similares a los descritos se observan en los huesos de la 
costilla, esternón, pelvis y cráneo. El diagnóstico morfológico emitido para todos estos 
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cambios en hueso fue: Hiperostosis subperióstica y endosteal grave difusa, circunferencial 
con obliteración de la cavidad medular. Se revisan secciones de otros órganos sin aprecian 
cambios patológicos significativos. 
 

Caso 2: Se revisaron varios cortes transversales del miembro torácico derecho a nivel del 
radio y el cúbito, en donde, se observa un engrosamiento grave difuso y circunferencial del 
hueso por hiperostosis subperióstica y del endostio. La hiperostosis se caracteriza por 
formación de escaso hueso maduro o laminar, ligeramente basofílico, irregular, de grosor 
variable, con sistemas de Havers pobremente desarrollados y canales dilatados e 
irregulares, con proliferación de gran cantidad de osteocitos que se encuentran en su 
laguna. El hueso inmaduro o trabecular exhibe trabéculas óseas ligeramente basofílicas, 
irregulares y de grosor variable, rodeadas por gran cantidad de osteoblastos que se 
encuentran entremezclados con células mesenquimatosos, también se observa material 
osteoide y escasa cantidad de osteoclastos. En algunos cortes también se apreció el hueso 
cortical (preexistente) atrofiado y separando el hueso subperióstico y del endostio. El 
periostio se apreció engrosado por la proliferación de células mesenquimatosas de núcleo 
pequeño, redondo a oval, hipercromático y citoplasma largado y ligeramente eosinofílico. 
La piel exhibe proliferación de tejido conectivo fibroso, zonas de hemorragia y dilatación y 
distorsión de folículos plumosos. El diagnóstico morfológico emitido para todos estos 
cambios en hueso fue: Hiperostosis subperióstica y endosteal grave difusa, circunferencial 
con obliteración de la cavidad medular. La costilla presentó lesiones similares a las descritas 
en el cúbito y el radio. Se revisan secciones de hígado, riñón, bazo, pulmón y ovario sin 
apreciar cambios patológicos significativos. 

Criterios diagnósticos 
La presencia de hiperostosis subperióstica y endosteal  circunferencial en hueso largos de 
miembros torácicos y pélvicos, esternón, costillas y cráneo en ambas aves, es compatible 
con un proceso de osteopetrosis, la osteopetrosis se describe principalmente en aves 
domésticas (Gallus gallus) y se caracteriza por cambios macroscópicos que ocurren en la 
diáfisis de la tibiotarso o tarsometatarso, las lesiones son usualmente bilaterales y 
simétricas, y microscópicamente se observa hiperostosis del periostio y el endostio2,4.  

 

Diagnósticos diferenciales 
Otras osteopatías que pueden ocasionar engrosamiento y deformidad de huesos son el 
raquitismo, osteomalacia y osteopetrosis, sin embargo se caracterizan por retención de 
cartílago en la placa de crecimiento y atrofia de tejido ósea y no cursan con hiperostosis4,5. 
Así mismo, podemos mencionar como diagnósticos diferenciales  a los tumores primarios 
de hueso como los osteosarcomas y los condrosarcomas, sin embargo, en los dos casos el 
engrosamiento del hueso se debió a una hiperostosis y las células óseas no presentaron 
criterios de malignidad, así mismo, el cambio en el hueso se presentó de manera simultánea 
en múltiples huesos, las lesiones fueron sincrónicas, y no se evidencio metástasis a 
vísceras6. 
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Discusión 

Las lesiones macro y microscópicas descritas en varios huesos, de ambas aves fueron 
identificadas como hiperostosis subperióstica y endosteal, circunferencial, conforme a la 
literatura pueden ser compatibles con la lesión osteopetrótica que se describe en las aves 
domésticas (Gallus gallus)2,4, sin embargo, de acuerdo con la revisión de la literatura este 
sería el primer informe en agapornis que son considerados aves de ornato y compañía. La 
osteopetrosis en aves domésticas se asocia  a la infección por un alfa retrovirus que 
ocasionan el complejo Leucosis/Sarcoma caracterizado por el desarrollo  de varias 
neoplasias  como linfomas, mieloblastomas, mielocitomas, hemangiomas, osteosarcomas, 
fibrosarcomas, etc., algunas de  las cepas también pueden desarrollar el proceso de 
osteopetrosis como la cepa MAV-2 que pertenece al subgrupo B4,7,8. La osteopetrosis es una 
enfermedad esporádica en las aves caracterizada por la proliferación de osteoblastos 
periósticos y por el crecimiento anormal del hueso inmaduro en la diáfisis de los huesos 
largos, las aves afectadas usualmente están retrasadas en el crecimiento, pálidas, caminan 
con dificultad y claudican, las alteraciones son pronto vistas en otros huesos largos y huesos 
de la pelvis, cintura escapular y costillas, las lesiones son usualmente bilaterales y 
simétricas. En las aves de este trabajo se encontraron lesiones de hiperostosis en huesos 
largos del tibiotarso, cúbito y ulna, huesos del cráneo, costillas y pelvis, las lesiones fueron 
sincrónicas y bilaterales en el primer caso2,4,9. La causa de hiperostosis en los dos agapornis 
se desconoce, pero puede ser consecuencia de un proceso viral o defecto en la maduración 
de los osteoblastos, por lo cual se debe realizar  microscopia eléctrica, inmunohistoquímica 
y biología molecular para descartar la posibilidad de una infección viral. Se deben conocer 
las características del criadero de donde fueron compradas estas aves, alimentación, 
posiblemente detectar más casos y determinar la incidencia de la enfermedad en el 
criadero. En la placa radiográfica, las zonas de hiperostosis se observan como un 
engrosamiento del hueso cortical que se extiende a la región medular y en caso avanzados 
puede observarse como un tejido de nueva formación, como ocurrió en estos dos casos. 
Los diagnósticos diferenciales para casos de deformidad en los huesos y claudicación en 
aves de ornato y compañía incluyen las deficiencias nutricionales y los procesos neoplásicos 
primarios de hueso. Los Osteomas/Osteosarcomas y Condromas/Condrosarcomas son 
procesos neoplásicos caracterizados por proliferación de células neoplásicas de origen 
condroide y osteiode con criterios de malignidad que se diferencian formando cartílago y 
hueso, generalmente se presentan en un solo hueso y pueden causar metástasis a vísceras 
como el hígado, y pulmón, principalmente, lo que difiere de las lesiones macro y 
microscópicas descritas en ambos casos6. 
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Conclusión e importancia del caso 

Este es el primer caso con lesiones similares a osteopetrosis en aves de ornato y compañía 
y debe ser considerado como un diagnóstico diferencial en casos engrosamiento y 
deformidad de huesos que pueden estar asociados a deficiencias nutricionales o tumores 
primarios de hueso.  
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HIPERPLASIA BILIAR PSEUDOCARCINOMATOSA 
EN UNA IGUANA VERDE (Iguana iguana) 
INFORME DE CASO 
 

 

 
 

 

  

Fragmentos de hígado, bazo, estómago, gónadas y el bloque cardio pulmonar 
de una iguana verde (Iguana iguana) hembra, de 11 años de edad fueron 
remitidos al departamento de Patología de la Facultad de Medicina 
Veterinaria y Zootecnia, con historia clínica de depresión, distensión 
abdominal, algesia a la palpación y anorexia. Debido al estado de salud del 
animal, la tutora decidió realizar la eutanasia. Macroscópicamente, se observó 
hepatomegalia y en la superficie hepática se observaron múltiples quistes que 
contenían líquido seroso. Microscópicamente se observó hiperplasia grave de 
los conductos biliares que reemplazaban por completo el tejido hepático 
normal. Se realizó una tinción Tricrómica de Masson en la que se observó que 
el tejido entre los conductos biliares correspondía a abundantes fibras de 
colágena compatible con fibrosis. A esta condición se le denomina hiperplasia 
biliar pseudocarcinomatosa, ya que en los primeros casos descritos se 
pensaba que se trataba de una neoplasia; sin embargo, no poseía los 
elementos suficientes para considerarla dentro de las neoplasias malignas. 
Esta anomalía es rara en iguanas y aunque existen escasos reportes en esta 
especie con las mismas lesiones, aun no se ha determinado la causa.  

Palabras clave: Iguana verde, hiperplasia biliar pseudocarcinomatosa, quistes, 
fibrosis hepática, Tricrómica de Masson. 

 

Fragments of the liver, spleen, stomach, gonads and the heart and lungs of an 11-year-old female green iguana (Iguana 

iguana), were referred to the Pathology Department of the Veterinary Medicine Schoo 

l (Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia), with a clinical history of depression, abdominal distension, pain at 

palpation and anorexia. Due to the state of health of the animal, the tutor decided to perform the euthanasia. 

Macroscopically, hepatomegaly was observed and on the hepatic surface there were multiple cysts that contained serous 

fluid. Microscopically, severe bile duct hyperplasia was observed, completely replacing normal liver tissue. A Masson's 

Trichrome histology stain was performed, where it was observed abundant collagen fibers between the bile ducts, 

corresponding to fibrosis. This condition was named pseudocarcinomatous biliary hyperplasia, since in the first cases 

described it was thought to be a neoplasm; however, it did not possess enough elements to consider it within malignant 

neoplasms. This anomaly is rare in iguanas and although there are few reports in this species with the same lesions, the 

cause has not yet been determined. 

 

Keywords: Green iguana, pseudocarcinomatous biliary hyperplasia, liver fibrosis, Masson’s Trichrome. 
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Introducción 
La hiperplasia de los conductos biliares es comúnmente observada en muchas especies 
animales, así como en humanos y generalmente es consecuencia de un daño crónico 
hepático u obstrucción en las vías biliares. En ratones de laboratorio se ha estudiado 
extensamente el efecto que diversos tóxicos tienen en el hígado y que causan hiperplasia 
de conductos biliares, dichos hallazgos en general se limitan al área porta y están asociados 
a daño hepático crónico.1,2 En otros estudios se ha observado que en ratones con 
obstrucción biliar experimental se produce hiperplasia ductal de los conductos biliares.3 
Asimismo, en alpacas parasitadas con Fasciola hepatica, se ha observado hiperplasia de 
conductos biliares con fibrosis hepática periportal, causada por una obstrucción de éstos, 
similar a lo que se produce en los bovinos.4 En conejos con coccidiosis hepática se puede 
observar dicha lesión asociado a una colangitis proliferativa y la presencia de las coccidias 
en el lumen del canalículo biliar.5 En aves, el daño crónico hepático con fibrosis e hiperplasia 
biliar se ha asociado a exposición a micotoxinas. Se postula que en psitácidos las 
micotoxinas podrían provenir de semillas de girasol contaminadas.6 En la literatura existen 
pocas publicaciones que describen lesiones de estas características en reptiles. Las que se 
han reportado son en iguanas verdes y presentan hiperplasia de los conductos biliares que 
reemplazan por completo el parénquima hepático normal, escasas a nulas figuras mitóticas 
y abundante tejido conectivo entre los conductos;7 lesiones idénticas a las observadas en 
este caso.   
 

Historia clínica 
Iguana verde (Iguana iguana), hembra de 11 años de edad. Se presentó a consulta ya que 
los tutores notaron que tenía el abdomen abultado, había disminuido el consumo de 
alimento y la notaban de bajo ánimo, con tiempo de evolución de una semana. Se tomó 
placa radiográfica en la que se observó que la silueta hepática rebasaba las últimas costillas 
comprimiendo los pulmones hacia dorsal y desplazando las vísceras abdominales. El mismo 
día de la consulta se decidió realizar la eutanasia debido al mal estado general del animal.  
 

Hallazgos macroscópicos y microscópicos 
La necropsia del animal fue realizada en la clínica veterinaria por el médico veterinario a 
cargo, luego que se aplicara la eutanasia. La información de los hallazgos macroscópicos a 
continuación fue remitida por el profesional. 

Se observó hepatomegalia, y sobre la superficie hepática, múltiples quistes de diferentes 
tamaños que contenían líquido seroso. Además, se colectó 2 ml de líquido traslúcido de la 
cavidad abdominal que fue analizado mediante un examen físico químico y se obtuvo como 
resultado, trasudado simple. Se tomaron muestras de hígado, bazo, estómago, gónadas y 
el bloque cardio pulmonar para análisis histopatológico y se conservaron en Formalina al 
10% (Figura 1). 

Microscópicamente, el hígado presentó alteración severa de su histoarquitectura por 
hiperplasia de conductos biliares que reemplazaba completamente el parénquima hepático 
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normal. Entre los conductos se observó abundantes fibras de colágena. Las células 
epiteliales de los conductos tenían ligero pleomorfismo con anisocitosis discreta, no 
rebasaban la membrana basal y no se observaron mitosis. Algunos conductos estaban 
dilatados con células descamadas en su lumen y en ocasiones presentaban material amorfo 
eosinofílico (Figura 2).   

Los cardiomicocitos presentaban degeneración moderada. El pulmón, bazo, estómago y 
gónadas no presentaron alteraciones. 

Pruebas complementarias 
Se realizó una tinción Tricrómica de Masson para el hígado, en la cual se evidenció marcada 
fibrosis hepática entre los conductos biliares (Figura 3). 

Criterios diagnósticos 
La hepatomegalia junto con los quistes en la superficie del hígado y la ascitis, indican una 
alteración hepática con posible insuficiencia. Microscópicamente, la formación de 
conductos biliares bien diferenciados con fibrosis entre los conductos que reemplazan 
completamente al tejido hepático normal coincide con las alteraciones macroscópicas. Por 
otra parte, la ausencia de mitosis, atipias celulares, escaso pleomorfismo celular y nuclear; 
y la conservación de la membrana basal sin invasión a ésta, indican un proceso proliferativo 
benigno. Por otra parte, con la tinción Tricrómica de Masson se evidenciaron abundantes 
fibras de colágena entre los conductos lo que indica fibrosis.  
 

Diagnósticos diferenciales 
Dentro de los principales diagnósticos diferenciales está el adenoma colangiocelular y el 
colangiocarcinoma. No hay reportes de adenoma colangiocelular en reptiles. En iguanas se 
ha reportado un caso de una hembra que presentaba un colangiocarcinoma y un 
adenocarcinoma ovárico concomitante. Macroscópicamente la vesícula biliar se 
encontraba aumentada de tamaño con una apariencia quística; al análisis microscópico, las 
células eran pleomórficas con moderada anisocitosis y marcada anisocariosis y se observó 
una mitosis en 10 campos de mayor aumento. Además, el parénquima hepático se 
encontraba infiltrado por células neoplásicas que formaban nidos y túbulos desordenados.8 
Las características anteriormente descritas no fueron observadas en este caso.   
 

Discusión  
Lesiones con estas características están poco reportadas en medicina veterinaria. En perros, 
gatos, ovejas y cerdos hay casos aislados.9 En humanos estas lesiones se han considerado 
no neoplásicas, y se han asociado a respuestas ante un daño. Además, se ha teorizado que 
los adenomas colangiocelulares son en realidad un tipo de hamartoma de la glándula 
peribiliar. Son lesiones que han sido descubiertas de manera accidental en el momento de 
la laparoscopía y se han tomado biopsias para descartar un proceso proliferativo maligno.10 
Por otra parte, el colangiocarcinoma es poco común en animales, en perros y gatos se 
estima que representan menos del 1% de las neoplasias. Siendo en gatos, la neoplasia 
primaria más frecuente del parénquima hepático.9 
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Existen escasos reportes en iguanas de esta lesión en la literatura, siendo una alteración 
que ha sido diagnosticada de manera accidental en la mayoría de los casos. Los hallazgos 
observados en este caso son idénticos a los reportados por Wilson et al. en un informe de 
caso de dos iguanas verdes.7 Los animales afectados eran de edad avanzada y vivieron 
mucho tiempo luego del diagnóstico. Se le ha denominado hiperplasia biliar 
“pseudocarcinomatosa” debido a que el primer caso descrito fue inicialmente 
diagnosticado como un colangiocarcinoma; sin embargo, el animal vivió 6 años más sin 
tratamiento y la neoplasia nunca hizo metástasis. Luego de la muerte del animal, se 
tomaron muestras de hígado y se comparó con la primera biopsia, la que se re-evaluó 
tomando en cuenta la morfología celular, fibrosis, ausencia de mitosis y metástasis; 
modificando el diagnóstico original de colangiocarcinoma a hiperplasia biliar 
pesudocarcinomatosa crónica con fibrosis e hiperplasia focal con nódulos de regeneración.7 
En el caso presentado en este informe las lesiones son idénticas a las descritas en las iguanas 
con hiperplasia biliar pseudocarcinomatosa. El término pseudocarcinoma en medicina 
humana ha estado acuñado desde hace más de 30 años y se asocia a hiperplasia epitelial 
epidérmica secundaria a irritación e inflamación crónica y como una lesión pre-neoplásica.11 
También se utiliza para describir lesiones isquémicas en el colon luego de tratamientos con 
radioterapia.12 En medicina veterinaria no se ha utilizado este término en ningún contexto, 
excepto en los casos reportados en iguanas. La etiología de esta condición es desconocida. 
Se ha postulado que debido a que en otras especies la hiperplasia de los conductos biliares 
es causada por irritación crónica, en iguanas, agentes tóxicos y/o bacterianos podrían estar 
asociados; no obstante, esta teoría no se ha podido comprobar.7 Por otra parte, esta 
condición podría estar subdiagnosticada, ya que las señales de dolor y malestar que estos 
animales demuestran pasan desapercibidas para muchos tutores. Además, el ambiente 
donde normalmente viven las iguanas en cautiverio muchas veces tiene escondites y 
vegetación, lo que dificulta la inspección constante por parte del tutor. Finalmente, la 
consulta para animales exóticos no es tan frecuente, ni tan fácil de encontrar un 
especialista, como para otros animales de compañía como perros y gatos; y es necesario 
especialistas de alto nivel para realizar un buen examen físico general y un diagnóstico 
certero.  

Conclusión  
Existen pocos reportes de hiperplasia biliar pseudocarcinomatosa en iguanas, siendo su 
causa desconocida hasta ahora. Se debe analizar detenidamente las lesiones hepáticas en 
las iguanas ya que pueden ser mal diagnosticadas como neoplasias malignas. En este caso 
las características macroscópicas y microscópicas son concordantes con hiperplasia biliar 
pseudocarcinomatosa. Se debe tener en consideración dentro de las posibles etiologías, 
toxinas y enfermedades bacterianas crónicas ya que en otras especies la hiperplasia de los 
conductos biliares se relaciona con inflamación crónica hepática u obstrucción biliar.   
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FIGURAS 
 

  

Figura 1A. Se observa el hígado en la cavidad 
celómica que presenta múltiples quistes. 

Figura A2. Se aprecia aumento de tamaño del 
hígado y un quiste adherido a la cápsula 

 

 
Figura 2A. Hígado de iguana verde (Iguana 

iguana). Se observa hiperplasia de conductos 
biliares que reemplazan el tejido hepático 

normal. H&E 20X. 

 
Figura 2B. Hígado de iguana verde (Iguana 

iguana). Las células de los conductos biliares 
se aprecian uniformes, sin atipias y entre ellos 

se observan abundantes fibras de colágena. 
H&E 40X. 
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Figura 3. Hígado de iguana verde (Iguana iguana). Se evidencia la fibrosis entre los 

conductos biliares. Tricrómica de Masson 40X. 
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INFECCIÓN VIRAL POR PERITONITIS 
INFECCIOSA FELINA CON LESIONES 
MEDULARES SUGERENTES A LEUCEMIA 
VIRAL FELINA. REPORTE DE UN CASO 
 

 

 

  

Se presentó un gato Europeo Doméstico, macho, de 
aproximadamente nueve años con baja condición corporal, mucosas 
pálidas y diarrea. No tuvo resultados favorables al tratamiento por 
lo que se optó por realizar la eutanasia. Se practicó la necropsia en 
donde destacaron lesiones en riñón de aspecto nodular sospechosas 
de linfoma renal. Se determinaron lesiones macroscópicas y 
microscópicas sistémicas sugerentes a una infección por peritonitis 
infecciosa felina (PIF), la cual fue confirmada por 
inmunohistoquímica. Se realizó de manera concurrente la 
evaluación citológica de la médula ósea, siendo los hallazgos 
citológicos sugerentes con un proceso infeccioso por el virus de la 
leucemia viral felina (LeVF), el cual no pudo ser confirmado. 

 Palabras clave:  Peritonitis infecciosa felina, leucemia viral felina, 
necropsia, inmunohistoquímica, gato. 

 

A male, domestic European cat, approximately nine years old, was presented with low body condition, pale 
mucous and diarrhea, referring unsuccessful response to treatments, proceeding to decision of euthanasia. 
Necropsy was performed, where kidney nodular aspect lesions suspicious of lymphoma were noted. 
Systemic macroscopic and microscopic lesions were determined by histopathology suggestive of infection 
due to feline infectious peritonitis (FIP), confirmed through immunohistochemistry. Concurrently, bone 
marrow cytological evaluation was performed; the cytological findings were suggested with an infectious 
process by the feline viral leukemia virus (FLeV), which was not confirm. 
 
Key words: Feline infectious peritonitis, feline viral leukemia, necropsy, immunohistochemistry, cat. 
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Introducción 
La peritonitis infecciosa felina (PIF) es frecuente en los gatos infectados con leucemia viral 
felina (LeVF); asimismo, son frecuentes en la población de gatos. Aunque la asociación entre 
LeVF y PIF no está por encima del promedio de todas las enfermedades asociadas con LeVF. 
Esto puede deberse a diferencias en los patrones epidemiológicos de las dos enfermedades 
como consecuencia del tiempo o diferencias locales (Reinacher,1989). Se ha descrito la 
incapacidad del paciente para controlar la mutación del virus de PIF (VPIF) por una 
inmunosupresión causada por la infección retroviral LeVF y PIF (Wanderley et al., 2011). 
Infecciones secundarias causadas por el virus de LeVF (VLeVF) provocan más muertes por 
anemia relacionadas a la supresión de la médula ósea y el sistema inmune (Hartmann, 
2012). El síndrome mielodisplásico en gatos se asocia frecuentemente a infección con LeVF 
(Shimoda T, 2000). 

La LeVF es una enfermedad viral causada por un Gammaretrovirus y es uno de los 
principales problemas en gatos (Kipar A, 2014); es altamente contagiosa. Los animales 
pueden presentar inmunosupresión, anorexia y linfoma. 

PIF es causada por un Alphacoronavirus que es particularmente frecuente en lugares con 
alta densidad de gatos, aunque la raza y la edad pueden ser factores predisponentes. Se 
transmite principalmente por las heces de los gatos. No todos los gatos desarrollan la 
enfermedad. 

Historia clínica/Anamnesis 
Se presentó un gato Europeo Doméstico macho vivo en las instalaciones de la USEDICO en 
el CEIEPAA de la FMVZ de la UNAM. Los tutores refirieron respuestas desfavorables a 
tratamiento en consultas médicas consecutivas (no especificado) y deterioro de la calidad 
de vida (Figura 1), optando por realizar la eutanasia, la cual fue de forma química. El animal 
convivía con diez congéneres en un lugar con área de asoleadero interno en casa para evitar 
contacto con otros gatos. 
 

Hallazgos macroscópicos 
A la inspección externa presentó pobre condición corporal, la mucosa oral, conjuntival y 
anal marcadamente pálidas, zona perianal húmeda con restos de materia fecal líquida, café 
clara y translúcida. 
 

A la inspección interna los hallazgos más relevantes fueron: los linfonodos cervicales y 
tonsilas estaban aumentados de tamaño; el corazón presentó degeneración mucoide de la 
grasa pericárdica grave generalizada, dilatación ventricular derecha moderada y petequias 
auriculares moderadas multifocales coalescentes; presentó efusión abdominal 
encontrando 20 ml de líquido incoloro. 

El mesenterio presentó linfangiectasia a nivel del yeyuno, la mucosa intestinal estaba 
enrojecida multifocalmente cubierta por moderado moco amarillo transparente con 
estructuras parasitarias largas, blancas y delgadas compatibles con Toxocara spp. El hígado 
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estaba aumentado de tamaño con bordes redondeados, de color rojo brillante y superficie 
irregular, presentando nódulos multifocales coalescentes, engrosamiento de la cápsula con 
aspecto de placas blancas translúcidas con áreas blancas opacas, circulantes multifocales 
coalescentes. La esplenomegalia era evidente y la cápsula estaba engrosada con haces 
blancos traslúcidos y opacos sobre todo el órgano. 

Los riñones tenían la cápsula notablemente engrosada y blanca con tonos rosas. La corteza 
era café claro con los vasos sanguíneos marcados, congestionados y con múltiples nódulos 
blancos de distintos tamaños, coalescentes, a sobre relieve y que profundizaban al corte. Al 
corte, tenía el mismo color con áreas blancas que invadían la médula, la cual era roja con 
nódulos similares a los descritos anteriormente, pequeños y entremezclados con áreas rojo 
claro, rosa y blanco hacia la pelvis renal (Figura 2). 

Hallazgos microscópicos 
Citología de médula ósea. Se observó celularidad superior a 60% en donde destaca la 

relación granulocítica:eritrocítica de 7:1 hasta 20:1 y megacariocitos abundantes. Se 
observaron signos de displasia en las tres líneas celulares (asincronía de maduración, 
núcleos aberrantes) (Figura 3). 
 

Evaluación de líquido cefalorraquídeo. En conteo diferencial de 200 células se 

obtuvo: células mononucleares (16%), linfocitos (36%), neutrófilos (36%) y células 
plasmáticas (12%). Estos hallazgos son compatibles con una pleocitosis mixta. Las citologías 
fueron teñidas con hemocolorante rápido. 

 

Histopatología 
Riñón: De manera multifocal, en el intersticio de la corteza y alrededor de los vasos 
sanguíneos, se observó abundante infiltrado inflamatorio compuesto por neutrófilos y 
macrófagos epitelioides, entremezclados con restos cariorrécticos (necrosis); rodeados por 
moderada cantidad de linfocitos, células plasmáticas y algunas células gigantes 
multinucleadas.; asimismo, dicho infiltrado disecó la pared de los vasos sanguíneos, los 
cuales presentaron notable hipereosinofilia (necrosis fibrinoide). Las células de múltiples 
túbulos se observaron degeneradas, aumentadas de tamaño y con ausencia de núcleos 
(necrosis).  
Hígado: En forma centrolobulillar se observó moderada pérdida de la arquitectura 
(necrosis), acompañado de áreas con infiltrado piogranulomatoso (antes descrito en el 
riñón), así como áreas de congestión. Los cordones de hepatocitos se encontraron 
disociados; asimismo, de manera generalizada presentaron degeneración y necrosis grave 
(Figura 4 C y D). 

Bazo: La pulpa roja estaba expandida por abundantes eritrocitos y la serosa presentó 
moderado infiltrado linfocítico. 
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Pulmón: La pared alveolar se observó engrosada por moderado infiltrado linfoplasmocítico 
y congestión leve generalizada. 

Encéfalo: De manera focal, la leptomeninge de médula oblonga, se observó engrosada por 
abundante infiltrado inflamatorio piogranulomatoso, así como moderadas áreas de edema 
(Figura 4 E y F). 

 

Pruebas complementarias 
Inmunohistoquímica: Por medio del método estreptavidina-peroxidasa, se utilizó un 
anticuerpo comercial en las secciones de riñón para la detección del virus de la 
PIF(glucoproteína S; 151 kda del Coronavirus (FIPV3-70): SC-6563). Se observó 
inmunopositividad en el citoplasma de los macrófagos, el revelado se realizó con 
diaminobencidina (Figura 5). 
Hemograma: No fue posible realizarlo, ya que animal estaba muy deshidratado. 

 

Criterios diagnósticos 
La PIF es difícil de diagnosticar pues los signos son inespecíficos en la mayoría de las veces, 
como decaimiento y pérdida de peso. Algunas lesiones que se presentan en la necropsia 
son: congestión pulmonar  con infiltrado linfoplasmocítico, los linfonodos pueden presentar 
linfadenomegalia, esplenomegalia, los riñones pueden tener lesiones por vasculitis 
piogranulomatosa (macrófagos infectados rodeando las paredes vasculares), y en hígado la 
fibrosis periportal con infiltrado piogranulomatoso (Blanco, 2017). Las lesiones causadas 
por vasculitis y perivasculitis, relacionadas con inflamación piogranulomatosa con fibrina y 
necrosis asociados a una hipersensibilidad tipo III son características de PIF. 
 

Los cambios displásicos medulares relación granulocítica:eritrocítica aumentada, displasia 
megacariocítica y la anemia (Toth et al., 1986); son hallazgos descritos y altamente 
compatibles con el síndrome mielodisplásico. (Turinelli V, 2018). 
 

Diagnósticos diferenciales 
 Peritonitis infecciosa felina (Alphacoronavirus) 

Las lesiones multiorgánicas descritas: perivasculitis piogranulomatosa en riñon y cerebelo, 
hígado con serositis fibrinosa y lesiones granulomatosas, junto la efusión en cavidad 
abdominal corresponden a los hallazgos más comunes descritos en PIF (Kipar A, 2014). 

 Leucemia viral felina (Gammaretrovirus) 
La supresión de médula ósea es un hallazgo común en LeVF, asimismo los hallazgos 
citológicos corresponden a una aplasia de la línea roja, la asincronía celular y la displasia 
megacariocítica, son desordenes relacionados a la infección por LeVF, la anemia causada 
por el desplazamiento (no regenerativa) se produce cuando los agentes infecciosos o las 
células neoplásicas se infiltran en la médula ósea y reemplazan las células precursoras de 
los eritrocitos (Sykes J, 2012). 
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 Inmunodeficiencia viral felina (Lentivirus) 
La apariencia macroscópica del riñón con nódulos firmes homogéneos distribuidos por 
la corteza renal junto la linfadenomegalia generalizada son hallazgos compatibles con 
linfoma renal (Sykes J, 2012). 

 

Discusión  
Las lesiones fueron compatibles con PIF, los cúmulos focales de células inflamatorias, 
lesiones necróticas y proliferativas son típicas de las lesiones granulomatosas en la forma 
seca de PIF (Sharif et al., 2010). 
 

Se observó abundante exudado piogranulomatoso en varios órganos, vasculitis y 
degeneración de células endoteliales, necrosis hepática (Rubio , 2018). La 
inmunohistoquímica no puede diferenciar entre Coronavirus entérico felino y PIF, pero a 
medida que el VPIF se replica, se encuentran concentraciones más altas del antígeno viral 
en los casos de PIF (Sharif et al., 2010). 

Se realizó la valoración morfológica en la médula para determinar la displasia; las 
características morfológicas anormales en una línea celular causadas por un proceso 
patológico son compatibles con cambios displásicos medulares (Toth et al., 1986). La 
infección con el subgrupo C de LeVF causa aplasia eritrocítica secundaria en gatos, 
probablemente debido a la infección de precursores eritrocíticos en etapa temprana (Katie 
M. et al., 2017). 

Conclusión e importancia del caso 
Los hallazgos en conjunto sugirieron una posible infección combinada de PIF y LeVF, ya que 
hubo lesiones compatibles con ambas. 
 

Los hallazgos sugieren que el paciente cursaba con LeVF, lo cual no fue posible confirmar, 
esto posiblemente ocasionó una inmunodepresión que facilitó la posterior infección con  
VPIF. La infección con LeVF parece tener un efecto interferente específico sobre la 
inmunidad en curso contra el VPIF. (Pedersen N, 200). 

Al no contar con una prueba para confirmar LeVF, los hallazgos citológicos son altamente 
sugerentes de un proceso infeccioso de ésta enfermedad, existen pocos reportes donde 
ambas enfermedades se encuentren coexistiendo (Zandoná L. et al., 2018), ya que al 
diagnosticar PIF muchas veces se omite el diagnóstico de otra enfermedad, la ventaja en 
este caso es que la evaluación citológica de la médula hizo sospechar fuertemente en la 
presencia de LeVF. En un futuro podría evaluarse mediante inmunohistoquímica una 
muestra del caso para determinar la presencia del VLeVF y relacionar con los hallazgos en 
sangre circulante. En este caso el estado del animal no permitió la toma de sangre previo a 
la eutanasia. 
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Figura 2. Fotografía de riñón que muestra 

serositis y nefritis piogranulomatosa grave 

multifocal coalescente y congestión moderada 

difusa. 

 

Figura 1. Fotografía que muestra el estado 

general del gato posterior a la eutanasia. 
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Figura 3. Citología de Médula ósea. A) 

Celularidad incrementada (100x). B) Precursor 

granulocíticos (flecha gruesa), precursor 

eritrocítica (flecha) (1000x). C) Citofagocitosis 

(*) y eritrofagocitosis (+) (1000x). D) 

Megacariocito con núcleos de diferente 

tamaño y desprendidos, cambios compatibles 

con displasia. (flecha) (1000x) Hemocolorante 

rápido. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4. Fotomicrografías teñidas con HE. A) Riñón. Infiltrado piogranulomatoso en el intersticio 

renal y alrededor de vasos sanguíneos (flecha) (40x). B) Riñón. Necrosis fibrinoide en vaso sanguíneo 

(flecha gruesa) y dilatación y degeneración tubular grave multifocal (flechas) (100x). C) Hígado. 

Degeneración y necrosis hepatocelular grave (flecha) (40x). D) Hígado. Disociación de cordones 

(flecha) (100x). E) Médula oblonga.  Meninges expandidas por abundante infiltrado 

piogranulomatoso (40x). F) Médula oblonga. Macrófagos epitelioides (flecha) y célula plasmática 

(flecha gruesa). (400x) 
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Figura 5. Riñón. Inmunopositividad en el citoplasma de macrófagos epitelioides del intersticio para 

PIF (Coronavirus (FIPV3-70))(flechas). Técnica de Estreptavidina-peroxidasa. (DAB) (400x). 
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INFORME DE UN CASO DE 
COCCIDIOIDOMICOSIS PULMONAR CON 
ASOCIACIÓN MULTIETIOLÓGICA EN UN 
CANINO 
 

 

 

  

El presente trabajo expone el caso de una canina de 10 meses, raza Husky, la cual 
había sido diagnosticada inicialmente con Ehrlichia canis y posteriormente 
comenzó a manifestar signos de enfermedad pulmonar crónica, la cual se 
presume se trataba de Coccidioides immitis. Dentro de los hallazgos más 
relevantes encontrados a la necropsia se encuentran la neumonía granulomatosa 
severa diseminada en la totalidad del parénquima e hidrotórax. Se toman 
muestras representativas del tejido y se tiñen con H&E y PAS con la finalidad de 
llegar a un diagnóstico definitivo. Tras analizar las lesiones macro y microscópicas 
se pudieron distinguir diferentes microorganismos compatibles con 
Coccidioidoides immitis, Aspergillus spp, Balantidium coli y Toxoplasma gondii. Es 
importante para este tipo de estudios, utilizar otras pruebas diagnósticas que nos 
permitan la confirmación de los agentes etiológicos involucrados y así contar con 
elementos más claros en el tratamiento a pacientes. No obstante, para tener la 
certeza de que se trata de estos organismos se requiere de estudios más 
específicos, que a través de marcadores se pueda corroborar el diagnóstico 
(inmunohistoquímica), de igual manera, la realización de cultivos tanto fúngicos 
como bacterianos en laboratorios especializados resultarían de gran utilidad. 
Teniendo en cuenta que las múltiples interacciones en un solo individuo han sido 
escasamente reportadas, se espera que este caso sea un aporte en cuanto a la 
zoonosis. 

Palabras clave: Neumonía granulomatosa, Ehrlichia canis, Coccidioides immitis, 

Toxoplasma gondii, Aspergillus spp, Balantidium coli, Histopatología. 

The present work presents the case of a 10-month-old canine, Husky breed, which had been initially diagnosed with Ehrlichia 

canis and later began to show signs of chronic lung disease, which was presumed to be Coccidioides immitis. Among the most 

relevant findings found at autopsy are severe granulomatous pneumonia spread throughout the parenchyma and hydrothorax. 

epresentative samples of the tissue are taken and stained with H&E and PAS in order to reach a definitive diagnosis. After 

analyzing the macro and microscopic lesions, different microorganisms compatible with Coccidioidoides immitis, Aspergillus 

spp, Balantidium coli and Toxoplasma gondii could be distinguished. It is important for this type of study, to use other diagnostic 

tests that allow us to confirm the etiological agents involved and thus have clearer elements in the treatment of patients. 

However, in order to be certain that these organisms are involved, more specific studies are required, so that the markers can 

corroborate the diagnosis (immunohistochemistry), as well as the performance of both fungal and bacterial cultures in 

specialized laboratories. would be very useful. Taking into account that the multiple interactions in a single individual have 

been scarcely reported, it is expected that this case will be a contribution regarding zoonosis. 

Key words: Granulomatous pneumonia, Ehrlichia canis, Coccidioides immitis, Toxoplasma gondii, Aspergillus spp, Balantidium 

coli, Hystopathology. 
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Introducción 
El tracto respiratorio es el principal medio de contacto entre el exterior y el interior del 
organismo, siendo de tal manera más propenso a la invasión por agentes patógenos 
durante los movimientos cíclicos de inspiración y espiración. Las enfermedades 
respiratorias más frecuentemente encontradas en este sistema son producidas por virus, 
bacterias, hongos y menos habitual las parasitarias1; por lo general, un animal con un 
sistema inmune competente podrá contrarrestar la infección primaria2, no obstante, si se 
le agrega un factor que pueda interferir en la correcta respuesta por parte del hospedero 
desencadenará una serie de procesos patológicos causando daño tisular que comprometa 
la vida del individuo.3  

 

La Cocidioidomicosis immitis, es una enfermedad endémica, a pesar de no ser considerada 
una zoonosis, los casos presentados en perros guardan una estrecha relación con la 
presentación en humanos, pues comparten el medio ambiente donde se desarrolla la fase 
infectiva del hongo4.Otro hongo que afecta el aparato respiratorio y está íntimamente 
relacionado con el estado inmunitario del paciente es Aspergillus spp, es un patógeno 
oportunista saprofito, formado por hifas septadas, se le halla en suelo, vegetales y, de forma 
secundaria, en la atmósfera; se contrae a partir del ambiente, por inhalación o por 
ingestión. La Toxoplasmosis en perros es escasamente reportada en pulmón, sin embargo, 
se han presentado en humanos este tipo de manifestaciones; es importante considerarla 
en el diagnóstico, por el impacto en salud pública al ser considerada una zoonosis5, aunque 
se pudiera confundir en el diagnóstico con Neospora caninum. Los protozoarios flagelados 
se manifiestan con mayor frecuencia cuando existe inmunosupresión por parte del 
huésped, también ocurre cuando hay contacto con un medio ambiente insalubre6,7. Una de 
las enfermedades más frecuentes en la región es la ehrlichiosis, transmitida por garrapata 
y producida por bacterias que afectan a los leucocitos8; caracterizada por la presencia de 
trombocitopenia, linfadenomegalia9, causando de esta manera una inmunodepresión del 
animal10. 

Objetivo 
A través de las herramientas anatomo e histopatológicas, llegar a un criterio diagnóstico 
para una neumonía granulomatosa severa a causa de interacción fúngica-parasitaria, con 
presuntivos de Coccidioidomicosis immitis y Toxoplasma gondii y/o Neospora caninum en 
tejido pulmonar, derivado de una inmunodepresión. 
 

Descripción del Caso o Historia clínica  
Se presenta canino de 10 meses, raza Husky, hembra, con aproximadamente 15.60 kg de 
peso, diagnosticada con Ehrlichia canis. Fue asistida con baños y tratamiento de Doxiciclina 
a razón de 200 mg/24 horas y vitaminas. Ocho días más tarde, reincide en la clínica por la 
manifestación de tos, emesis mucopurulenta, jadeo, anorexia y pérdida de peso. Durante 
la examinación presentó membranas mucosas ligeramente pálidas y T° de 39.8 °C. Se 
refieren muestras al laboratorio para “Prueba Salud Integral Canino IDEXX” dando como 
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resultado neutropenia, monocitosis, linfocitosis, anemia normocítica hipocrómica, 
trombocitopenia, hiperglucemia e hipoproteinemia. 

 
Hallazgos Macroscópicos 
Como prueba complementaria, se realizó una placa radiográfica de campos pulmonares en 
donde contempla patrón intersticial multifocal micronodular presuntivo a 
Coccidioidomicosis.immitis (Figura 1), por lo que se decide la eutanasia. 
Al llevar a cabo la inspección externa y hacer manipulación del cadáver se logró ver una 
considerable cantidad de líquido sanguinolento emanando de las fosas nasales, las 
membranas mucosas se apreciaron de una tonalidad rosa pálida. Procediendo con la 
inspección interna se percató que los nódulos linfáticos mandibulares se localizaban 
inflamados, en cavidad torácica los pulmones no colapsaron, hubo presencia de hidrotórax 
(Figura 2), y sumado a ello, la manifestación de neumonía granulomatosa severa, 
diseminada en la totalidad del parénquima pulmonar (Figura 3 y 4).  

 

Hallazgos Microscópicos  
Mediante la realización de la tinción de Hematoxilina & Eosina (H&E) y PAS se pudieron 
distinguir hallazgos en: 

Pulmón: A nivel del parénquima pulmonar se advierten zonas en las cuales hay 
perdida de la estructura alveolar, abundancia de tejido fibroso y presencia de 
cuantiosas estructuras quísticas. Aunado a ello, esférulas presuntivas a 
Coccidioidomicosis (Figura 5) e hifas (Figura 6) presuntivas a Aspergillus spp, 
distribuidos a través de todo el campo. Esto fue captado a un objetivo de 100X.  Al 
realizar la tinción de PAS se pudo confirmar la presencia de quistes parasitarios 
compatibles con Toxoplasma gondii y/o Neospora caninum (Figura 7), y la presencia 
de estructuras esferoides compatibles con Coccidioides immitis (Figura 8). En la 
figura 9 se aprecia la presencia de un quiste bien delimitado con bradizoítos 
pertenecientes a Toxoplasma gondii y/o Neospora caninum (Tinción H&E 40X). En la 
figura 10 se observa una espora micótica. (Tinción PAS  40X). Mientras que, la figura 
15 exhibe abundantes protozoarios flagelados por campo (Tinción PAS 40X). 
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Criterio Diagnóstico 
Los signos que presentó fueron: tos, fiebre, emesis, secreción mucopurulenta, anorexia y 
pérdida de peso, los cuales no son signos patognomónicos de enfermedad micótica, pero sí 
indicativo de una enfermedad pulmonar severa. Las lesiones granulomatosas pulmonares 
que se presentaban al momento de la realización de la necropsia son características de una 
enfermedad micótica como Coccidioides immitis, no obstante, no es el único agente 
etiológico que produce este tipo de lesión, pues Toxoplasma gondii y/o Neospora caninum 
en el examen macroscópico el pulmón presenta discretos nódulos grisáceos multifocales11. 
Con los hallazgos microscópicos se confirma la presencia de C. immitis, se realizó la tinción 
H&E, posteriormente la tinción PAS y en efecto, se demostró la presencia de dicho hongo. 
Asimismo, se encontraron quistes y bradizoitos pertenecientes a T.  gondii.  
 

Diagnósticos Diferenciales 

 Criptococosis 

 Coccidioidomicosis  

 Aspergilosis  

 Blastomicosis 

 Histoplasmosis  

 Tuberculosis 

 Parasitosis 
o Toxoplasma gondii 
o Balantidium 
o Neospora caninum  

 

Discusión 
Las neumonías granulomatosas hacen referencia a las respuestas en donde predominan las 
células inflamatorias (macrófagos) para organizarse y formar así granulomas que se 
acompañan de otras células inflamatorias 11, 14 las cuales son citocinas proinflamatorias IL-
12 e INF- γ, provocando una respuesta celular TH13, 14. Este tipo de neumonía tiene como 
origen las vías aerógena y hematógena, las cuales son capaces de manifestarse a causa de 
agentes infecciosos que tienden a inducir respuestas inflamatorias crónicas 11. Los agentes 
infecciosos que generan dicho tipo de respuesta son las micobacterias y hongos (micosis 
profundas) tales como: Aspergillus fumigatus, Blastomyces y Coccidioides immitis 11. 

Algunos de los hongos afectan principalmente a individuos inmunosuprimidos. La lesión 
pulmonar característica de estos 3 hongos es la producción de neumonía piogranulomatosa 
o granulomatosa. Teniendo como diferencia que en el primero las hifas fúngicas son 
generalmente visibles en el núcleo de las lesiones y en las paredes de los vasos sanguíneos1, 
Blastomyces tiende a ser de multifocal a coalescente1, mientras que Coccioides immitis 
puede tener centros supurativos o caseificantes1, como en este caso. En el caso de los 
protozoarios flagelados afecta a muchas especies y en algunos casos, los signos ante la 
presencia de este parasito pueden llegar a ser diarrea y dolor abdominal en casos leves. En 
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cambio, en casos severos se puede presentar colitis ulcerativa/ tiflitis, anorexia, disentería, 
letargo, vomito y diarrea. En ocasiones pueden llegar a presentarse otros agentes 
oportunistas, como Toxoplasma gondii. Típicamente en el perro no suele producir signos, 
no obstante, se pueden dar cuadros clínicos en animales inmunosuprimidos 12, se presentan 
muchos casos en perros con moquillo, Ehrlichiosis u otras enfermedades; se pueden 
encontrar granulomas múltiples en los pulmones e hidrotórax 2, 12, sin embargo, se puede 
confundir en su diagnóstico con Neospora caninum. 
En este caso en particular la inmunodepresión fue la puerta de entrada para los agentes 
etiológicos fúngicos y parasitarios produciendo neumonía granulomatosa. 

 

Conclusión de la Contribución e Importancia médica 
En práctica clínica diaria es común encontrarse con distintos casos los cuales pueden ser 
originados por más de un agente etiológico. Como se observa en este caso clínico, las 
enfermedades no siempre vienen solas, por lo que se debe evitar la visión de túnel. Aquí 
radica la importancia de la realización de las pruebas diagnósticas y de gabinete (biometría 
hemática, química sanguínea), ya que nos ayudan a la detección de alteraciones en el 
organismo de una forma temprana; asimismo pruebas y estudios específicos (cultivos 
micóticos), los cuales nos llevarán a un diagnóstico más certero y con menos complicaciones 
secundarias para proceder con el tratamiento indicado en cada uno de los episodios 
patológicos. Hay poca información sobre casos de toxoplasmosis en perros y su interacción 
con múltiples agentes etiológicos, por lo que se espera que este caso sea un aporte en 
cuanto a su prevalencia. 
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Anexo de Figuras Macroscópicas 

  

 

 

 

Anexo de Figuras Microscópicas 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1 Rx L-L en donde observa un patrón intersticial 
multifocal micro nodular presuntivo a coccidioidomicosis. 

Figura 6. Hifas presuntivas a 
Aspergillus spp. Tinción H&E 100X 

Figura 8. Coccidioidomicosis PAS 
positivo 100 X         

Figura 7. Toxoplasma PAS positivo 
100X 

Figura 2. Neumonia granulomatosa con hidrotórax 
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Figura 9. Quiste de Toxoplasma gondii bien 

delimitado con bradizoítos en su interior. 

(Tinción H&E 40X) 

Figura 10. Presencia de una espora 

micótica. (Tinción PAS) 

 

Figura 11. Presencia de protozoarios flagelados 

(Tinción PAS 40X) 
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INFORME DE UN CASO DE MICROFILARIASIS 
MIOGRANULOMATOSA ATÍPICA, CON DILATACIÓN 
DE LAS PAREDES DIAFRAGMÁTICAS, 
PROVOCANDO DESPLAZAMIENTO HEPÁTICO 
HACIA CAVIDAD TORÁCICA EN UN CANINO 
 
 
  

Se realizó la necropsia de un canino macho de 12 años de edad, raza 
poodle, el cual a la inspección interna a nivel de tejido subcutáneo, 
muscular y visceral presentaba petequiales, siendo más evidentes en 
músculos de los cuatro miembros, corazón y parénquima pulmonar. A la 
inspección de la cavidad torácica, se observa una saculación a nivel de las 
paredes diafragmáticos, entrampando parte del lóbulo caudado hepático.  
Al estudio histopatológico con la coloración de hematoxilina y eosina (H & 
E) a nivel de músculo estriado esquelético y cardiaco, se puede observar 
la presencia de granulomas bien delimitados por tejido conectivo fibroso, 
en algunos de estos se puede observar la presencia de estructuras 
parasitarias, donde a nivel pulmonar y esplénico eran más evidentes. Se 
realizó tinción Ácido Peryódico de Schiff (PAS) para corroborar la presencia 
de estructuras compatibles con microfilarias. 
 
Palabras clave: filarias, canino, saculación, reacción miogranulomatosa 
 

Necropsy was performed on a 12-year-old male canine, poodle breed, which at the internal inspection at 
the level of subcutaneous, muscular and visceral tissue presented petechiae, being more evident in the 
four limb muscles, heart and lung parenchyma. Upon inspection of the thoracic cavity, a saculation is 
observed at the level of the diaphragmatic walls, trapping part of the hepatic caudate lobe. 
At the histopathological study with the staining of hematoxylin and eosin (H&E) at the level of skeletal and 
cardiac striated muscle, the presence of granulomas well delimited by fibrous connective tissue can be 
observed, in some of these the presence of parasitic structures can be observed, where at the pulmonary 
and splenic were more evident. Periodic Acid Schiff (PAS) staining was performed to corroborate the 
presence of microfilarial compatible structures. 
 
Keywords: filarias, canine, saculation, myogranulomatous reaction 
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Introducción  
La dirofilariasis canina es causada por el un nemátodo filaroideo, es una enfermedad de 
distribución mundial siendo más común en zonas tropicales y subtropicales, es transmitida 
por mosquitos de los géneros Aedes spp, Anopheles spp, Culex spp y Taeniorhynchus spp; 
en humanos, esta filaria causa lesiones cutáneas y pulmonares, aunque ya se han reportado 
casos de dirofilariosis humana con localizaciones diferentes tales como grandes vasos 
mesentéricos, peritoneales, cordón espermático y aun en lado derecho del corazón. En el 
humano, a diferencia del perro, no hay una filaremia.¹  
 
Esta enfermedad fue descubierta en perros hace aproximadamente un siglo, y reportada 
en gatos en los años veinte. Desde entonces se vienen realizando exámenes de detección, 
tratamientos y medidas de prevención contra el parásito²  
 
En México y algunas regiones de Sonora, existen las condiciones biológicas y 
medioambientales de humedad y temperaturas cálidas necesarias (regiones costeras y del 
sur del estado), que permiten que se complete el ciclo de esta parasitosis, por lo tanto, se 
pueden considerar potencialmente en riesgo de infección.³ Se han diagnosticado ya más de 
80 casos de filariosis pulmonar en humanos causados por Dirofilaria immitis, la mayoría de 
ellos en el sudeste de los Estados Unidos, veinte casos en Australia y diez casos en Japón.¹  
A menudo se confunde con un proceso neoplásico pulmonar o metastásico, y el diagnóstico 
no suele establecerse hasta que se lleva a cabo una toracotomía con resección pulmonar y 
biopsia. ¹ Informes esporádicos de dirofilariosis pulmonar en los Estados Unidos informan 
que los pacientes diagnosticados presentan características propias de la enfermedad, por 
lo que Mëdicos y Patólogos humanos la deben de considerar cuando encuentren lesiones 
granulomatosas pulmonares.1,4 Esta enfermedad es de curso generalment crónico y 
subclínico, lo que influye en que haya pacientes que no reciban tratamiento oportuno, o 
que lo reciban solo cuando presentan signos clínicos que hacen sospechar de dirofilariasis.⁵ 
En este caso se encontró una migración parasitaria poco frecuente, la cual nunca se 
diagnosticó y al realizar la necropsia se encontraron lesiones correspondientes a 
migraciones de filaria. 
 

Objetivo 
Informar de un caso de migración por dirofilariasis atípica en un canino, así como dar a 
conocer la importancia de esta parasitosis como una enfermedad zoonótica y establecer la 
aplicación de medidas preventivas a través de un diagnóstico oportuno. 
 

Descripción del caso o Historia Clínica 
Perro macho de color blanco, raza poodle de 12 años. Se presenta a consulta por anorexia 
y tos. A los estudios de laboratorio se reportan alteraciones en los perfiles renales y 
hepáticos, durante la hospitalización del paciente, éste fallece sin dictaminar una posible 
causa de la muerte. Por lo que se remite como una donación a la Universidad de Sonora 
para la realización de necropsia y determinar la posible causa de muerte.  
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Hallazgos macroscópicos 
A la inspección externa se observa un cadáver con buena condición corporal, el pelaje se 
encuentra en buen estado, presenta hematomas cutáneos, siendo más evidentes a nivel de 
la punta del esternón y en la zona lateral derecha del cuello. A la inspección interna, se 
observan abundantes equimosis a nivel de subcutáneo, que se extienden hasta los músculos 
de miembros anteriores y posteriores. (Fig. 1). En cavidad oral además de la presencia de 
sarro y pérdida de piezas dentales, se observa la pérdida parcial de las ramas mandibulares. 
Al incidir en cavidad torácica, los pulmones presentaban congestión hipostática con 
abundantes petequias y equimosis similares a las observadas en el tejido subcutáneo, con 
una distribución multifocal (Fig. 2). A nivel de corazón se observan puntos blancos de 
consistencia dura, bien delimitados de aproximadamente 2 a 3 mm de diámetro, 
distribuidos multifocalmente (Fig. 3). Al retirar los órganos de la cavidad torácica se observa 
una masa bien delimitada de aspecto arriñonado de aproximadamente 7 cm de diámetro 
localizada hacia la región dorsocaudal, la cual correspondía con un adelgazamiento de las 
paredes diafragmáticas, entrampando parte del lóbulo caudado hepático. (Fig. 4) 
En cavidad abdominal, además del encapsulamiento del lóbulo hepático, se observó los 
mismos puntos blancos con las mismas características en los riñones y el bazo. 
 

Hallazgos microscópicos 
Se realizó a través de la tinción de rutina H&E y PAS específicamente para los cortes 
histológicos de corazón.  
 

Pulmón: Se observó la presencia de macrófagos alveolares reactivos, zonas de 
necrosis y escasos linfocitos con la presencia de filarias, los cuales eran delimitados 
por tejido conectivo fibroso (Fig. 2). 
Hígado: El lóbulo encapsulado presentaba abundante tejido conectivo fibroso, así 
como necrosis severa difusa zonalmente extensiva con disociación de cordones 
hepáticos (Fig.4), pérdida de la relación núcleo-citoplasma, hiperplasia de conductos 
biliares, estasis biliar, además de acumulación de mioglobina por lisis de eritrocitos, 
un cuadro fibrótico y una reacción inflamatoria linfohistiocítica delimitando la 
presencia de estructuras basófilas alargadas compatibles con larvas de dirofilaria.  
En hígado, se observa disociación de cordones hepáticos severa difusa con, 
esteatosis de gota gruesa, presencia de glucógeno y reacción inflamatoria 
linfohistiocítica moderada difusa. 
Riñón: Se aprecia daño severo y calcificación a nivel glomerular difusa, se observa la 
presencia de tejido de reparación, esclerosis y material hialino. 
Corazón: Se observa miositis granulomatosa severa multifocal, los granulomas se 
observan delimitados por tejido conectivo fibroso, con una reacción inflamatoria 
compuesta por linfocitos y macrófagos rodeando estructuras alargadas basófilas 
correspondiente con formas parasitarias, en una sección se observa una estructura 
tubular bien delimita correspondiente a un tubo digestivo parasitario (Fig.3). 
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Pruebas complementarias 
Se espera realizar pruebas de PCR a partir de bloques de parafina, para determinar la 
presencia de genes conservados, que por medio de unas secuencias genómica nos permitan 
identificar el parásito que se está observando. 
 

Criterio diagnóstico 
El criterio diagnóstico fue establecido a través de los hallazgos macroscópicos y 
microscópicos observados, y los hallazgos histológicos observados con las tinciones de 
H&E y PAS, en donde se evidencia la presencias de microfilarias. 
 

Diagnósticos diferenciales 
Angiostrongylus vasorum, Hemangiosarcoma, Piogranuloma, Intoxicaciones con 
warfarínicos, Toxocara canis. 
 

Discusión 
A pesar de que Sonora es un estado en su gran mayoría desértico y árido, existen algunas 
regiones que podrían propiciar el ambiente adecuado para el desarrollo de alguna de las 
setenta especies de mosquito vector de esta enfermedad.³ Es importante recordar que el 
ciclo de vida de la Dirofilaria es relativamente largo, su madurez sexual es hasta el día 120 
post infección.⁶ Cabe mencionar que el canino fue donado para necropsia en el mes de 
septiembre, aproximadamente tres meses antes de la época de lluvias, y donde un mes 
antes se presentaron lluvias, propiciando las condiciones necesarias para el desarrollo del 
mosquito vector. 
 
En este caso, se podría suponer de una exposición constante al vector, ocasionando una 
reinfección intermitente, debido a que las lesiones encontradas a la necropsia se tratan de 
miogranulomas donde fueron encapsuladas larvas migrantes, sin embargo, sigue habiendo 
presencia de más larvas activas e infectivas (L3-L4) en otras porciones de tejido analizado, 
lo que  pudiera indicar una constante reinfección de este agente parasitario; esto a su vez, 
genera más lesiones miogranulomatosas que se forman de manera aleatoria, 
principalmente en tejido subcutáneo y muscular cada vez que la parasitosis es controlada 
de nuevo; este hecho podría explicar la abundante presencia de las mencionadas lesiones. 
Retomando la historia clínica el motivo de consulta fue una tos persistente. Al realizar la 
necropsia e inspeccionar la cavidad torácica se encuentra una anomalía; adelgazamiento de 
las paredes  diafragmáticas lo que nos hace pensar que posiblemente ocasionó una 
saculación hepática, debido a que no había presencia de un anillo diafragmático, 
externamente se observó como una masa prominente de aproximadamente 7cm de 
diámetro, a la cual se le puede atribuir la tos presentaba por el paciente, que pudiera haber 
generado dificultades e incomodidad en la respiración, al no haber el espacio suficiente 
para poder expandir los pulmones.  
 
Puede que el lóbulo hepático saculado no haya sido la única causa de la tos en este canino, 
debemos recordar que entre el día 50-70, mientras las larvas se desplazan por el cuerpo, 
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eventualmente entran al sistema circulatorio y son transportadas hacia corazón y 
pulmones.⁷ Considerando que la circulación dentro de los pulmones es una 
microcirculación, la presencia de nemátodos de tales dimensiones ocasionarían una 
obstrucción sanguínea y una presión inminente a los alveolos y bronquiolos adyacentes, 
pudiendo ser otra causa de la tos que presentaba el paciente. El adelgazamiento de las 
paredes diafragmáticas se podría asociar a la dirofilariasis, lo que pudo haber permitido la 
saculación de uno de los lóbulos hepáticos, dirigiéndose hacia cavidad torácica. 
 

Conclusión de la contribución e importancia médica 
Se ha demostrado que la Dirofilaria también puede transmitirse al hombre por la picadura 
de mosquitos infectados. La mayor parte de las infecciones humanas pasan desapercibidas 
ya que los parásitos son eliminados en el tejido subcutáneo; pero en algunos casos, los 
vermes inmaduros alcanzan una rama de la arteria pulmonar, donde posterior a su 
destrucción producen un nódulo pulmonar benigno. No obstante, si la persona acude a 
consulta médica por causas no relacionadas con la dirofilariosis, el descubrimiento de un 
nódulo en el pulmón produce sospecha de una causa maligna, por lo que en muchas 
ocasiones se realizan intervenciones quirúrgicas innecesarias y muy agresivas. Esto genera 
una situación preocupante por el posible aumento en la presencia de mosquitos portadores 
de Dirofilaria en territorio Sonorense. 
 
Este hecho confiere un papel destacado, tanto en el plano nacional como en el 
internacional, a los servicios veterinarios, los médicos veterinarios, los criadores, los 
responsables de la fauna salvaje y la Oficina Internacional de Epizootias (OIE).⁸  
Por la razón anterior, es fundamental conocer la existencia de este parásito en los humanos, 
para incluirlo en el diagnóstico diferencial de nódulos pulmonares causados por 
dirofilariasis pulmonar. La serología es, todavía, de nulo valor diagnóstico por falta de 
sensibilidad y especificidad.⁹ 
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Figura 1. Se observan petequias distribuidas en subcutáneo y músculo. 
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Figura 2. (A) Pulmones presencia de congestión hipostática y petequias en el parénquima. Microscópicamente se 

observa una reacción granulomatosa, con la presencia de microfilarias (B), se observa una estructura tubular 

posiblemente de origen parasitario (C), presencia de estructuras basófilos alargadas compatibles con microfilarias. 

Objetivo 40x. 
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Figura 3. (A) A nivel de corazón se observó endocardiosis valvular, con puntos blancos bien delimitadosa nivel de 

miocardio. (B) Microscópicamente corresponden con granulomas bien delimitados por tejido conectivo fibroso (C) 

donde intralesionalmente se observan la reacción inflamatoria con la presencia de las microfilarias, objetivo 10X. 
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Figura 4. (A) Masa de forma arriñonada localizada en la región dorsocaudal de la cavidad torácica (B) 

presencia de tejido conectivo encapsulando el lóbulo hepático (C). Microscópicamente se observaron 

zonas de necrosis con necrosis severa difusa zonalmente extensiva con disociación de cordones 

hepáticos, objetivo 10x. 
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LEUCEMIA MEGACARIOCITICA AGUDA EN UN 
ERIZO AFRICANO (Atelerix albiventris); CON 
HEMATOPOYESIS EXTRAMEDULAR EN 
INTESTINO DELGADO. REPORTE DE CASO 

 

 

  

A two-year-old African hedgehog (Atelerix albiventris) was remitted to the necropsy room of the Pathology 
Department at the Faculty of Veterinary Medicine and Zootechnics, UNAM. Clinical signs were anorexia, with 
one-week evolution, and an increased volume of the caudal abdomen (Diagnosed splenomegaly by 
ultrasound,therefore, it was decided to apply euthanasia. Post mortem findings were generalized 
lymphadenomegaly, hemothorax, hemopericardium, and a markedly enlarged spleen with rounded edges. 
Microscopically, was observed myelofibrosis, myelophthisis due to neoplastic immature megakaryocytes in 
spleen, liver, and lungs, which were characterized by having eosinophilic cytoplasm, rounded or multilobed 
hyperchromatic nuclei with prominent nucleoli, besides of numerous atypical mitoses. Extramedullary 
hematopoiesis on the intestine was also found. The final diagnosis for this case was acute megakaryocytic 
leukemia, which was confirmed through the evaluation of spleen sections with transmission electron 
microscopy.  

Key words: Acute megakaryocytic leukemia, african hedgehog (Atelerix albiventris), extramedullary 
hematopoiesis, histopathology, electron microscopy. 

Es remitido a la sala de necropsias del Departamento de Patología de  la Facultad de 

Medicina Veterinaria y Zootecnia, UNAM,  un erizo africano (Atelerix albiventris) de 

2 años de edad. Clínicamente presentó anorexia con evolución de una semana, 

incremento de volumen en abdomen caudal (esplenomegalia diagnosticada por 

ultrasonido), por lo que se decidió aplicarle la eutanasia. En el estudio post mortem 

se encontró linfadenomegalia generalizada, hemotórax, hemopericardio y el bazo 

estaba marcadamente incrementado de tamaño con los bordes redondeados. 

Microscópicamante se observó mielofibrosis, mieloptisis por megacariocitos 

neoplásicos inmaduros en bazo, hígado y pulmones, los cuales se caracterizaban por 

tener citoplasma eosinofílico, núcleos hipercromáticos  redondos y/o 

multilobulados con nucléolos prominentes, además de numerosas mitosis atípicas, 

en intestino se encontró hematopoyesis extramedular. El diagnóstico final para el 

presente caso fue leucemia megacariocitica aguda, mismo que se confirmo 

mediante la evaluación de secciones de bazo con microscopia electrónica de 

transmisión.   

Palabras clave: Leucemia megacariocitica aguda, erizo africano, Atelerix 

albiventris), hematopoyesis extramedular, histopatología, microscopía electrónica.  
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Introducción 
La médula ósea es uno de los órganos más grandes del cuerpo; se encuentra localizada en 

la cavidad de los huesos axiales y algunos apendiculares, consiste en islas de tejido 

hematopoyético rodeadas por sinusoides vasculares y separadas por trabéculas de hueso. 

Dependiendo la especie y edad, representa del 3 al 5 % del peso vivo. Además de ser el 

primer órgano hematopoyético, también es un tejido linfoide primario; por lo tanto, se 

encarga de la producción de eritrocitos, granulocitos, monocitos, linfocitos y plaquetas1.  

Entre los diversos tipos de células presentes en nuestro cuerpo, las células hematopoyéticas 

son posiblemente las células más diversas y reguladas dinámicamente2. En los mamíferos 

adultos, las células madre hematopoyéticas (CMH) residen principalmente en la médula 

ósea (MO) y en un microambiente especial llamado "nicho" que orquesta extrínsecamente 

el destino del CMH, incluida su inactividad y proliferación en condiciones fisiológicas y 

patológicas2.  

El tejido hematopoyético es un microambiente organizado por las células reticulares 

adventicias, endoteliales, macrófagos, adipocitos, células del linaje óseo y elementos de la 

matriz extracelular; cuya disposición permite la diferenciación de cada línea celular desde 

su propio copartimiento1. El comportamiento dentro del microambiente donde se lleva a 

cabo la megacariopoyesis tiene lugar adyacente a las células endoteliales sinusales, en el 

que se encuentran los megacariocitos productores de plaquetas en asociación con las 

CMH1-3. 

Existe dos términos empleados como sinónimos, sin embargo, cada uno se refiere a un 

proceso en específico; estos son la megacariopoyesis que es el proceso de diferenciación 

de la línea megacariocitica y la trombopoyesis, que es la liberación de las plaquetas a la 

circulación sanguínea a partir de la fragmentación del citoplasma de los megacariocitos4. 

Por su parte, los megacariocitos que son las células de mayor tamaño de la médula ósea 

(150µm), se diferencian de los pro-megacariocitos; células de 20-80 µm con núcleo 

multilobulado y con gránulos citoplásmicos. A su vez, estas últimas son derivadas de los pro-

megacarioblastos, de menor tamaño que las anteriores (15-50 µm), citoplasma basofílico 

con muchos ribosomas y núcleo ovalado a ariñonado; son las primeras células de este linaje 

en expresar el antígeno de superficie específico (CD41). Las Unidades Formadores de Brotes 

de Megacariocitos (BFU-Meg) dan origen a las células anteriores, sin embargo, provienen 

de las Unidades Formadoras de Colonías Megacariocitos (CFU-Meg), mismas que a su vez, 

provienen de la célula Progenitora Eritroide/Megacariocito (PEM) y que es uno de los dos 

resultados de la diferenciación de las células Protenitoras Hematopoyéticas 

Multipotenciales4. 

Las leucemias agudas (LA) son un grupo heterogéneo de hemopatías que tienen diferentes 

etiologías, patogenia y pronóstico, son el resultado de una mutación en genes claves en el 

control del ciclo celular, o en los mecanismos de apoptosis; actualmente las LA se clasifican 

con base en el grupo cooperativo franco-americano-británico (FAB) desde el momento en 
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que se detectan los elementos blásticos en la sangre periférica del paciente, de manera que 

la primera orientación diagnóstica es definir si se trata de una leucemia mieloide o linfoide5. 

En las LA, las células blásticas proliferan en la médula ósea y reemplazan la población celular 

normal de la misma, lo que produce disminución de las 3 series hematopoyéticas en la 

sangre periférica (anemia, neutropenia y trombocitopenia)5. 

Según la clasificación del FAB, las LA mieloides por su morfología se identifican de la 

siguiente manera: 1. LAM0 (Mínimamente diferenciada); 2. LAM1 (Mieloblástica sin 

maduración); 3. LAM2 (Mieloblástica con maduración); 4. LAM3 (Promielocítica); 5. LAM4 

(Mielomonocitica); 6. LAM5 (Monocítica); 7. LAM6 (Eritroide) y 8. LAM7 

(Megacarioblástica): en la que los blastos muestran un aspecto morfológico muy inmaduro 

y son muy polimórficos. El núcleo es excéntrico, de cromatina laxa y reticulada, con 1 a 3 

nucléolos prominentes. El citoplasma es granular y con presencia de psudópodos. Se 

observan micromegacariocitos y fragmentos megacarioblásticos, además, plaquetas 

gigantes y algunas con marcada degranulación5. 

Poco se sabe de la demografía de M7 en animales; en los humanos, la enfermedad es 

relativamente rara y representa alrededor del 8-10% de la LMA humana. Aunque M7 ocurre 

en humanos en todos los grupos de edad, la mayoría de los casos se observan en los jóvenes 

debido al alto riesgo e incidencia de AML en niños con síndrome de Down. En animales, M7 

se observa en perros y gatos, la mayoría en el rango de 1 a 3 años y algunos casos en perros 

maduros sin predilección de raza o género6.  

Clínicamente los animales con M7 se observan en mal estado, pero con antecedentes de 

enfermedad de inicio relativamente reciente, generalmente 1 mes a 2 semanas previas al 

examen clínico6. En el examen físico general (EFG) las mucosas están pálidas, 

ocasionalmente con petequias e ictericia leve, con frecuencia se observa linfadenomegalia 

generalizada, incremento de volumen de las amígdalas y hepatoesplenomegalia6. 

Los cambios en la médula ósea de animales con M7 pueden ser difíciles de apreciar por 

aspiración debido al desarrollo de esclerosis (mielofibrosis) focal6. Por su parte, en las 

secciones histológicas, hay hipercelularidad irregular, con una proporción reducida de 

células grasas y con aumento del tejido conectivo que consiste en esclerosis de reticulina y 

marcada dilatación irregular de los sinusoides de la médula. Completa pérdida de la 

mielopoiesis y con rubricitos y focos pequeños de linfocitos residuales esparcidos en la 

médula. Los rubricitos tienen cambios displásicos incluyendo binucleaciones con 

anisocariosis y gemación nuclear6.  

Las células neoplásicas tienen una variabilidad marcada, desde grandes blastos con muy 

poco citoplasma, hasta otra con multinucleación y lobulación irregular; algunos núcleos 

muy grandes y otros muy pequeños; la mayoría de los núcleos son marcadamente 

hipercromáticos y pueden encontrarse formas alargadas, particularmente en senos 

dilatados. Ocasionalmente se observan neutrófilos en el citoplasma de los megacariocitos6. 
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Los cambios vasculares no se observan en otras formas de LMA y consiste en la dilatación 

marcadamente irregular de los senos de paredes delgadas y que contienen pocos glóbulos 

rojos y megacariocitos grandes, a menudo alargados irregularmente. Solo en caso de haber 

suficiente diferenciación de las células neoplásicas, el diagnóstico se puede realizar por 

microscopia fotónica con H&E, en caso opuesto, se requiere realizar inmunohistoquímica 

empleando anticuerpos contra antígenos relacionados con el factor VIII (factor 

antihemfílico A). 

La hematopoyesis extramedular se refiere a la hematopoyesis en una locación distinta de 

la médula ósea, que puede ser fisiológica o patológica. La hematopoyesis extramedular en 

el feto es un proceso fisiológico, el cual consiste en dos pasos: 1) hematopoyesis primitiva, 

la cual se desarrolla en el saco vitelino de la vida fetal, y la 2) hematopoyesis definitiva, que 

se desarrolla después todas las células sanguíneas e involucra al hígado fetal, bazo y médula 

ósea7. 

En una variedad de afecciones patológicas, como anemias hemolíticas, metástasis de 

médula ósea, enfermedad de Gaucher, osteopetrosis, enfermedad de Paget y trastornos 

mieloproliferativos, la tasa de hematopoyesis en la médula ósea se ve comprometida. En 

estas condiciones, como mecanismo compensatorio, el hígado y el bazo pueden convertirse 

en la fuente de hematopoyesis. También se ha observado hematopoyesis extramedular en 

otros tejidos y órganos, incluidos los ganglios linfáticos, corazón, sistema respiratorio, tracto 

gastrointestinal, riñón, glándula suprarrenal, mama, próstata, útero, mediastino y placas 

arterioscleróticas arteriales7. 

Historia clínica. Es remitida a la sala de necropsia del Departamento de Patología de la 

Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNAM en Ciudad Universitaria, CDMX. 

Un rizo africano (Atelerix albiventris) de 2 años para su estudio postmortem. La historia 

clínica refirió anorexia de una semana, aumento de volumen en abdomen caudal 

(esplenomegalia por US) y nódulo pedunculado en gíngiva de maxilar izquierdo. 

Hallazgos macroscópicos: Durante la necropsia, se observaron todas las mucosas pálidas, 

los linfonodos mandibulares incrementados de tamaño (linfadenomegalia)¸ al exponer la 

cavidad torácica, se encontraba ocupada por 3 mL de líquido rojo oscuro (hemotórax) y en 

el saco pericárdico (hemopericardio). El bazo estaba marcadamente incrementado de 

tamaño con los bordes redondeados (esplenomegalia), pálido y con un área amarillo claro 

bien delimitada que al corte profundizaba en el parénquima. Por su parte, el hígado estaba 

pálido.  

Hallazgos microscópicos: 

Médula ósea: el tejido adiposo se encontró marcadamente disminuido; además, 

reemplazando al tejido normal, se encontraron abundantes fibroblastos entre mezclados 

con fibras de colágena que se evidencarion con la tinción tricrómica de Masson.  Los 

sinusoides se encontraron marcadamente dilatados en algunas áreas y ocupados por 
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escasos precursores de la línea eritroide y ocasionalmente por megacariocitos de gran 

tamaño, núcleo irregular e intensamente basofílico. Asimismo, se observaron algunas 

células inmaduras de citoplasma granular eosinofílico. Entre mezclados se apreciaron 

células de la línea megacariocítica de menor tamaño, núcleo multilobulado y otras más de 

núcleo redondo a oval y núcleo hipercromático. 

Hígado, Bazo y pulmón: se encontraron las mismas células neoplásicas antes descritas 

infiltrando los lechos vasculares. Adicionalmente en el bazo se observó un área de infarto. 

Secciones de intestino delgado: la lámina propia se encontraba moderadamente expandida 

por eritrocitos nucleados, granulocitos eosinófilos y megacariocitos neoplásicos. 

Pruebas complementarias 
Se realizó tinción tricromica de Masson y de Luna, ambas positivas, además se realizó 

Microscopía Electrónica de Transmisión, sin embargo se esperan los resultados oficiales, un 

resultado preliminar confirmó la presencia de megacarioticos neoplásicos. 

 

Diagnósticos diferenciales 
Debido a la abundancia de granulocitos eosinófilos, el principal diagnóstico diferencial es la 

leucemia mieloide aguda (LMA) eosinofílica. 

 

Discusión 
Las leucemias agudas (LA) son un grupo heterogéneo de hemopatías que tienen diferentes 

etiologías, patogenia y pronóstico, son el resultado de una mutación en genes claves en el 

control del ciclo celular, o en los mecanismos de apoptosis. Actualmente las LA se clasifican 

desde el momento en que se detectan los elementos blásticos en la sangre periférica del 

paciente, esto en humanos. De manera que la primera orientación diagnóstica es definir si 

se trata de una leucemia mieloide o linfoide5. En el presente trabajo no fue posible realizar 

dicha clasificación, debido a que no se conto con pruebas de patología clínica. 5 

En las LA, las células blásticas proliferan en la médula ósea y reemplazan la población celular 

normal de la misma, lo que produce disminución de las 3 series hematopoyéticas en la 

sangre periférica (anemia, neutropenia y trombocitopenia)5, mismas que no se pudieron 

osbservar al no contar con pruebas de patología clínica, sin embargo en las secciones de 

médula ósea evaluadas por histopatología, se aprecio la sustitución de estas por 

megacariocitos neoplásicos de menor tamaño, núcleo multilobulado y otras más de núcleo 

redondo a oval y núcleo hipercromático. Asimismo, se observaron algunas células 

inmaduras de citoplasma granular eosinofílico.  

En los perros, así como en los humanos la LMA megacariocitica se presenta con un cuadro 

de debilidad y anorexia, misma que  se observó en este erizo, por lo que la presentación 

clínica al parecer fue similar. 8 Por otra parte, la debilidad y la pérdida de peso es un signo 
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clínico constante en casos de mielofibrosis debido a la anemia subsecuente al daño 

medular. 9 

Al igual que Holscher et al. que informo un área de infarto esplénico en un perro con LMA 

megacariocitica, este erizo presentó un área de infarto que involucró parte de la cápsula y 

del parénquima, sin embargo, ellos lo asociaron a trombos de células neoplásicos,. En el 

presente caso no se pudo establecer la causa del infarto esplénico. 8  

En la literatura hay descritos dos reportes de hematopoyesis extramedular en intestino 

delgado de dos personas indican que adyacente a zonas de úlcera y tejido de granulación 

se observaron precursores mieloides normoblásticos, megacariocitos grandes atípicos, 

dicho tejido hematopoyético también se encontraba en la serosa y la grasa perinodal. 10,11  

En el presente caso no se encontraron úlceras o lesiones sugerentes de inflamación crónica, 

tampoco se encontró tejido hematopoyético extramedular en serosa o tejido adiposo; sin 

embargo, así como en uno de los casos reportados en humanos, si se encontró en 

asociación a desorden mieloproliferativo, pero no a obstrucción intestinal. 11 

Conclusiones de la contribución e importancia médica o sanitaria 
del caso 
El presente caso brinda información con respecto a uno de los desórdenes 

mieloproliferativos poco frecuentes en animales domésticos y menos estudiado en esta 

especie, de la cual hasta el momento no hay un informe previo; asimismo, la hematopoyesis 

extramedular con sitio en intestino es otro hallazgo poco común y del que tampoco se 

conocen informes hasta el momento; por tal motivo, consideramos que este reporte amplia 

el panorama sobre dos condiciones poco frecuentes y que pueden ocurrir también en los 

Erizos africanos. 
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Anexos 

 

Figura 1. Hallazgos Macroscópicos. A) Vista dorsal del aparato cardiorrespiratorio, digestivo y 

genitourinario, donde sobre sale el tamaño del bazo, sus bordes marcadamente redondeados, B) 

Vista de la superficie visceral del bazo e hígado. Nótese el bazo e hígado marcadamente pálidos. C) 

superficie parietal del bazo y cara diafragmática del hígado.  
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Figura 2. Secciones histológicas de médula ósea; A) vista panorámica en la que se observa 

disminución del número de adipocitos; B) escasos grupos de precursores eritroides en la luz de un 

sinusoide marcadamente dilatado; C) precursores de granulocitos eosinófilos entre abundantes 

fibroblastos; D) megacariocitos neoplásicos, precursores de granulocitos eosinófilos y  fibrosis; E) 

tinción de Luna positiva, obsérvese los gránulos intracitoplasmaticos; F) tinción tricromica de 

Masson positiva. 



 

 

SMPV 2020 

342 

 

Figura 3. Secciones histológicas de hígado (imágenes superiores) y bazo (imágenes inferiores). A y 

B) secciones de hígado, en la que se aprecian las células neoplásicas infiltrando los sinusoides 

hepáticos; C) sección de hígado en la que se observa un megacariocito de núcleo hipercromático 

infiltrando sinusoide hepático; D) sección histológica de bazo, nótese la pérdida de los folículos 

linfoides; E) acercamiento de la imagen anterior, en la que se observan abundantes células 

neoplásicas reemplazando la pulpa roja y blanca, se aprecian escasos eosinófilos entre mezclados; 

F) otro acercamiento donde se aprecian megacariocitos neoplásicos.  
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Figura 4. Sección histológica de intestino delgado. La lámina propia de las vellosidades se encuentra 
moderadamente expandida por áreas hipercelulares. Inserto. Nótese abundantes eritrocitos 
nucleados y algunos granulocitos eosinófilos. 
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LINFANGIOSARCOMA CUTÁNEO EN LA 
REGIÓN PREPUCIAL EN UN PERRO PITBULL. 
INFORME DE UN CASO 

 
 
 
 
 
 
  

El linfangiosarcoma es un tumor de células endoteliales de los vasos 
linfáticos que se reporta como muy raro o extremadamente raro que 
afecta a los perros de cualquier edad, con un rango de edad reportado 
de 8 semanas a 13 años. Por su misma rareza se han reportado pocos y 
diferentes tiempos medios de supervivencia, tasas de reincidencia, y 
potencial metastásico, por lo que, pese a su designación de sarcoma, 
su comportamiento biológico parece ser variable. Se remitió una pieza 
quirúrgica de un perro pitbull macho de 6 años de edad de color blanco 
con una masa proliferativa, ulcerada con focales áreas violáceas y 
edema en los tejidos periféricos al prepucio la cual fue procesada para 
estudio histopatológico. Histopatológicamente la lesión se caracterizó 
por células endoteliales aplanadas con escasos criterios de malignidad 
que rodean trabéculas llenas de colágeno formando canales vasculares 
tortuosos e incompletos desprovistas de eritrocitos. Estas 
características son consistentes con un linfangiosarcoma. De ser 
necesario se puede emplear la técnica de inmunohistoquímica para 
diferenciar casos dudosos.  
 
Palabras clave: Canino, linfangiosarcoma, células endoteliales 
linfáticas, sarcoma 
 

Lymphangiosarcoma si a tumor of endothelial cells from the lymphatic vessels that is reported as rare 
or extremely rare that afects dogs of any age, with a reported age range of 8 weeks to 13 years. By its 
very rareness there have been reported few and different median survival time, reincidence rates, and 
metastasic potential, so despite its designation of a sarcoma, its biological behaivor seems variable. 
One surgical specimen was submited from a 6 years old withe color male pitbull dog with a proliferative, 
ulcerated mass with focal violaceous areas and edema in the tissues near the foreskin wich was 
processed for histopathologic study. Histopathologicaly the lesión was characterized by flatened 
endothelial cells with very few malignancy criteria that surround collagen filled trabeculae forming 
tortuous and incomplete vascular chanels devoided of erythrocytes. This characteristics are consistent 
with a lymphangiosarcoma. If necesary inmunohistochemestry technique can be used to differentiate 
doubtful cases. 
 
Key words: Canine, lymphangiosarcoma, lymphatic endothelial cells, sarcoma 
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Introducción 
Los tumores vasoformativos cutáneos son comunes en perros, ocasionalmente en gatos y 
caballos, y raros en otras especies (1). El linfangiosarcoma es un tumor raro visto en perros 
jóvenes y gatos que surgen del epitelio endotelial de los vasos linfáticos. Usualmente son 
suaves, tipo quísticos, y edematosos, generalmente ocurren en el subcutáneo. En la 
mayoría de los casos, los signos clínicos están asociados con edema extensivo y un drenaje 
de linfa a través de la piel. La aspiración de estas puede revelar una masa llena de líquido. 
Histopatológicamente estos tumores se asemejan a las células endoteliales normales y 
pueden ser confundidos con un hemangiosarcoma por los canales vasculares, sin embargo, 
no se ven eritrocitos (2). Así como con los mixomas y mixosarcomas, la distinción entre 
benigno y maligno puede ser mínima (3,4), además, se ha reportado que la disección 
periférica de los lazos de colágeno por las células endoteliales, trabéculas llenas de estroma 
con terminaciones ciegas y ligero pleomorfismo son indicadores útiles de malignidad (5). El 
linfangiosarcoma tiende a tener un potencial moderado a alto de metástasis (4).  
 

Historia clínica 
Se presenta un canino de raza Pitbull, macho, 6 años de edad, con tejido proliferativo en la 
base del prepucio. La propietaria comenta que ha tenido estas lesiones por un tiempo ya y 
que han empezado a crecer desde hace un par de semanas. Se somete al animal a un 
proceso quirúrgico excisional para extirpar las lesiones y enviarlas a la Unidad de 
Diagnóstico de la Universidad Autónoma Agraria Antonio Narro, Unidad Laguna, para 
evaluación histopatológica. No se reporta linfadenomegalia regional o distante y no se nota 
ninguna alteración sistémica al momento. 
 

Hallazgos macroscópicos 
Se remitió una muestra del tumor centralmente ulcerado y hemorrágico. El tumor era móvil, 
firme, con bordes moderadamente definidos y sus dimensiones de 5.9 x 4.5 x 2.0 cm, la 
superficie al corte mostró edema de la dermis. 
 

Hallazgos microscópicos 
Se observa una proliferación celular que expande y altera la arquitectura normal de la 
dermis cubierta por una epidermis hiperplásica irregular con acentuados pliegues 
epidermales e hiperqueratosis que en algunas áreas se encuentra ulcerada e infiltrada por 
células inflamatorias, principalmente neutrófilos y fibrina. La lesión se compone de células 
fusiformes dispuestas de forma aleatoria, con escaso citoplasma, núcleo normocromático, 
ovoide y con nucléolo invisible. Estas células neoplásicas intentan formar canales vasculares 
y rodean lazos y trabéculas de colágeno dermal, dando una apariencia más robusta a los 
vasos de nueva formación desprovistos de eritrocitos. Estas células exhiben escasos 
criterios de malignidad como ligera anisocitosis, anisocariosis. 
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Pruebas complementarias 
Ultraestructuralmente, los linfangiosarcomas se reportan con ausencia de lámina basal y 

células endoteliales discontinuas (6) lo que contrasta con hemangiosarcoma el cual tiene 

una lámina basal y células endoteliales continuas (3). La inmunohistoquímica del factor VIII 

es positiva en la mayoría de los hemangiosarcomas, así como CD31 lo es para algunos 

linfangiosarcomas. Los inmunomarcadores específicos de células endoteliales linfáticas son 

LYVE-1 y PROX-1 (3, 8). 

No se realizaron pruebas complementarias debido a que los propietarios decidieron no dar 
seguimiento del caso. 
 

Criterios diagnósticos 
El diagnóstico de esta neoplasia se basa en sus características microscópicas (1-3,8). La 
distinción entre un hemangioma / hemangiosarcoma y un linfangioma / linfangiosarcoma 
usando microscopio de luz se basa en la aparente aposición cercana de las células a los lazos 
de colágeno y la relativa o total carencia de eritrocitos en los canales vasculares (4-7). 
 
El linfangiosarcoma tiene una arquitectura microscópica característica de células 
endoteliales con una aposición muy cercana a lazos y trabéculas de colágeno con una 
ausencia de glóbulos rojos intraluminales. La distinción en este caso entre benigno y 
maligno fue en base a la invasión del tejido subcutáneo, las terminaciones ciegas de las 
trabéculas, el ligero pleomorfismo y a la presencia de nuevas formaciones alrededor de la 
lesión primaria, por lo que se dictaminó el diagnóstico de linfangiosarcoma. 
 

Diagnósticos diferenciales 
El aspecto macroscópico de una lesión proliferativa ulcerada en una zona de piel blanca con 
escaso pelo, hace pensar en la posibilidad de que sea un carcinoma de células escamosas, 
particularmente en la región Laguna. Sin embargo, cualquier otro tumor que comúnmente 
se encuentra ulcerado, puede entrar en la lista de diferenciales (1).  
 
Microscópicamente esta enfermedad es una proliferación vascular libre de eritrocitos, la 
cual debe diferenciarse de linfangiomatosis, hemangioma cavernoso relativamente 
desprovisto de sangre, y acrocordones marcadamente vasculares (1, 3, 13). 
 
Los acrocordones marcadamente vasculares pueden asemejar a un hemangioma polipoide, 
hemangiomas tipo tejido de granulación, o pequeños linfangiosarcomas. Sin embargo, los 
vasos no son tan numerosos o uniformes como en este caso (3, 13). 
 
Puede ser difícil diferenciar un linfangiosarcoma bien diferenciado de la linfangiomatosis. 
Sobre todo en animales jóvenes, sin embargo, la presencia de células endoteliales linfáticas 
pleomórifcas que tapizan los canales vasculares, ausencia focal de células endoteliales, 
cierto grado de actividad mitótica, trabéculas con terminación ciega, así como crecimiento 
marcadamente infiltrativo, separan a los linfangiosarcomas de la linfangiomatosis. Además, 
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el edema y mucina en el estroma, así como infiltración linfoplasmática, son prominentes en 
los linfangiomas, mientras que esas características no se observan en los hemangiomas (13). 
 
En este caso, a la fecha no se ha reportado metástasis nodal o a distancia, haciendo la 
diferenciación aún más compleja (4, 13). 
 
En caso de tumores ampliamente pleomórficos o cuando existe ambigüedad se puede 
recurrir a la inmunohistoquímica o microscopía electrónica (1, 3, 6, 8).  
 
La inmunohistoquímica del factor VIII es positiva en la mayoría de los hemangiosarcomas, 
así como CD31 lo es para algunos linfangiosarcomas. Los inmunomarcadores específicos de 
células endoteliales linfáticas son LYVE-1 y PROX-1 (3,8). 
 
La evaluación de los linfangiosarcomas por medio de la microscopía electrónica revela un 
discontinuo o ausencia de membrana basal y numerosas vacuolas picnóticas, mientras que 
los hemangiosarcomas se caracterizan por una membrana basal continua. 
 
El linfangiosarcoma debería considerarse como diferencial para cualquier lesión aguda o 
crónica edematosa o que ocurra sin aparente causa (8). 
 

Discusión 
Para lograr un diagnóstico certero de esta neoplasia es importante conjugar la anamnesis, 
historia clínica y examen físico, además de pruebas diagnósticas de imagenología, sin 
embargo, estas técnicas únicamente permiten realizar un diagnóstico sugerente, lo cual no 
es concluyente y debe de apoyarse en las características microscópicas (11). El estudio 
citológico en este caso es poco gratificante a comparación de otras lesiones debido a que 
muestra una población celular que se categoriza como ligera inflamación neutrofílica con 
alto porcentaje de linfocitos pequeños maduros sin atipias celulares, por lo que la utilidad 
de la citología para el diagnóstico de un linfangiosarcoma es limitada (10).  
 
El estudio histopatológico es crucial para concretar el diagnóstico ya que permite observar 
características y arquitectura específicas del tejido para poder diferenciar de otras 
neoplasias que afectan la piel, particularmente de otros tumores vasogénicos ya que hay 
evidencia que indica que un linfangiosarcoma cutáneo puede tener un mayor grado de 
malignidad y potencial metastásico que su contraparte de endotelio vascular (3, 8, 9). 
 
Un diagnóstico oportuno va a dar la oportunidad de establecer un tratamiento ideal para el 
paciente, lo que posibilita prolongar la vida con una buena calidad (2), ya que al no formar 
un tumor palpable al momento de la presentación inicial generalmente se instaura una 
terapia empírica de antiinflamatorios esteroideos y no esteroideos y antibióticos (8). Si sus 
características lo permiten, la resección quirúrgica es el tratamiento principal cuando el 
diagnóstico se establece (12). En la actualidad se encuentran reportados diversos agentes 
quimioterapéuticos como parte del manejo oncológico post quirúrgico como 
ciclofosfamida, doxorrubicina, lomusina, entre otros (8). 
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Debido al escaso número de casos reportados, hay amplios rangos cuando se trata de 
tiempo medio de supervivencia, variando desde 90–941 días (8), lo que abre la interrogativa 
de si la persistencia de la enfermedad es el principal influyente en esta discrepancia o si en 
realidad (como en la mayoría de los casos) es multifactorial. No es extraño encontrar que, 
de estos pocos casos reportados, sean aún menos aquellos que tienen registro de causa de 
muerte. De acuerdo con los casos estudiados por Curran, et. al., 2014, 5 de 12 perros 
murieron debido a la progresión de la enfermedad, mientras que la muerte de los demás 7 
se debió a complicaciones o se desconoce.  
 

Conclusión e importancia del caso 
Los linfangiosarcomas son raros en cualquier especie, así que es importante reportar las 
enfermedades que atendemos para tener datos estadísticos que se acerquen a la realidad 
y nos ayuden a tomar decisiones. Es el primer reporte de un tumor de endotelio linfático 
maligno en la región Laguna, lo cual es útil para demostrar la heterogeneidad de las 
presentaciones clínicas de las enfermedades neoplásicas y evitar caer en un bucle de 
diagnósticos simplistas. Este es un ejemplo más de la necesidad de evaluar los detalles 
macroscópicos y combinarlos con los microscópicos para darle nombre a una entidad clínica 
que afecta a los animales, además la información publicada deja sin responder la 
interrogante de cuál es la mejor estrategia terapéutica, lo que abierta la posibilidad de 
experimentar y publicar diferentes manejos oncológicos integrales que incluyan distintas 
modalidades terapéuticas con el fin de contribuir a la estandarización de la terapia de 
enfermedades neoplásicas. 
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Figura 1. Lesiones proliferativas centralmente 

ulceradas, firmes con ligero a moderado 

edema cerca del prepucio. Focales áreas de 

color violáceo se observan (flechas). 

Figura 2. Acantosis irregular con pliegues epidermales (flecha 

amarilla) e hiperqueratosis ortoqueratósica (*) que 

abruptamente se vuelve una úlcera (flecha roja). Debajo de esta 

se encuentra una proliferación celular que altera la dermis 

superficial (líneas puntadas). 
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Figura 3. Población celular proliferativa sólida que invade 

la dermis profunda y porciones del subcutáneo. Nótese las 

áreas dilatadas con material eosinófilo homogéneo (4x). 

Figura 4. Población celular fusiforme parcialmente sólida 

que tiene aposición a trabéculas cortas llenas de colágeno 

intentando formar canales vasculares con ausencia de 

eritrocitos (10x). 

Figura 5. Población celular fusiforme sólida que tiene 

aposición a trabéculas llenas de colágeno intentando 

formar canales vasculares. Nótese la relativa ausencia de 

eritrocitos, las terminaciones ciegas de las trabéculas y la 

ligera anisocariosis (40x). 
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Figura 6. Población celular alargada de núcleo oval a redondo con ligera a moderada anisocariosis, 

nucléolos ligeramente prominentes y ligero pleomorfismo nuclear (100x). 
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LIPOSARCOMA MIXOIDE DE ORIGEN 
HEPÁTICO Y HALLAZGOS SUGERENTES DE 
METÁSTASIS A PULMÓN EN UN PERRO 
 

 

 
 
  

La presentación visceral como origen primario del liposarcoma es muy poco 
frecuente. El presente trabajo informa un caso de un perro macho Lasha Apso de 10 
años de edad, con historia de pérdida de peso, inapetencia, vómito, estreñimiento y 
aumento de volumen en abdomen craneal. En el examen físico general se 
palpó una masa en abdomen, los estudios de imagen (radiografía y tomografía 
computarizada con medio de contraste positivo) revelaron una masa tisular con 
atenuación heterogénea y de tejido graso con captación de medio de contraste de 
forma irregular en lóbulos mediales del hígado. Se realizó la resección quirúrgica de 
la masa y se remitió a estudio histopatológico, el cual describió tejido mixoide 
(atípico) rodeado de tejido adiposo. Se utilizó la tinción de azul alciano que reveló la 
presencia de material mixoide, así como inmunohistoquímica para proteína S-
100, obteniendo el diagnóstico de liposarcoma mixoide de origen hepático. A los 15 
meses del procedimiento quirúrgico el paciente regresa con hiporexia y tos; en el 
examen físico general se evidenció reflejo tusígeno positivo, palmo percusión 
positiva y sonidos respiratorios disminuidos. Los estudios de imagen (tomografía 
computarizada con medio de contraste positivo) reportaron una masa intratorácica 
de posible origen pleural o de pared torácica con atenuación heterogénea de tejido 
blando y tejido graso. En el estudio citológico se observaron células fusiformes 
neoplásicas inmersas en una matriz eosinófila y entremezcladas con vacuolas claras. 
El paciente presentó una evolución desfavorable, por lo que se decidió la eutanasia.  
 
Palabras clave: liposarcoma mixoide, neoplasia hepática, metástasis pulmonar, 
inmunohistoquímica, azul alcián, proteína S-100. 
 

Liver liposarcomas are rare tumors in dogs. This paper reports a case of a 10-year-old Lasha Apso male 
dog, with a history of weight loss, anorexia, vomiting, constipation and increase of abdominal volume. A 
mass was felt in the abdominal cavity at the general physical examination. Imaging studies revealed a 
mass with origin in the medial lobes of the liver; surgical resection was performed and a histopathological 
study was done, that described myxoid (atypical) tissue surrounded by adipose tissue. Alcian blue staining 
revealed the presence of myxoid tissue and S-100 immunohistochemestry was positive, obtaining the 
diagnosis of myxoid liposarcoma of hepatic origin. After 15 months of the surgical procedure, the patient 
returned with hyporexia and cough; the physical examination showed diminished respiratory sounds. 
Imaging studies reported an intrathoracic mass of possible pleural or thoracic wall origin. The cytological 
study showed neoplastic fusiform cells within an eosinophilic matrix and interspersed with some clear 
vacuoles. The patient presented an unfavorable evolution, so euthanasia was decided. 
 
Keywords: mixoid liposarcoma, liver neoplasms, pulmonary metastasis, immunohistochemistry, alcian 
blue, S-100 protein. 
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Introducción 
Las neoplasias hepáticas primarias tanto de origen epitelial como mesenquimatoso son 
poco comunes y representan menos de 1.5 % de todas las neoplasias en perros. En el caso 
de los sarcomas de origen hepático los más frecuentemente descritos son el 
hemangiosarcoma, leiomiosarcoma, fibrosarcoma, osteosarcoma, mesenquimoma maligno 
y condrosarcoma (1). Los liposarcomas son poco comúnes y generalmente se forman en 
tejido subcutáneo, es animales es muy raro que se desarrollen en cavidad abdominal (2-3). 
Existen pocos reportes de un origen visceral, y del conocimiento de los autores, este es el 
segundo caso reportado de liposarcoma hepático en un perro; se ha visto que es más 
frecuente en animales adultos con una edad media de 9.7 años (4). Se caracterizan por estar 
formados por lipoblastos malignos y tejido mesenquimatoso. 
 
Los expertos veterinarios de la organización mundial de la salud (OMS) los han clasificado 
en tres subtipos: bien diferenciado, mixoide y pleomórfico (5-6). Los liposarcomas bien 
diferenciados están compuestos de láminas de células neoplásicas que contienen lípidos 
intracitoplasmáticos reconocibles. Los pleomórficos muestran una marcada atipia celular 
con posible presencia de células multinucleadas extrañas, y las vacuolas lipídicas 
intracitoplasmáticas pueden o no estar presentes en las células neoplásicas. Mientras que 
en el mixoide, se observan células neoplásicas cargadas de lípidos con un estroma mucinoso 
abundante, frecuentemente tiene una vasculatura capilar anastomosante (6).   
 
El diagnóstico de liposarcoma en ocasiones no es fácil; la mayoría de los autores refieren la 
utilización de tinciones especiales o inmunomarcaje para confirmar esta neoplasia. Pocos 
informes comparan el comportamiento biológico de los distintos subtipos y se describen 
diferentes escenarios con bajo o alto grado de metástasis, la cual generalmente ocurre a 
pulmón, aunque también se ha reportado a órganos abdominales y huesos (3, 7, 8). 
 

Historia clínica 
Se presentó a consulta un perro Lasha Apso, macho, de 10 años de edad, en el Hospital de 

Especialidades Veterinarias San Jerónimo de la Ciudad de México, con historia de depresión, 

anorexia, vómito, pérdida de peso, estreñimiento y distensión abdominal. En el examen 

físico general se palpó una masa en la cavidad abdominal sin evidencia de otras 

alteraciones. En las pruebas de laboratorio se encontró leucocitosis (36.8 x 109/L [6.0 – 17.0 

x 109/L]) por neutrofilia (35.3 x 109/L [3.0 – 11.0 x 109/L]) asociada a inflamación crónica, 

aparentemente localizada, incremento moderado de ALT (150 U/L [< 70 U/L]) y AST (143 

U/L [< 55 U/L])  por degeneración hepatocelular, aumento de FA (631 U/L [< 189 U/L])  por 

posible lesión canalicular y efecto de esteroides endógenos, hipoalbuminemia (21g/L [29 - 

40 g/L]), hiperglobulinemia (46 g/L [23 - 39 g/L]) y disminución de la relación A/G (0.46 [0.78 

-1.46]) por inflamación crónica.  

 

El estudio radiográfico de cuerpo completo (figura 1A y B) reveló un aumento de volumen 
de grandes dimensiones en la región del hígado caudal de ambos lados (izquierdo y 
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derecho), generando efecto de masa con densidad de grasa y tejido blando.  En la 
tomografía axial computarizada (TAC) (figura 2) simple y con medio de contraste positivo 
intravenoso, se confirmó la presencia de una estructura compatible con neoplasia primaria 
de tejido graso (liposarcoma) o metástasis no específica (carcinoma, sarcoma) de posible 
origen en lóbulos mediales del hígado.  

La evaluación de tiempos de protrombina y tromboplastina parcial activada (TP y TTPa) se 
mostraron dentro de valores de referencia del laboratorio.  

Se realizó el retiro de la masa con disección amplia del tumor que involucró los lóbulos 
mediales del hígado y vesícula biliar (figura 3). Con el estudio histopatológico y el empleo 
de tinciones especiales se estableció el diagnóstico de liposarcoma mixoide. 

A los 15 meses del procedimiento quirúrgico el paciente regresó a consulta por hiporexia y 
tos; en el examen físico general se evidenció reflejo tusígeno positivo, palmo percusión 
positiva y sonidos respiratorios disminuidos en hemitórax izquierdo. En la TAC se reportó 
una masa intratorácica (7.7 x 7.5 x 5.1 cm), que involucraba la rama caudal del lóbulo 
craneal y al lóbulo caudal izquierdos, de posible origen pleural o de pared torácica, 
compatible con metástasis (liposarcoma) o con menor probabilidad, una neoplasia primaria 
(carcinoma, sarcoma histiocítico). En hígado se observó un nódulo hipoatenuado en el 
lóbulo lateral izquierdo, que posiblemente se encontraba asociado a hepatopatía vacuolar 
esteroide o probable metástasis incipiente al lóbulo lateral izquierdo. 

El informe citológico (figura 7) de la punción guiada con ultrasonido de la masa en tórax, 
describió células fusiformes neoplásicas inmersas en una matriz eosinófila y entremezcladas 
con vacuolas claras, con diagnóstico de sarcoma indiferenciado. El paciente presentó una 
evolución desfavorable, por lo que se decidió realizar la eutanasia.  

 

Hallazgos macroscópicos y microscópicos 
La pieza quirúrgica correspondiente a la masa en hígado midió 20.0 x 10.0 x 10.0 cm (figura 

4). Estaba parcialmente delimitada, no encapsulada, de bordes lisos, con superficie de corte 

blanca y multilobulada. Fue fijada en formol bufferado al 10 %, posteriormente se 

seleccionaron cortes de tejido representativo que fueron embebidos en parafina y 

procesados de forma rutinaria para su análisis histopatológico. En la revisión microscópica 

se encontró tejido de nueva formación no delimitado, compuesto por células de origen 

mesenquimal con diferenciación adiposa (figura 5 A y B). Estas células se mostraban poco 

diferenciadas, pleomórficas, con anisocitosis y contenían múltiples vacuolas de diferentes 

tamaños en el citoplasma; los núcleos eran de formas extrañas e hipercromáticos, toda esta 

población se observó inmersa en una matriz mixoide neovascularizada. La zona de aspecto 

adiposo presentaba un patrón uniforme con abundante citoplasma, vacuolas que ocupaban 

mayor superficie celular y desplazaban al núcleo hacia la periferia (figura 6 A). 
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Pruebas complementarias 
Se utilizó la tinción de azul alciano (figura 6 B) para evidenciar la presencia de material 

mixoide entremezclado con las células neoplásicas; se realizó también inmunohistoquímica 

para la proteína S-100 (figura 6 C). Los hallazgos en dichas pruebas ayudaron a confirmar el 

diagnóstico de liposarcoma mixoide en hígado, de posible origen primario.   
 

Discusión 
El liposarcoma es una neoplasia poco frecuente en perros, presentándose generalmente en 

tejido subcutáneo (3,9). Existen pocos reportes de un origen visceral, y del conocimiento de 

los autores, este es el segundo caso reportado de liposarcoma con origen hepático en un 

perro (2,7,10). Los datos más recientes indican que los sarcomas se presentan en menos del 

13 % de las neoplásicas hepáticas primarias en perro, siendo el hemangiosarcoma, 

leiomiosarcoma, fibrosarcoma, osteosarcoma, mesenquimoma maligno y condrosarcoma 

las entidades más frecuentes (1). En un estudio realizado en 2004, de 56 casos de 

liposarcoma en perros, sólo en 6 de ellos se reportó una presentación visceral, sin 

mencionar el tejido de origen (2).  

Las alteraciones en patología clínica son inespecíficas en perros con neoplasias hepáticas 

(11). El aumento sérico de las concentraciones de las enzimas hepáticas son los hallazgos 

comúnmente esperados debido a las alteraciones en la integridad del parénquima, la 

compresión y/u obstrucción de los canalículos biliares (17), sin embargo, no existe una 

correlación entre la afección hepática y la magnitud de la actividad sérica de las enzimas, y 

su concentración puede ir de normal a un incremento moderado (9). Los resultados del 

presente caso no muestran un aumento marcado de las transaminasas ni alteraciones 

compatibles con colestasis, hallazgos esperados dado el grado de infiltración y tamaño de 

la masa. Un punto para considerar es que cualquier incremento persistente de estas 

enzimas, independientemente del grado de concentración, es suficiente para evaluar a 

fondo la integridad, estructura y funcionalidad hepática (12,13). 

Aunque los exámenes radiográficos y ultrasonográficos son útiles y parte de un protocolo 
diagnóstico para determinar la presencia de una masa lipomatosa, estas modalidades no 
son lo suficientemente eficientes para determinar el alcance total de la invasión local en los 
tejidos adyacentes. Sin embargo, la tomografía computarizada simple y con medio de 
contraste (TC) ayuda a diferenciar el tejido adiposo como el del lipoma, el lipoma infiltrativo 
y el liposarcoma; además de considerarse una herramienta útil para la planificación 
quirúrgica, debe considerarse si el examen físico u otros procesos de diagnóstico, pueden 
determinar si la masa adiposa es infiltrativa o no infiltrativa (8). 
 
Los anticuerpos hacia desmina, vimentina, actina de musculo liso, proteína S-100 y factor 

VIII se han descrito en el abordaje de los sarcomas de tejidos blandos que no logran ser 

diferenciados por histología (3,7,9,10,14,15). La técnica de inmunohistoquímica para la 
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proteína S-100, presente en tejido lipoide, se ha descrito con reacción positiva en dos 

tercios de los casos de liposarcoma en humanos (16), sin embargo, en un estudio donde se 

evaluaron tres casos de liposarcoma mixoide de origen esplénico en perro, el 

inmunomarcaje con la proteína S-100 resultó negativo (15). En nuestro caso de estudio, el 

resultado fue positivo moderado y en conjunto con el material mixoide revelado por la 

tinción de azul alciano, ayudó a confirmar el diagnóstico de liposarcoma mixoide. 

 

La frecuencia de metástasis por liposarcoma en perros es desconocida. En el estudio de 

Baez et al., de los 56 casos evaluados cinco presentaron metástasis visceral incluyendo 

hígado y bazo, sin embargo, en tres de los casos no se confirmó por estudio histopatológico 

(2). Por su parte, en humanos el comportamiento biológico del liposarcoma se encuentra 

relacionado al subtipo histológico: el liposarcoma pleomórfico es considerado altamente 

maligno y con alto grado de metastasis, en el liposarcoma bien diferenciado se menciona 

poca probabilidad de metástasis y el liposarcoma mixoide es susceptible a metástasis de 

tejidos blandos y huesos (2,16). En medicina veterinaria existe discordancia entre autores 

sobre el comportamiento metastásico de los liposarcomas mixoides; Hendrick menciona 

que, a pesar de las diferencias histológicas, no existen variaciones en el comportamiento de 

los distintos subtipos de liposarcomas, siendo las metástasis poco frecuentes (2). Por otro 

lado, Plumlee et al. reportan una variante de liposarcoma mixoide de células redondas 

infiltrativo en la pared abdominal en un perro, con alto grado de malignidad, sin evidencia 

de metástasis a cavidad (6). Otro caso reportado de liposarcoma por Wang et al. en cavidad 

medular de L6, se extendió hacia los cuerpos vertebrales de las vértebras adyacentes y 

varios sitios viscerales (4). En nuestro paciente transcurrió un periodo de 15 meses para el 

desarrollo de metástasis, sin embargo, a pesar de que las características de imagen y 

citológicas eran compatibles con liposarcoma, no se confirmó por estudio histopatológico.  

 

Conclusión e importancia clínica 
Los liposarcomas no son una neoplasia típica de origen hepático por lo que no siempre 

forman parte de los diagnósticos diferenciales. A pesar de que presenta características 

histopatológicas muy particulares, la diversidad en cuanto a los subtipos hace necesario el 

uso de herramientas complementarios como las tinciones especiales o nmunohistoquímica, 

para la determinación del posible factor pronóstico y tiempo de sobrevida del paciente. 

Como se observó en el presente caso, los estudios de imagen avanzada son herramientas 

útiles en el diagnóstico de neoplasias de origen en tejido adiposo, debido a las 

características físicas del mismo. 

 

A pesar de que la capacidad metastásica de este tipo de neoplasias no es del todo clara, los 

hallazgos citológicos y de imagen de la masa pulmonar, refuerzan las sospechas de 

metástasis a cavidad torácica (pleural o pared torácica) en nuestro paciente. 
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Figura 2. Tomografía axial computarizada con medio de contraste positivo. A vista de corte transverso y B 

corte dorsal. Estructura ovalada (asterisco) con atenuación heterogénea que involucra en gran porción a tejido 

graso y que evidencia captación de contraste IV irregular, proveniente de los lóbulos hepáticos mediales. 

* 

*

Figura 1. Estudio radiográfico. A. Proyección ventrodorsal   B. Proyección lateral izquierda-derecha de 
cuerpo completo. Efecto de masa caudal al hígado de grandes dimensiones con densidad de grasa y tejido 
blando (punta de flecha). 

A B 

A B 
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Figura 3. Imagen transquirúrgica de retiro de masa hepática en 
lóbulos mediales y vesícula biliar. 

Figura 4. Masa hepática de 20.0 x 10 x 10 cm, parcialmente delimitada, 
no encapsulada, de bordes lisos, con consistencia firme y superficie de 
corte sólida con discretas áreas quísticas repletas de moco amarillo 
translúcido, así como extensas zonas de necrosis y hemorragia. 

Figura 5. Fotomicrografía (H&E 10 x) A. Se observa, tejido de neoformación que emerge del hígado; se caracteriza por un tejido 
laxo y con grandes vacuolas. B. Se aprecia tejido mixoide (atípico) rodeado por tejido adiposo. 
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Figura 6. Fotomicrografías. A. Adipocitos entremezclados con tejido mixomatoso atípico y núcleos 
hipercromáticos con formas extrañas (H&E 40 x). B. Tinción de azul alciano positiva (10 x). C. Inmunomarcaje 
positivo a S -100 (40x).  

A B 

C 

Figura 7. Fotomicrografía del estudio citológico de la masa en cavidad torácica. A y B. Se observan 
grupos de células fusiformes inmersas en una matriz eosinófila y abundantes eritrocitos (Wright,  5x y 
10x). C y D. Estas células muestran moderada cantidad de citoplasma azul, frecuentemente vacuolado; 
núcleo de redondo a oval, excéntrico, eucromático con 1 a 3 nucléolos prominentes. Se observa 
anisocitosis moderada y un fondo cubierto por la matriz antes descrita (Wright, 40x). 
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LUTEOMA BILATERAL, ADENOCARCINOMA 
UTERINO Y ADENOCARCINOMA MAMARIO EN 
UNA CONEJA 
 
 
 
 
  

Conejo (Oryctolagus cuniculus), hembra de 7 años de edad que es 
recibida en el Hospital Veterinario de Especialidades en Fauna 
Silvestre y Etología Clínica (HVE-FSEC) de la Facultad de Medicina 
Veterinaria y Zootecnia (FMVZ) de la Universidad Nacional 
Autónoma de México (UNAM) con antecedente de malestar 
general e hiporexia. Mediante ultrasonido se observa distención de 
los cuernos uterinos y engrosamiento de sus paredes, además de 
presentar un nódulo  subcutáneo en glándula mamaria. Se decide 
realizar ooforosalpingohisterectomía (OSH) y retirar el nódulo 
mamario y remitirlo al Departamento de Patología de la FMVZ-
UNAM para su estudio histopatológico. Se emitió el diagnóstico de  
luteoma bilateral, adenocarcinoma tubulopapilar uterino, 
hiperplasia endometrial y adenocarcinoma mamario. 
 
Palabras clave: luteoma, adenocarcinoma, útero, glándula 
mamaria, conejo. 
 

Rabbit (Oryctolagus cuniculus), a 7-year-old, female who is received at the Veterinary Hospital of 
Specialties in Wildlife and Clinical Ethology (HVE-FSEC) of the Faculty of Veterinary Medicine and 
Zootechnics (FMVZ) of the National Autonomous University of Mexico (UNAM) with a history of general 
malaise and hyporexia. Ultrasound shows distention of the uterine horns and thickening of its walls, as 
well as presenting a subcutaneous nodule in the mammary gland. It is decided to perform 
oophorosalpingohysterectomy (OSH) and remove the breast nodule and refer it to the Department of 
Pathology of the FMVZ-UNAM for histological study. The diagnosis of bilateral luteoma, uterine 
tubulopapillary adenocarcinoma, endometrial hyperplasia and breast adenocarcinoma was issued. 
 
Key words: luteoma, adenocarcinoma, uterus, mammary gland, rabbit. 
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Introducción 
En el pasado, el fin zootécnico de los conejos domésticos estaba restringido a los 
laboratorios o a producciones de engorda para plato, por tal motivo, los procesos 
neoplásicos eran considerados como algo raro. Hoy en día, su popularidad como animales 
de compañía se ha extendido y hoy por hoy, son cada vez más frecuentes las muestras que 
se reciben en los laboratorios y que son diagnosticadas como algún proceso neoplásico.1 En 
este sentido, si en la mayoría de las especies animales los carcinomas uterinos  son tumores 
poco comunes, se ha demostrado que ocurre todo lo contrario en los conejos, siendo por 
mucho la neoplasia de mayor frecuencia,2 casi siempre adenocarcinomas.3 En el caso de los 
tumores mamarios, se llega a reportar una incidencia del 20%4 y si hablamos del luteoma, 
son de rara presentación, incluso para otras especies animales, en la mujer por ejemplo, se 
reporta por debajo del 0.1% con respecto de los demás tumores ováricos.5  
 

Historia Clínica 
Se trata de un conejo (Oryctolagus cuniculus), hembra, de 7 años de edad, quien es llevada 
a consulta al  HVE-FSEC de la FMVZ-UNAM con antecedente de presentar malestar 
generalizado, dolor abdominal, hiporexia y apatía. En el examen físico general, se detecta 
un nódulo mamario subcutáneo, así como distención abdominal. Mediante ultrasonido, se 
observa distención de los cuernos uterinos y engrosamiento de sus paredes. Debido a lo 
anterior, es sometida a cirugía, en donde se retira el tracto genital, así como el nódulo 
mamario. La paciente se recupera satisfactoriamente de la cirugía. 
 

Hallazgos macroscópicos 
Se recibieron en el Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM las piezas quirúrgicas 
correspondientes con el tracto genital y glándula mamaria, en donde se observó que el 
cuerno uterino izquierdo estaba aumentado de tamaño, con la presencia de dos nódulos de 
superficie irregular que se proyectaban a partir de la mucosa endometrial obliterando por 
completo la luz del cuerno (fig. 1). El cuerno uterino derecho también tenía engrosada su 
pared y la mucosa tenía aspecto granular con ocasionales estructuras nodulares 
proyectándose hacia la luz del órgano. Ambos ovarios eran macroscópicamente normales. 
 
En la glándula mamaria se apreció un tejido de nueva formación, mal delimitado, 
subcutáneo, suave, amarillo claro entremezclado con áreas rojo brillante con múltiples 
estructuras quísticas (fig. 2). 
 

Hallazgos microscópicos 
Ovario derecho e izquierdo: en la corteza se observan pequeños folículos en diferentes 
estadios de maduración, los cuales se encuentran desplazados a la periferia por un nódulo 
de nueva formación, delimitado y conformado por células poliédricas luteinizadas que se 
disponen en patrón denso y formando discretos lóbulos delimitados por fino estroma 
fibrovascular. Las células exhiben un núcleo redondo u oval con cromatina fina granular, un 
nucléolo y abundante citoplasma finamente granular claro. Dicha estructura ocupa casi la 
totalidad del parénquima en ambos ovarios. Las características histológicas eran 
compatibles con un luteoma (fig. 3).   
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Cuerno uterino derecho: la mucosa se aprecia proliferada por abundantes glándulas 
endometriales, muchas de las cuales se encuentran ectásicas y se disponen formando 
ductos o papilas (hiperplasia endometral). Disecando estas glándulas se observan 
cantidades variables de estroma fibroconectivo, así como discreto infiltrado inflamatorio 
linfoplasmocítico (fig. 4-A).  

Cuerno uterino izquierdo: se observa tejido de neoformación densamente celular, no 
encapsulado, parcialmente delimitado que expande severamente el endometrio, comprime 
el estroma adyacente y se proyecta hacia la luz del órgano. Está conformado por islas, 
conductos y papilas revestidos por una a dos capas de células epiteliales ligeramente 
pleomórficas que están sostenidas por estroma fino fibrovascular variable. Dichas células 
son cúbicas a ligeramente cilíndricas, de bordes celulares parcialmente distinguibles y 
escaso citoplasma eosinofílico homogéneo, algunas células presentan cilios en la porción 
apical. Los núcleos son ovales a vesiculares, centrales de cromatina fina granular y un 
nucléolo basofílico variable. Se cuentan 11 mitosis en 10 campos aleatorios a 40x, además 
de anisocitosis y anisocariosis moderada. En la luz de algunos túbulos se aprecia material 
eosinofílico homogéneo acelular (proteína). Se emitió el diagnóstico de adenocarcinoma 
tubulopapilar (fig. 4-B). 

Glándula mamaria: entre el tejido mamario se observa tejido de nueva formación 
delimitado y que se dispone formando lóbulos aislados que están sostenidos por estroma 
de tejido conectivo fibroso, y a su vez están conformados por estructuras tubulares 
ectásicas y grandes papilas revestidas por varios estratos de células epiteliales. Son cúbicas 
a cilíndricas con discreto pleomorfismo, moderado citoplasma eosinofílico y bordes mal 
definidos. Sus núcleos son prominentes, ovales con cromatina fina granular. Muestran 
moderada anisocitocitos y anisocariosis, además presentan moldeamiento celular y en 
algunas zonas aparentan rebasar la membrana basal. Se contabilizó una figura mitósica en 
10 campos aleatorios de 40x. Se emitió el diagnóstico de adenocarcinoma (fig. 5). 

Pruebas complementarias 
Se realizó la prueba de inmunohistoquimica sobre las muestras del tumor uterino y 
mamario dirigidas a evidenciar receptores contra PREG (receptor de progesterona) y RE 
(receptor de estrógenos), las cuales resultaron  positivas en los núcleos de las células 
epiteliales del tumor mamario y en el núcleo de las células musculares del endometrio para 
PREG y ligeramente positivo para el citoplasma de las células epiteliales de la glándula 
mamaria y de las células musculares del endometrio para RE. 

 
Criterios diagnósticos 
Debido a las características células luteinizadas de abundante citoplasma vacuolado 
observadas en ambos ovarios, se llegó al diagnóstico de luteoma bilateral. Sin embargo, 
existen otras herramientas que sirven para el diagnóstico, ya que característicamente, los 
tumores de los cordones sexuales son hormonalmente activos. Muchos producen 
estrógenos, andrógenos o inhibina y aunque las concentraciones de estas hormonas 
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puedan llegar a ser muy variables, se ha demostrado una estrecha relación de los procesos 
tumorales con altas concentraciones de inhibina.6 

 

Para los tumores mamarios en conejas, se ha visto que de manera similar que para perros 
y gatos, las células mioepiteliales de los conejos expresan los marcadores de 
pancitoqueratina AE1/AE3, vimentina, p63, SMA y calponina, Lo que ayuda para el 
diagnóstico de lesiones mamarias no neoplásicas, proliferativas o tumores.1  
 

 

Discusión 
El luteoma es un tumor de rara presentación en medicina veterinaria, descrito escasamente 
en conejos. Pertenece al grupo de los tumores de los cordones sexuales y se caracteriza por 
estar conformado por células luteinizadas, es decir, células con vacuolas lipídicas 
intracitoplasmáticas con la capacidad de producir hormonas esteroideas. Uno de ellos es la 
progesterona, la hormona por excelencia secretada de un cuerpo lúteo normal. Esta 
hormona actúa sinérgicamente con los estrógenos en distintas funciones reproductivas 
incluyendo el crecimiento del epitelio glandular del útero y de la glándula mamaria.7 Así se 
entiende por un lado, la fisiopatología de la hiperplasia endometrial observada 
principalmente en el cuerno uterino derecho, y por otro lado, esta hiperplasia descrita como 
precursora del carcinoma uterino.8  
 

La incidencia de adenocarcinomas uterinos en conejos, esta reportada en un 50% a 80% en 
aquellas pacientes mayores a los 4 años de edad, también relacionada a cambios 
progresivos propios de la edad como una disminución en la celularidad  y aumento en la 
cantidad de colágeno. Aunque se sabe que es de crecimiento lento, el riesgo radica en su 
capacidad de metastatizar a órganos como pulmones, hígado e inclusive cerebro y corazón.3 

 

Para los tumores mamarios, en conejas se han descrito 2 vías de desarrollo. Uno, en donde 
existe una lesión mamaria preexistente, como por ejemplo un quiste, y que progresa a un 
tumor benigno y posteriormente  a uno maligno, que además tiene la posibilidad de 
metástatizar. En el otro mecanismo, no existe una lesión quística preexistente, pero el 
proceso tumoral se acompaña de hiperplasia endometrial o carcinoma uterino, como los 
observados en este caso, y que en la mayoría de las veces, corresponden a  carcinomas, es 
decir, a la  presentación maligna que afecta solo al epitelio glandular.1 

 

Los tumores mamarios en conejas se han observado en la misma frecuencia en machos que 
en hembras. Para clasificarlos, Baum y Hewicker-Trautwein4 utilizan el mismo sistema que 
utiliza la OMS para perros y gatos. El punto a considerar es que en el caso de conejos, no se 
ha asociado esta clasificación con algún pronóstico.1 

 

En cuanto a la práctica clínica, aun no se conocen estudios que analicen de manera 
concreta, la relación en la presentación de los tumores mamarios entre hembras 
esterilizadas y hembras enteras, tal y como se observa en perras. En donde es bien sabido 
que se disminuyen estos riesgos castrando a temprana edad. Sin embargo, si se conoce una 
relación entre la actividad lactacional constante y el desarrollo de estos tumores, debido a 
la influencia de prolactina.1     
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Conclusiones e importancia del caso 
Poco se conoce o se describe sobre las neoplasias que afectan a los conejos, sin  embargo, 
debido a su mayor relación filogenética con los primates sobre otros animales de 
laboratorio como por ejemplo los ratones, es bien sabido el uso de conejos como modelo 
de estudio experimental en las distintas enfermedades que afectan a los seres humanos, 
incluida la ateroesclerosis, hipertensión, enfermedad de Alzheimer, sífilis, tuberculosis, 
enfermedades cardiovasculares, e incluso, el cáncer mamario.1 Es por ello que existe la 
necesidad de entender con mayor detalle  dichos procesos con la finalidad de poder 
establecer prácticas terapéuticas más eficientes.  
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Figura 1. Tracto genital de coneja. A) El cuerno uterino izquierdo está notablemente aumentado de tamaño 
de aspecto nodular. B) Estos nódulos se proyectan a partir de la mucosa endometrial obliterando su luz.  
 

Figura 2. Cortes seriados de glándula mamaria. La superficie de corte muestra pequeñas cavitaciones. 
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Figura 3. Ovario. A) Parénquima ovárico sustituido por tejido de nueva formación dispuesto en discretos 
lóbulos. Desplazado a la periferia se aprecia un folículo primario normal. B) La neoplasia se caracteriza por 
presentar células poliédricas con abundante citoplasma fino granular vacuolado.  
 
 

Figura 4. Cuerno uterino derecho (A) e izquierdo (B). A) Las glándulas endometriales se 

aprecian dilatadas por abundante material ligeramente eosinofílico acelular en su interior 

entremezclado con restos celulares. B) El tejido neoplásico se conforma por abundantes 

condutos revestidos por una a dos capas de células epiteliales.   
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Figura 4. Cuerno uterino derecho (A) e izquierdo (B). A) Las glándulas endometriales 

se aprecian dilatadas por abundante material ligeramente eosinofílico acelular en su 

interior entremezclado con restos celulares. B) El tejido neoplásico se conforma por 

abundantes condutos revestidos por una a dos capas de células epiteliales.   
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LUTEOMA Y MELANOMA EN UNA PERRA 
 

 
 
 

  Se recibe una paciente Basset Hound, esterilizada de 10 años de edad al 
Hospital Veterinario de Especialidades (HVE) de la Facultad de Medicina 
Veterinaria y Zootecnia (FMVZ) de la Universidad Nacional Autónoma de 
México (UNAM) con antecedente de dolor abdominal, depresión, anorexia, 
diarrea, coágulos de sangre en orina, vómito y presentar un nódulo en belfo 
inferior derecho diagnosticado como melanoma mediante citología. En el 
examen físico general se detecta una masa intraabdominal que ocupa el 
60% de la cavidad y en los estudios de sangre y orina se obtienen 
alteraciones asociadas con estrés e inflamación. Se realiza laparotomía 
exploratoria en donde se retira un tejido semiesférico de 6.0 kg. el cual fue 
diagnosticado como luteoma. Del mismo modo se confirma el diagnóstico 
de melanoma mediante histopatología. Debido a lo anterior se descarta 
metástasis pulmonar mediante radiografía. 19 días después de la cirugía se 
detecta linfadenomegalia mandibular derecha y se realiza punción con aguja 
delgada (PAD) en donde se observa invasión neoplásica. Debido al mal 
pronóstico del cuadro clínico, los tutores rechazan el manejo clínico y dan 
de alta voluntaria a la paciente. 
 
Palabras clave: Luteoma, remanente ovárico, melanoma, basset hound. 
 

A 10-year-old sterilized Basset Hound patient is received at the Veterinary Specialty Hospital (HVE) of 
the Faculty of Veterinary Medicine and Zootechnics (FMVZ) of the National Autonomous University of 
México (UNAM) with a history of abdominal pain, depression, anorexia, diarrhea, blood clots in urine, 
vomiting and presenting a nodule in the lower right belfo diagnosed as melanoma by cytology. In the 
general physical examination an intra-abdominal mass is detected that occupies 60% of the cavity and 
in the studies of blood and urine alterations associated with stress and inflammation are obtained. An 
exploratory laparotomy is performed where a 6.0 kg semi spherica tissue is removed. which was 
diagnosed as luteoma. Similarly, the diagnosis of melanoma is confirmed by histopathology. Due to the 
above lung metastasis is ruled out by radiography. 19 days after surgery, right mandibular 
lymphadenomegaly is detected and thin needle puncture (PAD) is performed where neoplastic invasion 
is observed. Due to the poor prognosis of the clinical picture, tutors reject clinical management and 
voluntarily discharge the patient. 
 
Key words: Luteoma, ovarian remnant, melanoma, basset hound 
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Introducción 
Dentro de la variedad de tumores que surgen de las distintas regiones anatómicas del tracto 
genital de las hembras, los que se originan del ovario son relativamente los de mayor 
frecuencia, principalmente en especies animales como perras, vacas y yeguas.1 Por lo 
general ocurren en animales adultos o gerontes y se asocian a cambios en el 
comportamiento, ya que muchos de ellos son endocrinológicamente activos.  
 
Los luteomas son tumores que parecen cuerpos lúteos o glándulas intersticiales normales 
(en gatas). Son  neoplasias poco comunes en medicina veterinaria y se restringe su 
descripción en la literatura a yeguas, primates, gatas2 y perras.3 Son tumores sostenidos por 
un estroma de tejido conectivo fibroso muy vascularizado y conformado por células 
poligonales, con abundante citoplasma eosinofílico granular y que contienen vacuolas 
lipídicas intracitoplasmáticas.4 

 
En cuanto al melanoma, se trata del crecimiento neoplásico de los melanocitos. Son células 
que tiene la función de ofrecer protección en contra de los efectos dañinos de la radiación 
ultravioleta. Esto se logra gracias un pigmento que ellos mismos producen y que se trasfiere 
al citoplasma de los queratinocitos epidérmicos y del bulbo piloso a través de un proceso 
denominado citocrinia. Son neoplasias que surgen de la piel, de regiones anatómicas como 
la cabeza, partes distales de los miembros, cojinetes plantares y escroto. Las presentaciones 
de peor pronóstico son aquellas en las que se involucran la cavidad oral o las uniones 
mucocutáneas. No se describe predilección de sexo.4 

 

Historia Clínica 
Se trata de un perro doméstico, hembra, esterilizada de raza Basset Hound de 10 años de 
edad, quien acudió al HVE de la FMVZ-UNAM con antecedente de presentar depresión 
esporádica y la presencia ocasional de coágulos de sangre en la orina de 2 meses de 
evolución. Durante 5 días la notan decaída, con hiporexia y dolor abdominal. Los tutores 
mencionan que hace un mes fue examinada por un MVZ externo, quién detecta un nódulo 
en belfo inferior derecho y lo diagnostica como melanoma mediante citología, los demás 
signos son asociados con un cuadro gastroentérico infeccioso para lo cual fue prescrita con 
antibióticos y gastroprotectores. 
 
Se realizó un FAST abdominal (Evaluación enfocada con ecografía para trauma) en el cual 
se evidenció una masa en abdomen medio que medía 12 x 9 cm. aproximadamente, era 
cavitada y ocupaba el 70% de la cavidad abdominal. En el estudio radiográfico de campos 
pulmonares, se descarta metástasis por el melanoma. 
 
Se toma muestra de sangre para realizar hemograma y bioquímica sanguínea, 
observándose eritrocitosis transitoria y linfopenia por estrés, además de trombocitopenia 
asociada a pérdidas o secuestro debido al proceso neoplásico. En la bioquímica se observa 
hipoglucemia por consumo in vitro, incremento de AST y CK por esfuerzo muscular y 
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disminución de la osmolaridad, hiponatremia  e hipocloremia por pérdidas hipotónicas o 
administración de líquidos hipotónicos.  
 
La paciente se mantuvo hospitalizada con terapia de líquidos y manejo del dolor, 
continuaba deprimida, con anorexia, no orinó ni defecó y se mantuvo sin alteraciones 
adicionales, por lo que se decidió realizar laparotomía exploratoria en la cual se retira un 
tejido neoplásico proveniente del ligamento ovárico izquierdo, el cual además, presentaba 
una ligadura con cinchos (evidencia de un previo procedimiento quirúrgico). Así mismo se 
retira el nódulo del belfo inferior derecho. Ambos tejidos se remiten al Departamento de 
Patología de la FMVZ-UNAM para su evaluación histológica. 
 

Hallazgos macroscópicos 
 
Tejido en cavidad abdominal: nódulo de 21 cm de eje mayor y 19 cm de eje menor; se 
encuentra encapsulado, es de superficie multinodular blanco amarillenta cubierta 
parcialmente por tejido conectivo y abundantes coágulos sanguíneos; al tacto es firme con 
áreas suaves (fig. 1, izquierda). La superficie de corte es heterogénea, blanco cremoso de 
aspecto gelatinoso; exhibe múltiples áreas cavitadas y numerosos focos de necrosis y 
hemorragia (fig. 1, derecha). 
 
Nódulo en belfo inferior derecho: mide 3.5 x 3.0 cm, es de superficie multinodular, café 
oscuro con focos café claro y blanco-amarillentos aleatorios. Al corte, la superficie exhibe 
secciones fasciculadas blanco perlado entremezclado con áreas sólidas blanco-amarillentas 
y café oscuro a negras.  
 

Hallazgos microscópicos 
 
Tejido en cavidad abdominal: se observa tejido neoplásico sin referencia histomorfológica, 
parcialmente encapsulado por una gruesa cápsula de tejido conectivo fibroso, constituido 
por células del cordón sexual organizadas en mantos sólidos y cordones sostenidos por 
trabéculas fibrovasculares. Dichas células son poligonales, de abundante citoplasma 
eosinofílico con vacuolas intracitoplasmáticas discretas y núcleos redondos de cromatina 
fina granular con un nucléolo evidente. Hay escasa anisocitosis y anisocariosis, 
observándose una cuenta mitótica baja de entre 0 y 1 mitosis en 10 campos aleatorios a 
40x. Adicionalmente, hay múltiples estructuras pseudoquísticas repletas de abundante 
material proteináceo acelular eosinofílico, acompañadas de focos necróticos ocupados por 
moderada cantidad de neutrófilos y extensas áreas hemorrágicas. No hay tejido neoplásico 
ocupando vasos sanguíneos ni linfáticos. Debido a las características histomorfológicas 
descritas, es diagnosticado como luteoma (fig 2).    
 
Nódulo en belfo inferior derecho: se revisan secciones histológicas de mucosa oral. El 
epitelio presenta extensas áreas ulceradas con abundante fibrina y numerosos piocitos 
ocupando su superficie. La submucosa se encuentra expandida por tejido de nueva 
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formación infiltrante, constituido por células de aspecto epitelioide entremezcladas con 
otras fusiformes y algunas redondas en menor medida, las cuales se ordenan en un patrón 
sólido denso sostenido por algunas trabéculas de tejido fibrovascular. Las células 
neoplásicas tienen abundante citoplasma eosinofílico de bordes poco definidos con escaso 
pigmento ocre intracitoplasmático, sus núcleos son redondos a ovoides con hasta cuatro 
nucléolos eosinofílicos prominentes. Hay marcada anisocitosis y anisocariosis, abundante 
macronucleolosis y marcado pleomorfismo nuclear y celular; se identifican un promedio de 
6 mitosis en 10 campos aleatorios de alto poder. Asimismo, dichas células neoplásicas en 
algunas secciones se encuentran en íntimo contacto con el estrato basal del epitelio de la 
cavidad oral (actividad de unión), e infiltran los estratos más superficiales de éste formando 
grupos bien delimitados entre los queratinocitos (infiltración Pagetoide). Hay múltiples 
focos de necrosis con numerosos neutrófilos inmersos, extensas áreas de hemorragia y 
abundante tejido de granulación. No hay evidencia de permeación vascular o linfática de 
células neoplásicas, sin embargo, los bordes histológicos se encuentran ocupados por éstas. 
Debido a las características histológicas antes descritas, se diagnostica como melanoma (fig 
3). 
 

Criterios diagnósticos 
Muchos tumores de los cordones sexuales y estroma producen estrógenos, andrógenos y / 
o inhibina, lo que generaran en las pacientes cambios fisiológicos-conductuales que pueden 
ser de ayuda para hacer el diagnóstico. Por ejemplo, se han estudiado en la yegua signos de 
anestro, asociándolos con la producción de inhibina, la ninfomanía se asocia con la 
producción de estrógenos, y la masculinización con la de andrógenos.5 Pueden ser 
evaluadas las concentraciones de estas hormonas, sin embrago, se sabe que las 
concentraciones de estrógenos y andrógenos tienden a ser variables y no así la de inhibina-

, la cual ha demostrado tener una fuerte relación con los crecimientos neoplásicos e 
incluso se ha observado que tiende a estar considerablemente elevada en muchos 
tumores.6  
 
Las células neoplásicas de los tumores de la granulosa, o de la teca o la mezcla de ambos 
pueden llegar a contener vacuolas lipídicas o incluso áreas de luteinización. Sin embargo, 
un tumor compuesto únicamente por una población uniforme de células luteinizadas, 
llamado luteoma, es de rara presentación (como en este caso).5  
 
Para el melanoma, resulta ser fácilmente reconocible cuando contienen los característicos 
gránulos café ocre intracitoplasmáticos, positivos con la tinción de Fontana Masson. Sin 
embargo, el contexto histológico y anatómico debe tomarse en cuenta para descartarlo de 
otras lesiones pigmentadas. Cuando no presentan el característico pigmento café ocre, 
resulta de bastante ayuda las tinciones de inmunohistoquímica como Melan-A, PNL2, TRP-
1 y TRP-2, las cuales son altamente sensibles y 100% específicas.4 
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Discusión 
Para clasificar los tumores ováricos, la mayoría de los autores adoptan sencillos parámetros 
basados en la estructura histológica de la cual se originan las células neoplásicas,1 así se 
conocen tres grandes grupos: Tumores de los cordones sexuales y estroma, tumores de la 
superficie epitelial y subsuperficie y los tumores de células germinales. La frecuencia de 
presentación reportada es del 46% para los epiteliales, 34% para los de los cordones 
sexuales y estroma, y 20% para los originados de las células germinales.7  
 
Los tumores de los cordones sexuales se originan de las células de la granulosa y / o de la 
teca y además pueden estar luteinizados. Algunos tumores pueden ser mixtos, presentando 
una mezcla entre ambos componentes, por lo que suelen representar un desafío para el 
diagnóstico. Estos tumores en ocasiones llegan a  producir hormonas esteroideas por lo que 
las pacientes sufren de síndromes reproductivos como anestro, estros intermitentes o 
continuos, o se comportan como machos, ya que en algunos casos, sorprendentemente los 
niveles de testosterona pueden estar elevados. Esto último descrito principalmente en 
yeguas. En perras la hiperplasia quística endometrial es el hallazgo clínico más 
representativo y los cambios físicos vaginales también pueden ser de ayuda para 
monitorear la influencia hormonal.6 

 
El melanoma es un tumor relativamente común en perros y raro en otras especies 
domésticas. Se presenta entre los 6 y 15 años de edad con un pico de incidencia entre los 
10 y 13 años. Las razas de mayor predisposición son Schnauzer Estándar (6.3 %), Schnauzer 
Miniatura (5.0%), Schnauzer Gigante (4.6%), Chow Chow (4.0%), Sharpei (3.8%) y Terrier 
Escocés (3.5%), aunque se describe también en Doberman Pinsher (2.7%), Golden Retriever 
(1.4%), Labrador Retriever (0.8%) y Cocker Spaniel (1.06%).  
 
Las células neoplásicas son de aspecto epitelioide, poligonal o fusiforme, incluso ser una 
combinación de estas. Tienen abundante citoplasma con cantidades variables de melanina 
en su interior. Los patrones son variados, desde mantos sólidos o nidos, hasta haces 
entrecruzados, lo que puede llegar a confundirlos con cualquier otro sarcoma. También 
llegan a observarse focos de metaplasia condroide u ósea.  
 
En sus presentaciones malignas pueden observarse afectación de los estratos profundos de 
la hipodermis o tener diseminación a órganos distantes a través de la vía linfática y afectar 
linfonodos, pulmones, corazón, bazo y cerebro.  
 
Otra característica de malignidad es la infiltración epidérmica en forma de nidos bien 
delimitados (infiltración pagetoide), así como presentar más de 3 mitosis en 10 campos con 
el objetivo seco fuerte. El índice de proliferación celular Ki67 es de ayuda para predecir el 
comportamiento biológico de estos tumores.4 
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Conclusión e importancia del caso 
El presente caso hace referencia a dos procesos neoplásicos. Por un lado el  luteoma, una 
neoplasia de rara presentación en medicina veterinaria y que debido a su inusual tamaño, 
fue el responsable de causarle malestar general a la paciente y el motivo de haber llegado 
a consulta. Por otro lado, el melanoma, una neoplasia de mayor frecuencia de aparición y 
que prácticamente fue un hallazgo a la exploración. Ambos procesos, de comportamiento 
bilógico completamente distinto y que pese al mal estado en que llego la paciente y el 
sorprendente tamaño del tumor ovárico, la resección quirúrgica es curativa. Por el 
contrario, la esperanza de vida fue dictada por el “pequeño” melanoma, el cual ya había 
hecho metástasis al linfonodo mandibular y que lamentablemente no fue posible haber 
hecho un seguimiento médico, ya que los propietarios optaron por llevarla a casa para 
ofrecerle en medida de lo posible, calidad de vida. 
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Figura 1. Tejido proveniente de remanente ovárico, diagnosticado como luteoma. A) Tejido de 
aspecto multilobulado, encapsulado con prominentes vasos sanguíneos. B) La superficie de 

corte es irregular, con múltiples cavitaciones y extensas áreas de necrosis. 

 

 

Figura 2. Luteoma. A) 10x. Lóbulos de células neoplásicas que semejan glándulas intersticiales. B) 
40x. Las células se caracterizan por tener vacuolas lipídicas intracitoplasmáticas. 

 

 

 

A B 

A B 

A B 

Figura 3. Melanoma. A) 40x. Se aprecia marcado pleomorfismo celular y nuclear, así como múltiples figuras 
mitóticas. B) 40x. Algunas células forman nidos bien delimitados entre los queratinocitos epidérmicos. 

 



 

 

SMPV 2020 

376 

MALFORMACIÓN TIPO DANDY WALKER 
EN UN ABORTO DE BOVINO:  
REPORTE DE CASO 
 

 

  
El objetivo del presente trabajo fue describir un caso de 

malformación Dandy-Walker en un aborto de bovino procedente 

del Complejo Agropecuario de la Cuenca Lechera en el municipio 

de Tizayuca, Hidalgo. Remitido al Centro de Enseñanza y 

Diagnóstico de Bovinos-UNAM para su estudio post mortem. Los 

hallazgos a la necropsia fueron: aborto de seis meses de 

gestación, hembra, de raza Holstein con   presencia de meconio 

en piel, al abrir la cavidad craneana se encontró ausencia del 

vermis cerebelar y el espacio ventricular con abúndate líquido 

cefalorraquídeo, así mismo, los ventrículos laterales se 

observaron distendidos por líquido cerebroespinal (hidrocefalia). 

Con base en las características anatómicas y morfológicas el 

diagnóstico corresponde a una agenesia del vermis cerebelar, con 

hidrocefalia. Malformación Dandy- Walker descrita en humanos y 

animales  

Palabras clave: Dandy-Walker, malformación, cerebelo, bovino, 

aborto.  

The aim of this work was to describe a case of Dandy-Walker malformation in a bovine abortion 

from The Complejo Agropecuario de la Cuenca Lechera in the municipality of Tizayuca, Hidalgo. 

Referred to Centro de Enseñanza y Diagnóstico de Bovinos-UNAM for his post mortem study. The 

findings at necropsy were: six month gestation abortion, female, Holstein breed with presence of 

meconium in skin, when opened the cranial cavity, absence of cerebellar vermis was found and 

abundant cerebrospinal fluid in the ventricular space. Likewise, the lateral ventricles were 

observed distended by cerebrospinal fluid (hydrocephalus). Based on anatomical and 

morphological characteristics the diagnosis corresponds to an agenesis of the cerebellar vermis, 

with hydrocephalus. Dandy-Walker malformation described in humans and animals. 

 

Keywords: Dandy-Walker, malformation, cerebellum, cattle. 
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Introducción 
Las malformaciones en el sistema nervioso central se han descrito en las diferentes especies 

de animales domésticos. Dentro de los defectos cerebelares comúnmente encontrados 

están: la agenesia, displasia e hipoplasia; siendo esta última una de las más comunes1. La 

malformación de Dandy-Walker (MDW) es un defecto de la línea media caudal del vermis 

cerebelar, que de manera clásica consiste en la ausencia total o parcial del vermis cerebelar, 

en donde el 4to ventrículo se encuentra dilatado formando una estructura quística, la cual 

desplaza a ambos hemisferios cerebelares y agranda la fosa posterior1,2,3. La hidrocefalia 

ocurre frecuentemente de manera conjunta en la mayoría de los casos2,3,4, otro hallazgo 

que puede presentarse es la ausencia del cuerpo calloso2. Histológicamente la región dorsal 

o techo del quiste esta revestida por una delgada capa de células ependimarias y 

leptomeninges, la cual suele romperse de manera fácil al abrir la cavidad craneana1,2. La 

MDW, se describió por primera vez en humanos4,5, desde entonces se han reportado casos 

similares en perros3, potros6, becerros7 y ovejas8. Las causas de dicha alteración aún son 

tema de debate; sin embargo, actualmente se conoce que es una falla en la formación de 

la línea media del cerebro posterior9, por lo tanto, es importante el conocimiento de la 

embriogénesis del sistema nervioso central y especialmente en el cerebelo (Esquema 1 y 

2). En la literatura se han reportado pocos casos de esta malformación por lo tanto el 

propósito fue describir un caso de malformación Dandy Walker en un aborto de bovino 

procedente del Complejo Agropecuario de la Cuenca Lechera en el municipio de Tizayuca, 

Hidalgo. Remitido al Centro de Enseñanza y Diagnóstico de Bovinos-UNAM para su estudio 

post mortem. 

 

Historia clínica 
En marzo de 2019 en el Centro de Enseñanza y Diagnóstico de Bovinos-UNAM que 

pertenece al Complejo Agropecuario de la Cuenca Lechera en el municipio de Tizayuca, 

Hidalgo y está situado a los 19° 50´, de latitud Norte y 98° 59´, de longitud Oeste del 

Meridiano de Greenwich, a una altura de 2,260 (msnm). Se recibió un aborto de bovino 

Holstein (Bos Taurus) hembra de 6 meses de gestación procedente del establo 139 de dicho 

complejo; para su estudio post mortem.  

 

Hallazgos macroscópicos y microscópicos 
En la exploración externa el aborto presentó material líquido amarillento en la superficie 

corporal compatible meconio. Al abrir la cavidad craneana el vermis cerebelar estaba 

completamente ausente y su espacio era ocupado por abundate líquido cefalorraquídeo, el 

cual también desplazaba y separaba ambos hemisferios cerebelares y ocupaba el 4to 

ventrículo mismo que estaba marcadamente distendido, asimismo, los ventrículos laterales 

se observaron distendidos por este líquido cerebroespinal. Los demás órganos sin hallazgos 

macroscópicos aparentes.  
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El diagnóstico morfológico para el encéfalo fue el siguiente: Agenesia del vermis cerebelar, 

con dilatación del 4to ventrículo grave, generalizada.  

 

Se realizaron cortes e inclusiones representativos del tejido encefálico para su estudio 

histopatológico con tinción rutinaria de Hematoxilina y Eosina (H&E). La sustancia blanca 

adyacente al 4to ventrículo del cerebelo se encuentra delimitada por una monocapa de 

células ependimarias, dicha sustancia no muestra cambios relevantes. La capa de células de 

Purkinje en la porción apical de algunas folias cerebelosas muestran cambios compatibles 

con isquemia caracterizados por exhibir el citoplasma retraído y eosinofílico. Además, los 

espacios alveolares y los bronquios presentan moderado infiltrado inflamatorio supurativo. 

Por último, en los espacios periportales se observa moderado infiltrado inflamatorio 

compuesto por linfocitos y células plasmáticas.  

 

Los diagnósticos morfológicos para los cambios microscópicos fueron los siguientes: 
Cerebelo: capa de células de Purkinje compatible con necrosis moderada, generalizada.  

Pulmón: Bronconeumonía supurativa moderada, multifocal.  

Hígado: Hepatitis linfoplasmocítica moderada, multifocal. 

 

  

A 

C 

B 

D 

A. Foto de encéfalo (vista dorso-caudal). En donde se aprecia la ausencia del vermis cerebelar el cual expone al 
4to ventrículo dilatado y se comunica con los ventrículos laterales (Tinción H&E). B. Fotomicrografía  del cuarto 
ventrículo revestida por una monocapa de células ependimales (Tinción H&E). C y D. Fotomicrografía de cerebelo 
en donde se observa el citoplasma de la capa de células de Purkinje eosinofílico y retraído, cambios que son 
compatibles con isquemia (Tinción H&E).  
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Esquema 1 

 

 

Esquema 2 

 

 

 
Ilustración en donde se ejemplifica 
el desarrollo embriológico de una 
parte del encéfalo en humanos; A. Al 
término de la 5ta semana; B. 
Desarrollo del metencéfalo (sección 
transversa): puente y cerebelo; C y 
D.  Desarrollo del cerebro posterior, 
puente y cerebelo en la semana 6 y 
17 respectivamente (sección 
sagital).   (Obtenido de: The 
Developing Human: Clinically 
Oriented Embryology (ed 8). 
Philadelphia, Saunders, 2008). 
 

Esquematización de las 
estructuras correspondientes a la 
fosa posterior A. Vista sagital de 
las estructuras de manera 
normal. B Vista sagital, que 
ejemplifica la dilatación del 4to 
ventrículo así como un vermis 
cerebelar hipoplásico. C. Vista 
transversal, en donde se aprecia 
nuevamente el vermis 
hipoplásico y la formación del 
quíste hacia ambos lados de los 
hemisferios. (Tortori-Donati P, 
Rossi A: Brain malformations, in 
Pediatric Neuroradiology (vol 1). 
New York, Springer, 2005.) 
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Pruebas complementarias  
Las pruebas complementarias en este caso no son de suma utilidad ya que el diagnóstico 

principalmente se define mediante la revisión macroscópica en colaboración con la revisión 

mediante histopatología (tinción H&E); cabe señalar, que al no tener una relación 

demostrada con algún agente infeccioso, algunos otros estudios encaminados a demostrar 

dicha presencia no suelen tener mayor relevancia diagnóstica.  

 

Criterios diagnósticos y diagnósticos diferenciales  
La agenesia del vermis cerebelar y la dilatación quística del 4to ventrículo los cuales 

agrandan la fosa posterior, son los tres elementos fundamentales macroscópicos que 

caracterizan a la Malformación de Dandy Walker y que se observaron en este caso.. Los 

cambios microscópicos pueden variar y en la mayoría de las ocasiones suelen ser eventos 

degenerativos secundarios al proceso compresivo del 4to ventrículo, aunado al grado de 

desarrollo y desorganización del vermis cerebelar.  

 

Las 3 características antes descritas en este caso son fundamentales para confirmar una 

MDW. Aunque, abordaremos algunos otros de los defectos quísticos que se pueden 

presentar en el sistema nervioso central y que pudieran semejarse a dicha alteración. Una 

de ellas es la poroencefalia, la cual se manifiesta como una alteración quística, simple o 

múltiple, la cual es el resultado de la agenesia localizada de la corteza cerebral o cerebelar 

en comunicación con el sistema ventricular hacia el exterior, por lo que, podría considerarse 

como un diagnóstico diferencial; sin embargo, esta no tiene una predilección por el vermis 

cerebelar, asimismo, la cavitación formada se encuentra revestida por una monocapa de 

células gliales aplanadas y no ependimarias como en el caso de MDW.  

 

Discusión 
Las características macroscópicas descritas en el presente reporte son compatibles con la 

MDW, estás incluyen: la agenesia del vermis cerebelar y la dilatación del 4to ventriculo, la 

cual agranda la fosa posterior, dichos elementos son fundamentales en el diagnóstico de la 

presentación clásica de la MDW, descritas tanto en humanos, como en las diferentes 

especies animales1,2,3,4. Las causas de esta entidad patológica actualmente siguen siendo un 

tema controversial, se han especulado diversas etiologías tales como: agentes infecciosos 

especialmente virus, toxinas y defectos genéticos6,10; si bien, en otras malformaciones como 

la hipoplasia cerebelosa se han identificado virus en las diferentes especies animales; en 

bovinos la diarrea viral bovina; en perros el parvovirus; en gatos la panleucopenia, entre 

otros. En contraste, la Malformación de Dandy-Walker parece tener más un trasfondo 

genético, en humanos se ha caracterizado una deleción o duplicación en un locus, el cual 

está íntimamente relacionado a malformaciones en el vermis cerebeloso, particularmente 

en la MDW11. En los animales domésticos esto aún no se ha determinado. El desarrollo 

embriológico del cerebelo toma importancia en el entendimiento de la patogenia de este 
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también denominado síndrome (Esquema 1 y 2), en donde las placas alares formarán dos 

labios rómbicos en ambos lados, los cuales se engrosarán y se proyectarán hacia el cuarto 

ventrículo y la línea media misma en donde se fusionarán eventualmente. Se cree que el 

daño está en las placas alares que originan a los labios rómbicos del cuarto ventrículo9,10,11. 

Los cambios microscópicos no suelen ser relevantes, y en la mayoría de los casos son 

cambios degenerativos secundarios al proceso compresivo, en este caso la capa de células 

de Purkinje exhibió algunos cambios compatibles con alteraciones isquémicas, las cuales 

pudieran relacionarse al proceso compresivo. La bronconeumonía supurativa descrita en 

pulmón puede estar asociada a diferentes agentes infecciosos dentro de los más 

comúnmente relacionados se encuentran Brucella abortus, Truperella pyogenes y Bacillus 

sp. Asimismo, la hepatitis periportal en abortos de bovino suele estar asociada a Neospora 

caninum. 

 

En este caso no se apreciaron signos clínicos ya que el individuo sometido a la necropsia 

correspondía a un aborto. Sin embargo, los signos clínicos usualmente reportados varían 

entre los diferentes sujetos, dentro de los más comunes están: la inhabilidad para 

incorporarse, tremores, movimientos incordiados de la cabeza, ataxia, entre otros, mismos 

que han sido descritos principalmente en humanos4,5, perros3 y potros6,9,10, los cuales 

pueden explicarse debido a la función que conlleva el cerebelo en la coordinación postural, 

equilibrio y movimientos corporales. 

 

Conclusión  
La agenesia del vermis cerebelar, con dilatación del 4to ventrículo son características 

correspondientes a la Malformación Dandy-Walker clásica y descritas en la literatura en 

humanos y animales domésticos. La importancia de este informe radica en dar a conocer 

los elementos que caracterizan a esta malformación en esta especie y así contribuir a su 

descripción en la literatura. 
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MASTOCITOMA SUBCUTÁNEO EN EL 
PÁRPADO DE UN CABALLO, REPORTE DE 
CASO 

 
 

 
 
 
  

El objetivo del presente trabajo es describir un caso en donde se 

presentó una neoplasia originada de mastocitos en el párpado de un 

caballo, macho entero de tres años. La muestra fue remitida como 

biopsia de párpado superior derecho, que midió 2.5 cm de eje mayor, 

era oval, de superficie negro e irregular y al corte era amarillo con 

áreas circulares blancas. Se realizaron las tinciones de histoquímica 

Azul de Toluidina y Ziehl-Neelsen las cuales resultaron positivas para 

mastocitoma. 

Palabras clave: neoplasia, mastocitos, Azul de toluidina, Ziehl-

Neelsen, mastocitoma. 

 

The objective of the present work is to describe a case where there was a neoplasm 
originating from mast cells in the eyelid of a horse, a whole male of three years of age. The 
sample was sent as a biopsy of the upper right eyelid, which measured 2.5 cm of the major 
axis, was oval, black and irregular and the cut was yellow with white circular areas. 
Toluidine Blue and Ziehl-Neelsen histochemistry stains were performed, which were 
positive for mast cell tumor. 
Key words: neoplasm, mast cell, blue toluidine, Ziehl-Neelsen, mast cell tumor. 
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Introducción 
Los mastocitomas son neoplasias dérmicas comunes, que aparecen con mayor frecuencia 
en perros y en gatos, pero se presentan en todas las especies domésticas, incluidos caballos, 
rumiantes, cerdos y hurones. Dependiendo del sitio afectado y la especie, el 
comportamiento biológico es variable. Además de la piel, los mastocitomas surgen 
ocasionalmente en órganos parenquimatosos como el bazo, el hígado, el intestino o como 
leucosis de mastocitos que afecta la médula ósea. Además puede tener metástasis de un 
sitio cutáneo a los linfonodos regionales o generalizarse a diversas ubicaciones.1 
 
Los mastocitomas en caballos se han denominado con cautela mastocitosis cutánea, pero 
los crecimientos son comparables a los tumores cutáneos de otras especies. Ocurren más 
comúnmente como nódulos solitarios en la cabeza, el tronco, el cuello y las extremidades. 
Los tumores pueden estar hiperpigmentados, alopécicos o ulcerados. La degeneración de 
colágeno, los grandes agregados de eosinófilos, la necrosis y la mineralización focal son más 
prominentes. Aunque en algunos aspectos se asemeja a lesiones como la oncocercosis 
cutánea, la habronemiasis o los granulomas eosinofílicos, pero ninguno de estos se 
caracteriza por láminas de mastocitos. Generalmente presentan comportamiento biológico 
benigno. Se han informado múltiples mastocitomas congénitos que regresan 
espontáneamente.2 

 

Historia clínica  
Caballo macho entero de raza árabe que presentó nódulo en el párpado superior derecho, 
con periodo de evolución de 2 meses. El nódulo era alopécico multilobulado, mal delimitado 
y medía 2.5 cm de eje mayor. Los propietarios sospechaban de su aparición como 
consecuencia de un traumatismo. Se le realizó una biopsia insicional de dicho nódulo. 
 

Hallazgos macroscópicos 
La pieza quirúrgica correspondiente a biopsia incisional de párpado superior derecho, midió 
2.5 x 2 cm, era oval, alopécica, de superficie negra e irregular y comprendía piel con tejido 
subcutáneo; la superficie de corte era amarilla con áreas circulares blancas (Fig 1).  
 

Hallazgos microscópicos 
Se revisan secciones histológicas de piel y tejido subcutáneo, en las cuales, el panículo 
adiposo está infiltrado por tejido de nueva formación que se expande hacia la dermis 
superficial, dicho tejido de nueva formación está mal delimitado y compuesto por células 
redondas que se disponen en un patrón sólido, formando cordones y nidos (Fig. 2). Las 
células neoplásicas presentan bordes citoplasmáticos bien definido y contienen abundante 
citoplasma con numerosos gránulos basofílicos. El núcleo es redondo, central o ligeramente 
excéntrico y presentan de uno a dos nucléolos evidentes. Hay leve anisocitosis y 
anisocariosis. Se cuentan 2 mitosis en 10 campos de 40x y entremezclados hay numerosos 
eosinófilos (Fig. 3). Por debajo de la neoplasia se observan focos de necrosis entremezclados 
con fragmentos de queratina y eosinófilos, los cuales están rodeados por linfocitos, 
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macrófagos epitelioides y algunas células gigantes multinucleadas (granulomas 
eosinofílicos). (Fig. 4 y 5). 
 
 

Diagnóstico morfológico 
Mastocitoma subcutáneo con granulomas eosinofílicos. 
 

Diagnósticos diferenciales 
Dada la presencia de los granulomas eosinofílicos se tomaron en cuenta como posibles 
diagnósticos los siguientes: 

 Granuloma colagenolítico nodular equino. 
 Habronemiasis cutánea: Habronema muscae, Habronema microstoma, Draschia 

megastoma (nematodos espirituosos) 
 Pitiosis cutánea: Pythium insidiosum (Oomyceto tipo hongo) 

 

Pruebas complementarias 
Como pruebas complementarias se realizaron las tinciones especiales de azul de Toluidina 
y Ziehl Neelsen, para poner de manifiesto los gránulos metacromáticos de los mastocitos. 
Con la tinción de Azul de toluidina los gránulos de los mastocitos se pigmentaron de color 
azul (Fig. 6); con la tinción de Ziehl Neelsen los gánulos se pigmentaron de color violeta 
(Fig. 7). 
 

Discusión 
Los mastocitomas son tumores muy comunes en perros, menos comunes en gatos y poco 
comunes o raros en otras especies. La gran mayoría de los mastocitomas en animales 
ocurren como nódulos solitarios en la piel; sin embargo, en humanos los mastocitomas 
solitarios son raros. Los mastocitomas en perros subcutáneos deben ser distinguidos de los 
mastocitomas cutáneos, ya que tienen comportamientos biológicos contrastantes 1. Sin 
embargo, en caballos no se ha hecho distinción del comportamiento biológico de acuerdo 
al sitio anatómico de aparición, pero sí se ha encontrado subgrupo de mastocitomas 
cutáneos equinos que están pobremente diferenciados y tienen una correlación entre la 
expresión de KIT y el comportamiento potencialmente agresivo.3 
 
Los mastocitos están involucrados en numerosas afecciones inflamatorias, especialmente 
en la hipersensibilidad de tipo I. Después de la unión de IgE a los receptores de membrana 
y la formación de red de las inmunoglobulinas en estos receptores por antígenos 
específicos, se produce la desgranulación de los mediadores primarios almacenados y la 
síntesis de novo de los mediadores secundarios. Los gránulos contienen, entre otros, 
mediadores primarios como aminas biogénicas (histamina, adenosina y serotonina), 
factores quimiotácticos (factor quimiotáctico de eosinófilos y factor quimiotáctico de 
neutrófilos) y múltiples enzimas. Los mediadores secundarios incluyen leucotrienos, 
prostaglandinas, factor activador de plaquetas y varias citocinas (TNF-alfa, IL-1, 3, 4, 5 y 6). 
En resumen, estos mediadores generan edema, secreción de moco, espasmo del músculo 
liso y el reclutamiento de leucocitos adicionales, especialmente eosinófilos.4 
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En el perro, los mastocitomas son comunes y representan del 15 al 20% de todos los 
tumores de piel, siendo además la neoplasia cutánea maligna o potencialmente maligna 
más frecuente.2 Los mastocitos cutáneos neoplásicos bien diferenciados suelen formar 
láminas sueltas difusas o cordones densamente empaquetados con eosinófilos maduros 
entremezclados. Nunca están encapsulados o incluso bien delimitados. La ulceración puede 
ocurrir en tumores grandes después de la laseración debido al prurito provocado por 
mediadores degranulados de los mastocitos. El protooncogen c-KIT se ha discutido como 
un posible factor pronóstico en los mastocitomas cutáneos caninos con mutaciones o 
expresión aberrante de c-KIT.5 
 
En los caballos, los mastocitomas son relativamente raros, y abarcan solo del 3 al 7% de las 
neoplasias cutáneas y mucocutáneas.1,6 Los caballos comúnmente afectados son machos 
sin una predilección aparente de la raza y la edad promedio es de 7 a 11 años con un rango 
de 1 a 30 años.7, 8, 9 En un estudio reciente, los caballos de raza árabe fueron afectados con 
mayor frecuencia.7 Los tumores se presentan típicamente como nódulos solitarios e 
inmóviles en la cabeza (labios, fosas nasales, mandíbula y periorbital), el tronco, el cuello y 
las extremidades, donde a menudo se encuentran cerca de las articulaciones, pero también 
se han reportado en tráquea.1, 6Los tumores pueden estar hiperpigmentados, alopécicos o 
ulcerados.1 Sin embargo, la mayoría de los tumores no son dolorosos ni pruríticos.10 Por lo 
general, los tumores de mastocitos en el caballo se comportan benignos, tienen crecimiento 
lento o son estáticos y la escisión es curativa ya que la recurrencia es poco común.8 Sin 
embargo, se han descrito signos clínicos asociados con mastocitomas y pueden incluir 
eosinofilia circulante, hiperfibrinogenemia, prurito y dolor en las articulaciones que resultan 
en cojera. Se ha informado una rara propagación a los linfonodos regionales localizados.  La 
mineralización distrófica severa asociada dentro del tumor puede hacer que los 
mastocitomas equinos sean visibles radiográficamente. Raramente los mastocitomas 
aparecen en animales muy jóvenes y suelen tener regresión espontánea. Esto se ha 
observado en perros y potros, estas entidades pueden no ser neoplásicas y podrían 
representar un síndrome similar a la pigmentosa urticarial en humanos.1  
 
Histológicamente, los mastocitomas cutáneos en caballos a menudo difieren de sus 
contrapartes en el perro.  Con frecuencia se encuentran presentes focos de necrosis, 
infiltración eosinofílica severa con colagenólisis posterior, fibrosis reactiva y mineralización 
distrófica. En este sentido, los mastocitomas pueden parecerse a granulomas 
colagenolíticos equinos o dermatitis vermínica debida a oncocercosis o habronemiasis.2 Por 
lo general, los mastocitos neoplásicos están bien diferenciados y dispuestos en nidos 
pequeños multifocales o nódulos coalescentes.6 Al igual que en otras especies, los MCT 
equinos son inmunohistoquímicamente positivos para triptasa, quimasa y KIT.1 Los tumores 
malignos son raros y presentan pérdida de diferenciación celular y alto índice mitótico.11 Se 
ha documentado metástasis local pero no visceral.11, 12 
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Conclusiones 
El diagnóstico de mastocitomas en caballos puede ser complicado debido en gran medida a 
la presencia de granulomas eosinofílicos, pues se puede confundir con un granuloma 
colagenolítico nodular equino, habronemiasis cutánea, pitiosis cutánea y enfermedad 
epiteliotrópica eosinofílica multisistémica. Debido a la uniformidad en el citoplasma de los 
mastocitos equinos, estos se confundían fácilmente con células epiteliales basales. Las 
tinciones de Azul de Toluidina y Ziehl-Neelsen permitieron identificar los gránulos de los 
mastocitos, confirmando así el diagnóstico de mastocitoma. La localización del tumor, así 
como las características macroscópicas e histopatológicas descritas en este caso 
concuerdan con lo reportado en la literatura. 
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FIGURAS 

 
Fig. 1 Superficie de corte de mastocitoma subcutáneo de caballo. Nótese las áreas circulares 

blancas correspondientes a granulomas eosinofílicos. 
 
 

 
Fig. 2. Células tumorales subcutáneas   
 
 

 
Fig. 4 y 5. Granuloma eosinofílico y mastocitos neoplásicos 
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Fig 3. Mastocitos neopplásicos entremezclados 
con eosinófilos 
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Fig. 6. Tinción de Azul de Toluidina, Fig. 7 Tinción de Ziehl Neelsen. Pigmentación de los gránulos 
metacromáticos; positividad para mastocitoma. 
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MENINGOENCEFALITIS Y MIELITIS CAPRINA: 
DESCRIPCIÓN CLÍNICO-PATOLÓGICA DE UN 
CASO 

 
 

 

 

 

  

El propósito fue describir un caso clínico-patológico de 
meningoencefalitis y mielitis asociado a Listeria spp., en un caprino 
procedente de la Huerta, Jalisco, México. Se remitió un caprino Boer 
hembra, de 14 meses con signología nerviosa, procedente de un hato 
de 70 animales con una mortalidad 5.71% (4 casos), alimentados en 
pastoreo con Megathyrsus maximus y suplemento de maíz. Se 
realizaron los siguientes estudios: citología de líquido cefalorraquídeo, 
necropsia y estudio histopatológico. En la citología se observaron 
abundantes neutrófilos, entremezclados con macrófagos. Al examen 
post mortem no se apreciaron lesiones evidentes. Histológicamente las 
lesiones se encontraron en mesencéfalo, puente, medula oblonga y 
médula espinal cervical, con áreas multifocales circunscritas con 
neutrófilos degenerados y células mononucleares (microabscesos). 
Con base en historia clínica, la distribución anatómica de la lesión, las 
características histomorfológicas y basados en la literatura, las lesiones 
fueron sugerentes con Listeria spp.  
 
Palabras clave: meningoencefalitis, mielitis, cabra. 
 

The purpose was to describe a clinical-pathological case of meningoencephalitis and myelitis associated with 

Listeria spp, in a goat from La Huerta, Jalisco, Mexico. A 14-month-old female Boer goat with nervous 

signology was sent from a herd of 70 animals with a mortality of 5.71%, fed on grazing with Megathyrsus 

maximus and corn supplement. The following studies were performed: cerebrospinal fluid cytology, 

necropsy and histopathological studies. In the cytology abundant neutrophils were observed, intermingled 

with macrophages. The post mortem examination showed no obvious lesions. Histologically, the lesions were 

found in the midbrain, bridge, medulla oblongata and cervical spinal cord, with multifocal areas 

circumscribed with degenerated neutrophils and mononuclear cells (microabscesses). Based on the clinical 

history, anatomical distribution of the lesion, histomorphological characteristics and based on the literature, 

the lesions were associated with Listeria spp. 

 

Keywords: meningoencephalitis, myelitis, goat. 
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Introducción 
La listeriosis es una enfermedad causada por un patógeno oportunista (Listeria 
monocytogenes) la cual es una bacteria Gram positiva que se puede encontrar en el tracto 
gastrointestinal de animales sanos; la exposición a la bacteria ocurre después de la 
contaminación del forraje, suelo o heces1,2. La enfermedad puede llegar a causar altas tasas 
de morbilidad y mortalidad en muchos especies de mamíferos, especialmente en humanos 
y rumiantes, con presentaciones gastroentérica, abortos, bacteriemia, mastitis y lesiones 
en sistema nervioso central (SNC) (neurolisteriosis)2,3. Un factor de riesgo es la mala calidad 
del ensilaje; sin embargo, pueden aparecer brotes asociados a un alto contenido de L. 
monocytogenes, en el suelo, agua, otros tipos de forrajes  con mala fermentación o ensilaje 
mohoso; además puede ocurrir cuando los animales se encuentran con desnutrición, 
enfermedades concurrentes, estrés y/o inmunosupresión.  
 
Listeria spp, puede ocasionar diferentes  formas clínicas de infección como son  
gastroenteritis, abortos, mastitis, sepsis y causar afección del sistema nerviosos central 
(neurolisteriosis)3.  L. monocytogenes tiene más de 11 serotipos; pero los serotipos 1/2a, 
1/2b y 4b son los responsables de la mayoría de las infecciones en animales4,5. La forma 
neurológica inicia con un daño en la mucosa oral, permitiendo la entrada de la bacteria, 
ascendiendo por vía axonal retrógrado mediante los nervios craneales (trigémino, facial o 
el hipogloso) hasta llegar al tronco encefálico. Los signos clínicos son comúnmente 
nerviosos, uni o bilaterales, debido a la participación de los nervios faciales y trigémino6,7 y 
en la necropsia no hay hallazgos específicos macroscópicos. El aislamiento de L. 
monocytogenes es complicado y no siempre se logra. Otra opción es la demostración de E-
cadherina, un receptor principal de L. monocytogenes como vía de entrada a los nervios 
craneales de los rumiantes2.   
 
La encefalitis a nivel tronco encefálico (romboencefalitis) puede ocurrir en el 25% de los 
casos, solo el 10% pueden presentar abscesos cerebrales y en los rumiantes se produce casi 
exclusivamente como romboencefalitis8-11.  En México, la información sobre listeriosis en 
humanos y rumiantes son escasos y los pocos estudios realizados sugieren que representa 
un riesgo potencial para la ocurrencia de brotes6-9. Este tipo de reportes son necesarios para 
la implementación de programas preventivos, así como, definir el marco legal que permita 
garantizar la inocuidad alimentaria y hacer obligatorio el reporte de brotes o casos de 
listeriosis en el país. Por esta razón el propósito fue describir un cuadro clínico-patológico 
de meningoencefalitis y mielitis o neurolisteriosis del tronco encefálico (romboencefalitis) 
sugerente con Listeria monocytogenes en un caprino procedente de la Huerta, Jalisco, 
México. 
 

Historia clínica 
En octubre del 2019, al Laboratorio de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y 
Zootecnia de la Universidad de Colima, se remitió un caprino Boer (Capra hircus) hembra, 
de 14 meses, procedente del municipio de la Huerta, Jalisco. La historia clínica refiere que, 
en un lote de 70 animales hubo 4 cabras que presentaron signología nerviosa en un lapso 
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de 8 días. Los animales pastoreaban libremente en una pradera con forraje Guinea 

(Megathyrsus maximus) y eran suplementados con maíz molido más sales minerales. El 
caprino fue remitido vivo y presentaba pobre condición corporal, anorexia, mucosas 
pálidas, tetraparesia y torticolis. Posteriormente, se le aplicó la eutanasia electiva con dosis 
altas de pentobarbital sódico, para su estudio postmortem. 
 

Hallazgos macro y microscópicos 
Necropsia 

De manera generalizada el tejido adiposo subcutáneo era escaso. Previo a la desarticulación 
atlanto-occipital se recolectaron 3 mL de líquido cefalorraquídeo para su estudio citológico, 
el cual era ligeramente turbio. Además, las muestras de varios órganos fueron fijadas en 
formalina buferada neutra al 10% para histopatología. Los tejidos fijados fueron procesados 
y cortados a 4 µm de grosor y se tiñeron con Hematoxilina-Eosina (HE). Macroscópicamente 
no se apreciaron lesiones evidentes. 
 

Citopatología 
Del líquido recolectado se realizaron varios extendidos citológicos, los cuales fueron teñidos 
con Diff-Quick. En la microscopia se observó abundante celularidad representada por 
numerosos neutrófilos, muchos degenerados y otros con picnosis o cariorexis, 
entremezclados con macrófagos, los cuales tenían abundante citoplasma microvacuolado y 
en cuyas vacuolas fagocíticas exhibían discretas estructuras compatibles con bacterias. 
Entremezclado con las células antes descritas había moderada cantidad de linfocitos.  
 

Histopatología 
Histológicamente las lesiones más relevantes se encontraron en el sistema nervioso central, 
a nivel del mesencéfalo, puente y medula oblonga; dentro de la sustancia gris y blanca, el 
neuropilo se encontró sustituido por extensas áreas densas hipercelulares, mal delimitadas, 
compuestas por numerosos histiocitos en cuyas vacuolas fagocíticas exhiben restos 
celulares y de mielina (células Gitter), los cuales se encuentran entremezclados con 
numerosos restos celulares y cariorrécticos (necrosis), así como linfocitos, neutrófilos 
degenerados y células de la microglia. En otras zonas, el parénquima exhibía áreas 
multifocales circunscritas en cuya región central tenían numerosos neutrófilos degenerados 
y restos celulares necróticos, todos ellos rodeados por células mononucleares 
(microabscesos). En las áreas de inflamación y adyacente a ellas, se apreciaban múltiples 
vacuolas claras de tamaño variable (espongiosis), con presencia de células Gitter y restos 
celulares (degeneración walleriana); además, algunos axones estaban degenerados, 
tumefactos y con el axoplasma hipereosinofílico (cuerpos esferoides). Asimismo, muchas 
neuronas mostraban hipereosinofília, tumefacción (degeneración), cromatolisis y pérdida 
del detalle nuclear (necrosis celular). Las paredes vasculares y espacio de Virchow-Robin, se 
encontraron totalmente sustituidos y expandidos por numerosos linfocitos, células 
plasmáticas, histiocitos y escasos neutrófilos, que en ocasiones obliteran el lumen vascular. 
Las meninges adyacentes a las zonas de inflamación también estaban engrosadas, 
expandidas y sustituidas por agregados variables de células mononucleares. La parte 
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proximal de la médula espinal cervical exhibía microabscesos, localizados entre el funículo 
ventral y lateral de la sustancia blanca. Dichos microabscesos eran similares a los descritos 
en encéfalo y estaban compuestos en su parte central por restos necróticos y neutrófilos 
degenerados rodeados por histiocitos y linfocitos, los cuales infiltraban multifocalmente la 
sustancia gris. Entre las zonas de inflamación, la sustancia blanca presentó desmielinización 
y formación de cuerpos esferoides. Asimismo, algunos somas neuronales estaban 
degenerados, con picnosis o cariolisis. Discretamente, el espacio perivascular se observa 
expandido por linfocitos y escasas células plasmáticas, las cuales infiltraban las meninges.  
 

Pruebas complementarias 
La historia clínica, el examen físico-neurológico, citología, los hallazgos macro y 
microscópicos fueron compatibles con Listeriosis caprina. 
 

Criterios diagnósticos 
Tomando en cuenta la distribución anatómica y las características histomorfológicas a nivel 
del encéfalo y basados en la literatura, las lesiones fueron sugerentes con Listeria sp.  
 

Diagnósticos diferenciales 
Clínicamente la listeriosis no se puede diferenciar de otras infecciones como es rabia, 
babesiosis, artritis-encefaltis caprina, o encefalitis ocasionada por Coenurus cerebralis y 
enterotoxemia (C. perfingens Tipo D). También la ataxia enzoótica o daños nerviosos 
generados por traumatismos o la ingesta de plantas neurotóxicas y hepatotóxicas pueden 
generar signos nerviosos pudiendo dificultar el diagnóstico clínico7,10,12,13,14. 
 

Discusión 
La presentación clínica nerviosa, así como el índice de morbilidad y mortalidad referido en 
el presente estudio concuerdan con otros casos informes1,2,3,8,10,12,15,16.  La presentación de 
listeriosis según la literatura, mencionan que los casos se pueden presentar con mayor 
frecuencia en invierno y principios de primavera; sin embargo, en este informe los casos se 
presentaron en otoño; tal vez debido a que en esa fecha (octubre del 2019) se registraron 
factores ambientales adversos (tormenta tropical interactuando con un frente frío 
manteniendo baja temperatura en las costas de Colima, Jalisco y Michoacán), lo cual pudo 
haber favorecido al crecimiento de la bacteria. Estos hechos, aunados a la mala 
alimentación, estrés y condiciones de malos manejos, son factores considerados que 
pueden predisponer al desarrollo de esta enfermedad8,10,12,15,16.  
 
De acuerdo con la historia clínica, los animales afectados tenían entre 12-18 meses y el 
animal remitido para el estudio fue de 14 meses; esto coincide con lo reportado en la 
literatura10-12,15,16. Esto sugiere que los animales jóvenes tendrían mayor riesgo de adquirir 
la enfermedad, posiblemente por inmunidad inadecuada o por cambios de dentición, o 
mayor tendencia a las lesiones erosivas en la mucosa oral por el tipo de forraje o una 
combinación de estos factores, lo cual facilitarían el ingreso de L. monocytogenes al SNC, 
siendo esta vía neurogénica la más común señalada en rumiantes10-12,15,16.  Los hallazgos 
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macroscópicos en el SNC no suelen ser frecuentes y evidentes, como en este caso; sin 
embargo puede llegar a observarse áreas de malacia. Las alteraciones histológicas 
observadas estuvieron localizadas y caracterizadas como áreas de necrosis y microabscesos 
en el tronco encefálico (bulbo, puente y mesencéfalo) y coinciden con lo mencionado por 
la literatura2,8,10-12,15,16. En el presente estudio no se registraron abortos; sin embargo, L. 
monocytogenes es comúnmente mencionada como causa de aborto esporádico en el 
último tercio de gestación en el ganado ovino y caprino3,4,12,15,17, pudiendo ser confundido 
con casos de brucelosis y toxoplasmosis18.  
 
En este estudio no se observó la asociación entre la presentación de listeriosis con el 
consumo de silo de maíz; es importante mencionar que la enfermedad ocurrió en animales 
mantenidos exclusivamente en pastoreo con Megathyrsus maximus , sin suplementación 
de silo de maíz. En otros estudios un porcentaje alto de casos de listeriosis en rumiantes 
están a asociados al consumo de ensilaje de maíz6,7,8,10-13, 15,16. Desafortunadamente, en este 
trabajo no se enviaron muestras de líquido cefalorraquídeo y tejidos para el aislamiento de 
Listeria spp por no contar con un laboratorio de bacteriología aprobado.  
 

Conclusión 
Con base en la distribución anatómica y las características histomorfológicas a nivel del 
encéfalo del caprino y de acuerdo con la literatura, las lesiones fueron sugerentes de 
infección por Listeria spp. La importancia de estos casos de listeriosis ocurridos en nuestro 
país destaca el papel de los caprinos como posibles reservorios de cepas patógenas para la 
población humana. Los rumiantes, particularmente los bovinos, ovinos y caprinos sanos o 
enfermos, podrían contribuir a la diseminación de L. monocytogenes en el ambiente y ser 
importantes transmisores de la bacteria. 
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Micobacteriosis cutánea en una tortuga sulcata 
(Centrochelys sulcata): Reporte de caso 

 

 

 
 
 

  

La micobacteriosis es una enfermedad crónica poco frecuente en 
reptiles, ocasionada por micobacterias atípicas y que principalmente 
afecta a tortugas marinas. En el presente trabajo se informa el caso de 
una tortuga Centrochelys sulcata de 47 años con un nódulo cutáneo en 
la región lateral de la cara que histopatológicamente consistía en 
lesiones granulomatosas caracterizadas por centros necróticos 
entremezclados con focos de mineralización, rodeados por células 
gigantes multinucleadas, macrófagos y moderadas células plasmáticas y 
linfocitos, en los cuales se evidenciaron abundantes bacilos ácido 
alcohol resistentes intralesionales. Es el segundo informe de 
micobacteriosis cutánea en una tortuga terrestre.  
 
Palabras clave: Mycobacterium, tortuga, reptiles, histopatología, 
granuloma, Ziehl Neelsen. 
 

Mycobacteriosis is a rare chronic disease in reptiles, caused by atypical mycobacteria which 
mainly affects sea turtles. This document reports the case of a 47-year-old Centrochelys sulcata 
turtle with a cutaneous nodule in the lateral region of the face that histopathologically consisted 
of granulomatous lesions in which abundant intralesion resistant alcohol acid bacteria are 
evident. these lesions are characterized by necrotic centers intermingled with mineralization foci, 
surrounded by multinucleated giant cells, macrophages, plasma cells and lymphocytes, It is the 
second report of cutaneous mycobacteriosis in a land turtle. 
 
Key words: Mycobacterium, turtle, reptile, histopathology, granuloma, Ziehl Neelsen staining. 
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Introducción  
La micobacteriosis es un término utilizado para muchas enfermedades crónicas causadas 
por bacterias del género Mycobacterium, que son bacilos, gran positivos, ácido alcohol 
resistentes (AAR), aeróbicos, no formadores de esporas, no móviles con amplias variaciones 
en la afinidad del huésped y el potencial patogénico. (1)(2) Se reconocen casi 150 especies, 
las cuales son habitantes normales del suelo, el agua y la vegetación en descomposición. 
(2)(3) 
Las micobacterias se han dividido en 2 grupos, las del complejo tuberculosis y micobacterias 
no tuberculosas, estas a su vez se subdividen en el complejo Mycobacterium avium-
intracellulare, el complejo lepra y las micobacterias atípicas (3). Otra clasificación de las 
micobacterias no tuberculosas es la de Runyon, el cual se basa en la tasa de crecimiento, la 
producción de pigmento en presencia o no de luz; las divide en micobacterias de rápido 
crecimiento, las cuales requieren menos de 7 días para verse colonias bacterianas en agar 
sólido y de lento crecimiento, las cuales pueden tardar semanas o meses en crecer. (4)(3) Las 
infecciones en reptiles son poco comunes, usualmente identificadas en animales en 
cautiverio o  animales de compañía, estás se han descrito en 24 especies que incluyen 
serpientes, tortugas y lagartos.(4) Las micobacterias que causan enfermedad en los reptiles 
tienden a ser clasificadas como atípicas o en el grupo de las no tuberculosas, las cuales son 
potencialmente patógenas, y afectan principalmente a animales inmunosuprimidos; en el 
caso de los reptiles se asocia con estrés crónico en ciertas condiciones de cautiverio como 
el hacinamiento, el alojamiento, la humedad o temperatura inadecuadas, mala nutrición y 
luz excesiva o ruido. (5) (6) Estos organismos son oportunistas y pueden ser adquiridos a 
través de la ingestión de agua o alimento contaminado, así como por la penetración a través 
de lesiones en piel, aparato respiratorio o genitourinario.(4) 
 
Los signos clínicos que presentan los animales afectados son inespecíficos e incluyen 
anorexia, letargo y pérdida de peso. (1) Las lesiones postmortem observadas son nódulos 
blanco-grisáceos en varios órganos, principalmente el pulmón, hígado, bazo y piel, aunque 
también hay reportes en cavidad oral, corazón y articulaciones. (4) (7) Histológicamente, 
dichas lesiones corresponden a infiltrado granulomatoso el cual se caracteriza por tener un 
centro necrótico, rodeado por células gigantes y macrófagos epitelioides, así como por 
linfocitos, células plasmáticas y heterófilos variables, que a su vez pueden estar delimitados 
por tejido conectivo fibroso.(8) 
 
El diagnóstico se puede hacer mediante histopatología, en la cual se detectan bacilos AAR 
intralesionales con la tinción de Ziehl Neelsen, por cultivo o a través de pruebas moleculares 
como la reacción en cadena de la polimerasa (PCR). (9) 
 

Historia clínica 
Se recibió un espécimen quirúrgico de piel y tejido subcutáneo de una tortuga sulcata 
(Centrochelys sulcata), de 47 años de edad, la cual tenía historia clínica de incremento de 
tamaño en la región lateral derecha de la cara con evolución de meses, y disminución leve 
del apetito. 
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Hallazgos macro y microscópicos  
En la región lateral derecha de la cara presentó aumento de tamaño, en forma de domo, el 
cual era firme con áreas duras y tenía pérdida de escamas (figura 1). Histológicamente en 
la dermis profunda había áreas multifocales de material intensamente basofílico acelular, 
amorfo, compatible con mineralización, entremezclado con restos celulares (necrosis). 
Rodeando a dichas áreas se observó abundante infiltrado inflamatorio compuesto por 
células gigantes multinucleadas, macrófagos, moderadas células plasmáticas y linfocitos, así 
como escasos heterófilos (figura 2). Se realizó la tinción de Ziehl Neelsen, en la que se 
evidenciaron abundantes bacilos ácido alcohol resistentes en los centros necróticos (figura 
2 D) así como en el citoplasma de escasas células gigantes y macrófagos.  
 
Con base en lo anterior, el diagnóstico morfológico fue: Dermatitis granulomatosa, grave, 
generalizada crónica con mineralización multifocal y bacilos ácido alcohol resistentes intra 
lesionales. 
 

 
Figura 1: Aumento de volumen en la región lateral derecha de la cara (flecha) 
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Figura 2: A: Fotomicrografía panorámica de dermis, donde se aprecian áreas multifocales de 
mineralización entremezcladas con áreas necróticas (flechas negras) Hematoxilina y Eosina (H&E). 
B: infiltrado inflamatorio, compuesto por macrófagos, linfocitos, células plasmáticas y escasos 
heterófilos H&E. 40x. C: centro necrótico (asterisco rojo) rodeado por células gigantes 
multinucleadas (flecha roja) H&E. 40x.  D: abundantes bacilos AAR en los centros necróticos. Ziehl 
Neelsen. 40x. 

 

Criterios diagnósticos y diagnósticos diferenciales 
Existe una amplia variedad de agentes infecciosos capaces de causar lesiones cutáneas o 
subcutáneas similares a las descritas en nuestro caso; sin embargo, como principal 
diagnóstico diferencial macroscópico se consideró el “absceso” auricular, el cual ocurre 
principalmente en tortugas de caja (Terrapene spp.) y en menor grado en otras especies de 
tortugas; las lesiones suelen ser unilaterales, aunque también se han observado de forma 
bilateral, se encuentran por debajo de la escala timpánica, y consisten en aumento de 
volumen y material caseoso. De estos abscesos se han aislado una amplia variedad de 
bacterias como Aeromonas hydropjhila, Citrobacter, Corynebacterium sp., Enterobacter, 
Escherichia coli   y Pseudomonas, entre otras. Histológicamente se observa un infiltrado 
inflamatorio mixto.(12)  Algunos autores consideran que pueden desarrollarse de forma 
secundaria a la deficiencia de vitamina A, estas formaciones pueden ser similares 
macroscópicamente a un granuloma subcutáneo.(10) Por otra parte, las lesiones cutáneas o 
subcutáneas constituidas por exudado pueden ser secundarios a laceraciones en la piel e 
padecer infecciones secundarias (12). Otro microorganismo intracelular identificado y 
distribuido ampliamente en diversas especies animales incluidos los reptiles es Chlamydia, 
esta bacteria puede inducir también la formación de granulomas histiocíticos; su 
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identificación en secciones histológicas revisadas al microscopio de luz, se base en la 
presencia de este agente de manera intracitoplásmica en macrófagos, además de la 
utilización de tinciones complementarias como Gimenez modificada y estudios 
moleculares(11).  
 
Los reptiles reaccionan a muchas infecciones mediante el desarrollo de granulomas, los 
cuales pueden ser clasificados como heterofílicos o histiocíticos dependiendo de la etiología 
y respuesta celular del animal. Los granulomas hetrofílicos son inducidos principalmente 
por patógenos extracelulares y se caracterizan por acumulación de heterófilos alrededor de 
áreas de necrosis y algunos macrófagos. Los granulomas histiocíticos son causados 
comúnmente por bacterias intracelulares y las principales células inflamatorias que los 
componen son macrófagos epitelioides. Ambos tipos de granulomas pueden progresar y 
formar lo que se conoce como granuloma crónico el cual está formado por macrófagos 
epitelioides, linfocitos, células plasmáticas y eventualmente células gigantes 
multinucleadas alrededor de áreas de necrosis central y rodeado por tejido conectivo 
fibroso. Dicho tipo de granuloma es característico de infecciones por micobacterias, las 
cuales se pueden demostrar mediante tinciones histoquímicas como la tinción de Ziehl 
Neelsen, como se apreció en este caso. (11)   
 

Discusión  
La micobacteriosis en reptiles es una entidad patológica poco frecuente que según los 
informes en la literatura es más común en tortugas que están relacionadas con un medio 
acuático y hay al menos un reporte en una tortuga terrestre (Terrapene carolina carolina), 
la cual presentó un nódulo en la parte cervical dorsal y otro a la derecha de su cola que con 
el tiempo afectaron también el caparazón, se realizó cultivo de las lesiones y se identificó 
M. terrae, misma a la cual le aplicaron eutanasia; en la necropsia encontraron granulomas 
en hígado, bazo, riñones y pulmones de los cuales también se aisló M. terrae. (9) Varios 
autores creen que las lesiones cutáneas pueden desencadenar una enfermedad 
granulomatosa sistémica; sin embargo, en este caso no hubo evidencia de dicha 
diseminación y no se pudo constatar más adelante. El presente caso es el segundo 
reportado con afección cutánea en una tortuga terrestre. Las lesiones histopatológicas 
observadas son características de granulomas crónicos como los descritos en la literatura 
en infecciones por micobacterias con la excepción de la presencia de mineral intra lesional 
el cual no ha sido reportado previamente en este tipo de infecciones en otros reptiles (1)(4). 
Aunque, la formación de dichos granulomas crónicos o histiocíticos suelen estar asociados 
a agentes intracelulares como este; las características histológicas pueden ser ampliamente 
variadas, así como los agentes infecciosos involucrados, por lo que es de suma importancia 
la realización de pruebas complementarias que ayuden a su identificación. (11) Entre las 
técnicas diagnósticas que se pueden emplear son la citología, en la cual se pueden observar 
bacilos no teñidos en el citoplasma de macrófagos espumosos (7); la histopatología se utiliza 
de forma rutinaria para el diagnóstico de micobacteriosis, apoyada del uso de tinciones 
histoquímicas como es el caso de la tinción de Zhiel Neelsen y la tinción de Fite o acido 
modificado la cual algunos autores consideran que es más sensible para detectar los bacilos 
AAR; (6)(9) El cultivo bacteriológico no es tan recomendado ya que necesitan medios 
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especiales para su crecimiento y la mayoría de estas son de lento crecimiento.(9) Los 
métodos moleculares como la PCR son los más sensibles para la detección y especiación de 
las  micobacterias.  
 
El tratamiento de esta enfermedad suele ser muy largo y costoso, además de que no suelen 
ser muy exitosos en reptiles por lo que generalmente la eutanasia es sugerida, en adición al 
alto potencial zoonótico que representa en médicos veterinarios, propietarios y cuidadores 
con especial susceptibilidad en niños y personas inmunosuprimidas. (7)(9) 
 

Conclusión 
La relevancia del presente informe radica en dar a conocer las características patológicas de 
una micobacteriosis cutánea en una tortuga terrestre (Centrochelys sulcata), en donde se 
confirmó la presencia de dicho agente mediante tinción histoquímica de Zhiel Neelsen. Si 
bien, las micobacterias se encuentran ampliamente distribuidas, la infección de estas en 
reptiles y en particular en tortugas terrestres es poco reportada, no obstante, es importante 
resaltar su impacto en salud pública debido al potencial zoonótico y la posible diseminación 
a otros animales.  
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NEFROBLASTOMA EN UNA CARPA KOI 
(CYPRINUS CARPIO): REPORTE DE CASO 

 
 

 

 

 

 
  

Los nefroblastomas son neoplasias conformadas por tres tejidos celulares, 
epitelio embrionario, blastema indiferenciado y mesénquima mixomatoso. 
Afecta a los humanos y a la mayoría de los animales domésticos, siendo la 
neoplasia renal primaria más común, en niños, cerdos, pollos y peces. En el 
presente reporte se informa el caso de una Carpa koi (Cyprinus carpio), macho 
adulto, con aumento de tamaño de la cavidad celómica, nado lateralizado, 
petequias en el tejido periorbital de ambos ojos, piel periférica a la cavidad oral, 
en la periferia del ano y en toda la parte ventral. Macroscópicamente se 
observó un tejido de nueva formación, multilobulado, color blanco-amarillento, 
que involucraba mesenterio, asas intestinales, estomago e hígado, que 
abarcaba alrededor del 60% del volumen de dicha cavidad. Microscópicamente 
el tejido neoplásico mostraba una apariencia histopatológica trifásica dada la 
presencia de tres poblaciones celulares distintas (células del blastema, células 
epiteliales y células mesenquimales), dichas características histológicas fueron 
consistentes con un nefroblastoma. Es importante estudiar, caracterizar e 
identificar factores de riesgo de esta neoplasia en peces y otras especies, 
incluyendo los humanos.  
 
Por otro lado, en las branquias y piel se identificaron numerosos Tricodinidos, 
así como protozoarios compatibles con Ichthyobodo spp., y tremátodos. Los 
parásitos en peces son una parte integral de los ecosistemas acuáticos y son 
comunes en poblaciones de peces. Los peces suelen coexistir en equilibrio con 
los parásitos, sin embargo, este equilibrio puede romperse por factores 
estresantes. 
 
Palabra clave: Nefroblastoma, Neoplasia, parásitos, Carpa koi, Cyprinus carpio. 
 

Nephroblastomas are neoplasia composed of three cellular tissues, embryonic epithelium, undifferentiated blastema 
and myxomatous mesenchyme. It affects humans and most domestic animals, it is the most common primary renal 
neoplasm in children, pigs, chickens and fish. This report describes the case of a koi carp (Cyprinus carpio), adult male, 
with an increase in the size of the celomic cavity, lateralized swimming, petechiae in the periorbital tissue of both eyes, 
skin peripheral to the oral cavity, in the periphery of the anus and throughout the ventral part. Grossly, a newly formed, 
multilobed, yellowish-white tissue was observed, involving mesentery, intestinal loops, stomach and liver, covering 
about 60% of the volume of this cavity. Microscopically, the neoplastic tissue showed a three-phase histopathological 
appearance given the presence of three different cell populations (blastema cells, epithelial cells and mesenchymal cells), 
these histological features were consistent with a nephroblastoma.  
On the other hand, numerous trichodinids were identified in the gills and skin, as well as protozoa compatible with 
Ichthyobodo spp., and flukes. Fish parasites are an integral part of aquatic ecosystems and are common in fish 
populations. Fish usually coexist in equilibrium with parasites, however, this balance can be broken by stressors. 
 
Keyword: Nephroblastoma, Neoplasia, parasites, Carp koi, Cyprinus carpio 
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Introducción 
Los nefroblastomas (también llamados Tumor de Wilms), son neoplasias con tres elementos 
tisulares, epitelio embrionario, blastema indiferenciado y mesénquima mixomatoso. Las 
estructuras glomerulares nunca predominan, pero su persistencia, junto con la edad del 
animal, y la ubicación renal son claves para el diagnóstico. Estas neoplasias surgen de 
transformaciones neoplásicas durante la neurogénesis o de restos nefrogénicos que 
persisten postnatalmente. Aunque es una neoplasia congénita, no es detectable durante su 
etapa de desarrollo7. Afecta a los humanos y a la mayoría de los animales domésticos, 
siendo la neoplasia renal primaria más común, en niños, cerdos, pollos y peces. Pueden 
aumentar de tamaño lo suficiente como para causar distención abdominal. Pueden ser 
múltiples y su crecimiento expansivo comprime el parénquima de los órganos adyacente. 
En los peces se asocia con nado lateralizado y distención celómica progresiva, bilateral.  La 
diferenciación tubular y glomerular son indicativos de buen pronóstico, mientras que 
estroma anaplásico y sarcomatoso se asocian a metástasis y mal pronóstico7.  
  
Por otro lado, las enfermedades causadas por parásitos se manifiestan con mucha más 
frecuencia en peces que sufren numerosos factores de estrés que influyen en su capacidad 
para protegerse eficazmente contra las infecciones parasitarias. Las infecciones parasitarias 
causadas por protozoos y metazoos ocurren con mucha frecuencia pueden tener un 
impacto considerable en el crecimiento y el comportamiento de los peces, en su resistencia 
a otros factores estresantes, susceptibilidad a la depredación, etc9,10. 
 

Historia clínica 
Se recibió en el Departamento de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y 
Zootecnia de la UNAM, una Carpa koi (Cyprinus carpio), macho adulto, que se alojaba en un 
estanque con varios peces del mismo tipo. El ejemplar presentó, nado lateralizado, 
hemorragias petequiales en el tejido periorbital de ambos ojos, piel periférica a la cavidad 
oral, en la periferia del ano y en toda la parte baja, desde las aletas pectorales hasta la aleta 
caudal (figura 1A). Aumento de tamaño en la cavidad celómica, siendo más evidente este 
aumento entre las aletas ventrales y la aleta anal.   
Las branquias presentaron escasos trematodos monogeneos. 
 

Hallazgos macroscópicos y microscópicos 
Macroscópicamente la cavidad celómica presentó moderada cantidad de líquido libre 
blanco-rojizo, turbio. Asimismo, expandiendo el celoma, se identificó un tejido de nueva 
formación, multilobulado, color blanco-amarillento, que involucraba mesenterio, asas 
intestinales, estomago e hígado, que abarcaba alrededor del 60% del volumen de dicha 
cavidad (figura 1B). Al corte, dicho tejido era blanco fasciculado con zonas cavitadas repletas 
de un exudado blanco. El encéfalo se encontraba rodeado por un tejido blanco con zonas 
grises, edematoso y friable.  

Microscópicamente la cavidad celómica se encontró ocupada por un tejido de nueva 
formación delimitado por una cápsula fibrosa, conformado por varios tipos celulares. La 
población predominante estaba compuesta por células poliédricas organizadas en sábanas 
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densas con numerosos vasos sanguíneos ectásicos repletos de eritrocitos, en torno a los 
cuales, dichas células forman arreglos en empalizada. Estas células exhibían escaso 
citoplasma eosinofílico, núcleos ovales, pleomórficos con cromatina fina granular. La 
segunda población neoplásica era fusocelular, las células se establecían en haces 
entrelazadas sobre un estroma denso de colágena con presencia de células fusiformes de 
abundante citoplasma, núcleo prominente oval con cromatina fina granular. La tercera 
población era muy escasa y se componía por células epiteliales formando túbulos, las cuales 
eran poliédricas de núcleos redondos con cromatina fina granular (figura 1C-1D). Las 
anisocitosis y anisocariosis eran leves a moderadas en las tres poblaciones, sin embargo, en 
la población de células fusocelulares se identificaron focos con marcada anisocariosis, 
cariomegalia, multinucleaciones y 0 a 1 mitosis por campo a 40x. La neoplasia alternaba con 
extensos focos de necrosis, agregados de macrófagos con pigmento ocre en su interior y 
cavitaciones repletas de material proteináceo. Este tejido fue consistente con una neoplasia 
embrionaria compatible con un nefroblastoma.    

En los filamentos branquiales se observó congestión moderada generalizada con presencia 
de infiltrado inflamatorio por linfocitos, macrófagos y por células granulares. En algunos 
puntos las lamelas secundarias estaban fusionadas y su epitelio atrofiado. De manera 
multifocal, unidas a las lamelas o libremente entre ellas, se observaron numerosos 
protozoos cilíndricos aplanados y ciliados de alrededor de 50 µm de diámetro, con forma 
de platillo o  forma de mancuerna, dependiendo de su orientación (Tricodinidos), así como 
protozoarios redondos a ovales de  entre 5 y 10 µm de diámetro (compatibles con 
Ichthyobodo spp.), y tremátodos caracterizados por la presencia de un tegumento 
eosinofílico, presencia de un gancho en uno de sus polos. Multifocalmente se distinguieron 
agregados nodulares de macrófagos y restos celulares necróticos (granulomas). 
 

Otros hallazgos observados fueron inflamación linfoplasmocitica en hígado y vejiga 
natatoria. 
 

Pruebas complementarias 
El diagnóstico del nefroblastoma y parásitos (los presentes en el ejemplar), se puede realizar 
por medio de la histopatología como herramienta única.  
 

Criterios diagnósticos y diagnósticos diferenciales 
La neoplasia descrita corresponde a un tumor primitivo con al menos tres componentes 
tisulares con características diferentes, con base en sus características, es compatible con 
un nefroblastoma. Las tres poblaciones son muy específicas de esta neoplasia, sin embargo, 
con base en el predominio de células poliédricas y fusocelulares, se puede considerar a un 
sarcoma poco diferenciado, como posible diagnóstico diferencial.  
 
Los hallazgos en branquias fueron consistentes con una parasitosis relevante en las que se 
identificaron numerosos agentes que dadas sus características morfológicas, son 
compatibles con tricodinidos, Ichthyobodo spp., y tremátodos. 
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Discusión  
El nefroblastoma es una neoplasia relativamente común en muchas especies domésticas, 
en perros representa aproximadamente el 5% de las neoplasias renales. También se ha 
descrito en especies exóticas, animales de laboratorio y en algunas especies acuáticas. Esta 
es la neoplasia primaria de riñón más frecuente en peces, luego del linfoma3,8. Son tumores 
que se pueden presentar a cualquier edad y que se originan a partir de elementos 
embrionarios del riñón. La incidencia de neoplasias internas en Carpas Koi ha venido en 
aumento en las últimas décadas, se siguiere que puede estar influenciado por el aumento 
en los controles de salud en estos animales5. La presentación y frecuencia de las neoplasias 
internas en koi esta influenciada las condiciones sanitarias, temperatura y estructuras de 
los estanques5. Una extensa investigación realizada en la trucha arco iris, ha demostrado 
que experimenta una transformación neoplásica en nefroblastoma cuando se expone 
experimentalmente a dimetil nitrosamina (DMN) y N-metilo -N′-nitro-N-nitroguanidina 
(MNNG)2. La presentación clínica de esta neoplasia es variable entre las diferentes especies, 
sin embargo, es frecuente observar lordosis y distención celómica progresiva, bilateral4,6,11, 
estos hallazgos son consistentes con los observados en este caso. La extensión y magnitud 
de la neoplasia podría estar relacionada con gran parte de los signos clínicos presentados 
por el ejemplar. 

Los parásitos en peces son una parte integral de los ecosistemas acuáticos y son comunes 
en poblaciones de peces. Los peces suelen coexistir en equilibrio con los parásitos, sin 
embargo, este equilibrio puede romperse por factores estresantes tales como cambios 
repentinos en la calidad del agua (es decir, temperatura, oxígeno, etc.) y un manejo 
inadecuado (es decir, altas densidades de población, manejo excesivo, etc.). Muchos de 
estos parásitos pueden causar lesiones graves a diferentes órganos. En este caso, se 
observaron importantes lesiones a nivel branquial) y tejidos y pueden proporcionar puertas 
de entrada para coinfecciones bacterianas9,10.  
 

Conclusión 
Las características macroscópicas y microscópicas observadas en este caso son consistentes 
para un diagnóstico de nefroblastoma. Este reporte es de importancia debido al aumento 
en la frecuencia de neoplasias en peces de diferentes especies en todas partes del mundo, 
incluyendo México. Demostrando la presencia de esta patología en animales nacionales y 
sentando las bases para el estudio y caracterización de esta neoplasia, tanto en esta 
especie, como estudios comparativos en humanos, que faciliten establecer curvas de 
prevalencia, factores de riesgos asociados, así como terapias y métodos diagnósticos 
adecuados. Por otro lado, el desarrollo de la neoplasia con sus consecuencias sistémicas, 
pudo haber facilitado la infección por los diversos parásitos y así favorecido al deterioro 
progresivo del ejemplar. 
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Anexos: figura 1 
  

    

 

 

Figura 1. Nefroblastoma, carpa koi. (A) petequias en zona ventral. (B) Tejido de nueva formación en 

cavidad celómica. (C,D) Tinción H&E, de la neoplasia en figura 1B, observándose áreas hipercelulares 

compuestas por las células fusiformes de abundante citoplasma, núcleo oval con cromatina fina 

granular.  
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NEFROBLASTOMA MEDULAR EN UN 
CANINO 
 
 
 
 
 
  

Se realiza el estudio clínico-patológico de un canino 
macho, Dálmata de 3 años de edad con inicio progresivo 
de paraparesia ambulatoria que se torna en paraplejía. El 
examen neurológico revela una lesión en los segmentos 
medulares T3-L3. Se realiza estudio de Resonancia 
Electromagnética, arrojando como resultado una masa 
hiperintensa bien demarcada en los segmentos 
medulares T10-T11, por lo que se somete a biopsia 
incisional mediante laminectomía descompresiva dorsal. 
El diagnóstico histopatológico fue nefroblastoma. La 
neoplasia tuvo inmunorreactividad a WT1.  
 
Palabras clave: tumor medular, nefroblastoma, canino, 
WT1 
 

A 3-years-old male canine Dalmatian with progressive paraparesis that turn in paraplegia was clinically 
evaluated. Neurological examination shows a lesion between spinal cord segments T3-L3. Electromagnetic 
resonance shows a well demarcated and hyperintense mass between T10-T11 spinal cord segments, so the 
patient underwent dorsal decompressive laminectomy for a incitional biopsy. Histopatological diagnosis 
was nephroblastoma. Neoplasm was immunoreactive for WT1. 
 
Keywords: medullary tumor, nephroblastoma, canine, WT1 
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Introducción 
El nefroblastoma medular es una neoplasia poco común en caninos que representa el 1% 
de los tumores del sistema nervioso central y es hallada clínicamente en pacientes de 5 
meses a 4 años de edad en los segmentos medulares toracolumbares T10 – L3 (1). La 
neoplasia se desarrolla a partir de la transformación neoplásica de los remanentes de 
blastema metanéfrico que se quedan atrapados en el aspecto interno de la duramadre 
durante la embriogénesis (2). En humanos esta neoplasia se desarrolla en los riñones de 
infantes y se denomina Tumor de Wilm’s (WT1) (3), sin embargo se ha reconocido en otros 
sitios anatómicos, incluyendo médula de infantes (4, 5). 
 

Historia clínica 
El paciente comenzó con historia progresiva de debilidad de los miembros pélvicos de varias 
semanas de evolución. Lo remitieron a consulta cuando ya no podía usar sus miembros 
pélvicos.  
 

Hallazgos macroscópicos 
Se remiten secciones incisionales de 0.3 cm – 0.4 cm, amorfas, de coloración grisácea ya 
fijadas en formol al 10% y de consistencia suave al tacto y corte. 
 

Hallazgos microscópicos 
La lesión es una neoplasia hipercelular conformada por células de morfología cuboidal – 
cilíndrica de citoplasmas eosinófilos pálidos, indistinguibles y de núcleos monomórficos, 
redondos, de cromatina dispersa con un nucléolo basófilo central o bien, hipercrómicos. Las 
células se organizan en estructuras tubulares o acinares que tienen eventualmente tienen 
proyecciones intraluminales de células epiteliales, desarrollando estructuras 
“glomeruloides”. Además, en otras zonas las células se organizan en láminas o bien, pueden 
asemejar al blastema metanéfrico. Las células se sostienen en una matriz extracelular 
colagenoide. Se reconoce apoptosis individual de forma prominente, además de algunas 
hemorragias dispersas. El conteo mitótico es variable, de 0 – 1 mitosis en algunos campos 
de 40X. La neoplasia posee inmunorreactividad contra la proteína WT1 principalmente de 
forma nuclear (1 – 4). 
 

Pruebas complementarias  
Se realizó una Resonancia Electromagnética, identificándose una masa intraparenquimal en 
los segmentos medulares T10 – T11 (Figura 5).  
 

Criterios diagnósticos 
Debido a la progresión de los signos clínicos, edad del paciente y su neurolocalización 
toracolumbar, sospechar de un nefroblastoma es pertinente. 
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Diagnósticos diferenciales 
Una discopatía (extrusión/protusión) o alguna patología inflamatoria de la médula espinal 
deben de ser considerado debido a que son mucho más comunes y pueden ocasionar la 
presentación de esos signos clínicos asimétricos y progresivos.  
 

Discusión  
El tumor de Wilm’s (WT1) es una neoplasia embrional apreciada clásicamente en los riñones 
de los niños. Sin embargo, existen reportes de remanentes ectópicos de blastema 
metanéfrico que eventualmente desarrollan transformación neoplásica, lo cual es una 
situación muy rara en el hombre y está descrito en zonas anatómicas donde permanecen 
remanentes ectópicos. Los autores sugieren que el mecanismo de desarrollo de 
nefroblastoma medular en caninos es similar al del hombre y es ocasionado por un defecto 
en la embriogénesis en donde permanecen remanentes ectópicos de tejido renal y 
eventualmente desarrollan transformación neoplásica (4). En caninos esta es una neoplasia 
excepcional, ya que sólo se puede desarrollar entre los segmentos T10-L3 de forma 
intradural-extraparenquimal ya que en este sitio anatómico es donde se posiciona el tejido 
renal embrional durante la embriogénesis, sin embargo la neoplasia puede desarrollarse 
también en sitios intraparenquimales raramente (2). Los reportes de nefroblastomas 
primarios que comprometan la médula espinal en humanos son escasos (5).  
 

Conclusión e importancia del caso 
Esta neoplasia es rara en perros, sin embargo cualquier paciente joven con inicio progresivo 
y frecuentemente asimétrico de paraparesis debe de ser considerado candidato para 
padecer esta neoplasia. Es importante considerar que el pronóstico para estas neoplasias 
es desfavorable. El hallazgo radiológico sugiere que la masa se encuentra de forma 
intraparenquimal, lo cual es un hallazgo poco común ya que en caninos esta neoplasia es 
principalmente intradural – extraparenquimal.  
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Figura 1. Estructuras glomeruloides, se aprecia la formación de un epitelio visceral y una cápsula 

de Bowman. 

 

Figura 2. Estructuras acinares, se reconoce abundante apoptosis. 
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Figura 3. Estructuras acinares conformadas por células de morfología cuboidal – cilíndrica. 

 

 

Figura 4. Inmunorreactividad en estructura glomeruloide, principalmente nuclear a WT1. 
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Figura 5. Masa hiperintensa entre los segmentos medulares T10 – T11. 
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Neoplasias testiculares metastásicas en aves de 
ornato y compañía, reporte de dos casos: 
Seminoma unilateral en Loro mejillas amarillas 
(Amazona autumnalis) y Tumor de células de 
Sertoli bilateral en un pato (Anas planthyrinchos) 

 

 

 
 

 

 

 

 
 

  

Las neoplasias testiculares en las aves domésticas se consideran 
poco frecuentes y raras debido a la corta vida media; no así en las 
aves de ornato y compañía. La mayoría de los tumores testiculares 
tienen un origen a partir de células de los cordones o germinales 
(tumor de células de Sertoli, seminomas, intersticiales, teratomas, 
etc.). Se describen los hallazgos de dos aves, pacientes del Hospital 
de aves de ornato, compañía y silvestres de la FMVZ-UNAM con 
procesos neoplásicos compatibles con un seminoma unilateral con 
metástasis en Loro mejillas amarillas (Amazona autumnalis) y el 
segundo caso es de un tumor de planthyrinchos), principales 
neoplasias testiculares con metástasis reportadas en la literatura.  
 
Palabras clave: seminoma, tumor de células de Sertoli, tumores 
testiculares, aves de ornato y compañía.  

 

Testicular neoplasms in domestic birds are considered rare and unfrequented due to the 
short half-life; no like in ornamental and pet birds. Most testicular tumors have an origin 
from cord or germ cells (Sertoli cell tumor, seminomas, interstitial, teratomas, etc.). The 
findings of two birds, patients of the Ornate and pet birds Hospital from FMVZ-UNAM 
with neoplastic processes compatible with a unilateral and metastatic seminoma in 
Yellow-cheeked Parrot (Amazona autumnalis) are described and the second case is of a 
bilateral metastatic tumor of cells of Sertoli in a domestic duck (Anas planthyrinchos), 
main testicular neoplasms reported in the literature and with metastatic processes. 
 
Keywords: seminoma, Sertoli cell tumor, testicular tumors, ornamental and companion 
birds. 
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Introducción  
El promedio de vida en aves domésticas, de ornato, compañía y silvestre en cautiverio y 
bajo condiciones adecuadas puede ser en un rango mayor, y es debido a esto que las 
neoplasias pueden ser una razón para asistir a una consulta con el especialista en medicina 
de aves. Aunque se consideran como enfermedades no comunes ya que representan de un 
2 a 6% de los casos presentados en los laboratorios de diagnósico.1,2 Pero la mayoría de 
estas suelen ser subdiagnosticadas o simplemente terminan como hallazgos postmortem. 
Las neoplasias testiculares tienen un origen a partir de células de Sertoli, pero se han 
informado tumores de células intersticiales, seminomas, teratomas, linfoma, 
leiomiosarcoma y carcinoma del conducto deferente y epidídimo.2 El diagnóstico puede 
realizarse mediante examen endoscópico, imagen radiológica y biopsia del tejido. En 
psitaciformes como periquitos (Melopsittacus undulatus) y ninfas (Nymphicus hollandicus) 
son más frecuentes las neoplasias testiculares.6, 7 En patos domésticos (Anas 
planthyrinchos) y otras especies de patos silvestres son varios los casos de neoplasias 
testiculares que se han reportado.8, 9, 10  

La mayoría de los seminomas en aves domésticos se diagnostican en individuos de edad 
avanzada. Los testículos afectados tienden a agrandarse difusamente, tienen una cápsula 
gruesa y difieren poco de un testículo normal en color y consistencia, el testículo 
contralateral suele ser normal, generalmente son neoplasias benignas; sin embargo, 
pueden tener una presentación bilateral o signos de malignidad con metástasis.3, 4, 5 Los 
seminomas y teratomas surgen del epitelio germinal de los túbulos seminíferos y se 
clasifican como tumores de células germinales. Los seminomas bien diferenciados tienen 
un patrón tubular reconocible que recuerda a un testículo normal, pero las células 
adquieren un aspecto grande, redondas a poliédricas con citoplasma eosinofílico y un 
núcleo prominente, redondo, a menudo excéntrico, con un nucleolo prominente, que 
reemplazan el epitelio germinal. Las figuras mitóticas normales y anormales son comunes y 
ocasionalmente se observan células multinucleadas extrañas, las presentaciones malignas 
son similares, pero se presentan como láminas o grupos separados por un fino estroma de 
tejido conectivo. La invasión de tejidos adyacentes o metástasis a distancia son 
características de seminomas malignos.5 

Los tumores de células de Sertoli son raros en aves domésticas, se han reportado en algunas 
aves domésticas, generalmente son unilaterales, lobulados, blanco grisáceo y firmes. La 
atrofia del testículo ocurre con frecuencia.4 Los tumores de células de Sertoli y los tumores 
de células intersticiales son tumores gonado-estromales, los túbulos presentan una cápsula 
con células cuboidales a columnas bastante uniformes y separados por un estroma 
fibrovascular delgado a denso. Dentro de los túbulos, las células suelen ser alargadas, 
orientadas perpendicularmente a la membrana basal, y tienen un núcleo basal y abundante 
citoplasma eosinofílico que puede ser finamente vacuolado. Se observan láminas difusas 
sin una arquitectura tubular en algunos tumores. Las células intersticiales son angulares y 
tienen un citoplasma rojo anaranjado que puede ser vacuolado.5 Debido a la poca 
información reportada en aves populares de ornato y compañía es que damos un enfoque 
para ampliar como diferenciales a procesos de tejidos de crecimiento irregulares 
intracelómicos con procesos de catabolismo crónico los tumores testiculares. 
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Historia clínica  
Entre los meses de meses de noviembre de 2019 a enero de 2020, se presentaron a consulta 
al Hospital de aves de ornato de la FMVZ-UNAM, dos aves con una condición corporal mala 
basados en las características de la quilla y las masas musculares, pero con un aumento 
progresivo de peso.  
 

Caso 1: un pato doméstico (Anas platyrhynchos) con un cuadro clínico de postración, 
inapetencia y decaído. El ave presentaba un abdomen distendido y con una nodulación 
intracelómica de consistencia suave. Posterior a un estudio radiográfico y sin una mejoría 
favorable el ave muere y se realizó un estudio postmortem.  

Caso 2: El cadáver de un Amazona autumnalis es remitido al Laboratorio de diagnóstico de 
enfermedades de las aves FMVZ-UNAM. El ave había presentado anorexia y depresión 
severa, por lo cual se realiza el estudio de necropsia. 

Hallazgos macroscópicos y microscópicos  
Caso 1 (Anas platyrhynchos) el ave presentaba una condición corporal de 1/5, a través de 
los músculos abdominales en cavidad abdominal se observaba una nodulación blanca que 
era suave al tacto, sacos aéreos torácicos y abdominales se encontraban opacos y 
engrosados, los sacos aéreos abdominales presentaban adherencias al peritoneo. Se 
encontró un nódulo adherido a la serosa del bronquio y al lóbulo craneal del pulmón 
derecho de aproximadamente 1.5x2x1cm. El mesenterio presentaba adherencias entre los 
órganos intestinales y los testículos. En el hígado se observaba una hepatomegalia y nódulos 
multifocales blancos que profundizaban al corte del tejido, el nódulo de mayor tamaño se 
encontraba en el lóbulo derecho del hígado, que presentaba una sustitución del tejido 
normal y medía 5x3.5x4 cm. Los riñones presentaban nefromegalia, además de que los 
lóbulos craneales e intermedios presentaban adherencias a los testículos y sustitución de 
tejido. Ambos testículos presentaron un crecimiento anormal midiendo el testículo derecho 
6.5x5x5 cm y el izquierdo 7x4.5x5 cm, ambos eran blancos y consistencia firme, al corte se 
observaban quistes en el parénquima. Los otros órganos y sistemas no presentaron cambios 
patológicos aparentes. 
 

Caso 2: El Amazona autumnalis presentaba una condición corporal de 1/5, el plumaje en 
general se observaba maltratado e hirsuto. En el pico se observó sobrecrecimiento en placas 
y al interior en la cavidad oral, la lengua presenó placas de fibrina en la porción lateral 
izquierda de aproximadamente 0.3 cm. En el mesenterio se observaron adherencias entre 
los órganos intestinales y un nódulo blanco. La cápsula del hígado estaba engrosada y 
opaca, en el parénquima de esté se encontró tejido multifocal que abarcaba el 25% del 
órgano. Los sacos aéreos torácicos, abdominales y pericardio se encontraban opacos y 
engrosados, además de que en pericardio había la presencia de líquido transparente. Los 
riñones con nefromegalia leve, en los lóbulos craneales se observó sustitución de tejido 
normal por tejido de nueva formación abarcando la totalidad del lóbulo derecho. El 
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testículo derecho presentó hipertrofia (midiendo 5x4x5 cm.), era blanco y firme, la 
neoplasia se alojaba en la cavidad abdominal y ocasiono múltiples adherencias viscerales, 
mientras que el testículo izquierdo presentaba atrofia y adherencias al lóbulo craneal del 
riñón. 

Para el estudio histopatológico, se tomaron muestras de todos los órganos donde fueron 
observadas las lesiones. Las muestras fueron fijadas en formol al 10%, con un pH de 7.4 y 
procesadas con la técnica de rutina. Posteriormente secciones de cinco a diez micras fueron 
teñidas con hematoxilina y eosina (HE). 

Histopatología  

Caso 1: Se observó que los testículos pierden completamente la arquitectura histológica 
normal, el tejido está sustituido por una proliferación de células poliédricas, alargadas y 
basófilas con núcleo pleomórfico y basófilo y presencia de moderada cantidad de mitosis. 
La proliferación celular está sostenida por un estroma fino de tejido conectivo, pero 
alrededor de los pseudonódulos el estroma de tejido fibroso es más abundante, la 
vascularización de la neoplasia es escasa. Este tipo celular se observo en el bronquio 
derecho, en los lóbulos craneales de los riñones y en el hígado. En el hígado la sustitución 
de cordones hepáticos por células neoplásicas poliédricas pleomórficas estaba delimitada 
por una mayor cantidad de estroma, la vascularización era escasa, y había focos dónde las 
células tendían a la formación de túbulos incompletos. 

Caso 2: Los órganos que presentaron lesiones fueron el testículo, el hígado y el riñón. En 
testículo neoplásico presentó una proliferación difusa y sólida de células germinales con 
escaso citoplasma y núcleos redondos con dos o más nucleolos, escaso estroma de tejido 
conectivo y poca vascularización. En el lóbulo craneal de riñón izquierdo se observan focos 
de hemorragias, varios de los túbulos presentan degeneración y necrosis epitelial. También 
se observa proliferación de células neoplásicas del mismo tipo que las descritas en testículo, 
las cuales tienden a formar túbulos. En el hígado se observan hemorragias multifocales de 
leves a moderadas, el infiltrado celular infiltra y sustituye el tejido hepático. 

 

Pruebas complementarias  
Durante la hospitalización del caso del pato se realizó un estudio radiográfico de cuerpo 
entero ventro-dorsal y latero-lateral, en la imagen ventro-dorsal se observa distención 
abdominal, dos cuerpos extraños de forma ovalada con un incremento en la radio-densidad 
similar a tejidos blandos, además de un tercer cuerpo extraño en la parte media al final de 
la zona caudal de la quilla. Hay una disminución de la visualización de la silueta hepática y 
las asas intestinales se observan distendidas y con presencia de gas. En la vista lateral de la 
cavidad abdominal se observa un cuerpo extraño con un aumento en la radio-densidad de 
forma ovoide que abarca desde la fosa iliaca, la silueta renal no es visible y la silueta 
hepática se observa desplazada hacia la zona ventro-caudal, además de que las asas 
intestinales se observan desplazadas hacia la zona caudal, distendidas y con presencia de 
gas. Hay poca diferenciación de otros órganos debido al tejido neoplásico. 
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Criterios diagnósticos 
Los tumores en gónadas masculinas reportados en aves de ornato, compañía y silvestres 
incluyen seminoma, tumor de células de Sertoli, tumor de células intersticiales, linfoma, 
sarcoma indiferenciado y teratoma. Los seminomas son tumores de células germinales 
inmaduras. En general, son de color amarillo-rojo y causan agrandamiento de los testículos, 
ocasionalmente pueden ser bilaterales. Al momento del corte, generalmente son suaves e 
histológicamente, las células neoplásicas son algo pleomórficas, con límites citoplasmáticos 
indistintos y grandes núcleos vesiculares. Hay un estroma mínimo y puede haber restos de 
arquitectura tubular dentro del tumor. Hay un caso reportado de metástasis en el 
hígado.10,11, 12 

Los tumores de células de Sertoli son generalmente neoplasias firmes, de color blanco 
grisáceo que pueden aparecer nodulares en la sección, puede haber quistes. 
Histológicamente existen numerosos túbulos que contienen células de Sertoli inmaduras 
pleomórficas. Estos túbulos están separados por abundante estroma. 10,11, 12   

Diagnósticos diferenciales 
El principal diagnóstico diferencial de las neoplasias antes descritas, son las otras neoplasias 
testiculares (tumor de células intersticiales), teratomas, fibrosarcoma linfomas, debido a su 
apariencia macroscópica y la diseminación metastásica, sin embargo, la presencia de un 
abundante estroma de tejido conectivo e infiltrados de linfocitos diferencian a estas 
neoplasias.  
 

Discusión 
Las lesiones descritas de cada caso en ambas aves, son características de los dos tumores 
más comunes de tipo testicular, de acuerdo con la literatura es el primer caso de un 
seminoma en un Amazona autumnalis y un tumor de células de Sertoli en un Anas 
platyrhynchos en aves de compañía en México. Estos tumores son raramente 
diagnosticados debido a que la vida promedio de aves domésticas es corta por el fin 
zootécnico que pueden tener y en aves de compañía son subdiagnosticadas debido a la falta 
de capacitación de médicos especialistas en medicina de aves. Estas neoplasias al no ser 
diagnosticadas en una etapa más temprana tienen un mal pronóstico debido a la malignidad 
que puede tener el tumor, una opción practica en medicina de aves de ornato y compañía 
puede ser una revisión rutinaria por endoscopía o imagen radiológica para evitar otras 
enfermedades neoplásicas. La metástasis en los tumores testiculares se ha reportado en 
ninfas (Nymphycus hollandicus), patos (Anas platyrhynchos) y gallinas de guinea (Númida 
meleagris).11 Debido a esto hemos decidido darles este enfoque a dos de los principales 
tipos de tumores testiculares en aves, el primer caso el de un Anas platyrhynchos con un 
tumor en de células de Sertoli bilateral y con metástasis en tracto respiratorio e hígado. El 
segundo caso es el de un seminoma unilateral con metástasis en hígado y riñón en un Loro 
mejillas amarillas (Amazon autumnalis). 
  



 

 

SMPV 2020 

418 

Conclusión e importancia del caso 
Las neoplasias testiculares en las aves se consideran poco frecuentes y raras, sin embargo, 
debido que las aves de ornato y compañía son más longevas debe considerarse siempre 
como un diagnóstico diferencial y con la probabilidad de presentación de estos tipos de 
alteraciones celulares. Así mismo, es muy importante que los clínicos que se dedican a las 
aves de ornato conozcan este tipo de padecimientos para un control y diagnóstico más 
temprano con la posibilidad de proporcionar a los pacientes un tratamiento adecuado.  
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NEUMONÍA GRANULOMATOSA EN UN 
COCODRILO DE RÍO (Crocodylus acutus) 
ASOCIADO A METARHIZIUM SPP., Y OXALOSIS 

 
 

 

 
 
 
  

El objetivo de este trabajo fue describir las lesiones macroscópicas e 
histopatológicas consistentes con neumonía granulomatosa asociado a 
Metarhizium spp., y oxalosis, en un cocodrilo de río (Crocodylus acutus), 
procedente del Estado de Colima, México. Se remitió un cadáver de 
cocodrilo C. acutus, macho, de 3.80 cm de longitud, de 50 años; para su 
estudio post mortem, procedente del Estero Palo Verde del Estado de 
Colima. La historia clínica refiere que previo a su muerte el cocodrilo 
presentó apatía, anorexia y pérdida de peso. En la necropsia, 
externamente el anima tenía múltiples zonas ulcerativas y necróticas en 
piel y músculo subyacente. En la región dorsal y medial del pulmón 
derecho se encontró un nódulo firme que medía 7 x 5-cm. Este nódulo era 
de aspecto cavitario y tenía exudado caseoso blanco-amarillento. En el 
estudio histológico el nódulo fue consistente con un granuloma 
heterofílico en el cual había numerosas hifas mezcladas con cristales de 
oxalato de calcio (oxalosis). Además, se encontró líquido en cavidad 
celómica, gastritis ulcerativa y perforante y miositis caseosa.  El 
conocimiento de esta enfermedad debe de ser enfocado al mejoramiento 
de la calidad de vida de los cocodrilos en condiciones silvestres así como 
en cautiverio. 
 
Palabras clave: Crocodylus acutus, cocodrilo de río, neumonía 
granulomatosa, Metarhizium, oxalosis. 
 

The aim of this case was to describe gross and histopathological lesions consistent with a granulomatous 
pneumonia associated with Metarhizium spp.,and Oxalosis in a River Crocodile (Crocodylus acutus) from the 
state of Colima, Mexico. The corpse of a male crocodile of 380 m long, and 50 years old. The animal came from 
“El Estero Palo Verde” of the state of Colima and was remitted for the post-mortem study. The clinical history 
refers that before his death the crocodile presented apathy, weight loss anorexia. At necropsy, externally the 
body had multiple ulcerative and necrotic areas in skin and underlying muscle. A firm nodule measuring 7 x 5-
cm was found in the dorsal and medial region of the right lung. This nodule was cavitary-looking and white-
yellow caseous exudate. In the histological study, the pulmonary nodule was consistent with a heterophilic 
granuloma in which there were numerous hyphae morphologically consistent with Metarhizium spp and 
calcium oxalate refractive crystals (oxalosis) were observed. In addition, liquid in celomic cavity, ulcerative and 
perforating gastritis and mild multifocal caseous myositis were found. The knowledge of this disease should be 
focused on improving quality of life of crocodiles in wild conditions as well as in captivity. 
 
Key words: Crocodylus acutus, river crocodile, granulomatous pneumonia, Metarhizium, oxalosis. 
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Introducción 
En México el Crocodylus acutus, se localiza en los estados de Chiapas, Colima, Guerrero, 
Jalisco, Michoacán, Quintana Roo, Nayarit, Yucatán, Campeche, Oaxaca y Sinaloa. Se 
encuentran en cuerpos de agua permanentes, como lagunas costeras, esteros, estuarios de 
los ríos y arroyos permanentes, en los que la vegetación dominante está formada por 
manglares, carrizos y otra vegetación acuática. El estado de conservación de acuerdo a la 
NOM-059-SEMARNAT-2010 es una especie sujeta a protección especial1,2,3. Las 
enfermedades respiratorias son uno de los problemas más comunes en reptiles en 
cautiverio, las cuales se desencadenan por un inadecuado manejo que incluye: 
temperaturas demasiado altas o bajas, humedad inadecuada, componentes nutricionales 
desbalanceados, sustratos no apropiados o demasiado sucios, subexposición a la luz 
ultravioleta (UV), inapropiados procedimientos de cuarentena e higiene; todos estos 
factores comprometen al sistema inmunológico de los reptiles generando así una respuesta 
a patógenos potenciales4.  
 
Las neumonías fúngicas se relacionan principalmente con cambios en el ambiente, que 
permiten la colonización de esporas en el tracto respiratorio5. Varias especies del reino 
Fungi, como Aspergillus, Penicillinum, Basidiobolus, Fusarium y Mucor, han sido aislados del 
intestino y de las heces de reptiles sanos6. Aspergillus niger, Aspergillus fumigatus, 
Pseudallescheria boydii, Penicillinum spp., Paecilomyces spp., y Cladosporium spp., mismos 
que pertenecen a la población fúngica normal de los pulmones, han sido aislados de 
lesiones pulmonares. Estas especies, actúan usualmente como agentes oportunistas, pero 
ocasionalmente, pueden actuar como patógenos primarios7,8.  
 
En los cocodrilos, la dermatitis micótica y la neumonía se asocian frecuentemente con 
Fusarium spp., Candida spp. y Aspergillus spp7. La neumonía fúngica asociada con 
Aspergillus fumigatus y Aspergillus ustus se ha informado en Alligator mississippiensis8,9.  La 
enfermedad micótica en reptiles ha sido diagnosticada en animales que viven en cautiverio 
y que son sometidos a estrés, niveles inapropiados de humedad y deficiencias en los hábitos 
de higiene de las zonas donde se encuentran resguardados10.  La variación más amplia en 
la temperatura corporal puede favorecer el desarrollo de hongos mesofílicos en reptiles8. 
El objetivo de este trabajo fue describir lesiones macroscópicas e histopatológicas 
consistentes con neumonía granulomatosa asociado a Metarhizium spp., y oxalosis, en un 
cocodrilo de río (Crocodylus acutus), procedente del Estado de Colima, México. 
 

Historia clínica 
El 12 de abril de 2019, se remitió un cadáver de cocodrilo adulto (C. acutus), macho, de 3.80 
cm de longitud, con una masa corporal de 250 kg y de 50 años. El cocodrilo era procedente 
del Estero Palo Verde, el cuál es una prolongación natural de la Laguna de Cuyutlán, hacia 
el sur se comunica con el Río Armería, en el Estado de Colima.  El estero está ubicado en las 
coordenadas 18°55´4" N, 104°4´23" W en decimal 18.917778°-104.073056°. La historia 
clínica refiere días previos a su deceso, el ejemplar había sido atacado por otro de sus 
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congéneres, generándole heridas; posterior al ataque presentó anorexia, apatía, 
decaimiento, nado errático, pérdida progresiva de peso y finalmente murió. 
 

Hallazgos macro y microscópicos 
Necropsia 
La condición corporal era baja (1/5) y presentaba evidencia de deshidratación caracterizada 
por piel retraída, ojos hundidos y resequedad corneal. La mucosa conjuntival, de narinas, 
oral y cloacal estaban pálidas y resecas. En el antebrazo izquierdo se apreciaba una herida 
perforante de 5 x 4-cm cuyos bordes se apreciaban necróticos y hemarrágicos, la cual fue 
asociado al ataque referido en la anamnesis. Sobre la piel ventral de ambas ramas 
mandibulares, esternón y abdomen caudal (anterior a la cloaca) se observaban áreas 
irregulares necrótico-ulcerativas, derivadas de la postración. En la revisión interna, se 
observó abundante líquido amarillo traslúcido en la cavidad celómica. En la parte dorsal y 
media del pulmón derecho se apreció un nódulo de 7 x 5-cm, irregular y firme; en la 
superficie de corte tenía aspecto cavitado y estaba repleto por abundante exudado caseoso 
blanco-amarillo. De manera localizada, a nivel del estómago, la pared gástrica izquierda 
estaba perforada por una rama (Laguncularia racemosa) la cual se incrustaba sobre los 
músculos de la pared celómica adyacente. Al incidir el estómago, la mucosa exhibía la 
presencia de la rama y los bordes de la zona perforada estaban necróticos y hemorrágicos. 
Además, la mucosa gástrica mostraba evidencia de ulceración. Entre la tercera y cuarta 
vértebra lumbar había un nódulo caseoso de 3 x 1-cm, firme y blanco-amarillento. 
Asimismo, el tejido muscular de la cola (caudofemoralis longus) mostraba múltiples nódulos 
de 1 a 3-cm de diámetro y en cuyo interior tenían exudado caseoso. 
 

Histopatología 
La lesión más representativa se encontró a nivel del parénquima pulmonar. De manera 
zonal, el parénquima estaba sustituido por un nódulo consistente con un granuloma, el cual 
exhibía en su parte central necrosis caseoso. En dicha zona necrótica había numerosos 
restos celulares y cariorrécticos (necrosis), entremezclados con abundantes hifas cuya 
longitud oscilaba entre 4 a 17-µm, y con grosor de 1.5 a 2.5-µm. Estas estructuras micóticas 
eran refringentes y formaban cadenas septadas y algunas ramificadas, además 
ocasionalmente se apreciaban conidios cilíndricos. Las hifas y conidios eran Grocott 
positivas y fueron consistentes con Metarhizium spp. Asimismo, inmerso en las zonas 
necróticas, además de las estructuras micóticas había presencia de agregados multifocales 
de estructuras cristalinas radiantes, las cuales en ocasiones eran amarillas y birrefringente, 
consistente con oxalato de calcio (oxalosis). El material necrótico, estaba rodeado y 
delimitado por numerosos heterófilos, linfocitos, células plasmáticas, macrófagos y menor 
número de células gigantes multinucleadas, todos ellos entremezclados con agregados 
variables de tejido fibroconectivo. El parénquima adyacente estaba colapsado y en algunos 
sitios había escasa inflamación mononuclear. Los nódulos observados en el tejido muscular 
(cola) y entre la vertebra, eran histológicamente consistentes con inflamación 
granulomatosa, sin evidencia de estructuras micóticas. Además, el hígado y bazo estaban 
expandidos por marcada hiperplasia de los centros melanomacrófagos.  
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Pruebas complementarias 
La historia clínica, el examen físico, hallazgos macro y microscópicos y tinciones de 
Hematoxilina-Eosina (HE) y La plata metanamina de Grocott Gomori. 
 

Criterios diagnósticos 
Tomando en cuenta la distribución anatómica y las características histomorfológicas, la 
lesión pulmonar fue asociada al hongo Metarhizium spp y oxalosis como consecuencia final. 
 

Diagnósticos diferenciales 
Con otros hongos aislados de reptiles: Aspergillus, Penicillinum, Basidiobolus, Fusarium, 
Mucor, Candida, Pseudallescheria boydii, Penicillinum spp., Paecilomyces spp., y 
Cladosporium spp., Beauveria spp., Lecanicillium lecanii, Paecilomyces 
fumosoroseus y Metarhizium anisopliae. 
 
 

Discusión 
La depresión, anorexia crónica y postración posiblemente fueron derivados de la pelea 
referida en la historia clínica, no obstante, dichos signos pudieron haber estado 
exacerbados por la neumonía granulomatosa y oxalosis pulmonar severa, con la que cursó 
el animal. Las características histomofológicas de las hifas fueron consistentes con el hongo 
Metarhizium spp11,12,13. En los cocodrilos las micosis respiratorias se han asociado con 
hongos saprofitos oportunistas, afectando a los animales inmundeprimidos. Los signos 
respiratorios de las micosis son disnea, secreción nasal, alteraciones en la conducta y nados 
erráticos; progresando hasta una enfermedad crónica y la muerte13. Algunos de estos signos 
también fueron referidos clínicamente y pudieron haberse confundido por la pelea previa. 
En los cocodrilos algunas de las neumonías micóticas documentadas han sido asociadas a 
infecciones por Fusarium, Mucor, Acremonium, Candida y Paecilomyces.  En el cocodrilo 
americano, se han reportado neumonías por los hongos Aspergillus fumigatus, Aspergillus 
ustus y Fusarium verticillioides (anteriormente F. moniliforme), así como con Beauveria 
bassiana14-18.  
 
En el caimán se ha reportado neumonía con hongos consistente con Metarhizium 
anisopliae13.  De manera secundaria entre la lesión respiratoria asociada al Metarhizium se 
ha descrito la oxalosis (oxalato de calcio) pulmonar, originando un sinergismo que 
contribuye a la gravedad de la enfermedad causando necrosis e inflamación crónica, 
modificando el pH por el ácido oxálico combinándose con el calcio para producir cristales 
de oxalato de calcio que se depositan en los tejidos adyacentes del animal. La secreción de 
oxalato por hongos proporciona muchas ventajas para su crecimiento y colonización de 
sustratos. El papel del ácido oxálico en la patogénesis es a través de la acidificación de los 
tejidos del huésped y el secuestro de calcio de las paredes celulares del huésped. La 
formación de cristales de oxalato de calcio debilita las paredes celulares, lo que permite que 
la poligalacturonasa produzca una degradación más rápida en una respuesta sinérgica13,15-
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17. Varias especies de hongos entomopatógenos son capaces de producir ácido oxálico, 
como Beauveria spp., Lecanicillium (Verticillium) lecanii, Paecilomyces 
fumosoroseus y Metarhizium anisopliae19.  Existe una buena correlación entre patogénesis, 
virulencia y secreción de ácido oxálico19. La oxalosis pulmonar ha sido también reportada 
en asociación con Aspergillus spp. en humanos.  En animales se han asociado la oxalosis 
fúngica con Aspergillus niger en un búho cornudo (Bubo virginianus) y en una alpaca (Lama 
pacos). M. anisopliae y Beauveria bassiana, se ha asociado a oxalosis pulmonar en los 
cocodrilos13,15-17.  
 
Varios autores describen lesiones granulomatosas y están asociadas a la presencia del 
hongo y a los cristales de oxalato13,15-17. La presencia de líquido en la cavidad fue asociados 
a una hipoproteinemia por falta de alimentación, la perforación gástrica y peritonitis focal 
se asocio a una rama del mangle, los granulomas en vértebra y músculo se asociaron a las 
heridas sufridas durante la pelea con otro macho cocodrilo. El conocimiento de esta 
enfermedad debe de ser enfocado al mejoramiento de la calidad de vida de los cocodrilos 
en condiciones silvestre como en circunstancias de cautiverio. 
 
 

Conclusión 
Los hallazgos a la necropsia e histopatología demuestran la neumonía granulomatosa 
asociado al hongo Metarhizium  spp., como una infección primaria, desencadenando una 
oxalosis en el tejido pulmonar del cocodrilo C. acutus.  

 

  



 

 

SMPV 2020 

424 

Referencias 
 

  
1. Aguilar-Miguel, X. y Casas Andreu, G. 2005. Ficha técnica de Crocodylus acutus. En: Aguilar-Miguel, X. 

(compilador). Algunas especies de anfibios y reptiles contenidos en el Proyecto de Norma Oficial 

Mexicana PROY-NOM-059-ECOL-2000 . Facultad de Ciencias, Centro de Investigación en Recursos 

Bióticos, Universidad Autónoma del Estado de México. Bases de datos SNIB-CONABIO. Proyecto No. 

W035. México, D.F. 

2. © CONABIO, algunos derechos reservados 

3. IUCN. (2001). IUCN Red List Categories and Criteria: Version 3.1. IUCN Species Survival Commission. 

IUCN, Gland, Switzerland and Cambridge, UK. ii + 30 pp. 

4. Schumacher, J. (2003). Reptile respiratory medicine. 6th ed. Veterinary Clinics of North America. 

5. Mader, D. (2006). Common emergencies in reptile patients. The Latin American Veterinary conference. 
6. Núñez-Otaño, N. B., Piña, C. I., Portelinha, T. C. G. and Arambarri, A. M. 2013. Cloacal mycobiota in wild 

females of Caiman latirostris (Crocodylia: Alligatoridae). Rev. Mex. Biodivers. 84: 722-726. 
7.  Lovelya, C. J. and Leslie, A. J. 2008. Normal intestinal flora of wild Nile crocodiles (Crocodylus niloticus) in 

the Okavango Delta, Botswana. J. S. Afr. Vet. Assoc. 79: 67-70. 
8.  Paré, J. A., Sigler, L., Rosenthal, K. L. and Mader, D. R. 2006. Microbiology: fungal and bacterial diseases 

of reptiles. pp. 217-238. In: Reptile Medicine and Surgery, 2nd ed. (Mader, D. R. ed.), Elsevier, St. Louis. 
9. Jacobso,E., 1980. Mycotic diseases of reptiles. In: Montali, R. J. & Migaki, G. (eds) Proceedings of the 

Symposia of the National Zoological Park, Smithsonian Institution, 1978, pp. 283-290. Smithsonian 
Institution Press, Washington, D.C. 

10.  Schumacher, J. 2003. Fungal diseases of reptiles. Vet. Clin. North. Am. Exot. Anim. Pract. 6: 327-335. 
11. Guarner J and Brandt ME. Histopathologic Diagnosis of Fungal Infections in the 21st Century. 2011. Clin. 

Microbiol. Rev. 24 (2):247–280 doi:10.1128/CMR.00053-10. 
12. Mayayo AE. Diagnóstico histopatológico de las micosis. 2004.  Rev. Iberoam. Micol. 21: 1-9. 
13. Hall NH., Conley K., Clifford BD., Farina L., Sigler L., Wellehan JF. Computed tomography of 

granulomatous pneumonia with oxalosis in an American alligator (Alligator mississippiensis) associated 
with Metarhizium anisopliae var anisopliae. 2011. Journal of Zoo and Wildlife Medicine 42(4): 700–708. 

14. Kyoo-Tae KIM, Seung-Hun LEE and Dongmi KWAK.. Sudden death of a Siamese crocodile (Crocodylus 
siamensis) due to systemic Aspergillosis. 2016. The Journal of Veterinary Medical Science: 1-12. 

15. Frelier PF., Sigler L., and. Nelson PE. Mycotic pneumonia caused by Fusarium moniliforme in an alligator. 
1985. Journal of Medical and Veterinary Mycology 23, 399-402. 

16. Schmidt, V. Klasen, Schneider L., Hübel J., Cramer JK. Pulmonary fungal granulomas and fibrinous 
pneumonia caused by different hypocrealean fungi in reptiles. 2018. Vet Microbiol.  225: 58-63. 

17. Fromtlinjc, RA.  Jensek,  MJ. Robinson BE and BULMER, GS. Fatal Mycotic Pulmonary Disease of Captive 
American Alligators. 1979. Vet. Pathol. 16: 428-431. 

18. Otto BE., y Sogbe E. Diseases in Orinoco Crocodile (Crocodylus intermedius) and American Crocodile 
(Crocodylus acutus) kept in Venezuelan Farms. 2000. REVISTA CIENTIFICA, FCV-LUZ I Vol. X, N", 328-338. 

19.  Pucheta DM, Flores MA, Rodríguez NS, de la Torre M. Mecanismo de acción de los hongos 
entomopatógenos. Interciencia INCI  [Internet]. 2006  Dic [citado  2020  Mar  02] ;  31( 12 ): 856-860. 
Disponible en: http://ve.scielo.org/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0378-
18442006001200006&lng=es. 

 



 

 

SMPV 2020 

425 

NEUMONÍA PROGRESIVA OVINA: 
REPORTE DE UN CASO 
 
 
 
  Se remitió un ovino macho vivo de aproximadamente 3 años de 

raza pelibuey al laboratorio necropsia. El animal presentaba 
signos de anorexia, disnea, tos, decaimiento e hiperplasia 
cornea de la pezuña, el cual se sacrificó el 8 de octubre del 
2019. Se realizó la necropsia y se observaron lesiones 
compatibles con neumonía viral. El hallazgo histopatológico 
relevante fue el infiltrado linfocitico ligero peribronquiolar. Se 
realizó prueba de PCR para confirmar la etiología viral de la 
enfermedad. 
 
Palabras claves: ovino, Maedi-visna, PCR. 
 
 

A live male sheep of approximately 3-year-old of the Pelibuey breed was sent to necropsy 
laboratory, showing signs of anorexia, dyspnea, cough, decay and corneal hyperplasia of 
the hoof, which was sacrificed on October 8, 2019. Necropsy was performed and lesions 
compatible with pneumonia was detected. The relevant histopathological finding was 
lymphocytic peribronquiolar infiltrate. PCR test was performed to confirm the viral 
etiology of Maedi-visna disease. 
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Introducción 
Maedi-visna o neumonía progresiva ovina es una enfermedad que afecta a ovinos y 
caprinos. El agente causal del MV es un virus no oncogénico, perteneciente a la familia 
Retroviridae, género Lentivirus y englobado dentro del subgénero Lentivirus de los 
pequeños rumiantes (LVPR), junto con el virus de la artritis encefalitis caprina. Los retrovirus 
son una familia de virus que se caracterizan por presentar la información genética 
codificada en secuencias de ácido ribonucleico (ARN) siendo necesaria la enzima 
denominada transcriptasa inversa (RT), que media en la transformación del ARN genómico 
en ADN complementario (ADNc), paso previo indispensable en la replicación del virus2

. Los 
términos Maedi y Visna son palabras de origen islandés que significan fatiga y 
adelgazamiento, respectivamente, y esto se debe a que fue en este país donde se describió 
por primera vez la infección. Entre 1933 y 1944 en Irlanda se difunde con gran rapidez entre 
el ganado ovino esta enfermedad desconocida y de tipo respiratorio que es denominada 
Maedi y cuyas características son las de una neumonía progresiva, y cuyo efecto clínico es 
adelgazamiento, caquexia, y muerte de los animales afectados, lo que genera grandes 
pérdidas económicas para el rubro4

. La transmisión de la enfermedad es posible gracias a 
dos vías, la horizontal y la vertical. La transmisión por vía horizontal puede suceder de forma 
directa a través de la ruta oro-nasal, por ingestión de calostro y /o leche, o por vía venérea3 
(se considera que la ingestión del calostro es la principal vía de transmisión de la AEC y una 
forma de transmisión de MV; los macrófagos presentes en esta secreción y en la leche de 
las madres infectadas transportan el virus. En el caso de MV, se jerarquiza la transmisión 
por vía respiratoria a través de aerosoles contaminados por células infectadas, emitidos por 
las madres y los corderos ya infectados1. Llevar a cabo un buen diagnóstico de la 
enfermedad es fundamental al no existir vacunas comerciales efectivas frente al MV.  
 

Historia clínica 
Se remitió un ovino vivo al laboratorio de necropsia del instituto tecnológico de sonora el 
cual se sacrificó por electrochoques el 8 de octubre del 2019 a las 10:30 am. EL ovino de 
raza Pelibuey, macho, color café de aproximadamente 3 años de edad proveniente de 
Etchojoa, Sonora y de color café claro. La condición corporal del animal estaba delgada, el 
animal se presentó con hiperplasia cornea de la pezuña, por lo tanto, no podía sostenerse 
mucho tiempo parado, lo que le causaba dificultad para alimentarse, presentaba disnea, 
tos, y escurrimiento nasal por lo cual se optó por su sacrificio. 
 

Hallazgos macroscópicos 
Al iniciar la necropsia se encontró presencia de espuma en tráquea, al incidir en cavidad 
torácica se encontró pulmones no colapsados con las costillas marcadas en la superficie 
pulmonar, la consistencia de lóbulos diafragmáticos fueron firmes y pesados, en los lóbulos 
aplícales se encontraron zonas con enfisema peri lobular, al incidir en cavidad abdominal, 
se encontró que la mucosa del rumen estaba de coloración negruzca asociada a acidosis 
ruminal recurrente en el animal, al diseccionar cabeza en los cornetes nasales se encontró 
la presencia del parasito barrenador (Oestrus ovis), además al revisar la mandíbula se 
encontró que el animal presentaba mal enrace. 
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Hallazgos microscópicos 
Al realizar el estudio microscópico a través de histopatología se encontró un infiltrado 
linfocitico ligero peribronquiolar, neumonía bronco supurativa y engrosamiento de los 
septos de alveolares. 
 

       

 
 

Corte Histológico de pulmón teñido con H&E.  En la figura (A) se puede observar la presencia de una 

neumonía bronco supurativa, en la figura (B) Obsérvese infiltrado linfocitico peribronquiolar. 
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Figura 1. Vista lateral derecha en donde se aprecia 

el pulmón con áreas de consolidación y áreas de 

enfisema en lóbulos apicales. 

Figura 2. En los lóbulos aplícales se encontraron 

zonas con enfisema, en los bordes caudales se 

encontraron pequeñas lesiones circulares de color 

blanquecino además de que el 80% del pulmón 

presento daños por neumonía, se presentaron 

áreas consolidadas de color irregular 
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Resultados 
En base a los resultados obtenidos se puede deducir que el animal presentó signos clínicos 
relacionados con del virus de Maedi Visna, pero solo progreso en la fase neumónica ya que 
presentaba disnea, tos, y escurrimiento nasal, y en el estudio microscópico se observó el 
infiltrado linfocitico peribronquiolar, que es característico del VMV. No se encontró alguna 
afección en articulaciones ni sistema nervioso, la acidosis ruminal que presentaba pudo 
comprometerlo debido a que no tenía una absorción de nutrientes adecuada, la cual se le 
puede decir junto con VMV desencadenó diversos problemas, el estado comprometido 
que presentó| el animal le hizo desarrollar un problema severo de neumonía, causándole 
dificultad para respirar, tos y debilidad, además la presencia de Oestrus ovis en los cornetes 
nasales le causó aún más daño en la mucosa la cual resulta lacerada por estas al provocar 
grave irritación del tejido, que suele complicarse con infecciones secundarias por diversos 
microorganismos. 
 

Diagnóstico y pruebas complementarias 
Se realizó una prueba de reacción en cadena de la polimerasa (PCR) en la que se  
Usó los primers llamadas Equus fex y rex, resultando positivo al virus de MAEDI-VISNA o 
neumonía progresiva ovina.  
 

Diagnóstico diferencial 
El diferencial para Maedi incluye adenomatosis pulmonar (A.P.O.) es una enfermedad 
tumoral, se limitan las lesiones de adenomatosis a los pulmones y muy ocasionalmente a 
los ganglios linfáticos, asociados los pulmones suelen ser pesados, habiendo mucha 
serosidad espumosa en las vías respiratorias. 
 

Discusión 
La neumonía es una enfermedad común en ovinos de varios países de América. Es una 
importante causa de mortalidad y reducción de la ganancia de peso lo que incrementa los 
costos de producción. La mayoría de los animales afectados no presentan signos clínicos, y 
muchas veces se detectan los casos mediante necropsia o en la inspección de la canal en el 
lugar de sacrificio.7

 

 
Maedi- Visna se caracteriza por un periodo de incubación largo, en el que los síntomas 
tardan varios meses e incluso años en aparecer y, por producir una infección persistente y 
fatal, ya que la respuesta inmune que se genera frente a la infección es insuficiente para 
eliminar el virus. Se puede hablar de seis fases desde la infección hasta la muerte del animal: 
(I) breve viremia inicial, (II) seroconversión, (III) periodo de latencia, (IV) aparición de 
lesiones, (V) presencia de síntomas clínicos y (VI) muerte. En la fase de viremia inicial se 
observa VMV libre e integrado en monocitos circulantes y va acompañada de alteraciones 
inmunopatológicas, que inducen una fuerte respuesta inmune con seroconversión, que si 
bien no acaba con la infección sí reduce drásticamente la replicación viral6.  
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Uno de los problemas sanitarios más relevantes de la explotación ovina es la enfermedad 
respiratoria.  
 
En países como México y la India, la neumonía y las afecciones generalizadas son las 
principales causas de muerte en corderos y hembras reproductoras.7 La mayoría de las 
infecciones con Maedi-Visna son asintomáticas. La mayoría de los métodos de control se 
basan en la detección precoz de ovinos infectados para limitar la diseminación del virus o 
incluso su erradicación8. En animales con signos clínicos, la enfermedad puede tomar varias 
formas. Las ovejas con Maedi, la forma más común, sufren disnea, progresiva, debilitante 
y a veces una tos seca. Generalmente no se observan: fiebre, exudados bronquiales, 
depresión. La enfermedad de Maedi finalmente es mortal; la muerte ocurre debido a 
anorexia o una neumonía bacteriana Secundaria5. 
 

Conclusión 
Maedi-visna o neumonía progresiva ovina, representa en la actualidad un problema de 
salud y tiene un efecto económico difícil de cuantificar debido a los factores ambientales, 
de cría, enfermedades intercurrentes, y el valor relativo a las ovejas adultas en 
comparación con las de remplazo. Tiene un elevado costo potencial en rebaños que 
venden animales reproductores, que en rebaños comerciales dedicados a la producción de 
corderos de finalización. Debido a que VMV se considera exótica para México, en caso de 
encontrarse con esta patología pudiese causar un gran impacto económico en la 
ovinocultura del estado, al disminuir los parámetros productivos, aumentan la mortalidad 
y otras complicaciones secundarias por la inducción de esta enfermedad. Es importante 
informar a los ovinocultores para que conozcan los factores de riesgo asociados a esta 
enfermedad para que se tomen medidas preventivas. 
 
 

Referencias bibliográficas 
 

1. Arcila, G., Martínez, H., & Tortora, Jorge. Detección de anticuerpos contra Lentivirus de pequeños rumiantes en fetos 
ovinos y caprinos (2012). veterinaria México, 43(1) ,9-15. [fecha de consulta 4 de marzo de 2020]. ISSN: 0301-5092. 
disponible en: https://www.redalyc.org/articulo.oa?id=423/42323163002 

 
2. Lago N. “Maedi Visna  en el ganado ovino de carne de Galicia: análisis de factores de riesgo como aproximación a su 

control. Universidad De Santiago De Compostela.; 2012.  
 

3. Perdigones Borderías, M. Seguimiento De La Infección Por El Virus De Maedi Visna En Una Explotación De Ganado Ovino 
(Licenciatura). Universidad Complutense.; 2004. 

 
4. Rodrigo De La Barra A. Y Pérez C. (2008). El Maedi-Visna En El Ganado Ovino. Informativo, 67, 1 Y 2. 
 
5. Spickler, A., Roth, J., Galyon, J., Lofstedt, J., Brown, G., & Dvorak, G. Et Al. Emerging and Exotic Diseases of Animals (1st 

Ed., Pp. 224-225). Springfield: Cfsph Iowa State University, 2011. 
 

6. Vega Álvarez M. Estudio Epidemiológico Y Experimental De La Transmisión Y Control Del Virus Maedi-Visna en ovino 
lechero de raza Latxa del país Vasco [Doctor]. Universidad De León.; 2006.  

 
7. Janire Andrés C, María Angélica Ávila, Javier David C. Enfermedades respiratorias de vías aéreas bajas en ovinos, impacto 

regional, principales etiologías infecciosas y métodos de diagnóstico. 05 [Internet]. 6mar.2018 [citado 30may2020]; 3(1). 
Disponible en: https://revistas.udca.edu.co/index.php/zoociencia/article/view/522 
 

8. Gayo Roces E. Estudio de la patogenia el Maedi-Visna ovino y su aplicación en el diagnóstico y control de la enfermedad 
[Doctor]. Universidad de León; 2018. 

 



 

 

SMPV 2020 

430 

Osteomielitis por Coccidioidomicosis en 
Labrador de 2 años: Reporte de caso 

 

  

1 Clínica Veterinaria privada 

(LOGAM); 2 Facultad de Estudios 

Superiores Cuautitlán, 

Universidad Nacional Autónoma 

de México; 3 Centro de 

Diagnóstico Integral y de 

Investigación en Salud Animal del 

Estado de Chihuahua. 

Correspondencia: 

ale.quinones09@hotmail.com 

AUTORES 
Quiñones TAG*1, López RD1, 

Velazco OJR2, Castro ARA3 

 

Las infecciones fúngicas en hueso son poco comunes en animales 

domésticos, sin embargo pueden causar osteomielitis, estas suelen ser 

subclínicas y presentarse meses o años después de la exposición. 

Coccidioides immitis es un hongo geofílico, dimórfico endémico del 

norte de México y otras regiones de América y puede afectar a todo 

tipo de mamíferos, su principal vía de infección es por inhalación, en 

perros el sitio de diseminación más común es en hueso. Los signos 

clínicos se basan según la localización de las lesiones que pueden ser 

respiratorias, Oseas y cutáneas caracterizado por presentar fiebre, 

pérdida de peso, dolor en huesos, claudicación, linfadenopatía 

generalizada, entre otras. Se presentó a consulta una Labrador de 2 

años con claudicación del miembro torácico izquierdo, en el estudio 

radiográfico pudo observarse lisis ósea y reacción perióstica en el 

miembro afectado, posteriormente se tomó una biopsia para estudio 

histopatológico, donde se encontraron hallazgos consistentes con 

Osteomielitis asociadas a estructuras fúngicas compatibles con 

Coccidioides immitis.  

Palabras clave: Osteomielitis, Canino, Coccidioidomicosis diseminada.  

Mycotic  infections  of  bone  are  less  common  in domestic animals, but  certain  pathogenic  fungi 

may  cause  osteomyelitis. Can be subclinical disease and appears months to years after exposure. 

Coccidioides immitis are geophilic and dimorphic fungus. Endemic in the north of Mexico and other 

areas of America and can infect all mammals. Inhalation is the principal route of infection. In dogs, Bone 

is the most common site of dissemination. Clinical manifestations are depending the lesion sites, can 

be respiratory disease, lesions in bones and cutaneous. The fungus present fever, weight loss, bone 

tenderness, lameness and lymphadenopathies. A 2-year-old Labrador canine with lameness was 

presented to consult. In radiographic study revealed osteolysis and periosteal reaction in the affected 

limb. After that was taken a biopsy to histopathology and found compatibility with Osteomyelitis 

associated with C. immitis. 

Key words: Osteomyelitis, Canine, disseminated Coccidioidomicosis.    
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Introducción 
Coccidioidomicosis es un hongo geofílico, dimórfico endémico del suroeste de Estados 

Unidos, norte de México, regiones de América central y Suramérica. Puede afectar a 

mamíferos terrestres y acuáticos incluyendo al humano. Los caballos, llamas, gatos y en 

especial los perros tienen mayor probabilidad de contraer la forma diseminada; 1 y las razas 

Bóxer y Doberman Pinsher son más predispuestos a la forma diseminada, 2 a su vez el sitio 

de diseminación más común es en hueso, siendo el esqueleto apendicular más afectado 

que el axial. Las lesiones óseas ocurren comúnmente en diáfisis distales de huesos largos3 

por la gran capilaridad del área que provee nutrientes, promoviendo un microambiente 

para su colonización.4 La forma Micelial del hongo sobrevive a condiciones secas y calientes, 

crece después de lluvias intensas en materia orgánica seca y libera las Artroconidias a través 

del viento de las partículas de la materia seca siendo inhaladas por el individuo, resultando 

esta la vía de infección más común. Después de depositarse en la mucosa pulmonar, se hace 

una transición rápida a esférulas donde se activan sus factores de virulencia y evitan la 

fagocitosis provocando una inflamación aguda, daño a la mucosa y colonización de esta. Las 

esférulas inmaduras (10-20 µm), maduran (60-200µm) y desarrollan numerosas endosporas 

intraesférulares (2-5 µm) que al romperse las esférulas son liberadas causando más daño. 

Finalmente forman nuevas esférulas en los tejidos en una segunda generación capaces de 

producir hasta 200 – 300 endosporas que serán liberadas a la mucosa, infectando y lisando 

a las células para la colonización pulmonar.3, 5 Las lesiones sistémicas se desarrollan a partir 

de la diseminación hematógena del pulmón1 por los macrófagos infectados con 

endosporas.5 Puede afectar nódulos linfáticos traqueobronquiales, piel y causar 

osteomielitis en la fase tardía de la enfermedad con áreas osteolíticas granulomatosas o 

cavitadas alrededor del hueso nuevo.  También puede haber lesiones en pericardio o 

corazón, sistema nervioso central, ojo, hígado, bazo, riñón y testículos.1 

Macroscópicamente hay un correlación con los hallazgos radiográficos como son lisis ósea, 

proliferación y reacción perióstica resultando imposible diferenciarlo de una neoplasia.4 

Microscópicamente la inflamación es piogranulomatosa; las esférulas son pobremente 

quimiotácticas y las endosporas atraen grandes cantidades de neutrófilos y macrófagos4, 

provocando granulomas piogranulomatosos por la actividad proinflamatoria repetida y las 

citoquinas liberadas, sin embargo, los organismos a menudo pueden ser difíciles de 

encontrar dentro de la lesión, incluso con Grocott.3 Su diagnóstico usualmente se da por la 

identificación de esférulas en tejido, con tinción Ácido Peryódico de Schiff (PAS), se puede 

observar su pared morada y las endosporas rojas; el cultivo es utilizado y lo identificación 

es definitiva, sin embargo, expone al personal a una infección por lo que no está 

recomendado.3 Anticuerpos en suero puede ser detectados sobre todo en estadios agudos.1 

Incluye prueba de precipitina, fijación de complemento, aglutinación, inmunodifusión en 

gel de agar, ELISA  y anticuerpos fluorescentes.2 El tratamiento dé Coccidioidomicosis es 

largo, usualmente es tratado con Azoles.6, 7 
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Historia clínica 
En una clínica privada de Ciudad Delicias Chihuahua, se presentó a consulta un canino 

Labrador hembra, de 2 años con claudicación tipo III en dinámica, sin otra alteración clínica 

aparente, el propietario comentó que había cambiado de residencia en los últimos meses a 

una granja de la zona. Se tomaron radiografías del miembro afectado y en base a ello se 

tomó una biopsia de hueso fijada en formalina y fue remitida al Centro de Diagnóstico 

Integral y de Investigación en Salud Animal del Estado de Chihuahua para su diagnóstico 

definitivo. 

 

Hallazgos macroscópicos  
En el estudio radiográfico del miembro torácico izquierdo se pudo observar que en la 

metáfisis distal de la ulna presenta zonas de lisis ósea, proliferación y reacción perióstica 

por lo que es compatible a una neoplasia u osteomielitis infecciosa.  

 

Hallazgos Microscópicos 
Se revisaron dos laminillas teñidas, una con H y E y otra con PAS, donde se pueden apreciar 

trabéculas óseas, medula ósea y proliferación de tejido conectivo fibroso  asi como zonas 

extensas de inflamación a nivel medular constituidas por neutrófilos, macrófagos, células 

epitelioides, gigantes y linfocitos, algunas de estas áreas de inflamación presentan un 

patrón nodular, además se ven focos de necrosis y hemorragias, entre dichos focos de 

inflamación se pueden apreciar estructuras degeneradas de forma esférica de 30-80 

micrómetros de diámetro aproximadamente, con una pared doble, hialina, de 1 a 3 

micrómetros.  

 
Pruebas complementarias 
Es importante el uso de radiografías para observar las lesiones características de hueso, sin 

embargo, es necesario correlacionar con estudio histopatológico ya que se requiere 

descartar de alguna similitud con neoplasias. Para complementar el diagnóstico 

morfológico es de gran ayuda realizar tinciones especiales como PAS y Grocott para la mejor 

identificación de esférulas. 

 

Criterios diagnósticos 
Gracias a la historia clínica y la correlación de que la paciente reside en un área endémica 

de Coccidioidomicosis se tomó en cuenta para su diagnóstico prematuro y también 

descartar otras infecciones micóticas que puedan causar osteomielitis, sin embargo, se 

requirieron de otras pruebas para tener un diagnóstico integral. En conjunto a los 

resultados obtenidos, del examen físico, estudio radiográfico, la histopatología y las 

tinciones mencionadas los resultados fueron positivos a C. immitis (Tabla 1). 
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Exámenes diagnósticos Resultado Hallazgo 

Examen físico  + Claudicación grado de III en dinámica. 

Estudio Radiográfico + Osteólisis, proliferación y reacción 
perióstica en la región distal de la ulna 

izquierda. 

Histopatología + Presencia de estructuras esféricas de 30 – 
80 µm. 

PAS + Presencia de estructuras redondas, de 
pared gruesa (doble), con refracción de 

endosporas presentes.   

Grocott En proceso  

Tabla 1. Criterios Diagnósticos: Representación gráfica de los resultados obtenidos para 
diagnosticar Coccidioides immitis. Los exámenes diagnósticos realizados resultaron 
positivos a la presencia de esta con hallazgos compatibles con el hongo, siendo confirmada 
por histopatología.  

 

 

  

Tabla 2. Osteomielitis micótica: En cuanto a la histopatología, existen diversos hongos que 
pueden afectar manera sistémica, causar osteomielitis que son altamente similares por 
ejemplo Blastomyces dermatitidis y C. immitis. Estos son dimórficos, filamentosos en el 
ambiente y se observan levadura en los tejidos.2, 8 

Agente Localización 
más común 

Visualización Tamaño Localización 
celular 

Tipo de 
inflamación 

Citología Características 

Blastomyces 
dermatitidis 

Vías 
respiratorias 
pulmón 

levaduras 5-20  
µm 

Extracelular Granulomatosa 
 
Piogranulomatosas 

Hifas 
ramificadas 
septadas 

Redondos, 
basófilos, 
punteado 
grueso, 
delgada pared 
celular y poco 
teñida, 
basófilo al 
momento de 
la inhalación. 

Coccioides 
immitis 

Pulmón Esférulas 
 
 
Endosporas 

10-100 
µm 
 
2-5 µm
   

Extracelular 
 

Granulomatosa 
 
 
Piogranulomatosas 
 

Presencia 
de 
esférulas 

Esférulas 
redondas, 
comúnmente 
gruesas de 
doble pared 
que pueden o 
no contener 
muchas 
endosporas 
visibles 
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Diagnósticos diferenciales 

1. Neoplasia primaria (Osteosarcoma) o lesiones metastásicas en hueso. 

2. Osteomielitis infecciosa. 

a.  Bacteriana  

b. Micótica (Tabla 2) 

Discusión 
Coccidioides immitis es endémico en zonas calientes, semiáridas, afecta principalmente al 

pulmón por la inhalación de artrosporas del hongo que se encuentra en la materia seca 

ambiental, sin embargo este puede diseminarse de manera hematógena hacia otras zonas 

denominado como Coccidioidomicosis diseminada.1 Delicias Chihuahua se ubica al centro 

del estado correspondiendo a una zona endémica de la enfermedad, pues además se 

caracteriza por su clima semiárido, de días lluviosos en veranos con temperaturas que 

alcanzan los 42° C y humedad relativa de 45%, de inviernos suaves con heladas frecuentes 

y primaveras con vientos fuertes,9 las condiciones climatológicas descritas corresponden a 

un ambiente que favorecen el desarrollo de Artroconidias. En caninos aumenta el riesgo en 

menores de seis años, razas grandes y de trabajo/deporte y aquellos que estén en el 

exterior en la mayor parte del tiempo7.  Cuando un veterinario se confronta a un caso clínico 

sospechoso de neoplasia y/o inflamación ósea;  la Coccidioidomicosis debe obtener  

prioridad en los diagnósticos diferenciales al momento de que se presenten los signos 

clínicos mencionados y en correlación con la historia clínica (vivienda/viajes en zonas 

endémicas) para evitar confusiones entre estas y dar un tratamiento optimo y oportuno.10 

La histopatología se recomienda como prueba  rutinaria para el diagnóstico de infecciones 

micóticas sistémicas, pues por mucho es la mejor opción, inclusive que las pruebas 

moleculares,10 además de su gran accesibilidad a diferencia de las otras. En la diseminación 

ósea se produce osteomielitis piogranulomatosa, acompañada de lisis ósea y nueva 

formación de manera irregular5. Esta descrito que hay un mayor numero de linfocitos T que 

B dentro de la lesión.11 Dado a las condiciones climatológicas, la exposición, edad y raza del 

paciente en una zona endémica existe una alta correlación con nuestro diagnóstico, dado 

que finalmente pudo ser confirmado por la histopatología presentándose cada uno de los 

hallazgos de la enfermedad. 

 

Conclusión e importancia del caso 
La Coccidioidomicosis es una enfermedad respiratoria y sistémica de origen micótico, de 

gran importancia en salud pública; aunque la enfermedad pueda afectar a humanos y 

animales, está no es zoonótica, sino la infección ocurre por la inhalación de su forma 

vegetativa que se encuentra en el ambiente, sin embargo es de gran importancia la 

protección de las personas y los animales que estén expuestos, así como al personal que 

pueda estar en contacto con pacientes sospechosos al momento de la toma y manipulación 

de muestras. C. immitis es endémica en zonas caracterizadas por su baja altitud, altas 
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temperaturas en verano, inviernos extremos y de poca humedad por lo que es de gran 

importancia tomarlo en cuenta para su estadía. El clínico debe estar altamente preparado 

y tomar en cuenta siempre la historia clínica del paciente para evitar diagnosticar de forma 

errónea, pues se han encontrado casos en el que Coccidioidomicosis enmascara la 

malignidad o son confundidos con neoplasias. Los hallazgos radiográficos fueron 

potencialmente significativos para el inicio del diagnóstico pues mostraron su localización y 

el grado de afección del animal. El examen histopatológico recomendado como prueba de 

oro, por su seguridad y accesibilidad comparada de pruebas serológicos. Es esencial educar 

al propietario para concientizar que a la discontinuidad del tratamiento y exposición 

continua la enfermedad puede reincidir, sin embargo, una vez curado el animal queda 

protegido de por vida. Se debe de reducir la exposición con artrosporas para prevenir la 

infección; los animales que residen en zonas endémicas deben de protegerse en lugares 

cerrados sobre todo en días de vientos/lluvias fuertes, sitios de construcción o desiertos.  
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Imagen 1. En el examen radiográfico del miembro torácico izquierdo de proyección dorso palmar 
(A) y medio lateral (B), se observe una Osteólisis y reacción con proliferación perióstica en la región 
distal de la ulna.   

 
 

 

Imagen 2. Microfotografías con tinción de PAS en 1000 X, que evidencian la presencia de estructuras 
degeneradas compatibles con esférulas de C. Immitis  con presencia además de abundantes 
macrófagos espumosos. Las estructuras se observan degeneradas por el procesa de descalcificación 
de la muestra.  
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Imagen 3. Representación de distintos 
estadios de C. immitis de casos en el estado 
de Chihuahua en tinción de H y E.  
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PERSISTENCIA DE LA VENA CAVA CRANEAL 
IZQUIERDA EN UN PERRO 
 

 
  Un perro de seis semanas de edad, raza Mini goldendoodle, fue 

remitido para su examinación posmortem con historia clínica de 
cuadro clínico de gastroenteritis hemorrágica. Durante el estudio 
post mortem se identificó una estructura vascular venosa 
distendida que rodeaba parcialmente el surco coronario y se 
insertaba adyacente al seno coronario distendido. Dicho conducto 
vascular corresponde con a la persistencia de vena cava craneal 
izquierda (PVCCI) o vena cava craneal izquierda (VCCI). Este 
defecto congénito, corresponde a un trastorno en la involución de 
dicha estructura vascular, que suele pasar inadvertido, sin 
embargo puede complicar procedimientos médicos cardiacos, 
como el cateterismo. 
 
Palabras clave: Persistencia de la Vena Cava Craneal Izquierda, 
PVCCI, defecto cardiovascular congénito, embriología del sistema 
venoso. 
 

A six week old Mini goldendoodle was remitted for autopsy with a clinical history that referred as 
hemorrhagic gastroenteritis. During the post mortem examination, a distended vascular venous 
structure was identified, which partially surrounded the coronary groove and was adjacently inserted 
to the coronary sinus causing its dilation. This vascular conduct corresponds to persistent left cranial 
cava vein (PLCVC) or left cranial cava vein (LCCV). This is a disorder in the involution of the left branch 
of cava vein, which usually is unnoticed, however it can complicate cardiac medical procedures, such 
as catheterization. 

 
Key words: Persistent Left Cranial Vena Cava, PLCVC, congenital cardiovascular defect, venous 
system embryology. 
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Introducción 
La persistencia de la vena cava craneal izquierda se ha descrito en humanos, perros, gatos, 
caballos, bovinos, cabras, cerdos y leones. En perros representa alrededor del 4% de las 
anomalías cardíacas congénitas, mientras que en humanos está presente en el 0.3% de la 
población. Este porcentaje incrementa con la presencia de otras alteraciones cardiacas 
congénitas en un 3-10%; aun así, se le considera como una alteración congénita poco 
común. 
 

Historia clínica 
La historia clínica proporcionada refiere que el cachorro cursó con un cuadro de diarrea 
hemorrágica. 
 

Hallazgos macro y micro 
El cadáver pesó 3.4 kg. con una condición corporal 2/5, membranas mucosas pálidas y la 
región perineal estaba sucia por material fecal café de consistencia pastosa. El saco 
pericárdico contenía 15 ml. de líquido seroso traslúcido, también tenía placas de blancas 
friables que unían el pericardio visceral con el epicardio. El corazón presentó una estructura 
vascular venosa distendida, que rodeaba parcialmente al surco coronario posterior que se 
insertaba adyacente al seno coronario y de la cava caudal (persistencia de la vena cava 
craneal izquierda) (fig. 1). El retorno venoso de los surcos paraconal y subsinusal estaba 
dilatado. Los pulmones mostraban distintos grados de congestión de forma multifocal. La 
serosa de las asas intestinales exhibían múltiples segmentos rojos en bandas transversales 
al eje intestinal, de la misma forma la serosa tenía un aspecto ligeramente granular. El 
contenido era café verdoso de consistencia pastosa con múltiples coágulos presentes en la 
mucosa del colon. Los linfonodos mesentéricos se encontraron congestionados y 
aumentados de tamaño.  
Microscópicamente se el animal presentó enteritis necrótica, atrofia linfoide y linfonecrosis 
mesentérica y esplénica. 
 

Pruebas complementarias 
La anomalía congénita cardiaca antes referida, es un defecto que es identificado 
macroscópicamente a nivel posmortem; clínicamente esta entidad no fue identificada por 
lo que no se realizaron pruebas clínicas complementarias previas. 
 

Criterios diagnósticos 
La presencia de una estructura venosa craneal al corazón que rodea el surco coronario 
para insertarse en el seno coronario, el cual se encuentra dilatado, es característica de la 
presentación más común de la Vena Cava Craneal Izquierda Persistente. 
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Dx diferenciales 
Los diagnósticos diferenciales comprenden las distintas variantes anatómicas bajo las 
cuales puede presentarse la Vena Cava Craneal Izquierda Persistente: 
 

 Presencia de ambas venas cavas craneales con drenaje hacia el atrio derecho. 

 Presencia de ambas venas cavas craneales con un seno coronario sin techo. 

 Ausencia de la vena cava superior derecha. 

 Drenaje de la vena cava craneal izquierda al techo del atrio izquierdo. 

 

Discusión 
Este caso consistió en la presencia de ambas venas cavas craneales con drenaje hacia el 
atrio derecho, esta es la presentación más común de esta anomalía congénita y usualmente 
no está asociada a la presentación de signos clínicos, estando esto último asociado a la 
presencia de algún otro defecto cardiovascular congénito, lo cual no fue observado en este 
caso, tratándose de esta forma de un hallazgo incidental durante la necropsia. La presencia 
de esta alteración anatómica es consecuencia de una falla en la regresión de la vena cardinal 
superior izquierda durante el periodo embrionario (fig. 2 y fig. 3). 
 
Es posible que la acumulación de líquido seroso traslúcido en el pericardio se debiera al 
efecto combinado del aumento de la presión hidrostática en el seno coronario y una 
disminución de la presión oncótica sistémica como consecuencia de la pérdida de proteína 
asociada al cuadro de gastroenteritis observado. 
 

Conclusión e importancia del caso 
Se trata de una alteración cardiovascular poco usual en especies domésticas, sin embargo, 
es frecuente encontrarla en conjunto con otras alteraciones congénitas como son la 
persistencia del cuarto arco aórtico derecho, persistencia del ducto arterioso, Tetralogía de 
Fallot, defecto del septo interventricular, displasia tricuspídea, cor triatriatum dexter, entre 
otras. De igual forma se ha reportado que esta estructura vascular puede producir 
constricción esofágica y megaesófago de forma secundaria.  
 
El diagnóstico de esta condición puede realizarse ante mortem mediante pruebas como 
ecocardiografía, ultrasonografía con Doppler o de contraste, tomografía computarizada, 
resonancia magnética y angiocardiografía. 
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PRESENCIA DE HERNIA DIAFRAGMÁTICA Y 
HAMARTOMA DE CONDUCTOS BILIARES EN 
HÍGADO ECTÓPICO INTRAABDOMINAL EN UN 
CANINO (Canis familiaris).  
INFORME DE UN CASO 

 

 
 
 
 

  

Un perro mestizo, hembra, de 3 años de edad, fue remitida muerta al Departamento 
de Patología de la FMVZ, UANL, desde un centro antirrábico, sin antecedentes. 
Macroscópicamente, las mucosas oral y palpebral estaban cianóticas. El hígado se 
observó en la cavidad torácica debido a una hernia diafragmática. El pulmón 
correspondiente se atrofió. Se encontró otro segmento hepático en la cavidad 
abdominal, que medía 5.0 centímetros de largo X 3.5 centímetros de ancho X 2.0 
centímetros de espesor, su consistencia era firme, con color rojo oscuro, una 
apariencia irregular y una superficie lisa. A nivel de su inserción con el duodeno, se 
observaron unas estructuras alargadas y tortuosas, de color rojo, las cuales 
provenían de la cápsula hepática, sin embargo, en esta porción hepática no había 
presencia de vesícula biliar. A la histopatología, se observó en cápsula hepática 
marcada proliferación de tejido conectivo, así como, gran cantidad de conductos 
biliares atróficos y dilataciones quísticas repletas de un material eosinofílico. 
Asimismo, los cordones hepáticos se apreciaron muy distendidos y en espacios porta, 
se observaron numerosas islas en los cuales proliferaron numerosos conductos 
biliares atróficos, entremezclados con abundante estroma de tejido conectivo y un 
infiltrado linfoplasmocitario. El estudio de inmunohistoquímica, confirmó la 
reactividad positiva a citoqueratina 7 en los conductos biliares atróficos y las 
estructuras quísticas. Este es el primer informe de su tipo en México. 
 
Palabras clave: Hamartoma, hernia diafragmática, conductos biliares, citoqueratina 
7. 
 

A 3 year-old, female, mongrel dog, was referred dead to the Pathology Department of the FMVZ, UANL, from an anti-
rabies center, without antecedents. Macroscopically, the oral and palpebral mucosas were cyanotic. The liver was 
observed in the thoracic cavity due to a diaphragmatic hernia. The corresponding lung was atrophied. Another liver 
segment was found in the abdominal cavity, which measured 5.0 centimeters long X 3.5 centimeters wide X 2.0 
centimeters thick, its consistency was firm, with dark red color, an irregular appearance and a smooth surface. At the 
level of its insertion with the duodenum, elongated and tortuous structures of red color were observed, which came 
from the hepatic capsule, however, in this hepatic portion there was no gallbladder. At histopathology, a marked 
hepatic capsule proliferation of connective tissue was observed, as well as a large number of atrophic bile ducts and 
cystic dilations filled with an eosinophilic material. Likewise, the hepatic cords were very distended and in portal 
spaces, numerous islands were observed in which numerous atrophic bile ducts proliferated, intermingled with 
abundant stroma of connective tissue and a lymphoplasmocytic infiltrate. The immunohistochemistry study confirmed 
positive reactivity to cytokeratin 7 in the atrophic bile ducts and cystic structures. 
This is the first report of its kind in Mexico. 
Keywords: Hamartoma, diaphragmatic hernia, bile ducts, cytokeratin 7. 
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Introducción 
Hamartoma tiene su origen en la palabra griega “αμαρτια”, (Hamartia) que significa un 
defecto o un error. Por lo tanto, un hamartoma se considera una malformación tumoral 
semejante a una neoplasia y está compuesta por un sobrecrecimiento  de células y tejidos 
maduros típicos. Según del órgano de donde se origina, estas estructuras muestran un 
patrón arquitectónico desorganizado con predominio de uno de sus componentes 1. Esta 
condición, se debe  a un trastorno del desarrollo que ocurre en varios órganos y partes del 
cuerpo, la mayoría de las veces, pasa desapercibida sin causar signos clínicos aparentes, 
hasta que crece de tamaño y ejerce presión en otros órganos 2. La mayoría son solitarios, 
sin embargo, pueden co-existir con otros defectos hasta formar un cuadro clínico, con 
características de un síndrome de defectos congénitos. Considerado como una lesión, entre 
un trastorno del desarrollo y un tumor benigno, es común en el ser humano y algunas 
especies de animales domésticos. Uno de los órganos donde se ha reportado la presencia 
de estas estructuras es el hígado y su tracto biliar. En el ser humano, el hamartoma del 
mesénquima hepático es el más reportado, constituye el 8% de los tumores que se 
presentan durante la infancia y es el segundo en importancia después del hepatoblastoma 
3,4. En el caso de tumores hepáticos diagnosticados, el 80% de ellos, se presenta a los dos 
años de edad y el resto a los 5 años 5,6, algunos casos raros se han reportado en pacientes 
adultos 7. Es seguido del hamartoma de conductos biliares, también conocido como 
complejo de von Meyenburg 8, así como, de un caso reciente de hamartoma vascular 
hepático, que no había sido diagnósticado en el ser humano 9. En medicina veterinaria, son 
escasos los reportes en los que se ha diagnosticado este tipo de alteraciones involucrando 
al tejido hepático, por ejemplo, se ha citado la presencia de un hamartoma de conductos 
biliares en un becerro 10, así como de hamartomas vasculares hepáticos en bovinos 11. Un 
hamartoma del mesénquima hepático, fué descrito por primera vez, en un feto equino a 
término 12, mientras que un conejo doméstico fué diagnosticado con un hamartoma biliar 
solitario con colelitiasis 13. Por otro lado, otra especie doméstica que ha sido reportada con 
más frecuencia con este tipo de trastornos, han sido los caninos, los cuales han presentado 
hamartomas vasculares hepáticos 14,15, así como, un hamartoma angiomatoso hepático 
múltiple 16.  
 

Historia clínica 
Un perro mestizo, hembra, de 3 años de edad, fue remitida muerta al Departamento de 
Patología de la FMVZ, UANL, desde un centro antirrábico, sin antecedentes. 
 

Hallazgos macroscópicos y microscópicos 
Al exámen macroscópico, las mucosas oral y palpebral, se apreciaron cianóticas. El hígado 
se observó en la cavidad torácica debido a una hernia diafragmática. El pulmón 
correspondiente se atrofió. Se encontró otro segmento hepático en la cavidad abdominal, 
que medía 5.0 centímetros de largo X 3.5 centímetros de ancho X 2.0 centímetros de 
espesor, su consistencia era firme, con color rojo oscuro, una apariencia irregular y una 
superficie lisa. A nivel de su inserción con el duodeno, se observaron unas estructuras 
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alargadas y tortuosas, de color rojo, las cuales provenían de la cápsula hepática, sin 
embargo, en esta porción hepática no había presencia de vesícula biliar (Figura 1a). A la 
histopatología, se observó en cápsula hepática marcada proliferación de tejido conectivo, 
así como, gran cantidad de conductos biliares atróficos y dilataciones quísticas repletas de 
un material eosinofílico. Asimismo, los cordones hepáticos se apreciaron muy distendidos 
y en espacios porta, se observaron numerosas islas en los cuales proliferaron numerosos 
conductos biliares atróficos, entremezclados con abundante estroma de tejido conectivo y 
un infiltrado linfoplasmocitario. 
 

Pruebas complementarias 
Se realizaron las histoquímicas de tricrómico de Masson, para demostrar la presencia del 
estroma de tejido conectivo y proliferaron numerosos conductos biliares atróficos (Figura 
1b), la histoquímica de ácido peryódico de Schiff (PAS), para resaltar los bordes 
citoplasmáticos de los conductos biliares atróficos (Figura 1c), así como, del material 
eosinofílico que se encontró en el interior de las estructuras quísticas. Asimismo, el estudio 
de inmunohistoquímica, confirmó la presencia de los conductos biliares atróficos y los que 
formaban las estructuras quísticas, al dar positivo a citoqueratina 7 (Figura 1d). Para este 
procedimiento se utilizaron anticuerpos monoclonales (Dako) con sistema de detección 
optiview en un equipo automatizado BENCHMAR XT (VENTANA) a base de CK7. 
 

Criterio diagnóstico 
A pesar de que esta condición es muy rara en los caninos domésticos, se debe de tomar en 
cuenta, sobre todo cuando los animales empiecen a mostrar crecimientos abdominales 
anormales, ya que un diagnóstico oportuno puede ser la diferencia entre la vida y la muerte 
del paciente. Sin embargo, este tipo de diagnóstico es difícil, sobre todo si existen otras 
anomalías, como lo fue la presencia de una hernia diafragmática, que permitió el 
desplazamiento del hígado hacia cavidad torácica, con la consecuente atrofia de los lóbulos 
pulmonares del lado izquierdo, que ocasionaron el cuadro cianótico observado en las 
mucosas oral y palpebral, principalmente.   
 

Diagnósticos diferenciales 
a) Puentes porto-sistémicos, b) Hepatoblastoma, c) Fístulas arterio-venosas. 
 

Discusión 
Numerosas son las alteraciones en el desarrollo hepático, que han sido documentadas en 
esta especie, muchas son raras, como la presencia de los hamartomas. Por ejemplo, se han 
descrito hamartomas mesenquimales hepáticos tanto en caninos, como en caballos y 
humanos 15,12,17, otro tipo de hamartomas, son los reportados como hamartomas 
vasculares, que además de presentarse en los perros, también han sido descritos en bovinos 
y por primera vez en el ser humano 14,11,9,  así como, un solo caso de hamartoma mixto 
hepático, encontrado en un potro 18, o hamartomas de conductos biliares reportados 
solamente en un bovino y un conejo doméstico, respectivamente 10,13. Este último tipo de 
hamartoma, no ha sido reportado en perros. En muchas ocasiones, los defectos en el 



 

 

SMPV 2020 

446 

desarrollo son tan complejos, que no es posible determinar con certeza la presencia de las 
mismas, hasta la muerte del paciente. Desafortunadamente, en este animal la presencia de 
una hernia diafragmática, el desplazamiento del hígado hacia la cavidad torácica, la atrofia 
pulmonar del lado izquierdo por compresión y el hamartoma de conductos biliares del 
hígado ectópico, fueron elementos suficientes para conducir a la muerte del mismo. 
 

Conclusión de la contribución médica 
Muchos animales que se encuentran confinados en centros antirrábicos en México, son 
rescatados de la calle en espera de ser recuperados por sus dueños, sin embargo, la gran 
mayoría no son reclamados y muchos mueren, debido a las múltiples enfermedades que ya 
padecen, tal es el caso de este ejemplar, al cual se le encontraron múltiples alteraciones del 
desarrollo, que no le permitieron seguir con vida. Este es el primer reporte de un 
hamartoma de conductos biliares en un canino en México.  
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Figura 1. a) Presencia de estructuras alargadas y tortuosas, de color rojo, las cuales provenían 

de la cápsula hepática. Nótese la ausencia de la vesícula biliar. (Ver flechas blancas). b) 

Histoquímica de tricrómico de Masson, para demostrar la presencia del estroma de tejido 

conectivo, (Ver flecha negra) y proliferación de numerosos conductos biliares atróficos. (Ver 

flechas amarillas). c) Histoquímica de ácido peryódico de Schiff (PAS), para resaltar los bordes 

citoplasmáticos de los conductos biliares atróficos. (Ver flechas negras). d) 

Inmunohistoquímica para marcar la  presencia de conductos biliares atróficos, positivos a 

citoqueratina 7. (Ver flechas negras). 
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PROBABLE CARCINOMA TRANSICIONAL DEL 
EPITELIO NASOFARINGEO EN UN BOXER 

 

  
Se realizó la necropsia de una perra Bóxer de 8 años en la Universidad 
de Sonora, durante la necropsia se encontraron diversas afecciones en 
sistema respiratorio, en el que destaca la presencia de un carcinoma 
transicional invasivo en cavidad nasal, el cual se expandió a la faringe e 
invadió el paladar blando.  La neoplasia género una obstrucción en vías 
aéreas altas y a su vez causaba una osteólisis en cornetes nasales, 
impedía tanto la ingesta adecuada del alimento como un adecuado flujo 
de aire en aparato respiratorio. Entre otros hallazgos se encontró El 
páncreas presentaba una hiperplasia de células beta pancreáticas, las 
glándulas adrenales presentaron una pérdida de las capas que 
comprendían la zona reticular y fascicular. una hiperplasia de glándulas 
adrenales y pancreatitis. 

Palabras clave: carcinoma de células transicionales, osteólisis, 
neoplasia, faringe, cornetes nasales. 
 

The necropsy of an female 8 year old Boxer was performed at the University of Sonora, during the 
necropsy several findings were in the respiratory system, the biggest discovery was the presence of 
an invasive transitional carcinoma upper nasal passages, which expanded to the pharynx and invaded 
the soft palate.  The neoplasm generated an obstruction in the upper airways and caused osteolysis 
in the nasal turbinates, preventing both adequate food intake and adequate air flow in the 
respiratory system. Among other findings, the pancreas was found to have pancreatic beta cell 
hyperplasia, the adrenal glands had a loss of the layers that comprised the reticular and fascicular 
areas. a hyperplasia of adrenal glands and pancreatitis. 
 
Keywords: transitional cell carcinoma, osteolysis, neoplasm, pharynx, nasal turbinates. 
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Introducción 
El carcinoma transicional, también denominado carcinoma de células escamosas no 
queratinizado, es un tipo de cáncer poco frecuente de cavidad nasal y senos paranasales1 y 
se caracteriza por ubicarse en una zona distintiva de epitelio transitorio situada entre el 
epitelio escamoso rostral de la nariz y el epitelio respiratorio más caudal. Se le denomina 
carcinoma de transición por la disposición estratificada de células cuboidales no 
queratinizantes que asemeja al epitelio de transición en el tracto urinario.2 Estos tumores 
puede tener una disposición de empalizada característica de celdas columnares que es más 
aparente perpendicular a la membrana basal. Los carcinomas transitorios a veces tienen 
focos dispersos de diferenciación escamosa y/o patrón adenocarcinomatoso focal, pero la 
gran preponderancia de los componentes transitorios justifica un diagnóstico de carcinoma 
de transición en lugar de células escamosas o de adenocarcinoma2. El carcinoma 
indiferenciado, junto con el carcinoma de células escamosas, son los que constan de peor 
pronóstico y, además, la presencia de epistaxis en el momento del diagnóstico se ha 
asociado a un riesgo de muerte de dos veces mayor que en los animales sin epistaxis3.  
 

Historia clínica 
Canino boxer de 8 años, hembra y en estado caquéxico. Un mes antes de la eutanasia 
presentó epistaxis líquida unilateral y moco bilateral, por lo que se le administró 
Enrofloxacina SC 5 mg/Kg QD y vitamina K IM 1 mg/kg por cada 10 kilos. Posteriormente 
volvió acudir a la clínica por presentar pérdida de peso, así como disnea, campos 
pulmonares alterados, temperatura de 39°C y su tratamiento fue Penicilina G IM 20.000-
40.000 UI/KG. En otra visita a la clínica veterinaria se presentó con bajo peso, sin apetito, 
temperatura de 38.8°C, se le cambio el tratamiento a Emicina (Oxitetraciclina) y 
Dexametasona IV 0,1 mg/kg. Se envió a su casa por cinco días. La paciente no tuvo mejoría 
evidente, por lo que asiste a una clínica veterinaria diferente y mediante radiografía se 
detectó una neoplasia en faringe y se dictaminó eutanasia humanitaria.  
 

Hallazgos macroscópicos y microscópicos 
Macroscópicos: estado caquéxico, se encontró la presencia de exudado catarral en cavidad 
nasal, existía una estomatitis proliferativa en la encía superior. En cavidad nasal se detecto 
una masa de neoformación de aspecto nodular de color blanco ubicado en cavidad nasal el 
cual se extendió a la faringe. Otros hallazgos encontrados consisten en una dilatación 
ventricular derecha. El hígado y los riñones se encontraban congestionados, las glándulas 
adrenales aumentadas de tamaño con pérdida de la relación corteza médula. 
 
Microscópicos: Se realizaron dos cortes histológicos de la masa de neoformación en donde 
el primero a nivel de cornetes nasales, reveló la presencia de material óseo trabecular 
rodeado por estroma de tejido conjuntivo, el cual era delimitado por un epitelio de cubico 
a poliédrico, donde en algunas secciones se observaban hasta seis capas. La segunda 
muestra correspondió a una sección cercana a la faringe en donde se observan células de 
cubicas a redondas con moderada atipia celular, pérdida de la relación núcleo citoplasma, 
con nucleolos prominentes, anisocariosis y anisocitosis evidente, en algunas zonas se 
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observa falta de cohesión celular escasas mitosis atípicas, y ligeramente vascularizado. El 
bazo y el pulmón se encontraban ligeramente congestionados. El páncreas presentaba una 
hiperplasia de células beta, las glándulas adrenales presentaron una pérdida de las capas 
que comprendían la zona reticular y fascicular. 
 

Pruebas complementarias 
Se le realizó un hemograma, el cual marcó una ligera neutrofilia y un aumento en las 
proteínas plasmáticas sin alteraciones en el hematocrito. Quedaron pendientes pruebas de 
inmunohistoquímica citoqueratina y vimentina, para determinar su origen epitelial o 
mesenquimal y partir de ahí realizar otros estudios confirmatorios. 
 

Criterio diagnóstico 
El criterio diagnóstico fue establecido a través de los hallazgos macroscópicos y 
microscópicos, el cual por su ubicación anatómica corresponde a un carcinoma de células 
transicionales. De acuerdo a los términos establecidos por Meuten,2 si bien los carcinomas 
transicionales son aplicados al epitelio transicional del tracto urinario, en la cavidad nasal, 
también existe una zona de transición entre el epitelio escamoso rostral de la nariz, y el 
epitelio respiratorio más caudal, y esto brinda la oportunidad de nombrar este término para 
una neoplasia de tipo primario en cavidad nasal. Los hallazgos encontrados en glándula 
adrenal y páncreas pudieron ser relacionados con el uso descontrolado con la 
administración de Dexametasona. 
 

Diagnósticos diferenciales 
Osteosarcoma en cavidad nasal, ameloblastoma, carcinoma de células escamosas, 
fibrosarcoma, condrosarcoma y adenocarcinoma. 
 

Discusión 
Los tumores de la cavidad nasal y los senos paranasales representan el 1% de todas las 
neoplasias en perros, y de estos, un 70% son carcinomas nasales3. Este tipo de neoplasias 
es más común que se presente en caninos de talla mediana a grande.  Los carcinomas 
nasales son altamente malignos ya que exponen la fragilidad de los cornetes nasales 
provocando una osteólisis. Debido a la morfología de la cabeza del perro y específicamente 
a la cavidad nasal, el tumor tiende a dirigirse a planos de menor resistencia, en este caso a 
cavidad bucal, comprometiendo la faringe. El carcinoma transicional en faringe obstruía el 
paso de alimento, teniendo como consecuencia una baja ingesta de nutrientes y una 
reducción de masa muscular4. De igual manera la posición anatómica de la neoplasia 
obstruía el paso de aire hacia pulmones, ocasionando alteraciones en el flujo de aire en 
aparato respiratorio. Estas anomalías provocan que exista una resistencia de aire 
ocasionando una leve congestión pulmonar y por consecuencia a una dilatación ventricular 
derecha9.  
  



 

 

SMPV 2020 

451 

Conclusión de la Contribución e Importancia Médica 
Por medio de la observación de cortes histológicos (H&E) se lograron identificar las 
características morfológicas que corresponden a un carcinoma transicional, este tipo de 
neoplasia suele consistir en capas gruesas estratificadas de células. El carcinoma 
transicional está caracterizado por contar con un epitelio estratificado, columnar alto de 
células cuboidales a poliédricas, que además no están queratinizadas, por lo que se descartó 
el carcinoma de células escamosas, ya que es común que este produzca queratina. Las 
células que se encuentran en un carcinoma transicional son células epiteliales con un alto 
polimorfismo nuclear, múltiples nucleolos, citoplasma eosinofílico y presencia de invasión 
linfática, por lo cual se descarta pólipo nasal. Se descartó adenocarcinoma debido a que 
este no posee estructuras glandulares y es más frecuente que se presente en razas 
dolicocéfalas y mesocefálica.  Concluyendo, el carcinoma es una neoplasia muy difícil de 
diferenciar dado a su consistencia y origen, es de suma importancia utilizar herramientas 
de apoyo como radiografías, rinoscopia, biopsias para así lograr un correcto diagnóstico y 
dar el tratamiento adecuado al paciente. 
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PROTOTECOSIS CUTÁNEA EN UN PERRO: 
REPORTE DE UN CASO 

 
 
 
 
 
 
 
 

  

La prototecosis se considera una enfermedad poco común de distribución 
mundial que puede afectar humanos y animales, y causada por un alga 
unicelular, aeoróbica perteneciente al género Prototheca. En perros, 
generalmente provoca signos gastrointestinales, oculares o neurológicos, 
aunque en algunos casos la manifestación cutánea puede presentarse 
como el único signo de la infección. Se remitieron al área de 
histopatología de Diagnóstico Veterinario Alhambra, fragmentos de piel 
de nariz y belfo de una perra Chihuahueño de 4 años con historia de tener 
lesiones ulcerativas en la zona interdigital de ambos miembros torácicos 
y excoriaciones en belfos y nariz. Se hizo el diagnóstico histopatológico 
de dermatitis multifocal severa piogranulomatosa con presencia de 
numerosos organismos compatibles con algas (Prototheca spp). El 
objetivo del este trabajo es describir el caso clínico de prototecosis 
cutánea sin manifestación sistémica.  
 
Palabras clave: Prototecosis, Prototheca spp, alga. 
 

Protothecosis is a rare disease in humans and animals caused by unicellular, aerobic algae of the genus 
Prototheca which has a world-wide distribution and ubiquitous nature. Dogs generally show 
gastrointestinal, ocular o neurological signs although in some cases cutaneous manifestation can occur 
as the sole overt clinical. A 4-year-old female Chihuahueño dog presented to a private practice in Mexico 
City for interdigital ulcerative lesions on the thoracic limbs and excoriation of the lips and nose. Biopsies 
of the lips and nose were performed. A histopathological diagnosis of severe pyogranulomatous 
multifocal dermatitis with numerous algal organisms (presumably Prototheca spp) was made. The aim of 
this report is to describe the clinical case of cutaneous prototecosis without systemic manifestations. 
 
Key words: Protothecosis, Prototheca spp, algae. 
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Introducción 
La prototecosis se considera una enfermedad poco común en humanos y animales de 
distribución mundial, causada por un alga unicelular, aeoróbica perteneciente al género 
Prototheca. Este microorganismo posee distribución mundial y se considera un agente 
ubicuo que puede encontrarse en lagos, tierra, superficies de plantas, etc, y puede ser flora 
gastrointestinal transitoria en humanos y animales1. Se han reportado infecciones por 
Prototheca en gatos, bovinos, cabras y perros, la manifestación varía dependiendo de la 
especie y, por la exposición frecuente al agente, esta enfermedad se asocia a 
inmunosupresión2. En perros generalmente la presentación es gastrointestinal, ocular o 
neurológica y, aunque es poco común en esta especie, en algunos casos también se ha 
reportado afectación cutánea como única manifestación3. Las lesiones en piel pueden ser 
nodulares en un inicio o ulcerarse en pacientes con afectaciones más severas con 
distribución en tronco, pene, escroto, cojinetes o plano nasal2. Al ser una enfermedad poco 
frecuente, el tratamiento no ha sido bien establecido y se ha reportado que los pacientes 
muestran mejoría temporal con recaídas frecuentes, por lo que se asocia a mal pronóstico. 
El diagnóstico definitivo de este agente requiere cultivo o identificación genética, sin 
embargo, en muchos casos, los signos clínicos y la presencia poco común del alga en la 
evaluación citológica o diagnóstico con histopatología de las lesiones puede bastar para 
realizar el diagnóstico.  
 

Historia clínica 
Se remitió al servicio de diagnóstico histopatológico de Diagnóstico Veterinario Alhambra 
dos fragmentos de piel de una perra Chihuahueño de 4 años de edad con historia de 
presentar múltiples lesiones ulcerativas en la zona interdigital de miembros torácicos, así 
como escoriación en trufa y belfos.  
 

Hallazgos macroscópicos  
Se recibieron fragmentos de piel identificados como belfo y nariz los cuales correspondían 
a porciones circulares de entre 0.4 y 0.9 cm de diámetro parcialmente cubiertos por costra. 
 

Hallazgos microscópicos 
A la evaluación microscópica se encontró expansión de la dermis por una extensa respuesta 
inflamatoria conformada en su mayoría por macrófagos, neutrófilos degenerados, así como 
linfocitos y células plasmáticas dispuestos alrededor de fibras de colágena degenerada. 
Alterando con estas células inflamatorias, se apreciaron numerosos organismos 
unicelulares (esporangios), redondos a ovales, de 6-20 micrómetros de diámetro con 
paredes celulares refringentes. Los esporangios contenían endosporas basófilas granulares 
a ovoides, múltiples o en forma de pequeños núcleos basófilos oscuros. Con los hallazgos 
anteriormente descritos se hizo un diagnóstico histopatológico de dermatitis 
piogranulomatosa multifocal con numerosos organismos compatibles con algas 
(posiblemente Protheca) y dermatitis ulcerativa grave, focalmente extensiva.  
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Se instauró tratamiento con Anfotericina B. Seis meses después, la paciente comenzó con 
inflamación en la región del corvejón de ambos miembros pélvicos por lo que se decidió 
realizar punción con aguja fina de las zonas afectadas para su evaluación citológica. Fueron 
evaluadas dos laminillas teñidas con Wright en las que se apreciaron macrófagos 
entremezclados con neutrófilos, ocasionales células fusiformes y eritrocitos sobre un fondo 
acuoso proteináceo. Además, se encontraron numerosas estructuras individuales 
redondeadas de distintos tamaños. Estas estructuras (esporangios) frecuentemente 
exhibían una pared sin afinidad tintorial y en la mayoría contenían estructuras ovales a 
redondeadas en su interior (endosporas) por lo que se concluyó que las lesiones se atribuían 
a prototecosis persistente.  
 

 Fig. 1  Fig. 2 

 Fig. 3 Figura 1 y 2. Piel (10x y 40x H&E). Dermis 
infiltrada por macrófagos, neutrófilos, 
linfocitos y células plasmáticas rodeando 
fibras de colágena. Entremezcladas con las 
células inflamatorias, se aprecian 
microorganismos unicelulares redondos a 
ovales (flecha) de diferentes tamaños con 
una pared hialina gruesa (esporangia). Las 
esporangias contienen múltiples células hijas 
(endosporas) con un núcleo basofílico 
pequeño. Figura 3. Piel (40x PAS).  
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Diagnósticos diferenciales 
Por la localización y la presentación de las lesiones en belfo y naríz podrían considerarse 
dermatopatías autoinmunes; los hallazgos microscópicos de la evaluación histopatológica y 
citológica fueron determinantes para llegar al diagnóstico definitivo. 
 

Discusión  
Se ha reportado que en perros la infección por Prototheca spp generalmente es sistémica e 
involucra manifestaciones gastrointestinales, nerviosas y oculares con signos clínicos como 
diarrea y hematoquecia (como los más frecuentes), ceguera, convulsiones y ataxia. En 
reportes de casos previos, se ha encontrado que la manifestación cutánea usualmente es 
consecuencia de Prototecosis sistémica4 y que los pacientes además de las lesiones en piel 
presentan frecuentemente alteraciones gastrointestinales. En este caso, durante la 
evaluación inicial del paciente, ni en revisiones posteriores, se reportaron alteraciones o 
signos clínicos asociados a los órganos y sistemas mencionados anteriormente siendo las 
lesiones cutáneas las únicas evidencias de infección por Prototheca spp. Se menciona que 
el diagnóstico definitivo usualmente se hace combinando el cultivo del agente con la 
identificación genética (PCR) sin embargo, la evaluación histopatológica y citológica 
permiten identificar a las estructuras que componen al alga con facilidad, considerándose 
métodos de diagnóstico efectivos y, en el caso de la citología, además es poco invasivo y 
rápido de realizar. 
La especie de Prototheca más comúnmente aislada de lesiones cutáneas en humanos y 
catos es P. wickerhamii. En perros, aunque es poco frecuente, se ha relacionado con mejor 
pronóstico y con la presentación no diseminada5 por lo que posiblemente esta especie está 
involucrada en la infección reportada en este caso; para poder confirmarlo, se requieren 
hacer otras pruebas de identificación genética. 

 

 Fig. 4 Figura 4. Punción con aguja fina de piel 

(Wright, 40x). Se aprecian neutrófilos con 

cambios degenerativos mezclados con 

macrófagos, eritrocitos y estructuras 

redondas (flecha), de diferentes tamaños 

(esporangia) con pared celular gruesa; las 

esporangias contienen múltiples 

estructuras redondas-ovales basofílicas 

(endosporas). 

 



 

 

SMPV 2020 

457 

 

Conclusión e importancia del caso 

La infección por Prototheca spp es poco común; en perros generalmente se presenta de 
manera sistémica afectando sistemas como el gastrointestinal, nervioso y/u órganos como 
ojo y piel. La presentación exclusivamente cutánea se ha reportado en escasas ocasiones a 
nivel mundial. El presente trabajo aporta la descripción de un perro con infección por esta 
alga en el que solamente se encontró evidencia de afectación cutánea. Aunque no se 
realizaron pruebas de aislamiento o pruebas de identificación genética, se pudo realizar el 
diagnóstico inicial con ayuda de la evaluación histopatológica y, el seguimiento e 
identificación de reincidencia, con citología que es un método poco invasivo y rápido. 
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PSEUDOQUISTE PERINÉFRICO Y SARCOMA 
HISTIOCITICO DISEMINADO EN UNA GATA 
(Felis catus). INFORME DE UN CASO 

                    

 

  
El pseudoquiste perinéfrico se define como una acumulación de líquido a 
partir de la cápsula perinéfrica que rodea a los riñones, y pueden ubicarse 
en la región subcapsular o extracapsular. La pared del quiste se caracteriza 
histológicamente por la ausencia de un epitelio, por lo que se le determina 
como pseudoquiste. Esta condición es frecuente en gatos mayores de 10 
años con enfermedad renal crónica (ERC). El diagnóstico se basa en 
técnicas de imagen y los gatos con pseudoquistes perinéfricos pueden 
tener un pronóstico favorable si la ERC no es grave y no hay otras 
enfermedades concurrentes. En este trabajo se describe el caso de una 
gata europeo domestico de 16 años con pseudoquiste perinéfrico, que 
durante la recuperación anestésica después de un muestreo entró en 
paro cardiorrespiratorio y falleció. La necropsia reveló abdomen 
distendido y penduloso; el riñón izquierdo disminuido de tamaño y el 
riñón contralateral contenido dentro de un quiste que aparentemente se 
desarrolló entre la cápsula perinéfrica y el parénquima renal. Otro 
hallazgo durante la necropsia fue la presencia de múltiples nódulos 
blancos a rosas de consistencia firme, en pericardio, mediastino, 
pulmones, linfonodo peripancreatico e hígado que histológicamente 
correspondían a un sarcoma histiocítico. 

Palabras claves: Enfermedad renal crónica, cápsula perinéfrica, sarcoma 
histiocítico. 

The perinephric pseudocyst is defined as an accumulation of fluid from the perinephric capsule that surrounds one 
or both kidneys, and can be located in the subcapsular or extracapsular region. The cyst wall is histologically 
characterized by the absence of an epithelium, so it is called a pseudocyst. This condition is common in cats older 
than 10 years with chronic kidney disease (CKD). The diagnosis is based on imaging techniques and cats with 
perinephric pseudocysts may have a favorable prognosis if CKD is not severe and there are no other concurrent 
diseases. This paper describes the case of a 16-year-old European domestic cat with perinephric pseudocyst, who 
during anestesic recovery after sampling entered in cardiorespiratory arrest and died. Necropsy revealed that the 
abdomen was distended and pendulous; at the secondary incision, the left kidney was diminished in size and the 
contralateral kidney was contained within a cyst that apparently developed between the perineral capsule and the 
renal parenchyma. Another finding during necropsy was the presence of multiple white, firm nodules, in the 
pericardium, mediastinum, lungs, peripancreatic lymph node and liver that histologically ere consistent with a 
histiocytic sarcoma. 

Keyword: Chronic kidney disease, perinephric capsule, histiocytic sarcoma. 
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Introducción 
Los pseudoquistes perinéfricos en gatos son poco frecuentes. Esta condición se caracteriza 
por la acumulación de trasudado en un saco fibroso que carece de un epitelio y que pueden 
rodear a uno o ambos riñones. El líquido extravasado puede acumularse en una ubicación 
subcapsular o extracapsular y estar unido al hilio o a los polos del riñón1. Los pseudoquistes 
perinéfricos son poco comunes en gatos y raros en perros. Se presentan frecuentemente 
en gatos de edad avanzada y con enfermedad renal crónica asociada. 
 

Los trastornos proliferativos histiocíticos se observan más comúnmente en perros que en 
gatos2, estos trastornos surgen, en la mayoría de las veces, de linajes de células dendríticas 
(DC), y con menos frecuencia de células de Langerhans (LC). Los trastornos histiocíticos 
proliferativos descritos en gatos son: la histiocitosis pulmonar felina de células de 
Langerhans, el sarcoma histiocitico, el sarcoma histiocitico y la histiocitosis progresiva 
felina. El sarcoma histiocitico diseminado, anteriormente llamado Histiocitosis maligna es 
una proliferación de histiocitos neoplásicos y sus precursores. La enfermedad está bien 
descrita, pero es poco común en perros y raramente reportado en gatos3. Los signos clínicos 
son inespecíficos e incluyen anorexia, letargo, pérdida de peso y puede haber 
hepatomegalia y esplenomegalia3. En los estudios de laboratorio se observa 
frecuentemente anemia y trombocitopenia asociado a la fagocitosis por parte de células 
neoplásicas, hiperbilirrubinemia e hipoproteinemia. Los histiocitos neoplásicos se 
encuentran principalmente en pulmón, bazo, hígado, linfonodos, medula ósea y piel.  

Historia clínica 
El caso corresponde a un gato europeo doméstico hembra esterilizada de 16 años, acudió 
en el 2017 por primera vez al Hospital Veterinario de Especialidades (HVE) de la Universidad 
Nacional Autónoma de México (UNAM) donde se diagnosticó con enfermedad renal crónica 
(ERC), regresó en 2019 por vómitos y presencia de una estructura firme intrabdominal 
derecha. Mediante ultrasonido se observó una estructura anecoica de 8cm de diámetro 
rodeando al riñón derecho, de la cual se drenaron 245mL de líquido, se realizó estudio 
citológico con diagnóstico de pseudoquiste perinéfrico. Dos meses después presentó 
anorexia de 4 días, al examen físico general se observaron las mucosas pálidas, el 
hemograma reveló anemia regenerativa severa de 0.14 L/L (0.27-0.45) con reticulocitos de 
205 x10^9/L (<60), descartándose anemia secundaria a disminución en la producción de 
eritropoyetina por ERC, motivo por el cual se decidió sedar a la paciente para toma de 
muestras para realizar hemograma control, pruebas de coagulación, ELISA SIDA/LeVF, 
pruebas cruzadas de compatibilidad y posteriormente programar la punción guiada del 
pseudoquiste perinéfrico derecho, ya que se sospechaba que era el origen las pérdidas 
sanguíneas, durante la sedación se observó nuevamente una estructura anecoica de 8.3cm 
aproximadamente rodeando al riñón derecho. Mientras la paciente se recuperaba de la 
sedación falleció. Durante el estudio postmortem los hallazgos más sobresalientes fueron 
los siguientes: 
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Hallazgos macroscópicos y microscópicos 
A la inspección interna, en la cavidad torácica presentaba hidrotórax de 6 ml., adheridos al 
pericardio y ocupando el mediastino se observaron múltiples nódulos blancos a rosas de 
consistencia firme, al corte eran blancos y sólidos (Figura 1). Los pulmones presentaban 
abundantes nódulos firmes similares. En la cavidad abdominal presentaba hidroperitoneo 
de 10 ml.; el hígado estaba aumentado de tamaño y sobre su superficie presentaba escasas 
masas firmes, blanco amarillentos de tamaños variables, al corte profundizaban el 
parénquima, eran blanco amarillentos y firmes. El riñón derecho estaba notablemente 
disminuido de tamaño, se encontraba adherido a la pared lateral del abdomen, media 
1.8x1.4 cm, al corte presentó pérdida de la relación entre la corteza y la médula (1:1), el 
riñón contralateral estaba contenido dentro de un quiste que aparentemente se desarrolló 
entre la cápsula perinéfrica y el parénquima renal, midió aproximadamente 9.0 x 8.0 cm y 
contenía abundante líquido amarillo translúcido (Figura 2).  
 
Al estudio histopatológico, en el riñón izquierdo los glomérulos se apreciaron atrofiados y 
disminución del espacio urinario, en la mayoría de los glomérulos la membrana basal se 
encontraba engrosada. En el intersticio se observaba abundante tejido conectivo fibroso, 
acompañado por linfocitos y células plasmáticas. Algunos túbulos presentaron degeneración 
y necrosis. Los vasos sanguíneos presentaron la capa media engrosada (hipertrofia) (Figura 
3). En el riñón derecho los glomérulos presentaron disminución del tamaño, así como 
disminución del espacio urinario; algunos glomérulos exhibían un material eosinofílico 
homogéneo en el espacio urinario (proteinosis). En el intersticio se observaron grupos de 
linfocitos y células plasmáticas dispuestos multifocalmente. La mayoría de los túbulos se 
observan degenerados y necróticos. El quiste estaba compuesto por fibras de tejido 
conectivo y carecía de epitelio (pseudoquiste) (Figura 4). Con base en estas características 
el diagnóstico fue el de un pseudoquiste perinéfrico. 
 
El parénquima pulmonar se encontró reemplazado por un tejido de nueva formación mal 
delimitado. Dicho tejido estaba compuesto por células histiociticas redondas y poliédricas 
pleomórficas, aunque también se identifican algunas fusocelulares dispuestas en grupos 
densos. Las células neoplásicas tenían abundante citoplasma eosinofílico que en algunos 
casos es espumoso, con núcleos excéntricos, ovalados o reniformes, tiene cromatina fina 
granular y de 1 a 2 nucléolos muy prominentes. Se observó anisocitosis y anisocariosis 
marcada, notable cariomegalia, así como 4 mitosis en 10 campos a 40x. En varias células 
neoplásicas se observaba fagocitosis de eritrocitos (eritrofagocitosis), y también se 
identificaron gran cantidad células gigantes multinucleadas neoplásicas.  
 
En mediastino, bazo, hígado y linfonodo peripancreatico se observaron grupos aleatorios 
de células neoplásicas con características similares a las descritas anteriormente. Con base 
en estas características el diagnóstico fue el de un sarcoma histiocitico con metástasis a 
bazo, hígado y linfonodo. 
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Pruebas complementarias 
No se realizaron. 
 

Criterio diagnóstico 
El diagnóstico del pseudoquiste perinéfrico se realiza de acuerdo con los hallazgos clínicos 
más el uso de técnicas de imagen como rayos x, ultrasonido y la evaluación del líquido para 
saber su origen. La ausencia de epitelio mediante histopatología apoyo éste diagnóstico. 
El diagnóstico de los trastornos histiocíticos se realiza de acuerdo con los hallazgos 
clínicopatologicos en conjunto con el aspecto y la distribución macroscópica de las lesiones 
y el estudio histopatológico. Las lesiones que orientan el diagnóstico de sarcoma histiocitico 
diseminado, son:  los múltiples nódulos de color rosa y focos blancos dispersos en varios 
órganos como pulmón, bazo e hígado y los hallazgos histológicos consisten en infiltrado de 
células histiociticas pleomórficas atípicas con citoplasma eosinofílico finamente granular o 
vacuolado, núcleos ovales a reniformes, anisocitosis y anisocariosis marcada, eritrocitos en 
las células tumorales, células binucleadas y multinucleadas así como escasas figuras 
mitóticas. 

Diagnósticos diferenciales 
Los diagnósticos diferenciales principales de acuerdo con la distribución de las lesiones y los 
hallazgos histológicos son: para el riñón derecho, Absceso perinéfrico; para el pulmón, 
Histiocitosis pulmonar de células de Langerhans con infiltración a otros órganos. 
 

Discusión  

El término pseudoquiste perinéfrico o perirrenal se refiere a un saco fibroso no revestido 
de epitelio, como es el caso del quiste verdadero. Se observan frecuentemente en gatos 
mayores de 10 años con ERC, aunque la patogénesis exacta se mantiene incierta. En un 
estudio retrospectivo de 13 pacientes con pseudoquistes perinéfricos, se determinó que la 
edad de presentación es de 5 a 19 años, de los cuales 12 pacientes (92%) tenían más de 
11.5 años. Macho y hembras se presentaron por igual, 7 hembras y 6 machos, siendo todos 
castrados. 10 pacientes (77%) eran mestizos (Doméstico de pelo corto), 1 (8%) Doméstico 
de pelo largo y 2 (15%) eran Siamés1. En otro estudio se reporta el caso de una gatita mestiza 
de dos meses de edad que presento un quiste perinéfrico donde se sugiere un posible 
origen congénito4.  

Los signos clínicos son: distensión abdominal, que se presentó en 9 de 13 gatos, con 
progresión de semanas a meses, en la que los propietarios reportan que sienten una masa 
abdominal. En 4 de 13 gatos estudiados, el principal signo fue relacionado a la enfermedad 
renal, como anorexia, poliuria y polidipsia5.  
Por otra parte, las lesiones observadas en pulmón, mediastino, bazo, hígado y linfonodo 
peripancreático son compatibles con la observadas en un sarcoma histiocítico. De acuerdo 
con este caso y la revisión de la literatura el sarcoma histiocítico diseminado es una 
enfermedad rara, que progresa con rapidez y es mortal en gatos. Los signos clínicos suelen 
ser inespecíficos, pero frecuentemente el animal cursa con la anorexia y el letargo. En 
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cuanto a los hallazgos hematológicos, la anemia regenerativa y la trombocitopenia son 
comunes. En este caso la gata presentaba una anemia regenerativa severa, de origen 
desconocido; debido a que la neoplasia fue un hallazgo incidental se puede inferir que los 
cambios hematológicos observados están asociados al proceso neoplásico; la 
eritrofagocitosis observada histológicamente por parte de los macrófagos neoplásicos en el 
bazo, hígado y pulmón puede ser la causa más probable de la anemia regenerativa en este 
caso6.                                                                                    
 

Conclusión e importancia del caso 
El pseudoquiste perinéfrico se refiere a un saco fibroso no revestido de epitelio. Se observan 
frecuentemente en gatos mayores de 10 años con enfermedad renal crónica asociada. 
Consisten en una acumulación de líquido por extravasación, que puede ser orina, sangre, 
linfa o trasudado y pueden ser bilaterales o unilaterales. Las posibles causas incluyen 
trauma, obstrucción ureteral o linfática, congestión venosa, hipertensión u origen 
idiopático. Estas lesiones suelen presentarse en conjunto con enfermedad renal crónica. 
El sarcoma histiocitico es una neoplasia de células redondas que surge de las células del 
linaje fagocítico mononuclear y, por lo tanto, pueden surgir en cualquier tejido del cuerpo. 
Estas neoplasias son poco frecuentes en gatos y suelen ser de mal pronóstico. El diagnóstico 
requiere de la asociación e integración de los hallazgos clínicopatologicos con los hallazgos 
macroscópicos y microscópicos.  

 

Figuras 

 

Figura 1. Cavidad torácica. Los pulmones presentan un puntilleo multifocal, el mediastino y 
pericardio tienen adheridos múltiples nódulos blancos a rosas. Cavidad abdominal. Se puede 
apreciar una masa que se encuentra desplazando el hígado hacia craneal y las asas intestinales hacia 
ventral, por otra parte, el riñón izquierdo esta adherido a la grasa peritoneal y disminuido de 
tamaño. 
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Figura 3. El parénquima renal se encuentra reemplazado por abundante tejido conectivo 
fibroso; entremezclados se observan abundantes túbulos dilatados e infiltrado 
linfoplasmocitico en el intersticio; los vasos sanguíneos presentan la túnica media 
engrosada (hipertensión) 40x. H&E. 

Figura 2. En estas imágenes se identifica una atrofia renal unilateral, así como la 
presencia del pseudoquiste que contenía al riñón derecho. 
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Figura 4. Cápsula. El quiste que cubría al riñón estaba compuesto por fibras de tejido 

conectivo fibroso. H&E. 400x. 
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REPORTE DE CASO: HALLAZGOS 
PATOLÓGICOS EN DOS CANARIOS 
(SERINUS CANARIA) DE ORNATO CON 
LESIONES ASOCIADAS A VIRUELA AVIAR Y 
CANDIDIASIS PULMONAR 

 

 
 
  Dos canarios domésticos (Serinus canaria domestica) con lesiones 

proliferativas epiteliales en la parte distal del miembro pélvico 
derecho compatibles con viruela aviar. A las dos aves se les realizó 
amputación quirúrgica del miembro lesionado, sin embargo, las aves 
fallecieron, por lo cual se realizo estudios de necropsia. En la 
evaluación postmortem, los estudios histopatológicos revelaron, 
infección por viruela aviar al observarse cuerpos de inclusión 
intracitoplasmáticos  eosinofilicos, asimismo, se encontró neumonía 
y hepatitis granulomatosa multifocal difusas de grado severo, estas 
lesiones estaban asociadas a estructuras micóticas (levaduras, 
pseudohifas e hifas) compatibles con Candida sp.   
 
Palabras clave: Canario, Candidiasis pulmonar, Poxvirus, Avipoxvirus 
 

Two domestic canaries (Serinus canaria domestica) with proliferative epithelial lesions in 
the distal part of the right pelvic limb compatible with avian smallpox. The two birds 
underwent surgical amputation of the injured limb, however, the birds died, so necropsy 
studies were performed. In the postmortem evaluation, histopathological studies revealed, 
infection with avian smallpox when eosinophilic intracytoplasmic inclusion bodies were 
observed, specifically, there are severe diffuse granulomatous pneumonia and hepatitis, 
these affected lesions that are associated with fungal mycotic structures (yeasts, 
pseudohyphae hyphae) compatible with Candida sp. 
 
Keywords: Canary, Pulmonary candidiasis, Poxvirus, Avipoxvirus 
 

1Laboratorio de Diagnóstico e 
Investigación en Enfermedades 
de las Aves, Departamento de 
Medicina y Zootecnia de Aves, 
FMVZ-UNAM. 

Correspondencia:  

Tania Gómez Niño  

smvz.iyovi@gmail.com 

 

AUTORES 
*Gómez NT1, Calderón AN1, 

Juárez RE1 

 

Resumen 

Abstract 



 

 

SMPV 2020 

466 

Introducción 
La viruela aviar es una enfermedad viral común de las aves, se ha reportado en más de 60 
especies a lo largo del mundo (Odette et al, 2018).El agente causal es un virus de ADN de 
doble cadena Avipoxvirus de la familia Poxviridae (Viruela Aviar,2018), su genoma consiste 
en ADN bicatenario que va desde los 130,000 a 375,000 nucleótidos  (Manarolla, 2009)en 
configuración lineal (Manarolla et al, 2009).  Existen 10 especies de Avipoxvirus, el 
Canaripoxvirus, poxvirus del junco, poxvirus del miná, poxvirus del gorrión, poxvirus de los 
estúrnidos, poxvirus de la paloma, poxvirus del pavo y poxvirus de la codorniz  (Suepaul et 
al,2018). 
 
Esta enfermedad tiene una distribución mundial y afecta a más de 60 especies de aves, 
además es una enfermedad de difusión lenta que se caracteriza por formar lesiones 
proliferativas y costras en la piel, y lesiones de tipo diftérico en la porción superior de los 
tractos digestivo y respiratorio, además de una presentación sistémica observada en 
canarios que resulta mortal (Ávila-Reyes et al, 2019). 

 
La presentación cutánea desarrolla lesiones proliferativas que forman pápulas que se 
localizan en zonas desprovistas de plumas, como la cara y las patas (Ávila-Reyes et al, 2019). 
En la presentación diftérica pueden variar los signos, esto depende de la localización y 
severidad de las lesiones, se puede presentar en tráquea, faringe y senos nasales, las cuales 
pueden provocar asfixia (Picoux et al, 2015). La presentación sistémica  se caracteriza por 
exudado fibrinoso en las serosas, edema pulmonar y neumonía (Ávila-Reyes et al, 2019). 
En aves de ornato, las infecciones ocurren frecuentemente en aviarios de canarios y la 
enfermedad puede ser casi enzootica (Picoux et al, 2015). Los machos suelen ser más 
susceptibles debido a que son territoriales lo que ocasiona peleas y heridas en la piel, por 
las cuales puede entrar el virus (Ávila-Reyes et al, 2019). 

 
El virus se transmite por contacto directo de un animal a otro (vía horizontal) o por medio 
del alimento o agua de beber contaminados, asimismo, es frecuente la infección por 
picadura de mosquitos Aedes y Mites portadores del virus (Odette et al, 2018).  

 

Historia clínica 
Se remitieron a consulta en el Hospital de aves de ornato, compañía y silvestres de la 
Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad Nacional Autónoma de 
México, en octubre de 2019, dos canarios (Serinus canaria) de aproximadamente 3 años de 
edad, ambas aves se encontraban en la misma jaula recubiertas con un techo. Las aves eran 
alimentadas con una dieta balanceada a base de un compuesto de semillas, algunas frutas, 
verduras y huevo cocido. 

 
Los propietarios describieron que en el mismo alojamiento habían muerto tres aves 
anteriormente y convivían con otros quince canarios, solo las aves muertas presentaron un 
engrosamiento de  la piel de ambos miembros pélvicos. En el hospital el personal médico 
realizó el examen físico general, donde observaron un engrosamiento de la piel similar al 
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de las aves fallecidas; presencia de costras que aun presentaban estrías de sangre frescas y 
nodulaciones en las falanges del miembro pélvico derecho de ambas aves, tenían dificultad 
para ponerse de pie y perchar. A la auscultación se escucharon estertores del lado derecho. 
La condición corporal era 3/5. 
 

Las aves se hospitalizaron con un tratamiento de soporte (hidratación, temperatura, 
oxigenación) y una antibioterapia con Amoxicicilina y ácido clavulánico a dosis inidicada, el 
diagnóstico presuntivo por parte del personal del hospital fue un caso de viruela aviar 
cutánea, las aves estuvieron hospitalizadas por 15 días sin presentar una mejoría, las 
nodulaciones en los miembros pélvicos siguieron sangrando y las aves permanecían 
postradas debido a que no podían perchar. El personal tomo la decisión de amputar el 
miembro pélvico dañado de cada ave, debido a que presentaron necrosis avanzada. Las 
piezas amputadas fueron remitidas al Laboratorio de diagnóstico del Departamento de 
Medicina y Zootecnia de Aves de la FMVZ-UNAM, para realizar el análisis histopatológico. 
Las muestras se fijaron en una solución de formol amortiguado al 10% y con un pH de 7.4. 
Tres días después de la cirugía las aves fallecieron y fueron remitidas mismo laboratorio de 
diagnóstico para un estudio completo de necropsia e histopatología. 
 

Hallazgos a la necropsia y estudio histopatológico 
Se realizó la necropsia de dos canarios (Serinus canaria) a la inspección externa ambas aves 
presentaban un muñón en miembro pélvico derecho a la altura de la articulación tarso-
metatarsiana, los otros miembros presentaban una hiperqueratosis.  
 
Los pulmones se encontraban congestionados en ambas aves. El hígado presentaba 
hepatomegalia y zonas blancas multifocales sobre la superficie. El pericardio presentó una 
zona blanca en el ápice del corazón.  
 
Se tomaron muestras de encéfalo, pulmón, hígado, y bazo para el estudio histopatológico. 
Las lesiones observadas en los miembros pélvicos derechos fueron focos de tejido necrótico 
hemorrágico con detritos celulares e infiltrado de heterófilos, hiperplasia epitelial severa de 
la epidermis, células con degeneración vacuolar y presencia de inclusiones 
intracitopalsmáticas eosinofílicas compatibles con cuerpos de Bollinger. En el bazo se 
observó una depleción linfoide severa; en el riñón se encontró un infiltrado de células 
polimorfonucleares y linfocitos. En pulmón se observo la presencia de granulomas 
multifocales, en el centro de estos granulomas se observan estructuras micóticas asociadas 
con levaduras, pseudohifas e hifas compatibles con Candida sp.  
 

Criterios diagnósticos 
La presencia de hiperplasia epitelial severa de la epidermis, células con degeneración 
vacuolar, inclusiones intracitopalsmáticas eosinofílicas compatibles con cuerpos de 
Bollinger nos confirma la presencia de viruela aviar ocasionada por un Avipoxvirus. Aunado 
a eso en el corte de pulmón se observó la presencia de granulomas multifocales, en donde 
se observan estructuras micóticas asociadas con levaduras, pseudohifas e hifas lo que nos 
confirma una infección secundaria compatible con Candida  sp 
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Diagnósticos diferenciales 
La presencia de cuerpos de inclusión intracitoplasmáticos eosinofílicos en células epiteliales 
es una lesión patognomónica de Viruela aviar (Tripathy et al, 2008). 
 
Para los diagnósticos diferenciales se debe tomar en cuenta la mycoplasmosis en cuanto a 
las lesiones oculares (parpado), ya que esta puede provocar blefaroconjuntivitis y 
microscópicamente blefatiris linfoproliferativa (Ávila-Reyes et al, 2019). En lo concerniente 
a las lesiones en mucosa de la orofaringe debe realizarse un diagnóstico diferencial con 
deficiencia de vitamina A y tricomoniasis. La deficiencia de vitamina A, microscópicamente 
se observa metaplasia escamosa de todo el epitelio de la cavidad oral incluyendo las 
glándulas salivales, en tanto que en la tricomoniasis se observan extensas zonas de necrosis 
fibrino-necróticas y entre el exudado inflamatorio se pueden encontrar entremezclados con 
los protozoarios causantes de esta enfermedad (Tripathy et al, 2008).  
 

Discusión 
Las lesiones macro y microscópicas concuerdan con el diagnóstico de viruela aviar en su 
presentación cutánea  producida por un Avipoxvirus. La viruela aviar se ha descrito desde 
hace mucho tiempo en varias especies de aves (Tripathy et al, 2008), la presentación 
cutánea se  es una enfermedad de  difusión lenta, que se caracteriza por el desarrollo de 
pápulas, pústulas, costras y nódulos en las área aptéricas  de la piel, como la cresta, 
barbillas, párpados, zonas perioculares, comisura del pico, cera, áreas ventrales de las alas, 
piel del tibiotarso, y los dedos de las patas (Tripathy et al, 2008). 
 
De acuerdo a la clasificación de los Avipoxvirus según la especie afectada, en este caso 
siendo canarios se sugiere la participación de un Canaripoxvirus (Ávila-Reyes et al, 
2019).Además de haber presentado lesiones sugerentes a viruela aviar, las aves mostraron  
una infección secundaria por un patógeno oportunista el cual es Candida sp (Shrubsole et 
al, 2010). 

 

Conclusión 
Debido a que la viruela aviar es una enfermedad que afecta tanto a aves ornamentales 
como aves de producción puede significar una enfermedad que dependiendo de su 
presentación provoque pérdidas económicas importantes,  en el caso particular de los 
canarios cuando existe la presentación sistémica la cual es la más severa de las 
presentaciones llegando a ser mortal, puede convertirse en un problema muy serio para el 
canaricultura, es importante recordar que cuando se introduzcan nuevas aves a los aviarios 
deben permanecer en cuarentena antes de juntarlos con las demás aves, aunado a esto, se 
debe tener en cuenta que uno de los medios de transmisión de la viruela aviar es a través 
de la picadura de los mosquitos, por lo cual se debe tener controlada la población de 
mosquitos, considerando que no se debe poner cerca de las aves cuerpos de agua, 
asimismo, se deben evitar los encharcamientos para que los mosquitos no encuentren un 
hábitat idónea para reproducirse. 
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Reporte de un brote de Enfermedad de 
Glasser en una piara en el estado de 
Querétaro 
 

  

 

  

El presente trabajo reporta el diagnóstico de la Enfermedad de Glasser 
en tres ejemplares suinos, provenientes de una piara en el estado de 
Querétaro. Esta enfermedad es ocasionada por la bacteria 
Glaesserella parasuis. Se observaron lesiones serofibrinososas en 
pulmón, corazón y articulaciones; estableciendo el diagnóstico 
definitivo con el apoyo del aislamiento bacteriológico. Es una 
enfermedad primaria o secundaria, que merma las poblaciones a nivel 
mundial, debido a la gravedad y rapidez con la que se presenta. 

Palabras clave: Suinos, Enfermedad de Glasser, Glaesserella parasuis 

 

This paper reports the diagnosis of Glasser's disease in three swine from a pig herd in Queretaro. 
This disease is caused by the bacteria Glaesserella parasuis. In the present case, serofibrinous 
lesions were observed in the lung, heart and joints; establishing the definitive diagnosis with the 
support of bacteriological isolation. It is a primary or secondary disease, which reduces 
populations worldwide, due to the severity and speed with which it occurs. 

Key words: Swine, Glasser`s disease, Glaeserella parasuis 
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Introducción 
La enfermedad de Glasser es una afección que involucra a la producción porcina, la cual ha 
ido cobrando importancia en el sector pecuario, debido a las altas pérdidas económicas a 
nivel internacional y a nivel México, esto debido a que en ocasiones produce la muerte, o 
bien, los animales que sobreviven retrasan su crecimiento (1-4). 
 

Esta enfermedad es causada por la bacteria Glaesserella parasuis, bacilo Gram negativo, 
habitante obligado de tracto respiratorio alto y patógeno oportunista. Se reconocen al 
menos 15 serovariedades basadas en la prueba de inmunodifusión, donde las 
serovariedades 1, 5, 10, 12, 13 y 14 se consideran sumamente virulentas, encontrando 
decesos en un periodo corto de 4 días, las serovariedades 2, 4 y 15 se consideran 
moderadamente virulentas, la serovariedad 8 se considera levemente virulenta y las 
serovariedades 3, 6, 7, 9 y 11 han demostrado ser avirulentas. Dicha bacteria puede afectar 
a ejemplares de edades muy tempranas, incluso durante la lactación (5, 6). 

 

La semiología que puede observarse a los pocos días de exposición de la bacteria incluye 
fiebre, apatía, anorexia, posteriormente se observa disnea, inflamación de articulaciones, 
incoordinación y cianosis y en casos más severos, puede conducir a la muerte (4). G. 
parasuis, comúnmente se encuentra asociada con otros microorganismos, por lo que se 
puede observar una semiología variable, siendo de gran importancia la toma y envío de 
muestras, para llegar al diagnóstico definitivo (5, 6). 
 
Las lesiones más características de la enfermedad de Glasser son los exudados 
serofibrinososos a fibrinopurulentos en las serosas del animal (peritoneo, pericardio y 
pleura), en las articulaciones (carpo y tarso especialmente) y también puede encontrarse 
en meninges. Este exudado se compone de fibrina, neutrófilos y macrófagos (1-4). 
 

Historia Clínica 
Se remitieron 3 suinos híbridos, hembras, de 6 semanas de edad, provenientes de una piara 
en el estado de Querétaro para su estudio post mortem. Se reportó la presencia de tos y 
moco, así como una coloración morada en jeta y orejas. 
 

Hallazgos macroscópicos 
El estudio post mortem se realizó en los 3 ejemplares al mismo tiempo, identificándolos 
como 1, 2 y 3. 
 

Se mencionan las lesiones más significativas de la enfermedad 

Inspección externa: En la piel presentaban zonas eritematosas y otras de color morado 
pálido distribuidas de manera multifocal, principalmente en las orejas y las regiones 
nasales, dorso y abdomen. 
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Articulaciones: En la articulación tarso tibial del miembro pélvico izquierdo del ejemplar 1 
se apreció líquido transparente de color amarillo pálido, recuperando 2 ml 
aproximadamente. 

Cavidad torácica: En los ejemplares 1 y 2 se observó severa cantidad de material fibrilar 
grueso (fibrina), de color blanco amarillo, adhiriendo las pleuras parietal y visceral. Además, 
se encontró moderada cantidad de líquido sanguinolento.  

Los linfonodos mediastínicos se encontraban aumentados de tamaño. 

Aparato respiratorio: La pleura de los pulmones del ejemplar 1, presentaba múltiples 
adherencias multifocales con material de color amarillo claro. En el ejemplar 2 el pulmón 
izquierdo se encontraba cubierto en su totalidad por fibrina fibrilar, sin embargo; en el 
derecho, la pleura era opaca, pero no presentaba fibrina. Ambos pulmones del ejemplar 3 
eran de color rojo con zonas más oscuras y otras más claras. 

El parénquima en todos se apreciaba severamente congestionado, eran de color que iba de 
rojo brillante a rojo rosa, de consistencia firme, por lo que no colapsaron, incluso se 
apreciaban severas impresiones costales. 

Aparato cardiovascular: El saco pericárdico se encontró engrosado, opaco y al abrirlo 
presentaban severas adherencias que cubrían la totalidad de la superficie del corazón. Eran 
gruesas, de aspecto fibrinoide, de color blanco amarillo y se desprendían con cierta 
facilidad. 

Cavidad abdominal: Se encontró moderada cantidad de líquido que iba de color amarillo 
turbio a sanguinolento y varias estrías de fibrina sobre los órganos. 

 

Diagnósticos morfológicos: 

 Eritema cutáneo multifocal severo (3/3). 

 Artritis serosa (3/3). 

 Ejemplar 1 Pleuroneumonía fibrinosa moderada multifocal. 

 Ejemplar 2 Pleuroneumonía fibrinosa severa difusa unilateral. 

 Ejemplar 3 Neumonía severa difusa. 

 Pericarditis fibrinosa severa difusa (3/3). 

 Ascitis moderada con presencia de fibrina (3/3). 
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Fig. 1 Suino con leve emaciación y zonas eritematosas 

Fig. 2 Suino, cavidad torácica. Pleuritis fibrinosa 

severa 

Fig. 3 Suino, corazón. Pericarditis fibrinosa 

severa 

Fig. 4 Suino, extracción de abundante líquido 

articular 
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Hallazgos microscópicos 

Pulmón: La pleura se observa severamente engrosada, debido al severo infiltrado 
inflamatorio compuesto principalmente por neutrófilos y macrófagos, que se extienden por 
las trabéculas en donde también se aprecian varios trombos en los vasos sanguíneos, siendo 
más severo en el ejemplar 2. 

Las paredes alveolares se observan severamente engrosadas por la presencia de 
neumocitos tipo II, eritrocitos y células inflamatorias. Además, los espacios aéreos se 
encuentran repletos de neutrófilos y macrófagos, en algunas zonas también se encuentran 
eritrocitos. 

En el ejemplar 3 se observan macrófagos multinucleados, así como presencia de depósitos 
de calcio. La inflamación se extiende hasta los bronquios, bronquiolos y llegan hasta sus 
luces. También se observan algunos vasos sanguíneos congestionados y moderada cantidad 
de macrófagos fagocitando pigmento hemático. 

Linfonodos: En la cápsula se observan zonas de congestión con macrófagos que se 
encuentran fagocitando hemosiderina. Los centros germinativos no son notorios debido a 
la gran cantidad de linfocitos reactivos. 

Diagnósticos morfológicos microscópicos: 

 Pleurobronconeumonía fibrinopurulenta severa difusa con trombos (3/3). 

 Hiperplasia linfoide severa (2/3). 
 

Fig. 5 Suino, Pulmón. Pleuroneumonía 

fibrinosa moderada 

Fig. 6 Suino, saco pericárdico. Hidropericardio 
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Pruebas complementarias 
Se enviaron muestras de pulmón para aislamiento bacteriológico, aislándose Glaesserella 
parasuis. 
 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Criterios diagnósticos 
De acuerdo con los hallazgos anteriormente descritos y la bacteriología, los animales 
cursaron con la enfermedad de Glasser.  
 

Diagnósticos diferenciales 
Los agentes capaces de provocar una semiología similar a la Enfermedad de Glasser son los 
agentes bacterianos Streptoccocus suis, Mycoplasma hyorhrinis y E. coli, por lo que es 
necesaria la necropsia de varios animales para descartarlos (7). 
 

Discusión 
El diagnóstico definitivo se basa en la semiología y en la historia clínica completa de la 
granja. El aislamiento de la bacteria suele resultar difícil debido a los requerimientos de los 
medios de cultivo. Las muestras deben tomarse de animales que no estén en una fase 
avanzada de la enfermedad; tales como, serosas, exudados, líquido cefaloraquídeo, sangre 
(del corazón) y tejido pulmonar (8). 
 

Se han descrito cuatro formas clínicas de la infección por G. parasuis: La Enfermedad de 
Glasser (poliserositis fibrinosa), septicemia (sin poliserositis. miositis aguda (músculo 

Fig. 7. Agar chocolate. Colonias de color blanco 
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masetero) y enfermedad respiratoria. La semiología es inespecífica, de curso hiperagudo o 
agudo. Inicialmente, los cerdos infectados presentan aumento de temperatura, anorexia, 
se muestran apáticos y decaídos. Se puede apreciar tos, disnea, pérdida de peso, 
incoordinación, cianosis, y animales en decúbito, pueden aparecer signos nerviosos 
indicativos de meningitis como temblores, incoordinación, pedaleo, convulsiones y 
opistótonos, con desenlace generalmente fatal; aunque la muerte puede aparecer también 
súbitamente. La muerte se produce por endotoxemia y coagulación intravascular 
diseminada. Los animales que sobreviven al cuadro agudo pueden cursar la forma crónica 
de la enfermedad. estos son animales deprimidos presentan tos, disnea, pérdida de peso, 
parálisis, cojera y pelo erizado (1-4). Es importante recalcar que la muerte súbita de 
lechones lactantes se puede dar cuando la inmunidad de las camadas de primerizas es baja, 
y en casos donde la enfermedad se vuelve crónica, se observan lechones pálidos y con un 
decremento en su desarrollo; ocurriendo muertes repentinas cuando se presentan las 
pericarditis (9). 

Las lesiones observadas en este caso concuerdan con las que reportan Laeber KE, 2002 (2) 
y Yaeger MJ y Van Alstine WG, 2019 (6), en donde describe lesiones macroscópicas, tales 
como, poliartritis con una o más articulaciones inflamadas, fibrinosas y pericarditis; y 
lesiones microscópicas que consisten en la presencia de fibrina de las paredes alveolares, 
capilares trombosis, artritis, pericarditis mononuclear.  

 

Conclusión e importancia del caso 

Es de gran importancia realizar un diagnóstico oportuno para prevenir y controlar 
enfermedades; por esto es relevante contar con una buena historia clínica, así como 
apoyarse de pruebas complementarias, debido a se pueden presentar enfermedades con 
misma semiología y lesiones, pudiendo confundir y emitir diagnósticos y tratamientos 
erróneos. No solamente eso, sino que también conlleva a pérdidas económicas, así como 
limitantes en la calidad de ejemplares. 
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REPORTE DE UN CASO DE PLATINOSOMIASIS 
EN UN GATO DOMÉSTICO DEL ESTADO DE 
YUCATÁN 

 
 
 
 
 
 
  

Se recibió a consulta un felino doméstico, el cual, presentó 
ictericia, vómitos, anorexia, letargia deshidratación, cólico grave 
en abdomen craneal, anemia microcítica normocrómica con 
linfopenia; en la bioquímica clínica los resultados fueron que las 
bilirrubinas conjugadas y libres, las enzimas ALT, AST, FAS, GGT 
estaban incrementadas, lo cual, sugería una colangiohepatitis y 
colecistitis obstructivas. Al paciente se le aplicó la eutanasia. Las 
lesiones principales observadas en la necropsia fueron: 
obstrucción del colédoco con dilatación de la vesícula biliar y de 
los conductos biliares extra e intrahepáticos, el hígado estaba 
agrandado de color amarillo y con múltiples nódulos, al corte de 
los conductos biliares, vesícula y colédoco se observaron parásitos 
miembros de la clase Trematoda. Las lesiones a la histopatología 
fueron colangiohepatitis y colescistitis linfohistiocitíca fibrosante y 
proliferativa crónica grave, con  parásitos en el lumen de los 
conductos biliares y vesícula biliar. Se realizó laidentificación de los 
parásitos correspondiendo a Platynosomum fastosum. Por lo que 
se concluyó que el paciente presentaba platinosomiasis felina. 
 
Palabras claves: Platinosomiasis, bioquímica clínica, felino 
doméstico.  

A domestic feline was received for consultation, who presented jaundice, vomiting, anorexia, lethargy 
dehydration, severe colic in the cranial abdomen, normochromic microcytic anemia with lymphopenia, 
in clinical biochemistry the results were high levels on bilirrubines, ALT, AST, FAS and GGT enzymes 
which suggested obstructive cholangiohepatitis and cholecystitis. The patient was euthanized, the 
lesions observed at necropsy were obstruction of the coledoco with dilatation of the gallbladder and 
extrahepatic and intrahepatic biliary ducts, the liver was enlarged yellowish and with multiple nodules; 
It was found in the lumens of biliar ducts, gallbladder and coledoco parasites of class Trematoda. 
Histopathology lesions were severe chronic fibrosing and proliferative lymphohistiocytic 
cholangiohepatitis and cholecystitis, with these parasites in the lumen of the bile ducts and gallbladder. 
Several of these parasites were collected and sent to the parasitology laboratory to identify their 
morphology, the result was: that the specimens corresponded to Platynosomum fastosum. Therefore, 
it was concluded that the patient presented feline platinosomiasis. 
Key words: Platinosomiasis, lesions, domestic feline, clinical biochemistry 
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Introducción 
Platynosomum fastosum es un parasito perteneciente a la clase Trematoda; subclase 
Digenea, familia Dicrocoeliidae; sinónimos Platynosomum concinnum, Platynosomum 
illiciens and Platynosomum planicipitus el cual afecta el hígado, vesícula biliar, colédoco y 
ductos biliares de los felinos domésticos, salvajes, zarigüeyas, hurones, sapos y ratones.1 
El ciclo de vida de P. fastosum requiere tres hospedadores intermedios. El primero es el 
caracol de tierra (Subulina octona), los segundos son isópodos terrestres (escarabajos o 
chinches) y los terceros son los guecos (Anolis cristatellus, A. equestris, A. sagrei, A. 
carolinensis) o ranas (Bufo marinus, B. terrestrus). Además de estos anfitriones, algunas 
aves insectívoras pueden participar. Los hospedadores definitivos son los gatos domésticos 
y salvajes. El parásito adulto libera los huevos hacia los conductos biliares, son llevados 
junto con la bilis al intestino delgado, eliminándose al ambiente por las heces. Los huevos 
son ingeridos por los hospederos primarios, donde el miracidio es liberado del huevo a 
través del opérculo, infectando los tejidos del caracol, en donde ocurre una etapa de 
maduración que dura en promedio 28 días, dando lugar a un esporoquiste hembra. Esta, a 
su vez, da lugar a varios esporoquistes hijos migratorios, las cuales contienen a las cercarias. 
Los esporoquistes hijos salen del caracol al suelo, donde son ingeridos por chinches o 
escarabajos, en ellos ocurre la maduración de cercarias a metacercarias. Las lagartijas o 
ranas consumen a los escarabajos o chinches infectadas; en donde las metacercarias se 
mantienen enquistadas en la vesícula y el conducto biliar; los felinos se alimentan de estos 
vertebrados infectados, donde las metacercarias migran a través de la papila duodenal al 
colédoco, llegando al sistema biliar; finalmente las metacercarias alcanzan la madurez y se 
convierten en adultos sexualmente competentes en cuatro o cinco semanas, completando 
su ciclo2.  
 
La mayoría de las infecciones son asintomáticas; sin embargo, en infecciones graves o 
crónicas, pueden ocasionar enfermedad hepática caracterizada por obstrucción biliar, 
hiperplasia del árbol biliar, inflamación y fibrosis periportal o periductal, colestasis, 
colangitis, colecistitis e incluso se han reportado casos de colangiocarcinoma.3     
 Los signos clínicos comúnmente observados son anorexia, pérdida de peso, vómitos, 
ictericia de piel y mucosas, constipación, diarrea y edemas. En los casos más graves, se ha 
reportado encefalopatía-hepática, insuficiencia hepática y la muerte.4 
 
La platinosomiasis está ampliamente distribuida en los países tropicales y subtropicales con 
prevalencias que van de los 15 al 85% entre la población felina.1 La prevalencia en Brasil es 
estimada en 40%6; en Puerto Rico el 79%,7 en Bahamas el 85%,8 en Estados Unidos el 41%9; 
en las Islas Caimán 14.55%5, en Malasia 73%10; en Indonesia 23%11; en Tailandia 0.07%12 y 
en México 45%13.   Por lo que el objetivo del presente estudios es describir el diagnóstico 
clínico patológico de un gato doméstico de la ciudad de Mérida, Yucatán. 
 

Descripción del caso clínico 
Se recibió a consulta un gato doméstico, macho esterilizado, de 3 años, con peso de 3 kg, 
vacunado contra rabia y leucemia felina, y desparasitado con ivermectina. El paciente fue 
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referido de otro consultorio, donde diagnosticaron pancreatitis aguda, fue tratado con 
tramadol 2 mg/kg cada 12 horas durante 5 días, metronidazol 5 mg/kg cada 12 horas 
durante 7 días y albendazol 40mg/kg cada 24 horas durante 7 días, mostrando mejoría. Sin 
embargo, reincidió la signología. El dueño menciona que el paciente presentaba hiporexia, 
vómitos esporádicos después de comer, y empezó a quedar amarillo. El paciente contaba 
con acceso al exterior y su alimentación era alimento comercial. Al examen físico general se 
encontró letargia del paciente, ictericia grave de la piel, mucosas y esclerótica, 
deshidratación del 7%, hiporexia, vómitos postprandiales. A la palpación abdominal 
presenta dolor grave en abdomen craneal derecho y medio. En las pruebas básicas de 
laboratorio se encontró anemia (eritrocitos: 1.69 x10¹²/L) microcítica (volumen globular 
medio: 37 fL) normocrómica con linfopenia (1.2 x10⁹ /L) e ictericia 3+. En el examen 
coprológicos se reportó negativo a parásitos y en el examen general de orina se encontró 
la orina color amarillo/anaranjado, bilirrubina y urobilinógeno positivos. Se solicitó la 
química sanguínea obteniendo los siguientes resultados: Bilirrubina total elevada (167.9 
µmol/L), bilirrubina conjugada (150.6 µmol/L), bilirrubina no conjugada (17.3 µmol/L), 
fosfatasa alcalina (FAS: 240.5 U/L), gamma glutamil transpeptidasa (GGT: 33 U/L) y 
disminuidos la Creatinina (9.77 mmol/L), colesterol (1.7 mmol/L), proteínas totales (43.26 
g/L), albúmina (19.59 g/L). Se realizó el ultrasonido abdominal y los hallazgos de 
importancia fueron Hígado: Parénquima homogéneo, hiperecoico y su vasculatura se 
encontró sin cambios (Figura 1). En los lóbulos medio y derecho se distinguieron numerosas 
vesículas con líquido anecoico en su interior, la mayor de 1.32 x 1.60 cm.  La vesícula biliar 
repleta con 7.44 ml de contenido biliar y sin sedimento; pared hiperecogénica y engrosada 
(0.32cm) (Figura 2). El ducto biliar se observó dilatado con la pared hiperecogénica 
engrosada; en la porción distal se apreció obstruido por estructuras nodulares 
hipoecogénicas. Se distinguió escaso líquido libre en cavidad de baja ecogenicidad. Se 
manejó el diagnóstico presuntivo de colangiohepatitis crónica de etiología probablemente 
bacteriana. 

Figura 2. Vesícula biliar agrandada, 
hiperecogénica y con engrosamiento de pared.  

Figura 1. Hígado con quistes conteniendo 
líquido anecoico en su interior.  
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Plan terapéutico: Se recetó terapia de fluidos base solución Hartman, meloxicam (0.1 
mg/kg IV cada 12 horas durante 3 días), ranitidina (4 mg/kg IV cada 12 horas, durante 3 
días), buprenorfina (0.01mg/kg IV cada 8 horas, durante 3 días) y metoclopramida (0.4 
mg/kg IV cada 8 horas durante 3 días), alimento Royal Canin Hepatic durante 1 mes, bajo 
cuidados hospitalarios. Después de estar hospitalizado durante 3 días, el paciente mostró 
mejoría y empezó a comer. Al notarse la mejoría, se envió a su casa para continuar su 
tratamiento. Próxima cita 2 semanas posteriores. 
 
Notas de progreso: Durante 2 semanas, el paciente mostró mejoría, señalando que regresó 
a su aparente normalidad. Sin embargo, el 10 de diciembre del 2019 se presentaron los 
signos clínicos nuevamente, por lo que regresó a hospitalización con el siguiente 
tratamiento: terapia de fluidos, ranitidina (4 mg/kg IV cada 12 horas) y buprenorfina 
(0.01mg/kg IV cada 8 horas). Durante 2 días se mantuvo bajo hospitalización, mostrando 
leve mejoría, sin ingerir alimento y poca agua. Para llegar al diagnóstico definitivo, se 
solicitaron a los clientes la punción dirigida de ductos biliares y vesícula biliar; misma que 
se negaron y decidieron realizar eutanasia al paciente con ketamina (dosis 1 mg/kg de Peso 
vivo vía intravenosa) y pentobarbital sódico (dosis 40 mg/kg de peso vivo vía intravenosa).   
 

Lesiones macroscópicas 
El paciente es remitido al laboratorio de patología de la FMVZ-UADY, donde se le practicó 
la necropsia. A la inspección externa, el cadáver presentaba caquexia leve. La piel, 
esclerótica, mucosas, palpebral, oral, y conjuntival se presentaban gravemente ictéricas. A 
la incisión primaria, el tejido subcutáneo y los linfonodos se presentaron ictéricos. 
A la incisión secundaria, se observó en cavidad abdominal y torácica trasudado de color 
amarillo naranja en cantidad de 15 y 8 ml respectivamente. 
 
En los sistemas cardiovascular y respiratorio. El corazón presentaba un pericardio amarillo 
naranja con trasudado en la cavidad del mismo color. Los pulmones no colapsaron, con las 
impresiones costales sobre el parénquima. 
 
En el sistema urinario. Se encontró ictericia en riñones, uréteres y vejiga urinaria. 
 
En el sistema digestivo. El hígado se observó gravemente agrandado, de consistencia firme, 
con una coloración amarilla grave, con nódulos sobre su superficie y con el patrón lobulillar 
marcado, al corte se observaron los conductos biliares intrahepáticos gravemente 
dilatados, en su interior presentó un contenido catarral amarillo grave, el cual los obstruían, 
alrededor de dichos ductos se encontraron zonas de necrosis (Figura 4). La vesícula biliar se 
encontró plétora gravemente distendida, la cual presentaba a nivel del colédoco múltiples 
nódulos que lo obstruían, ocasionando su dilatación. Al corte de la vesícula biliar y del 
colédoco se presentó un contenido amarillo mucoso grave (Figura 3), con 8 parásitos con 
apariencia de duelas que median entre 3 y 6 mm aproximándote. El estómago se presentó 
vacío con múltiples coágulos sanguíneos, a nivel del antro pilórico la mucosa presentaba 
múltiples erosiones y úlceras  
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Lesiones microscópicas 
Se tomaron muestras para histopatología del hígado, colédoco y vesícula biliar. Estas fueron 
colocadas en frascos de plástico con formaldehido amortiguado al 10% y buferada a pH de 
7.4, manteniendo una relación muestra fijador de 1:10; por al menos 24 h para su correcta 
fijación. Posteriormente fueron procesadas usando los métodos rutinarios de 
histopatología y tinción con hematoxilina y eosina14. Los hallazgos fueron los siguientes: 
Hígado: Se observó proliferación grave difusa de fibras de colágena, en puente en el espacio 
porta, alrededor de los lobulillos hepáticos, ocasionándoles deformación y atrofia. Los 
cordones de hepatocitos se encontraron desorganizados, debido a grandes vacuolas 
lipídicas intracitoplasmáticas, los canalículos biliares se observaron gravemente dilatados 
con colestasis intra y extracelular grave multifocal, también se encontró necrosis de 
hepatocitos y un infiltrado inflamatorio periportal moderado formado por linfocitos, células 
plasmáticas e histiocitos. Se apreció la proliferación grave de los conductos biliares 
intrahepáticos, donde algunos se encontraron gravemente dilatados con sus paredes 
engrosados por la proliferación grave de tejido conectivo fibroso denso, donde la mucosa 
presentaba hiperplasia adenomatosa grave difusa, con proyecciones papilares, en el lumen 
se observó infiltrado inflamatorio moderado de linfocitos, células plasmáticas e histiocitos, 
así como segmentos y huevos del parásito compatibles con Platynosomum sp.  (Figura 5)    
Vesícula biliar: las paredes estaban engrosadas por la proliferación de tejido conectivo 
fibroso grave difuso, con un infiltrado inflamatorio moderado formado por linfocitos, células 
plasmáticas e histiocitos. La mucosa presentaba hiperplasia adenomatosa grave difusa, con 
proyecciones papilares hacia el lumen. 
Colédoco: las paredes engrosadas con la proliferación grave difusa de fibras de colágena, así 
con un infiltrado inflamatorio moderado formado por linfocitos, células plasmáticas e 
histiocitos; la mucosa presentaba hiperplasia del epitelio con proyecciones papilares 

Figura 4.  Corte de vesícula biliar con 
contenido mucoso amarillo grave 

Figura 3. Hígado agrandado de color amarillo. 
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digitiformes, el lumen se encontró ocluido por células inflamatorias mononucleares 
linfocitos, células plasmáticas e histiocitos, así como segmentos y huevos del parásito 
compatibles con Platynosomum sp    
               
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Diagnósticos diferenciales 
Debido a los signos y las lesiones observadas en hígado y vías biliares de tipo obstructivo, 
los diferenciales que se consideraron fueron, malformaciones de las vías biliares, colelitiasis, 
abscesos hepáticos, mucocele de la vesícula biliar, colangiohepatitis crónica bacteriana, 
neoplasias primarias o secundarias hepáticas o de las vías biliares, parasitosis de las vías 
biliares como Toxoplasma gondii, larva migrans de Toxocara sp y Platynosomum fantosum    
 

Criterios diagnósticos 
El diagnóstico de la infección por P. fantosum, puede realizarse mediante la anamnesis, 
historia clínica, signos clínicos, biometría hemática, perfil hepático y ecografía, pero estos 
últimos generalmente no son específicos, sin embargo, nos permiten identificar que el 
cuadro clínico observado, es originado por la obstrucción de las vías biliares con el 
consiguiente daño hepático. Para el diagnóstico definitivo es necesario identificar al 
parásito o sus huevos; ya sea a través de un examen fecal, o la demostración de los parásitos 
adultos en el hígado y/o vesícula biliar a través de estudios de necropsia y/o 
histopatología.15 
 
 

Pruebas complementarias 
Los Diagnósticos diferenciales como malformaciones de las vías biliares, colelitiasis, 
abscesos hepáticos, mucocele de la vesícula biliar, neoplasias primarias o secundarias 
hepáticas o de las vías biliares y la presencia de larvas migrans de Toxocara sp; fueron 
descartados con los estudios de necropsia e histopatología, por lo que las pruebas 

Figura 5. HyE Hígado. 40x. Se observan dos 
ejemplares de P. fantosum. De un lumen 
intrahepático (Flechas) 
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complementarias que se hicieron fueron para descartar colangiohepatitis de origen 
bacteriano, toxoplasmosis y la platinosomiasis. 
 
Estudios de biología molecular: Para el diagnóstico de la toxoplasmosis se realizó PCR 
anidada dirigida al gen B1 de T. gondii. Se recolectaron muestras de hígado, y vesícula biliar, 
estas fueron depositadas en viales de 1.5 ml, conservadas a -4 °C y fueron trasladadas al 
Laboratorio de Enfermedades Emergentes y Reemergentes (LEER) del Centro de 
Investigaciones Regionales (CIR–UADY). Todas las muestras fueron negativas a T. gondii. 
 
Aislamiento bacteriano: para descartar colangiohepatitis de origen bacteriano se tomaron 
muestras de vesícula biliar e hígado, aproximadamente 20 g de tejido, se colocaron en 
bolsas de plástico y se conservaron en refrigeración, fueron trasladadas al laboratorio de 
bacteriología de la FMVZ-AUDY, donde se solicitó el aislamiento bacteriano. En los 
resultados no se observó crecimiento bacteriano. 
 
Pruebas de parasitología: Para descartar platinosomiasis, se colocaron en frascos con 
alcohol etílico al 70%, los parásitos adultos encontrados en la vesícula biliar e hígado, 
también se tomaron, con una bolsa de plástico muestras de excremento directamente del 
colon, estas se trasladaron al laboratorio de parasitología de la FMVZ-UADY; donde se 
solicitaron estudio coprológicos e identificación de los parásitos adultos.  En los resultados 
de los estudios coprológicos no se observaron huevos. Con respecto a la identificación de 
los parásitos adultos estos fueron coloreados con Carmín borácico, deshidratados en 
secuencias de alcoholes (70%, 80%, 90% y 100%), transparentados con salicilato de metilo, 
colocados en un portaobjetos y montados con resina sintética, para su revisión con ayuda 
de un microscopio óptico. En los resultados se reportó que los especímenes observados 
responden a las características morfológicas de Platynosomum fastosum. 
 

DISCUSIÓN 
La platinosimiasis puede ser considerada una de las parasitosis hepatobiliares más 
importantes en los felinos domésticos, donde la prevalencia alrededor del mundo varia de 
0.7 a 81%1, sin embargo la metodología diagnostica es de suma importancia, ya que muchos 
de estos reportes son hechos solo usando la identificación de huevos en estudios 
coprológicos. En México Rodríguez Vivas et al.,13 estimaron la prevalencia del 45% 
identificando al parasito adulto en vesícula biliar e hígado de gatos . Al respecto Salomao et 
al.,15 menciona que el diagnóstico de esta parasitosis puede ser clínico, observando la 
signología clínica compatible, resultados de biometría hemática, identificación de los 
huevos del parasito en las heces, el perfil hepático y la ecografía.  
La platinosomiasis es considerada asintomática, ya que esta depende del grado de la 
infección3. En este caso la signología clínica observada en el paciente es característica de la 
enfermedad y similar a la reportada en literatura4. Los hallazgos en el hemograma según 
Cowell et al.,16 sugieren una hemorragia e inflamación crónica, la cual podría ser explicada 
por las úlceras y erosiones hemorrágicas observadas en el estómago. Los hallazgos en la 
bioquímica clínica y en el examen general de orina, son similares a los reportadas por De 
Souza-Ramos et al.,17 quien estudio la asociación entre los niveles de infección, con los 



 

 

SMPV 2020 

485 

hallazgos bioquímicos y patológicos en felinos afectados con platinosomiasis, quienes 
atribuyen estos hallazgos a una colangiohepatitis e ictericia obstructiva; lo cual pudo ser 
confirmado en el ultrasonido, ya que se observó el colédoco obstruido por estructuras 
nodulares hipoecogénicas; sin embargo, por todos estos hallazgos clínicos y de ultrasonido 
el diagnóstico clínico presuntivo establecido en ese momento fue una colangiohepatitis 
crónica bacterianay no se sospechó de P. fantosum, a pesar de ser una patología 
ampliamente distribuida en el país, ya que en los primeros estudios coprológicos no se 
observaron huevos del parásito. Esto podría ser explicado por Willard y Fossum,18 quienes 
han probado que el diagnóstico fecal es difícil para detectar este parasito en los gatos, ya 
que el número de huevos eliminados en las heces es usualmente bajo (2–10 huevos/g de 
heces para cargas bajas y de 10–100 huevos/g de heces para altas cargas) o ausente en los 
casos de completa obstrucción biliar.     
 
Salomao et al.,15 menciona que el diagnostico post mortem se basa en las observaciones de 
las lesiones macroscópicas, microscópicas y la demostración de los parásitos adultos en el 
hígado y/o vesícula biliar, de esta manera es como se pudo llegar al diagnóstico definitivo. 
Las lesiones macroscópicas y microscópicas fueron similares y características reportadas 
por los investigadores de esta parasitosis3, además de que se observaron especímenes 
adultos en el hígado, la vesicular biliar y colédoco, se pudo confirmar que la obstrucción del 
colédoco se asocia a nódulos donde se observó el parásito, rodeado por células 
inflamatorias mononucleares y delimitados por tejido conectivo fibroso grave. La 
identificación del parásito se hizo a través de la morfología del individuo adulto recolectado 
de la vesícula biliar, al respecto Salamao et al.,15 menciona que lo anterior es confirmatorio 
de la enfermedad  
 
Se puede concluir que el paciente presentaba Platinosomiasis felina, donde el diagnóstico 
definitivo fue post mortem; a través de la observación de las lesiones macro y microscópicas 
compatibles y la identificación del parasito adulto en el hígado, vesícula biliar y colédoco.  
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RINITIS MICÓTICA EN OVINOS DE COLIMA, 
MÉXICO: DESCRIPCIÓN CLÍNICO-PATOLÓGICA 

 
 

 

 
 
  

El objetivo de este informe fue describir los aspectos clínicos y patológicos 
de la rinitis micótica en ovinos Estado de Colima, México. Se remitieron dos 
ovinos Pelibuey hembras, de 20 y 22 meses de edad, con historia clínica de 
problema respiratorio crónico, depresión, disnea, taquipnea, descarga 
nasal mucopurulenta bilateral y deformación nasal. En el estudio post 
mortem, la lesión más importante en los dos animales fue la evidencia de 
rinitis fibrinonecrótica y granulomatosa; caracterizada por la evidencia de 
proliferación del tejido nasal, además de la presencia de exudado 
mucopurulento, con necrosis severa. En uno de los animales la lesión se 
extendía hacia la cavidad craneal ocasionando necrosis encefálica. 
Histológicamente la lesión nasal de ambos animales estaba representada 
por extensas áreas de necrosis con inflamación granulomatosa, compuesta 
por linfocitos, células plasmáticas, macrófagos células epitelioides y 
gigantes. En las zonas necróticas, se observaron hifas cortas e irregulares, 
que por histomorfología eran consistentes con Conidiobolus spp. La 
presentación clínica y las características macroscópicas e histológica, 
fueron concluyentes para establecer un diagnóstico de rinitis 
fibrinonecrótica y granulomatosa asociado a Conidiobolus spp. Es 
importante describir está enfermedad con el fin de conocer la incidencia 
y/o prevalencia para establecer alternativas de tratamiento y prevención. 
 
 Palabras clave: Conidiobolus spp., conidiobolomicosis, rinitis 
granulomatosa, Ovis aries. 
 

The objective of this report was to describe the clinical and pathological aspects of mycotic rhinitis in sheep State 
of Colima, Mexico. It was remitted two sheep female Pelibuey, 20 and 22 months old, with a clinical history of 
chronic respiratory problems, depression, dyspnea, tachypnea, bilateral mucopurulent nasal discharge and nasal 
deformation. In the postmortem study, the most important lesion in both animals was evidence of fibrinonecrotic 
and granulomatous rhinitis; characterized by evidence of nasal tissue proliferation, in addition to the presence of 
mucopurulent exudate, with severe necrosis. In one of the animals, the lesion extended to the cranial cavity 
causing encephalomalacia. Histologically, the nasal lesion of both animals was represented by large areas of 
necrosis with granulomatous inflammation, composed of lymphocytes, plasma cells, macrophages epithelioid and 
giant cells. In the necrotic center, short and irregular hyphae were observed, which by histomorphology were 
consistent with Conidiobolus spp. The clinical presentation and the macroscopic and histological characteristics 
were conclusive to establish a diagnosis of fibrinonecrotic and granulomatous rhinitis associated with Conidiobolus 
spp. It is important to describe this disease in order to know the incidence and / or prevalence to establish 
alternatives for treatment and prevention. 
 
Key words: Conidiobolus spp., conidiobolomycosis, granulomatous rhinitis, Ovis aries 
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Introducción 
Las patologías respiratorias en ovinos son causadas por microorganismos que constituyen 
la microbiota de las vías respiratorias y algunos factores que afecten el sistema inmune de 
los animales favorecen la presencia de estas enfermedades. Dentro de estas enfermedades, 
la rinitis ocasionada por agentes micóticos es una enfermedad que puede tener alta 
mortalidad y pérdidas económicas importantes1. Existen diferentes agentes micóticos 
capaces de colonizar las vías respiratorias de los ovinos, sin embargo, dentro de esta gama 
de hongos,  la enfermedad ocasionada por Conidiobolus ha sido descrita como una entidad 
particular generando rinitis granulomatosa1,2. Entre las principales especies que se han 
identificado en animales, causantes de rinitis granulomatosa son: C.  coronatus, C. 
lamprageus y C. incongruus. Estos mismos agentes se han descrito en perros, caballos, 
ovinos, llamas, venados y humanos2. Se han reportado casos en diferentes países del 
mundo, sin embargo, los mayores reportes han sido realizados en Brasil3-10 y Colombia11.  
 
Existen dos órdenes de importancia médica y veterinaria: Mucorales (Mucor, Rhizopus y 
Absidia spp.) y los Entomophthorales (Conidiobolo y Basidiobolo spp.). La 
conidiobolomicosis se ha informado en ovinos y las principales especies son: C.  coronatus, 
C. lamprageus y C. incongruus y estos casos se presentan clínicamente como solos o 
múltiples granulomas en la región nasal3-10,12,13. En los borregos, la conidiobolomicosis 
afecta la región etmoidal, los senos paranasales y la faringe, la órbita, y puede llegar hasta 
el pulmón y cerebro anterior3-10,12,13. El objetivo de este informe fue describir los aspectos 
clínicos y patológicos de la rinitis micótica en ovinos Pelibuy procedentes del Estado de 
Colima, México. 
 

Historia clínica 
Al Laboratorio de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la 
Universidad de Colima, se remitieron dos ovinos (Ovis aries) hembras pelibuey, de 20 y 22 
meses de edad, de 25 y 30 kg de peso respectivamente. Los animales pertenecían a un lote 
compuesto por 100 hembras, 2 sementales y 80 crías, de la raza Pelibuey, en los que se 
presentó semiología respiratoria (particularmente en animales adultos) con más de 5 meses 
de evolución y baja mortalidad (3 animales muertos). Los dos animales remitidos estaban 
vivos animales y presentaban pobre condición corporal (2/5), anorexia, apatía, depresión, 
disnea, taquipnea,  estridor nasal, mucosas cianóticas, descarga nasal mucopurulenta y 
hemorrágica bilateral con deformación nasal. Posteriormente, se les aplicó la eutanasia 
electiva con dosis altas de pentobarbital sódico, para su estudio post-mortem.  
  

Hallazgos macro y microscópicos 
Necropsia 
Los dos cadáveres presentaron pobre condición corporal con escaso tejido adiposo 
subcutáneo. El hallazgo más importante en los dos animales fue en la cabeza, una se corto 
longitudinalmente sobre su línea media y la otra transversalmente a nivel de los cornetes 
nasales. En ambos casos, la cavidad nasal estaba ocupada en su totalidad (etmoides, 
cornetes, epitelios, tejido óseo y cartilaginoso) por tejido de neoformación, el cual era de 
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aspecto granular, friable e irregular. Dicho tejido además se apreciaba café amarillo (fibrina) 
a rojo oscuro (necrosis) y contenía coágulos de sangre que se entremezclaban con exudado 
mucopurulento. En algunas zonas el tejido óseo se encontraba sustituido y reblandecido. 
Asimismo, en uno de los animales, la lesión sobre pasaba el etmoides y se extendía hacia la 
cavidad craneana. El encéfalo adyacente estaba friable y era rojo (encefalomalacia). No se 
apreciaron lesiones evidentes en los demás órganos. De manera rutinaria se tomaron 
muestras de todos los tejidos en formalina-buferada neutra. Posteriormente fueron 
procesados y cortados a 4-µm de grosor y se tiñeron con Hematoxilina-Eosina (HE) y 
Grocott.  
 

Histopatología 

Histológicamente la lesión más relevante se determinó en la cavidad nasal. En ambos 
animales, la mucosa estaba sustituida por extensas zonas necróticas, en las cuales había 
numerosos restos celulares y cariorrécticos, entremezclados con fibrina, linfocitos, células 
plasmáticas, macrófagos y menor número de células gigantes multinucleadas (granulomas). 
En las áreas necróticas había numerosas hifas cortas, irregulares y filamentosas 
pobremente teñidas con (HE). Con la tinción de grocott dichas hifas se aprecian anchas (3 a 
25-µm), irregulares, con paredes paralelas y carentes de tabicaciones (aseptadas) y 
ramificaciones. Estas características son fueron consistentes con Zigomicetos compatibles 
al género Conidiobolus spp. Algunos vasos sanguíneos presentaron trombosis y vasculitis, 
congestión y hemorragias. Se observaron granulomas coalescentes focales, similares a los 
descritos en cavidad nasal en las meninges y cerebro. 
 

Pruebas complementarias 
La historia clínica, el examen físico-clínico, lesiones macroscópicas y microscópicos y tinción 
de Grocott 
 

Criterios diagnósticos 
Tomando en cuenta la distribución anatómica y las características histomorfológicas a nivel 
de la cavidad nasal, aunado a la demostración y morfología de las hifas se llegó a un 
diagnóstico final de rinitis fibrino-necrótica y granulomatosa grave asociada a Conidiobolus 
spp. 
 

Diagnósticos diferenciales 
Traumatismos, oestrosis, prototecosis, aspergilosis, criptococosis, rinosporidiosis, 
neoplasias nasales como carcinoma nasal, fibrosarcoma, osteosarcoma y rinitis alérgicas. 
 

Discusión 
La historia clínica, al examen físico y la observación macroscópica e histopatológica, más las 
características morfológicas de las hifas, indica que el hongo corresponde al género 
Conidiobolus spp15,16. La enfermedad ocurrió entre agosto a diciembre del 2019 en la región 
costera del Estado de Colima. Esta región se caracteriza por tener altas temperaturas, lluvias 
y un porcentaje alto de humedad, lo mismo se observó en Brasil y Colombia, donde los 
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autores mencionan que dichas condiciones son propensas al desarrollo de enfermedades 
micóticas3-11. Las lesiones macroscópicas observadas en la región de la cabeza en este 
estudio son características de la conidiobolomicosis descrita por otros autores3-11.  Además, 
se describen en estos casos la presencia nódulos en meninges y el cerebro. Otros autores7,-

10, también lo reportan en linfonodos, corazón, abomaso y riñones.  
 
Cuando las lesiones se extienden a los cornetes nasales y la placa cribiforme del etmoides, 
suele haber osteomielitis y la lesión invade el sistema nervioso central, generando 
meningoencefalitis, la cual fue presente en uno de los animales afectados. Cuando hay daño 
del sistema nervioso, los animales suelen cursar con signología sugerente de daño nervioso, 
no obstante, en el presente caso, dichos signos no fueron aparentes o pudieron haber sido 
omitidos. La lesión principal microscópica fue la rinitis fibrino-necrótica y la formación de 
granulomas, siendo similar a otros informes previamente descritos13,14,15 En muchos casos 
no es posible diferenciar correctamente o evidenciar las hifas en cortes histológicos teñidos 
con HE, por lo que el uso de tinciones especiales como Grocott o PAS (ácido periódico de 
Schiff) son de vital importancia para ayudar a la caracterización morfológica del hongo y su 
visualización. En el caso aquí presentado, la tinción de Grocott fue indispensable para poder 
categorizar los hongos, los cuales se apreciaban anchos, aseptados, con paredes paralelas 
y cuya morfología fue consistente con Conidiobolus spp.14  La técnica de 
inmunohistoquímica (IHQ) con anticuerpos primarios contra Conidiobolus spp. Se ha 
descrito en algunos estudios y esta técnica permite identificar el hongo a nivel de género. 
Asimismo, el cultivo micológico también puede ser utilizado como un método diagnóstico 
preciso; sin embargo, requiere que las muestras enviadas al laboratorio sean frescas y estar 
bien conservadas,2,15,16.         
 

Conclusión 
La presentación clínica y las características macroscópicas e histológica, fueron 
concluyentes para establecer un diagnóstico de rinitis fibrinonecrótica y granulomatosa 
asociado a Conidiobolus spp. La rinitis por Conidiobolus spp debe ser considerada dentro 
del diagnóstico diferencial de rinitis en ovinos y otras especies. En México no se sabe la 
prevalencia de esta enfermedad, por lo que este caso puede servir de base para futuros 
casos. 
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SALMONELOSIS EN AJOLOTES DE 
XOCHIMILCO (Ambystoma mexicanum) 
  

El ajolote de Xochimilco (Ambystoma mexicanum) es un anfibio 
endémico del sistema lagunar de Xochimilco, México, estudiado a nivel 
mundial por sus características de regeneración; como la mayor parte de 
los anfibios la población de ajolotes en vida libre han sufrido un declive 
que los ha llevado al borde de la extinción por factores como 
contaminación ambiental e introducción de especies exóticas a sus 
hábitats entre otras, actualmente a nivel mundial se realizan múltiples 
esfuerzos para describir los padecimientos que aquejan a los anfibios y 
consecuentemente comprenderlos de manera particular para 
establecer mecanismos de medicina preventiva y tratamientos que 
coadyuven a la preservación de estas especies. El presente trabajo 
reporta cuatro casos de salmonelosis clínica en ajolotes los cuales 
durante la necropsia manifestaron lesiones como dermatonecrosis, 
edema, neumonía, hidropericardio, ascitis, deplesión linfoide y hepatitis 
necrotizante, obteniendose aislamientos de Salmonella arizonae a partir 
de muestras de líquido ascítico, pulmón e hígado existiendo una alta 
relación entre los aislamientos y las lesiones encontradas. Este parece 
ser el primer reporte de salmonelosis clínica en anfibios particularmente 
en Ambystoma mexicanum que pretende establecer un precedente que 
coadyuve para la toma de desiciones con respecto a factores que 
promuevan esta enfermedad que podría afectar la estabilidad 
poblacional de esta especie en grave peligro de extinción. 

Palabras clave: Ajolote, Ambystoma mexicanum, Patología, 
Salmonelosis. 

Xochimilco’s axolotl (Ambystoma mexicanum) is an amphibian endemic to the lagoon system of Xochimilco, 
Mexico, studied worldwide for its regeneration characteristics; like most amphibians, the free-living axolotl 
population has suffered a decline that has brought them to the brink of extinction by factors such as 
environmental pollution and the introduction of exotic species to their habitats, among others. Currently 
worldwide, multiple efforts are made to describe the conditions afflicting amphibians and consequently 
understand them in a particular way to establish preventive medicine mechanisms and treatments that 
contribute to the preservation of these species. This paper reports four cases of clinical salmonellosis in axolotls 
which, during necropsy, reported lesions such as dermatonecrosis, edema, pneumonia, hydropericardium, 
ascites, lymphoid depletion and necrotizing hepatitis, yielding Salmonella arizonae isolations from samples of 
ascitic fluid, lung and liver, where a high relationship between isolations and injuries found was observed. This 
appears to be the first report of clinical salmonellosis in amphibians, particularly in Ambystoma mexicanum, that 
aims to set a precedent that contributes in the decision-making process regarding factors that promote this 
disease, which could affect stability of this endangered species. 

Key words: Axolotl, Ambystoma mexicanum, Pathology, Salmonellosis. 
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Introducción 
La salmonelosis es una enfermedad zoonótica generada por Salmonella, un género de 
bacilos gramnegativos pertenecientes a la familia Enterobacteriaceae con mas de 2500 
serovariedades divididas en dos especies Salmonella bongori y Salmonella enterica.1 Esta 
bacteria posee una distribución mundial y es una de las cuatro principales causas de 
enfermedades diarreicas en el mundo según la organización mundial de la salud.2 
Las fuentes de contagio mas comunes son el consumo de agua y alimentos contaminados, 
además del contacto con animales infectados lo cuales pueden cursar una presentación 
entérica, septicémica o mixta desarrollando signos como depresión, diarrea, 
deshidratación, fiebre, inapetencia, osteomielitis, poliartritis, neumonía, 
meningoencefalitis y abortos espontaneos que son dependientes de la especie animal 
afectada y la serovariedad de Salmonella sp. involucrada en la infección.1 

Con respecto a los animales silvestres y Salmonella sp. se ha reportado su presencia en 
múltiples especies de mamíferos, aves, reptiles y anfibios mediante aislamientos y/o 
técnicas moleculares sin embargo los reportes se han enfocado a la descripción de las 
especies como reservorios y potenciales diseminadores del microorganismo, siendo escasa 
la información sobre la salmonelosis como enfermedad.3,4,5 Una de las especies silvestres 
que actualmente sufren mayores procesos de extinción son los anfibios, este fenomeno es 
bien conocido y preocupante6; la contaminación ambiental, la introducción de especies 
exóticas a los nichos ecológicos y mecanismos complejos como el cambio climatico son 
causas del declive de anfibios en el mundo ya que además propician brotes de 
enfermedades en sus poblaciones7,8 y por consecuencia genera mayor interés sobre la 
vigilancia de su salud.9 

El Ajolote de Xochimilco (Ambystoma mexicanum) es un anfibio perteneciente a la Orden: 
Caudata, Familia: Ambystomatidae, se ha utilizado por varios años en la investigación 
biomédica por sus características de regeneración corporal.5 Es endémico del sistema 
lagunar del Valle de México y se encuentra categorizado en el apéndice II de la Convención 
sobre el Comercio Internacional de Especies Amenazadas de Flora y Fauna10, en “Peligro 
crítico” para la Unión Internacional para la Conservación de la Naturaleza (IUCN) y en 
México se encuentra incorporado a NOM-059-ECOL-2010 en el estatus de “peligro de 
extinción”. A pesar de la panorámica anterior la información sobre las enfermedades y 
patologías que aquejan a esta especie son escasas y poco específicas debido al hábito 
arraigado del uso de un anfibio que funcione como modelo “estándar” para las 
enfermedades y terapéuticas.5 

Historia clínica 
Los casos a tratar se presentaron en cuatro Ajolotes de Xochimilco (Ambystoma 
mexicanum) 1 macho y 3 hembras adultos (identificados como 1,2,3 y 4 respectivamente) 
estos ejemplares se encontraban alojados en el Centro de Investigaciones Biológicas y 
Acuícolas de Cuemanco (CIBAC). Los encargados de la sección refirieron que la calidad del 
agua proveniente de los canales de Xochimilco usada en los estanques de manejo de 
ajolotes ha disminuído y los ejemplares no tuvieron cambios en cuanto a sus hábitos 
alimenticios o conducta, presentando muerte súbita en fechas distintas y siendo remitidos 
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al Laboratorio de Histopatología Veterinaria de la Universidad Autónoma Metropolitana 
Unidad Xochimilco. 
 

Hallazgos macroscópicos 
Los hallazgos más relevantes durante la necropsia fueron a la inspección externa una 
condición corporal regular en los individuos 1 y 4. A nivel de piel los individuos 1 y 2 
presentaron un discreto puntilleo blanquecino miliar y el individuo 3 además presentó una 
capa blanquecina fibrinosa en el 90 % de la piel (figura 1), además de esto el individuo 4 
presentó edematización moderada de los cuatro miembros. A la apertura de cavidad 
celómica el individuo 2 y 3 presentaron 1 ml de líquido ascítico y el indiviudo 1 presentó 
abundante exudado rojizo-turbio y viscoso en la cavidad. En cuanto al sistema respiratorio, 
a nivel de pulmón los individuos 2 y 4 presentaron áreas discretamente colapsadas 
marrones a negruzcas de multifocales a difusas, así como algunas áreas multifocales de 
hiperinsuflación (figura 2). En el sistema cardiovascular los individuos 2 y 3 presentaron de 
leve a moderado hidropericardio. De manera general en cuanto al tubo digestivo sólo el 
individuo 4 presentó discreta edematización y turgencia a nivel de intestino delgado y 
grueso. Todos los individuos presentaron hepatomegalia moderada y degeneración, los 
hígados se observaron en gamas de colores grisáceos, marrones hasta negros con parches 
parduzcos multifocales de bordes pobremente delimitados los cuales abarcaban desde el 
20 hasta el 80% del órgano y de manera entremezclada presentaban estrías rojizas 
multifocales coalescentes (figura 3). El individuo 1 presentó tres abscesos de 
aproximadamente 4 mm de diámetro en la región medial del lóbulo hepático derecho, 
donde al corte protruyó moderado exudado blanco cremoso y el individuo 4 presentó un 
discreto engrosamiento de la cápsula hepática. Los diagnósticos macroscópicos más 
relevantes en ese momento correspondieron a dermatonecrosis, hidropericardio, 
neumonías y hepatitis (cuadro1). 
 

Hallazgos microscópicos 
Se revisaron cortes histológicos teñidos con H. y E. de la organografía general en los ajolotes 
de Xochimilco los hallazgos mas relevantes fueron dermatonecrosis severa multifocal en los 
individuos 1, 2 y 3 (figura 4). Neumonía linfocítica leve multifocal en el individuo 2 y 
neumonía linfohistiocítica severa difusa en el individuo 4 (figura 5). En cuanto al sistema 
linforeticular se observó una deplesión linfoide moderada difusa en el individuo 3 (figura 6). 
En el caso del sistema digestivo se encontró enteritis necrotizante linfoplasmocítica severa 
difusa en los individuos 2,3 y 4 (figura 7) así como una hepatitis necrotizante severa 
multifocal principalmente con abundante infiltrado mononuclear (linfocitos y monocitos) 
(figura 8) en todos los individuos (cuadro 2). 
 

Pruebas complementarias 
Se realizaron siembras microbiológicas a partir de muestras de hígado de todos los 
individuos, líquido ascitico de los individuos 2 y 3 y pulmón del individuo 2. obteniéndose 
desarrollo de abundantes colonias en cultivo puro, que al identificarse bioquímicamente 
correspondieron a Salmonella arizonae. 
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Criterio diagnóstico 
Con base a la historia clínica, las características macroscópicas e histopatológicas antes 
mencionadas, así como las pruebas microbiológicas el diagnóstico final correspondió a una 
septicemia secundaria a salmonelosis.  
 

Diagnósticos diferenciales 
Los principales diagnósticos diferenciales de este padecimiento en anfibios corresponden a 
hepatitis parasitarias o septicemias por Citrobacter sp. y Aeromonas sp. 
 

Discusión 
El presente trabajo se ha enfocado en la descripción de lesiones postmortem de 
Ambystoma mexicanum asociadas con aislamientos de Salmonella arizonae provenientes 
de líquidos cavitarios y órganos como hígado y pulmón. En cuanto al sistema tegumentario 
los ajolotes cuentan con una epidermis sin queratinización que favorecen su permeabilidad 
ademas de glándulas con secresión mucoide para mantener la humedad y brindar 
protección contra microorganismos11, en anfibios se han descrito lesiones cutáneas por 
efectos traumáticos o infecciosos como la colonización cutánea por Saprolegnia que genera 
una dermatonecrosis con presencia de hifas no septadas12 o dermatonecrosis de origen 
infeccioso sistémico asociadas a Aeromonas sp.5 en el presente reporte se observó la 
presencia de dermatonecrosis severa en tres individuos sin observarse la presencia de hifas 
compatibles con Saprolegnia considerando como posible causa un proceso bacteriano de 
diseminación sistémica. Con respecto a los hallazgos del sistéma cardiorespiratorios se 
encuentra descrita la generación de neumonías por Salmonella sp. en lechones que cursan 
una fase septicémica.1 En los individuos 2 y 4 de este trabajo se observó la presencia de 
nemonías linfohistiocíticas de moderadas a severas y un hidropericardio consecuente, 
hallazgos que podrían asociarse a una diseminación sistémica de Salmonella sp. al ser el 
único patógeno aislado a partir de pulmón, otra manifestación de infección sistémica en 
anfibios corresponde a la enfermedad “pierna roja” en ranas que genera eritema cutáneo 
y edema a nivel de extremidades debido a la colonización de conductos hemolifáticos por 
un complejo de diversas bacterias a este nivel5, con respecto a esto el individuo 4 manifestó 
edema en los miembros posteriores mismos que se podrían asociar a este fenomeno. En la 
revisión microscópica del sistema linforeticular el Bazo del ejemplar 3 presentó deplesión 
linfoide con una marcada disminucíon de las zonas foliculares lo que al parecer al igual que 
en otras especies es un indicador de inmunosupresión.13 Durante la fase aguda de 
salmonelosis entérica en algunos mamíferos se genera la destrucción del epitelio mucociliar 
y el reclutamiento principalmente de neutrófilos al sitio de inflamación1, en este reporte 
todos los ajolotes presentaron enteritis necrotizante linfoplasmocítica severa difusa, este 
hallazgo corresponde a los descrito en infecciones por Salmonella sp. en mamíferos y con 
respecto al infiltrado linfoplasmocítico presente en esta lesión puede asociarse a un efecto 
de reclutamiento inflamatorio de subagudo o bien a que en ajolotes gran parte de las 
respuestas inflamatorias reclutan este linaje leucocitario.12,13  Por otro lado en la inspección 
hepática de individuos con salmonelosis entérica se ha descrito hepatitis necrotizante 
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multifocal con granulomas paratificos debido a la diseminación del microorganismo a traves 
del sistema porta,1, 13 en el presente reporte todos los ajolotes presentaron hepatitis 
necrotizante con infiltrado linfohistiocítico severo sin formación de granulomas, lesión 
similar a la descrita en salmonelosis entérica en otras especies; en cuanto a la falta de 
formación del granuloma podría estar asociada a la serovariedad de Salmonella sp. presente 
en los ajolotes, a la presencia de linfopoyesis en la región perihepática que tienen los 
Ambystomatidos o la filogenia de reclutamiento leucocitario.5,12 Particularmente los 
anfibios son altamente suceptibles a cambios extrínsecos mediambientales los cuales 
fungen como factores estresantes que generan inmunosupresión y otros cambios 
fisiológicos que modifican su metabolismo y la respuesta de su organismo ante agentes 
patógenos5, en los casos presentados existío una baja calidad del agua para el recambio de 
los estanques misma que podría ser un factor causante de este cuadro de enfermedad. 
 

Conclusión 
La salmonelosis en sus diferentes presentaciones se encuentra ampliamente descrita en 
animales domésticos sin embargo esto no sucede en animales silvestres o exóticos de 
cualquier especie. Los anfibios son un grupo donde las descripciones de enfermedades han 
sido polarizadas a partir de reptiles; debido a esta situación la información existente sobre 
sus padecimientos es escasa siendo de gran importancia realizar estudios que describan las 
enfermedades que los quejan particularmente. Este al parecer es el primer reporte sobre 
salmonelosis por Salmonella arizonae en ajolotes de Xochimilco (Ambystoma mexicanum) 
una especie de anfibio endémica de México y emblematica para el mundo en grave riesgo 
de extinción. 
  



 

 

SMPV 2020 

497 

Referencias 

  1. Libby S. J., Halsey T. A., Altier C., Potter J. and Gyles C.L. Salmonella. En: Carlton L., 
Gyles, Prescott J. F., Songer J. G. and Thoen C. O. Editors. Pathogenesis of Bacterial 
Infections in Animals., 3th Ed. Iowa: Blackwell; 2004.143-160. 

2. https://www.who.int/es/news-room/fact-sheets/detail/salmonella-(nontyphoidal) 
consultado el 21 de febrero de 2020. 

3. Oludairo O. O., Kwaga J. K. P., Dzikwi A. A. and Kabir J. (2013). The genus Salmonella, 
isolation and occurrence in wildlife. Int. J. Microbiol. Immunol. Res.; 1(5):47-52.  

4. Rosenthal L. K. and Mader Douglas. Microbiology. En: Mader Douglas R. Editor. Reptile 
Medicine and Surgery. 2nd Ed. St Louis Missouri. Saunders; 2006.117-124. 

5. Wrigth, M., y Whitaker, B. (2001). Amphibian medicine and captive husbandry. Florida, 
EUA: Krieger publishing company. 

6. Aguilar-Miguel, X., Legorreta, B. G., y Casas-Adreu G. (2009). Reproducción ex situ en 
Ambystoma granulosum y Ambytsoma lermaense (Amphibia: Ambystomatidae), Acta 
Zoológica Mexicana, 25(3),443-454. 

7. Echegaray, J., y Hernando, A. (2018). Amenazas de los anfibios. Boletin electrónico, 
Revista  Sustrai.67,50-52. Recuperado de 
http://www.ivap.euskadi.eus/contenidos/boletin_revista/sustrai_67/es_agripes/adjunto
s/67_p50-52.pdf.  

8. Kiesecker, M., Blaustein, R., y Belden, K. (2001). Complexes causes of amphibian 
population declines, Nature, (410), 681-683. 

9. Welsh, H, Olliver, M. (1998). Stream amphibians as indicators of ecosystem stress: A case 
study from California´s Redwoods, Ecological applications, 8(4),1118-1132. 

10. CITES. (2018). Convención sobre el Comercio Internacional de Especies Amenazadas de 
Fauna y Flora Silvestres. Apéndices I, II y III. 01 Recuperado de 
www.cites.org/esp/app/appendices.shtml. 

11. Demircan T., Iihan A. E., Aytürk N., Yildirim B., Öztürk G., Keskin I. A histological atlas 
of the tissues and organs of neotenic and metamorphosed axolotl. Acta Histochemica. 
2016; 118(7) 746-759. 

12. Pessier A. P. Amphibia. En: Terio K. A., McAloose D., Leger J. St. Editors. Pathology of 
Wildlife and Zoo Animals. San Diego: Elsevier; 2018. 915-944. 

13. Zachary J. F. Pathologic Basis of Veterinary Disease; 6th Ed. Iowa: Elsevier; 2016. 

 



 

 

SMPV 2020 

498 

 

Cuadro 1. Principales hallazgos macroscópicos encontrados durante la necropsia en 
ajolotes de Xochimilco (Ambystoma mexicanum) con salmonelosis. 

INDIVIDUO CONDICIÓN 
CORPORAL 
REGULAR 

DERMATONECROSIS HIDROPERICARDIO Y 
ASCITIS 

NEUMONÍA Y 
COLAPSO 

PULMONAR 

HEPATITIS 
NECROTIZANTE 

CAMBIOS EN 
TUBO 

DIGESTIVO 

EDEMA 

Macho   1 X X   X   

Hembra 2  X X X X   

Hembra 3  X X  X   

Hembra 4 X   X X X X 

 

 

Cuadro 2. Principales lesiones microscópicas encontradas en ajolotes de Xochimilco 
(Ambystoma mexicanum) con salmonelosis. 

INDIVIDUO DERMATONECROSIS NEUMONÍA DEPLESIÓN LINFOIDE ENTERITIS NECROTIZANTE HEPATITIS NECROTIZANTE 

Macho   1 X    X 

Hembra 2 X X  X X 

Hembra 3 X  X X X 

Hembra 4  X  X X 

 

 

 

 

 

Figura 1.  Ajolote de Xochimilco (Ambystoma mexicanum) con puntileo blanquecino miliar y 

recubrimiento fibrinoso en piel. 

 

 



 

 

SMPV 2020 

499 

 

Figura 2. Ajolote de Xochimilco (Ambystoma mexicanum) con colapso pulmonar e 

hiperinsuflación. 

 

 

 

 

 

Figura 3. Ajolote de Xochimilco (Ambystoma mexicanum) con hepatomegalia y degeneración 

hepática. 
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Figura 4. Fragmento de piel de ajolote de Xochimilco (Ambystoma mexicanum) teñido con H.E. 

100X donde se observa la dermatonecrosis con pérdida de las células propias de epidermis. 

 

 

Figura 5. Fragmento de pulmón de ajolote de Xochimilco (Ambystoma mexicanum) teñido con H.E. 

100X y 400X (A y B respectivamente) donde se observa la neumonía linfohistiocítoca severa difusa. 
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Figura 6. Fragmento de Bazo de ajolote de Xochimilco (Ambystoma mexicanum) teñido con H.E 

40X donde se observa la deplesión linfoide moderada difusa. 

 

 

Figura 7. Fragmento de intestino de ajolote de Xochimilco (Ambystoma mexicanum) teñido con 

H.E 40X donde se observa necrosis de vellosidades severa difusa con abundante infiltrado 

linfoplasmocítico. 
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Figura 8. Fragmento de hígado de ajolote de Xochimilco (Ambystoma mexicanum) teñido 

con H.E 100 y 400X (A y B respectivamente) donde se observa la hepatitis necrotizante 

severa multifocal y el abundante infiltrado de linfocitos y macrófagos. 
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SARCOIDE EQUINO: REPORTE DE CASO EN 
CEBRA DE GRANT (EQUUS QUAGGA BOEHMI) 
DEL ZOOLÓGICO DE MOROLEÓN, 
GUANAJUATO 
 

 
 

  
El sarcoide equino es una neoplasia de piel, descrita en équidos, 

mayormente reportada en caballos, causada por el virus del 

papiloma bovino (VPB), es un virus especie específico, siendo los 

équidos hospederos no permisivos. Se describe el caso de una 

cebra de Grant (Equus quagga boehmi), la cual presentaba dos 

neoplasias en sitios diferentes, con crecimiento de aproximada-

mente 6 meses, a las cuales les realizaron resección quirúrgica y 

posteriormente fueron remitidas al laboratorio DAVET, para su 

estudio histopatológico; dentro de la evaluación histológica, se 

realiza inmunohistoquímica con inmunomarcador S-100 y 

vimentina, siendo positivo a este último.  

 

Palabras clave: Sarcoide, virus del papiloma bovino (VPB), s-100, 

vimentina. 
 

Equine sarcoid is a skin neoplasm, described in equidae, mostly reported in horses, caused 
by bovine papillomavirus (VVP), is a specific species virus, being the non-permissive host 
equidae. It describes the case of a grant zebra (Equus quagga boehmi), which had two 
neoplasms at different sites, growing approximately 6 months, to which they performed 
surgical resection and subsequently were referred to the DAVET laboratory, for 
histopathological study; within histological evaluation, immunohistochemistry is performed 
with immunomarker S-100 and vimentin, being positive to the latter. 
Key words: Sarcoid, bovine papillomavirus (VVP), s-100, vimentin. 
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Introducción  
El sarcoide equino fue descrito por primera vez en 1936, como la única neoplasia 
fibroblástica que afecta la piel de los caballos, burros y mulas. Nombrado “sarcoide” por 
tener características de un sarcoma, siendo localmente infiltrante y que tienden a reincidir 
posterior a la resección quirúrgica, sin embargo, en el sarcoide no está referido el potencial 
de malignidad, ni metástasis (1) (2). Es la neoplasia más común de piel en los caballos 
alrededor del mundo, afectando a cualquier raza, sexo o edad, correspondiendo al 20% en 
general y el 60% de las neoplasias cutáneas (2) (3) (4) (5). El agente etiológico es el virus del 
papiloma bovino (VPB) del tipo 1,2 y 13, este último mencionado en artículos recientes (1) 
(2) (3) (4) (5). Existen 13 tipos de VPB en el ganado bovino, clasificados en los géneros 
Deltapapillomavirus, Xipapillomavirus, y Epsilonpapillomavirus. El Deltapapillomavirus es el 
género implicado en el desarrollo del sarcoide equino (6). Los papilomavirus son virus 
icosaédricos, especie específicos los cuales requieren células epiteliales para su replicación, 
esto ocurre en los bovinos, en cambio en los équidos, la replicación sucede en fibroblastos, 
ahí el virus reside como episomas circulares de ADN que se replican expresando proteínas 
reguladoras y transformadoras (E2, E5, E7 y L1), (4) (6). El oncogén E5 en sinergia con E7, 
induce mayormente el daño al ADN celular e inestabilidad genómica, lo cual produce el 
desarrollo del tumor. E5 produce mayor afectación, activando al factor de crecimiento 
celular, produciendo evasión inmune, resistencia a la apoptosis, regulación positiva de 
metaloproteinasa de la matriz, con la alteración del recambio de matriz extracelular y el 
aumento de la angiogénesis (4). Lo que resulta en proliferación celular, extensión de su vida 
media o inmortalización y adquieren la capacidad de crecer independientemente del 
sustrato (6). Se ha detectado VPB tipo 1 y 2 en tejido sugerente de sarcoide equino, esto 
mediante prueba de reacción en cadena de la polimerasa (PCR), sin embargo, no se han 
detectado anticuerpos en el suero, lo que indica que es una infección no productiva en un 
hospedero no permisivo (1) (4) (7). Los sitios comunes de manifestación son abdomen 
ventral, miembros en su porción distal, región axilar, rostral, cervical y lesiones crónicas por 
traumatismo. Se pueden manifestar desde tumores pequeños hasta voluminosos, solitarios 
y múltiples (3) (6). Morfológicamente clasificados en superficial, verrugoso, nodular, 
fibroblástico y mixto (5). Histológicamente se aprecia proliferación de células 
mesenquimales de aspecto fusiforme compatibles con fibroblastos, estas células 
entrelazadas formando espirales, en la dermis y epidermis, hiperplasia epidérmica y 
acantosis, el índice de mitosis es bajo de 3-4 mitosis por campo 400x (6). Entre sus 
diferenciales tenemos otros sarcomas, incluyendo tumor de vaina nerviosa y fibrosarcoma 
(3) (6). Dentro de los marcadores de inmunohistoquímica para la diferenciación entre 
sarcoma o sarcoide, se describe el uso de s-100, el cual es una proteína de unión a calcio 
expresada por las células de Schwann, así como el uso de vimentina, en estudios realizados 
a neoplasias sugerente de sarcoide, se ha detectado que del 70-99% son negativos a s-100 
y positivos a vimentina. Esto correlacionado con resultado positivo a PCR de VPB tipo 1 y 2 
en tejido (3) (7).  
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Historia clínica 
Cebra de Grant (Equus quagga boehmi), donada en el 2014, al Zoológico de Moroleón, 
Guanajuato, de 8 años de edad, la cual presentaba 2 neoplasias con localización en miembro 
torácico porción distal y abdomen ventral, proximal a prepucio, estas con crecimiento de 
aproximadamente 6 meses. Se realizó resección quirúrgica, se conservan en formalina al 
10% para su evaluación histopatológica.  
 

Hallazgos macroscópicos 
Se recibe una pieza quirúrgica que mide 18 x 12 x 7 cm, es de aspecto papilomatoso, 
superficie irregular de consistencia firme de color café oscuro con zonas de color amarillo. 
Al corte es de apariencia fascicular de color blanco entremezclado con áreas rojo oscuro. Se 
realizan cortes para su inclusión en parafina y su proceso histopatológico convencional.  
Hallazgos microscópicos. 
En la tinción de hematoxilina y eosina, se aprecia que la epidermis presenta hiperplasia 
papilomatosa con vacuolización de la capa basal y con aumento marcado de la capa 
granulosa. En dermis superficial y profunda se observa proliferación de células fusiformes 
dispuestas en haces largos entrelazados. Presentan anisocariosis y anisocitosis moderada. 
Los núcleos son ovales de cromatina laxa con un nucléolo evidente. El citoplasma es 
abundante de bordes angulados, con evidencia de 1 a 2 mitosis por campo aleatorio de 40x. 
Asimismo se encuentra cantidad abundante de fibroblastos reactivos y colágeno con 
hialinización. Se realizó inmunocitoquímica con la tinción Tricrómica de Masson en donde 
se visualiza que las células fusiformes se tiñen de color azul, comprobando su origen 
mesenquimal. También se realizó inmunohistoquímica con los marcadores vimentina, S-100 
y Ki67. Donde en el caso de vimentina se observó fuertemente positiva en las células 
fusiformes, para S-100 y Ki67 los resultados fueron negativos.  
 

Pruebas complementarias 
Inmunohistoquímica S-100 y vimentina, esto con la finalidad de corroborar la presencia de 
fibroblastos y descartar tumor de la vaina nerviosa.   
 

Criterio diagnóstico 
Con base en las características histológicas; por la presencia de células fusiformes y 
proliferación de células epiteliales en forma papilomatosa, así como, los resultados de 
inmunohistoquímica vimentina positivo, S-100 y Ki67 negativos, se emitió un diagnóstico.  
 

Diagnóstico diferencial  
Entre los diagnósticos diferenciales a los que nos encontramos en este caso estaba el tumor 
de la vaina nerviosa el cual histológicamente está compuesto por células fusiformes en 
patrón de espiral con tejido conectivo sobre una matriz fibrilar o de mucina. Núcleos 
pequeños y normocromáticos, en ocasiones presencia de cuerpos de Verocay (7) (8). 
Fibrosarcoma, bien diferenciado con células fusiformes, con un patrón esteliforme sobre un 
estroma de colágeno abundante. Citoplasma escaso, núcleos de redondeado a ovales con 
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nucléolo discreto. Las células pueden presentar pleomorfismo. Células gigantes. Con alto 
recuento mitótico de 5-6 mitosis por campo 400x. En ocasiones agregados de linfocitos en 
la periferia (7) (8).  
 

Discusión 
Existen pocos estudios, los cuales refieran las neoplasias de piel comunes en cebras, en este 
caso se describe, neoplasia compatible con sarcoide equino. 
En años recientes se han descrito casos en felinos salvajes, camélidos, cérvidos y jirafas (1) 
(9) (10) (11) (12).  
Si bien el agente etiológico es conocido como el virus del papiloma bovino (VPB) del tipo 
1,2 y 13, (1) (2) (3) (4) (5). Se desconocía la forma de transmisión, sin embargo, un estudio 
reciente demuestra que la mosca de establo (Stomoxys Calcitrans) puede ser portadora del 
VPB y mediante la mordedura a un individuo sano le inocula el virus, se describe también 
que es posible la diseminación del sarcoide en un mismo paciente, por medio de lesiones 
provocadas por el mismo, secundarias a prurito (6) (13).  
Los sitios de manifestación del sarcoide en cebras, según un estudio realizado en el sur de 
África por Marais H, et. Al. En 196 cebras positivas a sarcoide equino, mayormente se 
encuentra en abdomen ventral 75%, extremidades 50%, cabeza y cuello con 12.5% (10). En 
este caso se encontraba en dos sitios que en comparación con lo documentado son los sitios 
de mayor incidencia, miembro torácico porción distal y abdomen ventral, proximal a 
prepucio. Histológicamente y por el sitio de localización este caso es compatible con un 
sarcoide fibrobástico, en donde no hubo evidencia de características de malignidad. Por lo 
que se considera la histología como prueba de oro para el diagnóstico de sarcoide (14). 
Asimismo, es importante complementar con inmunomarcación para corroborar el origen y 
comportamiento biológico de dicho tumor. Este caso coincide completamente con lo 
descrito por los autores Bogaert, Et. al. y Epperson, Et. al, donde mencionan cada uno en 
sus artículos que el 70 a 90% de los sarcoides son positivos a vimentina y negativos a S-100 
(3) (7).  
 

Conclusión e importancia del caso 
Se considera de relevancia diagnóstica este caso, ya que al realizar la búsqueda para 
referencia de casuística en cebras se encontró poca información. Al ser de la familia equidae 
se debe tomar en consideración los mismos factores predisponentes que se describen para 
los equinos y el desarrollo de sarcoide. En este caso no se pudo realizar prueba de PCR, sin 
embargo, no se descarta el origen viral, así como dado el resultado de las pruebas de 
inmunohistoquímica, se concluyó que es compatible con sarcoide equino de tipo 
fibroblástico.    
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SARCOMA PLEOMORFICO INDIFERENCIADO 
EN PERRO. INFORME DE UN CASO 
 

 

  Perra rescatada de 1 ½ años, mestiza que fue presentada con 
múltiples nódulos de diferentes tamaños y con distribución al azar 
en tejido subcutáneo, intermuscular de miembros anteriores y 
posteriores, tendones y conjuntiva. Se realizó la escisión de 3 
nódulos. Al realizar la revisión microscópica se observa tejido de 
nueva formación, parcialmente encapsulado, las células presentan 
pleomorfismo celular y nuclear grave, las cuales están sostenidas 
por estroma fibrovascular, las células presentan citoplasma de 
mediano a grande eosinofílico vacuolado, anisocitosis, 
anisocariosis y mitosis de 5 a 8 mitosis atípicas por campo de 40x. 
De acuerdo con las características morfológicas se dio el 
diagnóstico de sarcoma pleomórfico indiferenciado. Debido a la 
pérdida de calidad de vida y el pronóstico desfavorable, se le realizó 
la eutanasia. Este tipo de neoplasias es raro observarse en animales 
jóvenes y la reacción de la neoplasia fue muy agresiva, ya que en 
pocas semanas la diseminación del tumor fue invasiva y extensiva. 

Palabras clave: sarcoma pleomórfico indiferenciado, perro.  

 

Rescued female dog of 1 ½ years old, mixed race was presented with multiple nodules of different sizes 
and with random distribution in subcutaneous tissue, intermuscular of hindlegs and forelegs, tendons 
and conjunctiva. Excision of 3 nodules was performed. Microscopic examination shows newly formed 
tissue, partially encapsulated, cells present cellular and nuclear pleomorphism which are supported by 
fibrovascular stroma, cells present medium to large eosinophilic vacuolated cytoplasm, anisocytosis, 
anisocariosis and mitosis of 5 to 8 atypical mitoses per 40x field. According to the morphological 
characteristics, it is suggested that it can be an undifferentiated pleomorphic sarcoma. However, in 
order to classify this neoplasm in a more specific way, immunohistochemistry was performed. Due to 
the loss of quality of life and the unfavourable prognosis, it was euthanized. This type of neoplasm is 
rare in young animals and the reaction of the neoplasm was very aggressive since in a few weeks the 
spread of the tumour was invasive and extensive. 

Keywords: undifferentiated pleomorphic sarcoma, dog.  
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Introducción 

Los sarcomas de tejidos blandos son neoplasias de origen mesenquimal, derivadas de tejido 
conectivo. Estas neoplasias pueden aparecer en cualquier sitio anatómico del cuerpo, sin 
embargo, son más comunes en tejido cutáneo y subcutáneo. Tienen una incidencia entre el 
8 al 15% de todos los tumores cutáneos en el perro, afecta principalmente a los perros de 
edad media y avanzada, y a razas de talla mediana a grande. La mayoría de estos tumores 
son localmente extensivos y crecen entre los planos de las fascias1,2. 

El histiocitoma fibroso maligno es un grupo de tumores con características histológicas de 
histiocitos y fibroblastos, se ha considerado ser un sinónimo del sarcoma pleomórfico 
indiferenciado de acuerdo a la última clasificación de tumores de tejidos blandos que 
estableció la Organización Mundial de la Salud. Se presenta en pequeños animales y 
aparece principalmente en tejido subcutáneo del tronco y de los miembros posteriores en 
perros y gatos, pero en perros se ha considerado ser más común en bazo 3,4. 

 
Historia clínica 
Se trata de una perra de nombre Talí, mestiza, color negro con blanco, edad aproximada 1 
½ años, esterilizada y esquema completo de vacunación y desparasitación. 
 
La perra fue adoptada por sus tutores en marzo del 2019, quienes la recogieron de la calle 
en Tequisquiapan, Querétaro.  Las condiciones de salud eran graves, ya que presentaba 
caquexia, sarna demodécica y pioderma profundo; se le dio tratamiento con base en 
antibióticos, antiparasitarios (ácaros), baños medicados, suplementos a base de ácidos 
grasos omega y vitaminas; dos meses después tuvo una evolución favorable con una 
recuperación del casi 100%.  En octubre del 2019 la perra fue atacada por otro perro, el cual 
le provocó heridas en la región de cuello. A la inspección externa se detecta una masa en la 
región submandibular, indolora y de consistencia dura. La MVZ tratante sospechó de un 
absceso, posteriormente receta un tratamiento de antibioterapia por 15 días y AINE´s por 
5 días. La perra responde parcialmente al tratamiento y se realiza una aspiración citológica 
con aguja delgada, que fue diagnosticada como sialocele. Los propietarios deciden que se 
realice la extirpación del nódulo a principios de diciembre del 2019, durante la cirugía se 
observó que no era un sialocele. La masa media 5.0 x 4.0 x 2.5 cm aproximadamente, de 
consistencia firme y superficie lisa a la palpación y poco vascularizada.  Siete días postcirugía, 
los propietarios refieren que observan en la piel pequeños nódulos con distribución al azar 
de tamaño variable entre 0.2 cm a 0.5 cm, los cuales se palpan en la piel. 15 días después 
las masas habían doblado su tamaño, pero ahora además se palpan en tejido subcutáneo, 
músculos y tendones, además en la conjuntiva se observan dos nódulos de 0.3 cm de 
diámetro aproximadamente. El día 3 de enero de 2020 se realiza la biopsia de varios nódulos 
de diferentes regiones, estas fueron enviadas a la USEDICO, CEIEPAA de la FMVZ-UNAM 
para estudio histopatológico, emitiéndose un diagnóstico histopatológico fue Sarcoma 
indiferenciado. 
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Cabe señalar, que la perra presentaba polidipsia, poliuria, pérdida de peso, parálisis del 
parpado derecho y dormía la mayor parte del tiempo, sin embargo, nunca perdió el apetito. 
Se realizaron estudios de sangre (hemograma y química sanguínea), los resultados fueron 
eritrocitosis transitoria e hipoalbuminemia. 
El día 25 de enero del presente año se decide realizar la eutanasia, ya que llevaba dos días 
sin comer, perdida considerable de peso y hematemesis. El 27 de enero se procede a 
realizar la necropsia. 
 

Hallazgos macroscópicos  
Al realizar la inspección macroscópica de la biopsia, se observó una masa subcutánea en la 
región submandibular con las siguientes medidas 5.0 x 4.0 x 2.5 cm, de forma ovoide y 
lobulada, superficie irregular, encapsulada y de consistencia firme (Figura 1), además se 
observan masas subcutáneas en la región cervical de consistencia firme, superficie lisa y 
encapsulada, que al corte se observa un color amarillo claro y en la parte central se aprecia 
una zona delimitada de color blanco (Figura 2). 
 

En la necropsia, durante la inspección interna se observan múltiples masas en tejido 
subcutáneo e intermuscular de forma redonda a ovales con un diámetro aproximado de 1 
a 2.5 cm, son de color amarillo claro, de consistencia firme y están distribuidos al azar por 
todo el cuerpo del animal (Figura 3). 

 

 

Figura 2. Masa subcutánea de región 

cervical. Al corte se observa color amarillo 

claro y en la parte central se aprecia una 

zona delimitada de color blanco. 

Figura 1. Masa subcutánea de región 

submandibular. Mide 5.0 x 4.0 x 2.5 cm, 

forma ovoide y lobulada, superficie irregular, 

parcialmente encapsulada, consistencia 

firme. 
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Figura 3. Perra mestiza, 1½ años. Se observan múltiples masas en tejido subcutáneo e 

intermuscular son de forma redonda a ovales con un diámetro aproximado de 1 a 2.5 cm, son 

de color amarillo claro, de consistencia firme y están distribuidos al azar. Vista dorsal y lateral. 
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Hallazgos microscópicos 
Al realizar la revisión microscópica de la mayoría de los nódulos (biopsia y necropsia), se 

observó tejido de nueva formación sin referencia histológica y algunos con piel. Algunos se 

encuentran mal delimitados y otros parcialmente encapsulado. Están formados por células 

que presentan pleomorfismo celular y nuclear grave, en su mayoría son poliédricas de 

medianas a grandes sostenidas por estroma fibrovascular. El núcleo es central redondo a 

oval de cromatina fina granular, algunas hendiduras nucleares y 1 a 2 nucleolos evidentes. 

El citoplasma es moderado, eosinofílico hialino a vacuolado, los bordes son parcialmente 

definidos. Presenta anisocitosis, anisocariosis y de 5 a 8 mitosis atípicas por campo de 40x 

(Figura 4 y 5). Los bordes quirúrgicos se encontraban invadidos por las células neoplásicas.  

 

 

Pruebas complementarias 

Tinciones especiales: Azul de toluidina se apreciaron escasas células con gránulos 

eosinofílicos en el citoplasma, por lo que se descartaron que fueran células cebadas. 

Tricrómica de Masson todas las células neoplásicas se tiñeron para tejido conectivo, 

excepto en las zonas que presentaban músculo. PAS fue negativa. 

Se enviaron laminillas a la Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM para la realización 

de Inmunohistoquímica con vimentina, CD3, CD79 y CD68, con el fin de tener una 

clasificación más específica de esta neoplasia. Aún no tenemos los resultados. 

 

Figura 5. Se aprecia pleomorfismo celular y 

nuclear, anisocitosis, anisocariosis y mitosis 

atípicas de 5 a 8 por campo (400x).  

Figura 4. Se observan tejido de neoformación, 

compuesto por cordones y paquetes de células 

poliédricas, sostenidas con moderado estroma 

fibrovascular (100X). 
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DIAGNOSTICO MORFOLÓGICO 

De acuerdo con las características microscópicas se sugiere de un sarcoma pleomórfico 

indiferenciado. 

Diagnósticos diferenciales 

Mastocitoma. Los mastocitomas cutáneos tienen una apariencia macroscópica muy 

variable, que van desde erupciones nodulares hasta inflamaciones difusas o, más 

comúnmente, tumores eritematosos sin pelo, elevados. El tamaño varía desde unos pocos 

milímetros hasta masas de gran tamaño. Algunos llegan a ser extremadamente agresivos5. 

Liposarcoma. La variante anaplásica o pleomórfica tiene células de morfología muy variable 

mezcladas con células multinucleadas grandes y extrañas. Las vacuolas de grasa 

intracitoplasmáticas diagnósticas generalmente están presentes, pero solo en un pequeño 

porcentaje de células. Este tumor es raro e imita las variantes pleomórficas del sarcoma 

histiocítico5. 

Rabdomiosarcoma alveolar. Rabdomiosarcoma que se clasificó como patrón alveolar 

sólido, se compone de pequeñas células densamente compactadas, relativamente 

uniformes. En este tumor, los septos colagenosos finos produjeron un patrón lobular que 

podría confundirse con un carcinoma endocrino5. 

Discusión 
De acuerdo con los hallazgos microscópicos encontrados se sugiere que es un sarcoma 

pleomórfico indiferenciado; de acuerdo con la clasificación de Trojani en humanos y se ha 

adaptado esta clasificación para perros, es un tumor grado III el cual es de los menos 

comunes y constituye entre el 7 - 17% de los sarcomas de tejidos blandos en caninos1. Este 

tipo de neoplasia se presenta en perros de edad media a senior, en razas Rottweiler, Golden 

Retriever y Perdiguero Revestido Plano, no se ha encontrado predisposición de sexo, sin 

embargo, en un estudio en perros se reportaron 10 casos y siete fueron hembras6. 

Cruz et al.7, mencionan que los sarcomas pleomórficos solo el 59% de los casos han sido 

tipificados correctamente mediante técnicas de diagnóstico básicas, obteniéndose una 

reclasificación del 100% de los casos cuando se realizó el análisis inmunohistoquímico; lo 

cual confirma que el empleo de la inmunohistoquímica para el diagnóstico de los sarcomas 

fusocelulares y pleomórficos es una técnica esencial para determinar el pronóstico y la 

terapéutica de estos sarcomas. En nuestro caso estamos en espera de los resultados de 

inmunohistoquímica para poder llegar al diagnóstico definitivo.  
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Conclusión e importancia del caso  
Ha sido complicado llegar al diagnóstico definitivo de la neoplasia, debido a la presentación 

acelerada y espontanea que tuvieron los nódulos en un animal joven; por el tipo de 

distribución y las lesiones macroscópicas y microscópicas es sugerente a sarcoma 

pleomórfico indiferenciado. Es necesario realizar la inmunohistoquímica para conocer la 

naturaleza de la neoplasia.  

 

Consideramos que este caso es importante, ya que haciendo revisión de la literatura no 

hemos encontrado un patrón de distribución de este tipo y las lesiones microscópicas son 

sugerentes, sin embargo, no son concluyentes. Los antecedentes clínicos que se tienen a 

partir de los tutores son pobres y posiblemente haya cuestiones fisiológicas del animal que 

pudieron haber sido desencadenador de la neoplasia. 
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SÍNDROME DE CAROLI EN UN FELINO 
DE 5 MESES  
 
 
  

El síndrome de Caroli es un trastorno congénito originado por 
malformaciones de la placa ductal que se caracteriza por la 
presencia de dilataciones saculares de conductos biliares 
intrahepáticos. Esta anomalía está asociada con grado variable 
de fibrosis portal, denominada fibrosis hepática congénita 
(FHC). Clínicamente, se observa ictericia, anorexia, letargia, 
vómitos y dolor abdominal, así como incrementos plasmáticos 
de alanina amino-transferasa, fosfatasa alcalina, bilirrubina y 
ácidos biliares postprandiales. Se presentó a consulta en clínica 
externa un felino, macho, americano pelo corto de 5 meses de 
edad con historia de distensión y dolor abdominal e ictericia. El 
ultrasonido reveló hepatomegalia y dilatación de conductos 
biliares.  El paciente falleció y el personal de la clínica realizó la 
necropsia, remitiendo muestras de hígado e intestino al hospital 
de enseñanza para su evaluación morfopatológica.  
Microscópicamente, los conductos biliares mayores se observan 
marcadamente distendidos con abundantes conductos biliares 
a la periferia de tamaño variable rodeados por copioso tejido 
fibroso. No se apreciaron trabéculas de tejido fibroso ni 
proliferación de conductos biliares en la membrana limitante. 
Tomando en cuenta los hallazgos, se emitió el diagnóstico de 
síndrome de Caroli. 
  
Palabras clave: Síndrome de Caroli, malformaciones de la placa 

Caroli syndrome is a congenital disorder as a result of ductal plate malformations characterized by the occurrence of 
saccular dilations of intrahepatic bile ducts. This anomaly is associated with variable degree of portal fibrosis called 
congenital hepatic fibrosis (FHC). Clinically, jaundice, anorexia, letargy, vomiting, and abdominal pain are observed as 
well as plasma increase of alalin amino-transferase, alcaline phosphatate, bilirrubin and post-prandial bile acids. An 
American short hair, 5 year old, male feline was presented to an external practice with history of abdominal 
tenderness, and jaundice. The ultrasound revealed hepatomegaly and bile duct distention. The patient deceased and 
the necropsy was performed by the practice clinicians, submitting samples of liver and intestine to the teaching 
hospital for morphopathological evaluation. Microscopically, the major bile ducts are markedly distended with 
abundant peripheral variable size bile ducts surrounded by copious fibrous tissue. There are no fibrous tracts nor bile 
duct proliferation at the limiting plate.  Taken together, a diagnosis of Caroli’s syndrome was made.  
Key words: Caroli syndrome, ductal plate malformation, congenital hepatic fibrosis, feline. 
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Introducción 
Las malformaciones de la placa ductal pueden generar un espectro de enfermedades 
quísticas entre las que se encuentra la enfermedad fibroquística hepato-renal que incluye 
a la enfermedad renal poliquística y afecta diversos niveles del árbol biliar. 1 El síndrome de 
Caroli es un trastorno congénito perteneciente a este grupo que se caracteriza por la 
presencia de dilataciones saculares segmentarias de conductos biliares intrahepáticos. Este 
padecimiento se asocia a diferentes grados de fibrosis portal que se denomina fibrosis 
hepática congénita (FHC). Inicialmente, se describieron dos variantes de esta enfermedad 
con base a la presencia o ausencia de FHC, siendo esta última bastante rara. La primera 
instancia se denomina enfermedad de Caroli o tipo I mientras que la segunda se conoce 
como síndrome de Caroli o tipo II.2,3 La mayor proporción de los casos con presencia de FHC 
se transmiten de forma autosómica recesiva y se encuentran asociados con enfermedad 
renal poliquística autosómica.3,4 

 

La patogenia de este síndrome aún no se ha descrito con claridad, sin embargo, estudios de 
patología molecular han demostrado que existe mayor expresión de factor de crecimiento 
endotelial vascular (VEGF) y angiopoyetina-2 (Ang-2) en los colangiocitos de pacientes con 
enfermedad de Caroli o FHC. Dichos factores correlacionan con el incremento de la 
densidad microvascular periférica a conductos biliares. Se ha encontrado evidencia que 
demuestra que en la periferia de los conductos biliares intra-hepáticos se presenta una 
degradación de laminina y colágeno tipo IV, los cuales forman parte de la estructura de 
sostén, lo que conduce a la dilatación exacerbada de estos conductos. 1,4 

 
Historia clínica  
En una clínica canina particular, se presentó a consulta un felino raza Americano pelo corto 
de 5 meses de edad, con signos clínicos de distensión y dolor abdominal e ictericia. Por 
ultrasonido, se observó hepatomegalia con dilatación de conductos biliares. 
Posteriormente, el paciente falleció y se realizó estudio post-mortem por el personal 
médico del hospital. Se tomaron muestras representativas de hígado e intestino, las cuales 
fueron remitidas al Laboratorio de Patología Anatómica del Hospital de Pequeñas Especies 
de la Facultad de Estudios Superiores Cuautitlán.  
 

Hallazgos macroscópicos 
Las alteraciones macroscópicas más significativas referidas por el clínico fueron ictericia y 
hepatomegalia con marcada distensión de la vesícula biliar. En el laboratorio, se reciben dos 
piezas hígado de 2.5 x 1.5 x 1.0 cm que presenta marcado patrón lobulillar caracterizado 
por zonas pálidas entremezcladas con áreas café oscuro y dilatación de conductos. 
Adicionalmente, se remiten dos piezas de intestino de 4.0 x 1.5 x 0.5 cm sin cambios 
morfológicos aparentes.    
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Hallazgos microscópicos 
En hígado, las venas centrales, porta y sinusoides se aprecian de moderada a marcadamente 
distendidas por eritrocitos. A lo largo del corte, se aprecia un marcado incremento de 
conductos biliares en los espacios porta mayores en los que se observa un conducto biliar 
central prominente que exhibe un amplio lumen, en el que se disponen a la periferia 
numerosos conductos pequeños, distendidos y de tamaño variable rodeados por 
abundante tejido fibroso.  Adicionalmente, se aprecia incremento de estructuras ductales 
en los espacios porta interlobulillares asociados con moderada a abundante proporción de 
tejido fibroso. No se apreciaron tractos de tejido fibroso ni proliferación de conductos 
biliares en la interface de la membrana limitante. La tinción revela la presencia de tejido 
fibroso en las localizaciones descritas. Se encuentra en proceso inmunohistoquímica para 
evidenciar la degradación de colágeno tipo IV y laminina. Es importante destacar que en la 
muestra remitida de hígado no se observaron hallazgos sugerentes a un absceso, como se 
describe en el ultrasonido. 
 

Pruebas complementarias 

Patología clínica: Se realizó hemograma completo en el cual no se detectaron cambios 
significativos.  Los resultados de las pruebas de la bioquímica sanguínea son compatibles 
con colangiohepatía colestásica: 

 

Analito Resultado Referencia 

Colesterol 7.21 mmol/L 1.81-3.88 mmol/L 

Triglicéridos 1.47 mmol/L 0.57-1.14 mmol/L 

Bilirrubina total 186.6 µmol/L <3.4 µmol/L 

Bilirrubina conjugada 145.9 µmol/L <1.7 µmol/L 

Bilirrubina no conjugada 40.7 µmol/L <3.4 µmol/L 

ALT 691 U/L <72 U/L 

AST 312 U/L <61 U/L 

Fosfatasa Alcalina 128 U/L <107 U/L 

GGT 26 U/L <10 U/L 

CK 562 U/L <277 U/L 
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Ultrasonido: En el estudio de ultrasonido se observaron dilataciones intrahepáticas de 
diferentes grosores con contenido líquido anecoico sin evidencia de obstrucción. El 
conducto colédoco presentó una dilatación de 1.09 cm. Además, se observó una estructura 
redondeada con líquido hipoecoico compatible con un absceso (no observado en la muestra 
remitida). 

Criterios diagnósticos  
En el presente caso, la presencia de dilatación sacular de conductos biliares (intrahepáticos 
y extrahepáticos) con conductos biliares supernumerarios ectasicos; mismos que pudieron 
observarse mediante ultrasonografía, y la evidencia de FHC constituyen los principales 
criterios para el diagnóstico.  Así mismo, los hallazgos de patología clínica respaldan el 
diagnóstico de enfermedad colestásica.   

 

Diagnósticos diferenciales  
Los principales diagnósticos diferenciales que se deben considerar son: enfermedad 
hepática poliquística y obstrucción de ductos biliares ya que estas entidades patológicas 
presentan signos similares y hallazgos característicos de distensión de vías biliares. 
A continuación, se muestran las diferencias entre síndrome de Caroli y el resto de los 
diagnósticos diferenciales: 

Síndrome de Caroli 

Espacios quísticos irregulares y con comunicación a 
árbol biliar. 
Conductos biliares dilatados irregulares. 
Dilatación de conducto biliar extrahepático. 

Enfermedad hepática poliquística 
Espacios quísticos redondos, lisos y sin comunicación 
a árbol biliar 

Obstrucción de conductos biliares 
Dilatación central y se estrecha a la periferia. 
Carece de áreas de dilatación quísticas 

 

Discusión  
Las malformaciones de la placa ductal se encuentran escasamente descritas en medicina 
veterinaria. Sin embargo, existen antecedentes que demuestran la presencia de estos 
trastornos en perros y gatos.4 El síndrome de Caroli es congénito y se caracteriza por 
presentar múltiples dilataciones saculares o quísticas de las vías biliares intrahepáticas 
debido a una malformación de la placa ductal.5,1 Se han descrito dos presentaciones de 
dicho padecimiento, el tipo I (enfermedad de Caroli) consiste en la dilatación sacular de 
conductos biliares y ausencia de FHC y la tipo II (síndrome de Caroli) la cual es similar pero 
con presencia de FHC.2,3,4. 
Esta enfermedad se caracteriza clínicamente por ictericia, pérdida de apetito, letargia, 
vómitos y dolor abdominal. Las alteraciones bioquímicas que se encuentran descritas son 
incremento en alanina amino-transferasa, fosfatasa alcalina, bilirrubina y ácidos biliares 
postprandiales.5,7 
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Este padecimiento se transmite por una herencia autosómica recesiva relacionada con 
enfermedad renal poliquística autosómica recesiva (ARPKD), sin embargo, en menor 
proporción también se ha asociado a herencia autosómica dominante.1 

A pesar de que se conoce que esta enfermedad es de origen genético, no se han llevado a 
cabo estudios que expliquen claramente los defectos moleculares asociados.1 Sin embargo 
las evidencias encontradas muestran la asociación de ARPKD con la mutación de un gen en 
particular, PKHD1, que codifica fibrocistina, esta proteína es un componente estructural de 
los cilios.1,4 

A su vez, se ha demostrado que la proliferación celular característica del epitelio biliar 
quístico se asocia con un desbalance del factor de crecimiento epidérmico, sobreexpresión 
de VEGF y Ang-2 los cuales estimulan positivamente la densidad microvascular en la 
periferia de los conductos biliares, lo que genera dicha proliferación. 1,4 

Por otro lado, el crecimiento excesivo de los colangiocitos está relacionado con 
anormalidades en la progresión del ciclo celular mediado por la sobre-expresión de la 
proteína Cdc25A que se acompaña con un descenso en la regulación de miR15a. Así mismo, 
se aprecia una dilatación exacerbada de los conductos biliares que se encuentra asociada 
con la degradación de la laminina y colágeno tipo IV.4,8 

Todas las alteraciones descritas anteriormente influyen ya sea directa o indirectamente en 
la predisposición a colangitis bacteriana, donde frecuentemente suele haber 
complicaciones por formación de abscesos hepáticos y sepsis.4 

Los hallazgos histopatológicos del síndrome de Caroli, se caracteriza por fibrosis portal 
densa junto a conductos biliares dilatados. Las regiones con fibrosis contienen múltiples 
conductos biliares con forma anormal, sin embargo, también se pueden ver involucrados 
problemas renales como ectasia tubular o enfermedad poliquística.1,8 

La presencia de los hallazgos histopatológicos son un criterio importante en el diagnostico 
de este síndrome, sin embargo, el uso de inmunohistoquímica nos puede ayudar a 
confirmar el origen de estos cambios, evidenciando la degeneración de laminina y colágeno 
tipo IV, siendo estos cambios característicos, por lo tanto, darían información valiosa para 
confirmar la asociación de los hallazgos con el síndrome.9 

Conclusión 
El síndrome de Caroli en un conjunto de padecimientos transmitidos de forma autosómica 
recesiva, aunque su presentación es rara es importante documentar los hallazgos ya que se 
encuentran escasas publicaciones de este síndrome en animales domésticos, inclusive no 
se encuentra categorizado por la World Small Animal Veterinary Association (WSAVA). 
A pesar de tratarse de una enfermedad agresiva de origen genético es importante 
establecer el diagnóstico para administrar un tratamiento específico ya se ha descrito que 
las lesiones generadas por este síndrome se correlacionan con la presencia de 
colangiocarcinoma in situ si hay progresión de estos padecimientos. 



 

 

SMPV 2020 

520 

Debido a que las alteraciones bioquímicas, signología y hallazgos de imagenología son 
similares a otros padecimientos hepáticos, por lo tanto, es de suma importancia realizar 
estudio histopatológico para determinar el origen del problema.  

La conjunción de hallazgos clínicos y patológicos son de suma importancia, ya que se trata 
de una enfermedad poco frecuente en medicina veterinaria, por lo tanto, es importante 
evaluar las alteraciones descritas en este trabajo para poder encaminar el diagnostico.   

Es importante establecer protocolos de diagnóstico y tratamiento para este síndrome ya 
que existe escasa información que pudiese ayudar a corregir estos problemas en medicina 
veterinaria, sin embargo, en medicina humana se encuentran mayores opciones 
terapéuticas. 
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Tetra Amelia en tres corderos Pelibuey 
 

 

 

 

 

  La tetra Amelia (del griego “a” sin, y “melos” miembro) 

se define como la ausencia total de las cuatro 

extremidades, esta entidad es muy rara tanto en 

humanos como en animales. En humanos la causa 

probable es un defecto en el gen WNT3, además de ser 

una enfermedad genética, se ha reportado que la 

exposición durante el embarazo con teratógenos como 

la talidomina son causantes de esta enfermedad. 

 

Palabras clave: Amelia, extremidad, gen WNT3, 

talidomina. 

The tetra Amelia (from the Greek "a" without, and "melos" member) is defined as the 

total absence of the four limbs, this entity is very rare in both humans and animals. In 

humans the probable cause is a defect in the WNT3 gene, besides being a genetic 

disease, It has been reported that exposure during pregnancy with teratogens such as 

thalidomine are the cause of this disease. 

 

Key words: Amelia, limb, WNT3 gene, thalidomide. 
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Introducción 
La amelia es una malformación congénita del aparato músculo esquéletico que implica la 

ausencia total de uno o más extremidades.1 La tetra Amelia se define como la ausencia total 

de las cuatro extremidades que ocurre cuando el proceso de formación de las extremidades 

se interrumpe en las primeras etapas del desarrollo embrionario, esta entidad es muy rara 

tanto en humanos como en animales. En humanos la causa probable es un defecto en el 

gen WNT3, situado en el cromosoma 17q21 encargado del desarrollo de extremidades y 

otros órganos.2 

 

Se ha informado además de ser una enfermedad genética que la exposición en el embarazo 

con teratógenos como la talidomina y el alcohol, el compromiso vascular en las bandas 

amnióticas, la diabetes materna entre otras son casas de esta enfermedad.2  

  

Descripción del caso 
En la unidad de ovinos pelibuey localizado en el CEIEGT Martínez de la Torre, Veracruz, 

durante la temporada de partos de febrero en dos años (2019 y 2020) han nacido 3 

individuos con ausencia de las cuatro extremidades; 1 macho en el primer año y dos 

hembras en el siguiente, todos son corderos de partos dobles, en los cuales los hermanos 

nacieron sanos y sin ninguna alteración aparente.  

 

El cordero macho fue sacrificado a los 4 días de edad con sobredosis de xilacina 

intracardiaca, durante estos días el animal bebía, comía y defecaba de manera normal. En 

el caso de las hembras una de ellas solo vivió unos minutos al nacimiento y la segunda vivió 

solo 3 días con sospecha de muerte por síndrome de inanición exposición. 

 

Hallazgos macroscópicos  
En los tres casos se evidencio la ausencia de los 4 miembros; los miembros torácicos estaba 

ausentes desde falanges hasta el humero, mientras que las escapulas exhibieron ausencia 

del acromion y de la cavidad glenoidea dando el aspecto de un muñón, en el caso de los 

miembros pélvicos estaban ausentes en su totalidad y los huesos que conforman la cadera 

exhibieron también falta en su desarrollo, siendo visibles porciones de la porción ilíaca y 

pubis, sin la distinción del isquion. Los órganos internos no exhibieron alteraciones 

patológicas aparentes y en el caso del macho tampoco las exhibió de manera microscópica.  
 

Pruebas complementarias 
Se está realizando un mapeo de los padres para determinar o descartar posible 

consanguinidad del hato. Y se contemplara la realización de análisis de microarreglo 

cromosómicos a los padres y hermanos de estos para determinar la existencia de algún gen 

involucrado o si es el mismo detectado en humanos.  
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Criterios diagnósticos y diagnósticos diferenciales 
En el caso de la Amelia como ya se describió anteriormente es la ausencia total de uno o 

más miembros; su clasificación estará relacionada con el lado y el miembro afectando, 

teniendo la siguiente conjugación: 

 Amelia anterior derecha. 

 Amelia anterior izquierda. 

 Amelia posterior derecha. 

 Amelia posterior izquierda. 

 Amelia anterior (ausencia de ambos miembros torácicos).  

 Amelia posterior (ausencia de ambos miembros pélvicos). 

 Tetra Amelia (ausencia de los cuatro miembros).  
 

Por lo tanto, se consideran solo los diagnósticos diferenciales entre los tipos de amelias 

presentes en el individuo. En los tres casos se presentó la ausencia de las 4 extremidades, 

por lo que se determina la Tetra Amelia. 

  

Discusión 
En animales domésticos se describe la Amelia como una entidad rara, que con frecuencia 

afecta solo una extremidad y se a reportado en la literatura con  más frecuencia en perros, 

gatos y cerdos, mientras que la amelia posterior se a descritó en ovinos, bovinos y equinos3. 

Hasta el momento no se han encontrado reportes con Tetra Amelia en animales pero 

tampoco la literatura las descarta ya que se cree que estos casos no son considerados de 

importancia y por lo tanto no se reportan.  

 

Se cree que, en las especies animales, esta malformación se debe a la acción de plantas 

teratogénicas, pero también es preciso reconocer que las distintas razas de animales tienen 

distintas suceptobilidades para presentar uno u otro defecto congénito,4 y siempre se debe 

tener en consideración la consaguínidad en hatos de este tipo.  

En los presentes casos aún se esta buscando la posible etiología de la tetra amelia, teniendo 

como principal sospecha la consaguindad del hato y la posible presencia de plantas y usos 

de herbicidas que presenten un potencial teratogénicos.  
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TÉTRADA DE FALLOT EN UN HUSKY HEMBRA 
DE 4 MESES, REPORTE DE CASO 
 
 
  

Los defectos cardiacos congénitos comprometen en mayor o menor medida la 
calidad de vida de los individuos, siendo muchos casos incompatibles con la vida. 
Se han descrito causales agrupados en cuatro grandes grupos, teratógenos 
químicos, radiaciones, nutricionales y agentes infecciosos. De acuerdo a su 
fisiopatología pueden ser agrupados en los que causan aumento de volumen en 
circulación pulmonar o sistémica, incremento en la presión pulmonar o 
sistémica, los que causan cianosis o defectos misceláneos. Otra forma de 
clasificarlos es por su disposición anatómica, estos son; malformaciones que 
causan comunicación de derecha a izquierda, malformaciones valvulares, 
complejos de trasposición, anomalías cardiacas misceláneas y anomalías 
vasculares  Este caso es el reporte de una tétrada de Fallot en un cachorro de 
Siberian Husky de 4 meses de edad. La tétrada de Fallot es una cardiopatía que 
produce cianosis temprana, generalizada y que involucra tres defectos 
congénitos (estenosis pulmonar, defecto de cierre del septo interventricular y 
cabalgamiento de la aorta o trasposición) y un mecanismo compensatorio 
(hipertrofia ventricular concéntrica) que se desarrolla ante los cambios de 
presión y volumen que sufren las cavidades ventriculares. Es una condición bien 
conocida, sin embargo los pocos reportes no permiten establecer cifras que 
reflejen incidente por región, edad, sexo y raza en nuestro país, asimismo, no se 
conocen factores que predispongan su desarrollo; este reporte contribuye con 
datos importantes como raza, sexo y edad que pueden servir para futuros 
estudios epidemiológicos. 
 
Palabras clave. Tetrada de Fallot, cardiopatías congénitas, cianosis temprana. 
 

Congenital heart defects compromise to a greater or lesser extent the quality of life of individuals, many cases 
incompatible with life. Causes grouped into four large groups, chemical teratogens, radiation, nutritional and infectious 
agents have been described. According to their pathophysiology, they can be grouped into those that cause increased 
volume in pulmonary or systemic circulation, increase in pulmonary or systemic pressure, those that cause cyanosis or 
miscellaneous defects. Another way to classify them is by their anatomical disposition, these are; Malformations that 
cause communication from right to left, valvular malformations, transposition complexes, miscellaneous cardiac 
abnormalities and vascular anomalies This case is the report of a tetrad of Fallot in a 4-month-old Siberian Husky puppy. 
Tetrada de Fallot is a heart disease that produces early, generalized cyanosis and involves three congenital defects 
(pulmonary stenosis, closure of the interventricular septum and riding of the aorta or transposition) and a 
compensatory mechanism (concentric ventricular hypertrophy) that develops before changes in pressure and volume 
suffered by ventricular cavities. It is a well-known condition, however, the few reports do not allow the establishment 
of figures that reflect an incident by region, age, sex and race in our country. Likewise, there are no known factors that 
predispose its development; This report contributes important data such as race, sex and age that can be used for 
future epidemiological studies. 
 
Key words.Tetralogy of  Fallot, congenital heart disease, early cianosis. 
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Introducción 
Durante la transición de la vida fetal a la neonatal, son producidos una serie de cambios 
fisiológicos que resultan de la adaptación al entorno fuera del útero. Muchos de estos 
cambios implican el cierre de comunicaciones previas (conducto arterioso, foramen oval) y 
apertura de nuevas vías (circulación pulmonar). Sin embargo, en ocasiones algunas de ellas 
no tienen lugar durante el desarrollo fetal, ni posterior al nacimiento; de manera que son 
considerados genéricamente como defectos que dependiendo el grado de severidad 
comprometen en mayor o menor medida la calidad de vida del individuo, siendo en algunos 
casos incompatibles con la vida1. 
 
Las causas de estos defectos son múltiples, pero se pueden agrupar en 4 grandes grupos; 
en el primero se encuentran compuestos químicos, drogas o medicamentos como, por 
ejemplo, alcohol,  talidomida, etanol, griseofulvina, cortisona y algunos salicilatos, 
inhibidores de enzima convertasa, anticoagulantes, hormonas, anticonvulsivos, 
antidpresivos, antibióticos, etc. En el segundo grupo los físicos, se encuentran la exposición 
prenatal a radiaciones ionizantes (rayos X),  hipertermia, mecánicos y la hipoxia in útero; en 
el tercero se encuentran los factores maternos, que incluyen alteraciones anatómicas, 
trastornos nutricionales, (deficiencia o el consumo excesivo son considerados 
predisponentes, como vitamina A, ácido pantoténico, riboflavina, zinc, ácido retinoico y 
cobre), diabetes, vasculares. Y en el último grupo, se encuentran algunos agentes 
infecciosos; virales (rubeolavirus, citomegalovirus, herpesvirus, retrovirus)  entre los más 
sobresalientes se encuentran lengua azul, diarrea viral bovina y Parvovirus canino1,2. 
 
De acuerdo con su fisiopatología, los defectos cardiacos congénitos pueden ser agrupados 
en defectos que causan incremento de volumen en circulación pulmonar o sistémica, 
defectos que causan incremento de la presión pulmonar o sistémica, defectos que causa 
cianosis y defectos misceláneos, estos últimos no cuentan con características 
fisiopatológicas en común, por tal motivo se encuentran en esa categoría especial1. Otra 
forma de clasificarlos es por su disposición anatómica, estos son; malformaciones que 
causan comunicación de derecha a izquierda, malformaciones valvulares, complejos de 
trasposición, anomalías cardiacas misceláneas y anomalías vasculares2. 
 
La tétrada de Fallot es una cardiopatía que produce cianosis temprana, generalizada y que 
involucra tres defectos congénitos (estenosis pulmonar, defecto de cierre del septo 
interventricular y cabalgamiento de la aorta o trasposición) y un mecanismo compensatorio 
(hipertrofia ventricular concéntrica) que se desarrolla ante los cambios de presión y 
volumen que sufren las cavidades ventriculares2,3. 
 
La estenosis pulmonar se encuentra entre las malformaciones valvulares y consiste en el 
desarrollo de un anillo fibroso que obstaculiza la salida de la sangre desde el ventrículo 
derecho hacia la arteria pulmonar; este defecto se puede dar entre 3 niveles, arriba de la 
válvula, en la válvula o por debajo de la válvula pulmonar; además, la hipertrófica 
ventricular derecha posteriormente contribuye a la estenosis y es considerado como un 
mismo efecto, pero, que se desarrolla posteriormente3. 
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Por su parte, la dextraposición o cabalgamiento de la aorta es considerado un complejo de 
trasposición y consiste en el desplazamiento de la aorta hacia el lado derecho; puede tener 
tres diferentes sitios de inserción o posición, el primero y menos grave es el cabalgamiento 
que consiste en ligero desplazamiento hacia la derecha situando la válvula semilunar justo 
por encima del defecto del septo interventricular, el siguiente es el desplazamiento parcial 
hacia la derecha, situando la aorta justo por encima del tabique interventricular y por 
último, y más grave, la dextraposición de la aorta o salida doble del ventrículo derecho; 
donde la aorta se encuentra completamente saliendo de este ventrículo2. 
 
La comunicación interventricular por defecto en el cierre se da cuando alguna de las dos 
porciones del tabique interventricular no completa su desarrollo, estas pueden ser a nivel 
alto (porción membranosa) o nivel bajo (porción muscular)1. 
 
El mecanismo compensatorio desarrollado en esta cardiomiopatía es la hipertrofia 
ventricular concéntrica y ocurre en respuesta a incremento de volumen y presión en un 
inicio en el ventrículo derecho por ingreso de sangre desde el ventrículo izquierdo a través 
del defecto del septo interventricular; este incremento de presión y de volumen requiere 
de mayor fuerza de contracción por parte del músculo interventricular para su expulsión. 
Una porción del corazón conocida como cresta supraventricular que corresponde a músculo 
ventricular forma un pliegue que se encuentra entre la válvula atrioventricular y la 
semilunar. Esta incrementa su tamaño, formando un segundo anillo estenótico que 
obstruye la salida de la sangre1,2,3. 
 

Historia clínica 
Es remitida a la sala de necropsia de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la 
UNAM en Ciudad Universitaria, CDMX. una cachorra Husky de 4 meses de edad para su 
estudio postmortem. La historia clínica refirió que era una paciente con intolerancia al 
ejercicio, de pulso débil, soplo pulmonar 5/6. Además, se le realizó ECO dirigido en donde 
se observó estenosis pulmonar, hipertrofia concéntrica de ventrículo derecho, dilatación 
del atrio derecho, insuficiencia tricuspídea, engrosamiento del septo interventricular y 
defecto del septo interventricular derecha a izquierda 
 
Hallazgos macroscópicos: Durante la necropsia la cavidad abdominal estaba ocupada por 
22 mL de líquido rojo traslúcido, con características similares al que se encontró ocupando 
cavidad torácica (11 mL) y saco pericárdico (6 mL). La silueta cardiaca estaba aumentada de 
tamaño ocupando gran porcentaje de la cavidad (dos terceras partes de la misma), además 
de apreciarse auriculomegalia derecha marcada. En la superficie y hacia el músculo interno, 
se aprecian 2 infartos, uno crónico principalmente en el lado derecho y otro agudo del lado 
izquierdo. La relación ventrículo derecho-izquierdo fue de 2.5 a 1. Internamente se 
encontró comunicación interventricular en la porción membranosa, estenosis pulmonar, 
con compresión total de la luz,  y cabalgamiento de la aorta. Adicionalmente las cavas 
estaban marcadamente dilatadas, el hígado estaba aumentado de tamaño con los bordes 
redondeados y en el cerebro se observó una extensa área de infarto en territorio de la 
arteria cerebral media. 
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Hallazgos microscópicos: En el corazón, se encontró degeneración y necrosis muscular 
grave, multifocal, fibrosis grave, zonalmente extensiva e hipertrofia muscular grave, 
zonalmente extensiva. Además, hipertrofia e hiperplasia de la media arteriolar grave, 
multifocal. En el cerebro, hemorragia grave, zonalmente extensiva y degeneración y 
necrosis neuronal, grave zonalmente extensiva. De manera generalizada en varios órganos 
se aprecia congestión, grave en el hígado, generalizada  y fibrosis centrolobulillar; 
congestión esplénica y renal grave, apreciándose degeneración y necrosis tubular grave 
generalizada. Los pulmones presentan áreas de congestión, hemorragias discretas 
multifocales, con edema en la luz de alveolos y algunas células de falla cardiaca, así como 
áreas de enfisema en los bordes. 
 

Diagnósticos diferenciales 
Si bien la tétrada de Fallot es una entidad bien reconocida, el complejo de Eisenmenger 
debido a la ausencia de estenosis pulmonar, podría ser considerado como diagnóstico 
diferencial. 
 

Discusión 
Las malformaciones cardiacas congénitas pueden ser silenciosas, subclínicas, 
potencialmente letales y letales. Se manifiestan también un incremento en la severidad en 
una gama de lesiones o manifestaciones, o bien de su propia evolución individual.2 
Cardiopatías se le llama a cualquier anomalía estructural (anatómica), funcional (fisiológica) 
o ambas, del miocardio, la cual es crónica y progresiva2.  En las tetrádas, el signo clínico más 
frecuentemente asociadas después de la cianosis es retraso en el crecimiento y el retardo 
en la ganancia de peso1,2,3, mismos que se pudieron observar en esta paciente. 
 
En el caso de las cardiopatías hipertróficas, donde se involucra el septum interventricular, 
generalmente se afectan también los tractos de salida, lo que puede ocasionar 
obstrucciones con gradientes variables sistólicos; que es lo que consideramos sucedió en 
este caso. Ya que la arteria pulmonar se encontraba totalmente colapsada y por la 
obstrucción de la salida por la hipertrofia presente2. También en el curso de la enfermedad 
hipertrófica se presenta insuficiencia cardiaca, tromboembolismo y arritmias, todos 
presentes y manifiestos en este caso.2  Los infartos cerebrales se asociaron a estados de 
hiperviscosidad, trombosis e hipertensión arteriolar; debido a la hipoxia que sufren los 
tejidos en estos pacientes, que suelen desarrollar eritrocitosis4, condición que predispone 
además al desarrollo de trombosis; sin embargo en este caso no se contó con resultados de 
hemograma, para confirmarla. 
 

Conclusión de la contribución e importancia médica o sanitaria del caso 
Si bien se trata de una condición bien conocida, son pocos los reportes, por lo que no se 
pueden establecer con precisión cifras que reflejen esta patología por región, edad, sexo y 
raza en nuestro país. Y de la misma forma  se puede ayudar a identificar factores que 
predispongan su desarrollo. Es importante también considerar que es poco frecuente la 
obstrucción total de la salida de la arteria por la hipertrofia del septo interventricular;  por 
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tal motivo creemos que este reporte contribuye con datos importantes que pueden servir 
para futuros estudios epidemiológicos. 
 

Anexos 
 
La imagen de cavidad torácica y abdominal, ejemplifica la importante cardiomegalia, donde 
se aprecia cerca del 70% de la cavidad ocupada por la silueta cardiaca. 
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En la serie de imágenes: 
1. Se aprecia señalada con la flecha la aurícula derecha agrandada del corazón, con pericardio, 
el nervio vago, sobre el. La punta de flecha blanca señala la vena cava caudal 
extremadamente dilatada.  
 
2. Imagen de corazón, donde se aprecia la pérdida de la silueta cardiaca por hipetrofia 
biventricular. La punta de la flecha marca la arteria pulmonar dilatada en la base y la flecha 
marca la auriculomegalia derecha marcada. 
 
3. Imagen del corte de corazón, donde se aprecia la hipertrofia concéntrica biventricular 
marcada, con el estilete se pone de manifiesto la comunicación interventricular, y en la punta 
de la flecha se observa el engrosamiento del septo interventricular. 
 
4. Serie de cortes coronales de cerebro, donde se observa infarto severo en el hemisferio 
derecho y múltiples hemorragias en la corteza cerebral.  
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TUMOR DE CÉLULAS DE LA GRANULOSA CON 
REMANENTES QUÍSTICOS DEL CONDUCTO 
MESONÉFRICO EN PERRO DOMÉSTICO HEMBRA 
(Canis lupus familiaris): REPORTE DE CASO  
 

 

 

 

 
 
 
 
  

El tumor de células de la granulosa es el más frecuente de los tumores del cordón 
sexual en los animales domésticos, provocando en las hembras estro persistente, 
inflamación de la vulva, secreción y alopecia, entre otros signos clínicos. La presencia 
de remanentes quísticos del conducto mesonéfrico, se asocian a una alteración del 
desarrollo sexual de las hembras y no suelen producir signos clínicos. El presente caso 
informa de un perro doméstico hembra (Canis lupus familiaris) pitbull de 22 kg y 8 
años, que en ultrasonido presentó lesiones de ecogenicidad mixta en bazo, y en 
ovario imagen de racimo y útero visible. Se realiza laparotomía exploratoria, donde 
se observa que los cuernos uterinos presentan nódulos (estructuras quísticas) bien 
delimitados, con líquido traslúcido en su interior con medidas entre 2 x 1.5 cm a 0.4 
x 0.4 cm cada uno, ocupando el 90% de la superficie externa de unos de los cuernos 
y el 40% del otro, involucrando solo el perimetrio uterino. Microscópicamente los 
cuernos uterinos exhiben áreas quísticas de tamaño variable con material fibrilar en 
su interior que se originan de la capa serosa del órgano, constituidos por un tejido 
sostenido por una fina capa de músculo liso y fibras de colágena, recubierto 
internamente por una capa de células epiteliales planas. Los ovarios mostraron 
acúmulos de células de la granulosa dispuestas en múltiples capas formando ductos, 
invadiendo la médula de los ovarios, dichas células sostenidas por un estroma de 
células fusiformes, algunas de estas células se aprecian con anisocariosis y algunas 
mitosis atípicas. Dichas características histológicas resultaron compatibles con tumor 
de células de la granulosa y remanentes quísticos del conducto mesonéfrico. No 
encontramos reporte de casos sobre estas dos entidades patológicas asociadas, por 
lo que es necesario considerarlas durante el diagnóstico clínico.  
Palabras claves: ovario, tumor de la granulosa, conducto mesonéfrico, aparato 
reproductor, quistes.      
 

Granulosa cell tumor is the most frequent of the sex cord tumors in domestic animals, the clinical signs include, persistent 
estrus, inflammation of the vulva, vulvar secretion and alopecia, among other clinical signs. Cystic remnants of mesonephic 
ducts 
are caused by an alteration of the sexual development in females and usually do not produce clinical signs. This case reports a 
female pitbull dog (Canis lupus familiaris) of 22 kg and 8 years, with mixed echogenic lesions in spleen, cluster image in ovary 
and uterus visible by ultrasound image. Surgery was decided where the uterine horns had well-defined nodules (cystic 
structures), with translucent liquid inside, which had measures between 2 x 1.5 cm to 0.4 x 0.4 cm each, occupying 90% of the 
outer surface of one of the horns and 40% of the other, involving only the uterine perimeter. Microscopically the uterine horns 
exhibit cystic areas of variable size with fibrillar material inside that originate from the serous layer of the organ, consisting of a 
simple flat tissue of epithelial cells, supported by a thin layer of smooth muscle and collagen fibers. The ovaries showed 
accumulations of granular cells arranged in multiple layers forming ducts that infiltrate the medulla of the ovaries, supported 
by a stroma of spindle cells, some of these cells are seen with different nuclear sizes and some atypical mitoses. These 
histological characteristics were compatible with granulosa cell tumor and cystic mesonephric duct remnants. There is no 
previous report that associated these two pathological entities, so it is necessary to consider them during the clinical diagnosis.  
Keyword: ovary, granulosa cell tumors, mesonephric ducts, reproductive tract, cyst. 
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Introducción  
Los tumores de tejido ovárico se pueden dividir en 3 grandes categorías: tumores de la 
superficie epitelial, tumores de los cordones sexuales y estroma gonadal, y tumores de 
células germinales1,2. En los animales domésticos, el más frecuente de los tumores de los 
cordones sexuales es el tumor de las células de granulosa. Estos pueden ser productores de 
hormonas, como el estradiol, progesterona y A-inhibina. Debido a esto, usualmente 
producen, estro persistente, inflamación de la vulva, secreción y alopecia, entre otros signos 
clínicos3. Por otro lado, los remantes del conducto mesonéfrico se observan con frecuencia 
en forma de quistes a lo largo del tracto reproductivo de la hembra. En animales con 
desorden sexual del desarrollo o de expresión del genotipo femenino, usualmente poseen 
remanentes del conducto mesonéfrico adherido al miometrio. Esta alteración usualmente 
no produce signos clínicos, ni alteraciones en el comportamiento reproductivo del animal y 
su hallazgo es incidental, o bien se asocian a la presencia de otras neoplasias o afecciones 
del tracto reproductivo1,2,3. 
 

Historia clínica 
Se presentó a consulta en el Hospital Veterinario de Especialidades de la Facultad de 
Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNAM un perro hembra (Canis lupus familiaris) 
pitbull de 22 kg y 8 años, se le realizó ultrasonido y se observaron lesiones de ecogenicidad 
mixta en bazo, ovario imagen de racimo y útero visible. Se realiza laparotomía exploratoria, 
donde se observa que los cuernos uterinos presentan nódulos (estructuras quísticas) bien 
delimitados, con líquido traslúcido en su interior con medidas entre 2 x 1.5 cm a 0.4 x 0.4 
cm cada uno, ocupando el 90% de la superficie externa de unos de los cuernos y el 40% del 
otro, involucrando solo el perimetrio uterino. El paciente falleció durante el posquirúrgico. 
Se remitió al Departamento de Patología la biopsia excisional para su evaluación histológica, 
una pieza quirúrgica correspondiente a ovarios y fragmentos de oviductos y útero.  
 

Hallazgos macroscópicos y microscópicos 
Macroscópicamente los cuernos uterinos y ovarios medían 8 x 2 x 1.5 cm y 6 x 1.8 x 1.3 cm. 
Los cuernos uterinos tenían nódulos (estructuras quísticas) bien delimitados, con líquido 
traslúcido en su interior con medidas entre 2 x 1.5 cm a 0.4 x 0.4 cm cada uno, ocupando el 
90% de la superficie externa de unos de los cuernos y el 40% del otro, involucrando solo el 
perimetrio uterino. Ambas bolsas ováricas contenían en su interior ovarios con gran 
cantidad de folículos y estructuras nodulares blanco brillante (figura 1A-1B). 
 
Microscópicamente los cuernos uterinos exhiben áreas quísticas de tamaño variable con 
material fibrilar en su interior que se originan de la capa serosa del órgano, constituidos por 
un tejido simple plano de células epiteliales, sostenido una fina capa de músculo liso y fibras 
de colágena (figura 1C).  
 
Los ovarios mostraron acúmulos irregulares de células de la granulosa dispuestos en 
múltiples capas formando ductos, sostenidos por un estroma de células fusiformes, los 
cuales infiltran la médula de los ovarios. Dichas células poseen abundante citoplasma 
eosinofílico granular, bordes citoplasmáticos bien definidos. Los núcleos se aprecian 
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generalmente redondos, y en algunos casos ovales con cromatina fina granular. Uno o dos 
nucléolos evidentes (figura 1D-1E). Algunas células se observaron con anisocariosis y 
algunas mitosis atípicas. Así mismo se aprecian áreas bien delimitadas de tamaño variable 
compuesta por células poliédricas, con abundante citoplasma eosinofílico vacuolado, 
ubicado a la periferia del órgano (áreas de luteinización).  
 
Las células neoplásicas presentes y descritas en ovario se encontraron en útero y en el 
interior de algunos vasos sanguíneos de los cuernos uterinos (figura 1F). 
 

Pruebas complementarias 
Se realizaron pruebas de inmunohistoquímica con citoqueratina AE1 y KLI, resultandos 
positivos en algunas secciones en las células neoplásica ováricas de manera tenue para AE1 
y con mayor intensidad KL1,  sin embargo se aprecian marcadamente positivas en las células 
neoplásicas metastazidas en los vasos linfáticos de cuerno uterino.  
 

Criterios diagnósticos y diagnósticos diferenciales 
Dadas las características macroscópicas y microscópicas de la neoplasia ovárica antes 
descrita se consideran como diagnósticos diferenciales a neoplasias del cordón estromal y 
el adenocarcinoma ovárico, las pruebas de inmunohistoquímica y la morfología celular 
sugieren que es que es compatible con tumor de células de la granulosa.  
Las estructuras quísticas en la superficie del útero, constituidas por una fina capa de células 
epiteliales, son compatibles con remanentes del conducto mesonéfrico. Los quistes de 
inclusión serosa poseen aspectos macroscópicos y distribución similar, aunque no poseen 
músculo liso y su origen es más superficial.  
 

Discusión  
Los quistes uterinos derivados del conducto mesonéfrico son de las patologías del 
desarrollo más comunes en perras. Usualmente no producen signos clínicos ni alteraciones 
en el comportamiento reproductivo del animal3. Su hallazgo es más bien incidental, y 
generalmente se detectan debido a la presencia de otras neoplasias o afecciones del tracto 
reproductivo. Dependiendo de su localización y/o tamaño se puede asociar a algunos signos 
clínicos como infertilidad, anestro persistente, entre otros1.  El tumor de las células de la 
granulosa es la neoplasia del cordón estromal más frecuente en perras. Estos pueden ser 
productores o no productores de hormonas gonadales. Las perras con neoplasias 
productoras manifiestan alteraciones en el comportamiento sexual, destacando anestros 
persistentes, estro intermitente o continuo, masculinización, hiperestrinismo, quistes 
endometriales e hiperplasia4,5. Su morfología celular es muy variable por lo que se 
recomienda el uso de inmunohistoquímica para su diferenciación, donde estas neoplasias 
son positivas a citoqueratina AE1/AE3 y suelen ser negativas a CK78 e inhibina, marcadores 
que quedan pendiente en este caso para corroborar que se trata de un tumor de células de 
la granulosa y no de un adenocarcinoma, el cual es más frecuente que realice metástasis 
tanto transcelómica como linfática.  Los tumores de la célula de la granulosa usualmente 
son de carácter benigno, reportándose que hasta en un 20 % de los casos de esta neoplasia 
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pueden presentar criterio de malignidad e invadir linfonodos, hígado y/o pulmones5. Las 
metástasis por implantación intraperitoneal son raras, siendo más frecuentes a través de 
los vasos linfáticos y sanguíneos, como lo mostraba nuestro caso. En el cual se observaron 
células neoplásicas en los vasos linfáticos uterinos4.   
 

Conclusión e importancia del caso  
Los tumores de células de la granulosa y remanentes quísticos del conducto mesonéfrico 
son entidades totalmente distintas e independientes una de la otra, en este caso se 
encontraban en asociación, aunque algunos reportes sugieren que los quistes derivados del 
conducto mesonéfrico se pueden presentar en conjunto con otras patologías o neoplasias, 
pero existe poca información sobre asociación con tumor de células de la granulosa en 
perras6. La importancia de este reporte radica en sentar las bases para conocer la frecuencia 
en que se presentan estas condiciones y la asociación entre ellas, debido al reto que 
representan estas patologías al realizar diagnóstico clínico, es necesario conocer más sobre 
su forma de presentación y considerarlas como diagnósticos diferenciales a la hora de 
evaluar alteraciones del aparato reproductor de la hembra.   
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ANEXOS: FIGURA 1 
 
 

 
   

Figura 1. Tumor de células de la granulosa con remanentes quísticos del conducto mesonéfrico, 

perra. (A) vista lateral, cuerno uterino con remanentes quísticos del conducto mesonéfrico, ovario 

tumor de células de la granulosa. (B) Corte transversal de cuerno uterino, remanentes quísticos del 

conducto mesonéfrico. (C) Fotomicrografía, tinción H&E, remanentes quísticos del conducto 

mesonéfrico de figura 1B. (D-E) Fotomicrografía, tinción H&E, acumulo irregulares de células de la 

granulosa sostenidos por un estroma de células fusiformes. (F) Fotomicrografía, tinción H&E, Células 

neoplásicas de figura 1D y 1E invadiendo vasos sanguíneos. 
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TUMOR DE VAINA DE NERVIO PERIFÉRICO EN 
UN PEZ DORADO (Carassius auratus): 
DESCRIPCIÓN DE UN CASO 

 
 

 

 
 
  

El objetivo del trabajo es informar los aspectos clínicos y patológicos 
en un pez dorado (Carassius auratus), con un tumor de vaina de 
nervio periférico. Se presentó un pez dorado, macho de 1 año, con 
un nódulo cutáneo exofítico de 2.5-cm, localizado en el pedúnculo 
caudal. Radiológicamente el nódulo se apreció circunscrito, con 
bordes definidos e isodenso. El pez fue eutanasiado y se le realizó la 
necropsia en donde la lesión más importante fue el nódulo 
observado clínicamente. En la superficie de corte, el nódulo era 
sólido, blanco e infiltraba el tejido muscular. Histológicamente el 
nódulo exhibía áreas hipercelulares e hipocelulares, compuestas por 
células neoplásicas organizadas en haces cortos y remolinos. Las 
células neoplásicas eran fusiformes, con escaso citoplasma y núcleo 
oval e hipercromático. Los cuerpos de Verocay fueron evidentes y los 
estudios de inmunohistoquímica fueron negativos. Las 
características histomorfológicas de la neoplasia fueron consistentes 
con un Tumor de vaina de nervio periférico (TVNP). En México no hay 
literatura fehaciente sobre esta neoplasia en organismos acuáticos, 
por lo que este informe puede servir de referencia para futuros 
casos. 
 
Palabras clave: Neoplasia cutánea, tumor de vaina de nervio 
periférico, pez dorado, Carassius auratus 
 

The objective of the work is to inform the clinical and pathological aspects in a goldfish (Carassius 
auratus), with a peripheral nerve sheath tumor. A 1-year-old goldfish was presented, with a 2.5-cm 
exophytic skin nodule, located in the caudal peduncle. Radiologically the nodule was appreciated 
circumscribed, with defined edges and isodense. The fish was euthanized and had a in which the most 
important lesion was the clinically observed nodule. On the cutting surface, the nodule was solid, white 
and infiltrated muscle tissue. Histologically, the nodule exhibited hypercellular and hypocellular areas, 
composed of neoplastic cells organized in short bundles, packages and whorls. The neoplastic cells were 
fusiform, with little cytoplasm, ovoid nuclei and hyperchromatic. The Verocay bodies were evident and 
the immunohistochemical studies were negative. The histomorphological characteristics of the neoplasm 
were consistent with a peripheral nerve sheath tumor (PNST). In Mexico there is no reliable literature on 
this neoplasm in aquatic organisms, so this report can serve as a reference for future cases. 
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Introducción 
Los organismos acuáticos, como los peces, están sujetos al desarrollo de procesos 
neoplásicos, sin embargo, su prevalencia es baja y tal vez sea un reflejo del tiempo de vida 
corto durante su cautiverio.1,2 Aunque la oncología en peces aún se encuentra limitada, en 
la literatura existen diversos informes de neoplasias en peces, pero la mayoría de ellos está 
enfatizada al reporte de casos y con un enfoque orientado a la caracterización y clasificación 
patológica.3 Las excepciones a esta generalización incluyen el uso de algunas especies de 
peces como modelos de laboratorio para determinar la carcinogenicidad de productos 
químicos o como modelos de expresión genética en neoplasias similares a las desarrolladas 
en medicina humana.2,4 En organismos acuáticos, ciertas neoplasias se han asociado con 
virus oncogénicos, parásitos y contaminantes ambientales; sin embargo, la importancia 
económica de dichos procesos es quizá mínima o nula ya que se les ha dado otro papel más 
importante, la cual tiene que ver con la estrecha asociación entre algunos contaminantes 
ambientales y el desarrollo neoplásico, por lo que se han usado como especies centinelas 
(biomarcadores) para la degradación ambiental.1,3  
 
Tanto en peces de agua dulce y marinos se han descrito una amplia variedad de neoplasias 
y las derivadas del epitelio que surge del ectodermo o endodermo son consideradas las más 
comunes;1 dentro de ellas, las neoplasias de piel son probablemente las que se reportan 
con mayor frecuencia, tal vez debido a que son lesiones identificables a simple vista. En 
peces, la mayoría de las neoplasias cutáneas se considera de comportamiento biológico 
benigno (con algunas excepciones), aunque su recurrencia se ha descrito en casos de 
remoción quirúrgica incompleta.3 Se considera que los papilomas  son las neoplasias de piel 
más comunes, sin embargo, otros autores consideran a las neoplasias derivadas de nervio 
periférico como las más frecuentes.2,3 En México, los reportes de neoplasias ocurridos de 
forma natural en peces es escasa o casi nula, por lo que el objetivo del presente trabajo es 
informar un caso de tumor de vaina de nervio periférico en un pez dorado (Carassius 
auratus), describiendo sus aspectos clínico-patológicos y compararlos con la literatura.  
 

Historia clínica 
A la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad de Colima se remitió un 
pez dorado (Carassius auratus), macho de 1 año, de 12.8-cm de longitud. El pez presentaba 
letargia, anorexia, nado errático y un nódulo cutáneo exofítico localizado en el pedúnculo 
caudal, el cual tenía 4 meses de evolución (referido en la historia clínica). Dicho nódulo 
medía 2.5-cm de diámetro, era de superficie irregular y blanco (Fig. 1). Para estudios 
complementarios de radiología, el pez fue anestesiado utilizando una solución de aceite de 
clavo (50 mg/L de agua). Posterior al estudio radiológico, se le aplicó eutanasia utilizando 
sobredosis de aceite de clavo (150 mg/L de agua) y se remitió al Laboratorio de Patología 
para su estudio post-mortem.  
 
Radiología 

Se realizaron dos proyecciones (laterolateral derecha e izquierda) utilizando un aparato 
digital de rayos-X (Ecoray: modelo-ORANGE 1040HF) que utiliza un generador de 
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100KV/mA. En ambas proyecciones, el nódulo se apreciaba circunscrito, con bordes 
aparentemente definidos e isodenso (Fig. 2).  
 

Necropsia 
Externamente se observó la lesión nodular con las características macroscópicas 
previamente descritas (Fig. 1). En la superficie de corte, el nódulo era sólido, discretamente 
fasciculado y blanco; además, en algunas zonas infiltraba el tejido muscular subyacente. El 
resto de los órganos evaluados presentaron ligeros cambios congestivos. De manera 
rutinaria las muestras de varios órganos fueron fijadas en formalina buferada-neutra al 10% 
para histopatología. Los tejidos fijados fueron procesados y cortados a 4-µm de grosor y se 
tiñeron con Hematoxilina-Eosina (HE).  
 

Histopatología 
Histológicamente el nódulo se encontró parcialmente delimitado, no encapsulado, y 
cubierto por un epitelio ligeramente atenuado. Asimismo, estaba compuesto por áreas 
hiper e hipocelulares, cuyas células constituyentes eran neoplásicas sostenidas en 
cantidades variables de estroma fibrovascular y las cuales se organizaban en haces cortos 
entrelazados o formando remolinos concéntricos que rodeaban algunos nervios residuales. 
Las células neoplásicas eran fusiformes con citoplasma escaso y mal definido, núcleo oval e 
hipercromático (Fig. 3). En algunas zonas, los núcleos se disponen en empalizadas, 
formando filas paralelas separadas por prolongaciones eosinofílicas (cuerpos de Verocay). 
Algunas células neoplásicas exhibían ligera anisocitosis y anisocariosis, así como escasa 
actividad mitótica. En varios segmentos, el tejido neoplásico infiltraba multifocalmente el 
endomisio y perimisio del tejido muscular subyacente, ocasionando expansión de dicho 
tejido (Fig. 4). Las fibras musculares inmersas en las áreas de infiltración se encontraron 
reducidas de tamaño (atrofia), hipocromáticas y con pérdida de sus estriaciones 
(miodegeneración). El tejido neoplásico se procesó para inmunohistoquímica y fue cortado 
a 4-µm de grosor sobre laminillas cargadas positivamente. Esta técnica se realizó mediante 
el método de avidina-biotina-peroxidasa, empleando anticuerpos monoclonales anti: 
proteína S100, laminina, proteína ácido glio-fibrilar y cuyos resultaros fueron negativos. 
 

Criterio diagnóstico 
Tomando en cuenta algunas características histológicas como son los patrones conocidos 
como Antoni A (áreas hipercelulares) y Antoni B (áreas hipocelulares), y el patrón de 
distribución de las células neoplásicas, se llegó a un diagnóstico final de Tumor de vaina de 
nervio periférico (TVNP). Si bien, las características histológicas son compatibles con 
schwannoma (el cual forma parte de los TVNP), debido a la negatividad hacia todos los 
marcadores empleados durante el estudio, no se puede especificar la estirpe celular, 
ratificando el diagnóstico genérico de TVNP 
 
 

 



 

 

SMPV 2020 

539 

Fig. 1. Imagen macroscópica del pez dorado (Carassius auratus) un nódulo exofítico, de superficie irregular y 

blanco, localizado en el pedúnculo caudal. Fig. 2. Imagen radiológica del pez dorado, cuyo nódulo se aprecia 

isodenso y de bordes aparentemente definidos. Fig. 3. Imagen histológica del nódulo observado 

macroscópicamente, el cual presenta áreas hiper e hipodensas, lo cual es consistente con el patrón de Antoni A 

y Antoni B. Dichas células neoplásicas son fusiformes, con citoplasma pobremente definido y núcleo oval e 

hipercromático. Fig. 4. En esta imagen se puede apreciar la infiltración del músculo adyacente y vaina externa 

del tejido nervioso periférico. Los miocitos inmersos entre la neoplasia están atróficos. 

1 2 

3 4 

Diagnósticos diferenciales 
Macroscópicamente el tumor de vaina de nervio periférico no puede ser diferenciado de 
fibroma o fibrosarcoma, papiloma e inflamaciones granulomatosas. Además, 
histológicamente también podría ser confundido con un fibroma/fibrosarcoma, sin 
embargo, los patrones histológicos mencionados previamente (criterio diagnóstico) son 
importantes para su diferenciación.  
 
. 
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Discusión 
Las neoplasias derivadas de nervios periféricos surgen dentro de las vainas nerviosas ya sea 
de una o más poblaciones de células endógenas, como son las células de Schwann 
(schwannoma), las células perineurales y fibroblastos (neurofibroma), y genéricamente han 
sido categorizados como “tumores de vainas de nervios periféricos (TVNP)5,6 y en su 
mayoría se consideran de comportamiento benigno.6 Los TVNP han sido descrito en 
diversas peces como son el pez dorado (C. auratus),7,8 pez cebra (Danio rerio),9 atún rojo 
(Thunnus maccoyii),10 la dorada (Sparus aurata),11 eperlano arcoíris (Osmerus mordax),12 
damisela bicolor (Pomacentrus partitus),13 pargo (familia Lutjanidae)9,11 y salmón del 
pacífico (Oncorhynchus kisutch);14 siendo el pez dorado (C. auratus) la especie con mayor 
número de casos reportados.7,8,15–17 La especie descrita en este informe también fue un pez 
dorado; hoy en día este pez se considera la especie ornamental más vendida, lo que podría 
requerir mayor demanda reproductiva y esto a su vez generar, tal vez, mutaciones genéticas 
que los predispone al desarrollo de neoplasias; no obstante, se requieren de múltiples 
estudios para testar esto último. En los diferentes informes,7,9,11–15 las edades de desarrollo 
del TVNP fue variable y debido a la diferencia racial no es factible determinar la 
predisposición por edad. En los informes referentes al pez dorado, los peces fueron 
considerados adultos, lo cual difiere del caso aquí presentado, ya que la edad en la que se 
presentó la neoplasia fue entre los 8 a 12 meses, considerándose un pez juvenil.  
 
En peces con TVNP, la manifestación clínica más importante es la presencia de una lesión 
nodular exofítica de tamaño variable e irregular, que aparece generalmente en cabeza, piel 
o aletas;16 no obstante, el aspecto del nódulo es similar a otras neoplasias como el 
fibroma/fibrosarcoma, papiloma e incluso a inflamaciones granulomatosas.2,3 En el 
presente informe, el aspecto y localización anatómica de la lesión concuerda con informes 
previos; además, el ejemplar presentó nado errático, letargia y anorexia que, si bien son 
signos clínicos inespecíficos, también han sido descritos por otros autores.3,15,16 Los estudios 
de imagen (radiografía/ultrasonido) han sido empleados para el diagnóstico de algunas 
neoplasias en peces;3,15,18 pero la limitada literatura plantea un desafío para el uso de estas 
modalidades en estas especies. El aspecto radiológico (densidad, delimitación e infiltración) 
descrito en este informe fue sugerente de un proceso de neoformación y aunque las 
características fueron sutiles para poderlo clasificar, podrían haber orientado en la 
planificación de la exéresis nodular. Microscópicamente se llegó a un diagnóstico de TNVP 
dado las características histológicas generales, las cuales son similares a los casos 
previamente documentados.5,6,9,11,15,16 El schwannoma y el neurofibroma comparten 
características histológicas similares, haciendo difícil su diferenciación;6 sin embargo, el  
schwannoma se considera el más común, presenta los patrones histológicos denominados 
Antoni A y B, además de presentar cuerpos de Verocay (células neoplásicas en 
empalizada).3,5,6,11,15 Independientemente de esto último, la ratificación de la estirpe celular 
requiere el empleo de marcadores de inmunohistoquímica como es proteína S100, 
laminina, proteína ácida glio fibrilar, enolasa neurona específica y calretinina;6,17,19 los 
cuales fueron realizados en este estudio, y cuyos resultados fueron negativos. Cabe resaltar 
que los marcadores que están disponibles para las especies veterinarias, a menudo son 
inespecíficos o se superponen en especificidad.6  
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Conclusión e importancia del caso 
En los procesos neoplásicos, el empleo de pruebas diagnósticas in vivo es vital para 
determinar el comportamiento clínico, pronóstico, planes terapéuticos o incluso toma de 
decisiones. En este informe el estudio radiológico ante-mortem, si bien, pudo haber 
ayudado a instaurar un plan terapéutico. El estudio citológico (aunque no fue empleado) es 
otro estudio que puede ser indicado en estos casos y su uso, junto con las pruebas de 
imagen, deben de irse implementando en la práctica clínica de estas especies. La literatura 
referente a estas pruebas es escasa y su difusión técnica o científica puede ser referente 
para casos similares. Este informe describe los aspectos clínicos, radiológicos y patológicos 
de una neoplasia con diagnóstico TVNP. En México no hay literatura fehaciente sobre esta 
neoplasia en organismos acuáticos, por lo que este trabajo puede servir de referencia para 
futuros casos. 
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RESUMEN DEL CASO 
Weimaraner con úlcera crónica en el filtrum nasal; al estudio histopatológico muestra 
proliferación de la capa media y estenosis luminal en arterias profundas; lesiones 
características de la arteritis nasal. Debido a la variedad de lesiones en esta zona, la evaluación 
histopatológica es indispensable para un diagnóstico definitivo. 

 
HISTORIA CLÍNICA 
Weimaraner, hembra de 8 años. Acudió al área de dermatología por una úlcera de año y medio 
de evolución con pobre respuesta al tratamiento. Al examen dermatológico se describió en el 
filtrum nasal una úlcera en forma de “V” y despigmentación localizada.  
 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Al estudio histopatológico se observó hiperqueratosis ortoqueratósica, acantosis irregular y 
dermatitis linfoplasmocítica. Las lesiones relevantes estaban en las arterias profundas, que 
presentaron engrosamiento de la media por proliferación de células fusiformes y estenosis 
luminal, producción de matriz extracelular, positiva para colágena con Tricrómica de Masson 
y Azul Alciano, demostrando depósito de mucopolisacáridos. Algunas arterias presentaron 
vasculitis leucocitoclástica. 
 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
Por la lesión macroscópica las consideraciones diagnósticas son arteritis nasal, lupus 
eritematoso, pénfigo vulgaris, carcinoma de células escamosas y traumatismo. Con la 
evidencia de arteropatía proliferativa, los diagnósticos diferenciales se limitan a la arteritis 
nasal y vasculitis inducida por fármacos. Esta última se descartó al no haber historia de 
aplicación de fármacos y la presentación no fue sistémica. 
 

DIAGNÓSTICO INTEGRAL 
La úlcera en “v” del filtrum y las lesiones microscópicas descritas son características de la 
arteritis nasal; con esto se estableció el diagnóstico definitivo. 
 

DISCUSIÓN 
La etiología de esta dermatopatía se desconoce; la lesión primaria es el engrosamiento de 
arterias profundas con proliferación de músculo liso y depósito extracelular. No hay 
vasculopatía sistémica, con lo cual se confirma un evento localizado en el filtrum nasal.  La 
estenosis vascular es progresiva y causa hipoperfusión, necrosis y ulceración en forma de “v”. 
Hay escasos informes publicados, aún no se identifica predisposición por raza, edad o sexo. 
Los diagnósticos diferenciales son variados, por lo tanto, es necesario realizar la evaluación  
histopatológica para el diagnóstico definitivo. 
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RESUMEN DEL CASO E HISTORIA CLÍNICA  
Se presenta el caso de un bovino F1 macho de 7 meses, la historia clínica refiere que presentó un 
desarrollo lento durante toda su vida con problemas de diarrea de 21 días de evolución, fue 
desparasitado en diferentes ocasiones sin responder al tratamiento, antes de morir estuvó postrado 
durante 6 días con diarreas profusas y en el último día de vida tuvó hipotermia. Los clínicos 
determinaron como diagnóstico diarrea y emaciación por parásitos, al morir se remite al área de 
sanidad animal CEIEGT de la FMVZ-UNAM para el diagnóstico post mortem donde se diagnóstica 
histopatológicamente como enteritis viral y Bronconeumonía abscedativa y supurativa. Mediante 
inmunohistoquímica se confirma el diagnóstico de enteritis viral, detectando, la presencia de 
Coronavirus y a Rotavirus. 

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Para las secciones de pulmón se les realiza tinción de Gram a la que fue positiva. 
Para las secciones de intestino se realiza tinción de Zielh Neelsen para descartar presencia de 
Cryptosporidium spp. e inmunohistoquímica para confirmar y detectar la presencia de Coronavirus y 
Rotavirus. 

 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
Pulmón: Neumonía bacteriana por Staphylococcus spp., Streptococcus spp, E. coli. Versus complejo 
respiratorio.  
Intestinos: Enteritis virales por Parvovirus, Coronavirus, Rotavirus versus enteritis parásitaria.  

 

DIAGNÓSTICO INTEGRAL 
Intestinos: Enteritis viral por Coronavirus, Rotavirus y enteritis parasitaria por Strongyloides spp. y 
coccidias. 
Pulmones: Bronconeumonía supurativa y abscedativa asociada a bacterias. 

 

DISCUSIÓN DEL CASO 
La diarrea es de las causas más habituales de muerte en terneros jóvenes, sobre todo en el primer mes 
de vida. Las bacterias, virus o parásitos pueden causar diarreas en los terneros. Aunque lo más 
frecuente es que en cada caso haya más de un agente involucrado, como se presenta en este caso. 
 
La causa probable de la infección viral en este caso se puede deber por un sistema inmune inmaduro o 
por una mala inmunización del individuo, que propicio la coinfección bacteriana a nivel respiratorio y 
la proliferación de nematodos en el aparato digestivo y por lo que el tratamiento solo con 
desparasitantes no fue suficiente.   
  
Es importante considerar que la diarrea es causada por diferentes agentes etiológicos en becerros casi 
siempre se puede evitar implementando pautas de manejo adecuado y cuadros de medicina 
preventiva, así como intentar llegar a un diagnóstico lo más certero a través de diferentes pruebas de 
laboratorio y evitar la visión en túnel durante la evaluación clínica.  
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RESUMEN 
El caso corresponde a un perro doméstico, french poodle, hembra, sin historia clínica previa, 
donada para la práctica de necropsias. Al estudio postmortem se detectó un tejido de nueva 
formación craneal al riñón izquierdo el cual involucraba al polo craneal del mismo; asimismo, 
los lóbulos pulmonares, el diafragma y los lóbulos hepáticos laterales presentaban nódulos 
café claro que medían de 0.5 a 1 cm, los linfonodos perigástricos, peripancreáticos y 
mesentéricos estaban aumentados de tamaño y la serosa del intestino delgado a nivel del 
yeyuno está adherida al tejido de nueva formación. La luz de la vena cava caudal está 
parcialmente ocluída por un trombo y un segmento de la aorta caudal está rodeado por el 
mismo tejido de nueva formación. A la evaluación histológica este tejido de nueva formación 
es compatible con un tumor neuroendócrino positivo a las tinciones Grimelius y Churukien-
Schenk. Actualmente se realiza inmunohistoquímica para proteína S100 y Cromogranina.  
 

HISTORIA CLÍNICA  
Perro doméstico (Canis lupus familiaris), french poodle, hembra, sin historia clínica previa, 
donado para la práctica de necropsias.  
 

DESCRIPCIÓN 
En la cavidad torácica, los pulmones colapsaron parcialmente, en todos sus lóbulos había 
nódulos café claro que medían de 0.5 a 1 cm. En la cavidad abdominal se detectó un tejido de 
nueva formación craneal al riñón izquierdo el cual involucraba al polo craneal del mismo; 
asimismo, el diafragma y los lóbulos hepáticos laterales presentaban nódulos café claro que 
medían de 0.5 a 1 cm, los linfonodos perigástricos, peripancreáticos y mesentéricos estaban 
aumentados de tamaño y la serosa del intestino delgado a nivel del yeyuno está adherida al 
tejido de nueva formación. La luz de la vena cava caudal está parcialmente ocluída por un 
trombo y un segmento de la aorta caudal está rodeado por el mismo tejido de nueva 
formación. Es importante señalar que no se pudo identificar la glándula adrenal izquierda. A la 
evaluación histológica se observó un tejido de nueva formación constituido por células 
poliédricas dispuestas en un patrón organoide, las cuales poseen núcleos redondos con 
cromatina con aspecto de sal y pimienta, citoplasma eosinofílico granular, se contaron 8 
mitosis en 10 campos a 40X.    
 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Se realizaron las tinciones de Grimelius y Churukien-Schenk ambas tiñeron los gránulos 
intracitoplasmáticos café a negro. Actualmente se realiza inmunohistoquímica para proteína 
S100 y cromogranina A.  
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DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES  
Considerando las características macroscópicas del tumor y los órganos involucrados entre los 
diagnósticos diferenciales deben considerarse feocromocitoma maligno, carcinoma cortical 
adrenal, carcinoma renal, carcinoma hepatocelular y linfoma. 
 

DIAGNÓSTICO INTEGRAL 
Con base en las características macro y microscópicas descritas el diagnóstico es 
Feocromocitoma maligno.  
  

DISCUSIÓN 
Los feocromocitomas son tumores de células cromafines y casi siempre se localizan en la 
glándula adrenal, aunque algunos tumores extra adrenales se han encontrado a lo largo de la 
aorta posterior y la vena cava. Macroscópicamente son marrón claro a amarillo y comprimen 
la corteza adrenal, la invasión de la vena cava caudal en perros es común, y la obstrucción 
resultante puede causar ascitis e hinchazón de los miembros posteriores. Las células tumorales 
se arreglan de forma característica en pequeños lóbulos separados por un estroma 
fibrovascular fino. Los gránulos cromafines se pueden teñir con métodos histoquímicos como 
Grimelius y Churukien-Schenk (gránulos marrón o negro). Estas tinciones son de utilidad para 
distinguir entre un feocromocitoma anaplásico y un carcinoma cortical poco diferenciado. La 
aplicación de la solución de Zenker a la superficie de corte de un tumor recién resecado da 
como resultado oxidación de catecolaminas, formando un pigmento marrón. Los 
feocromocitomas malignos invaden la cápsula de las glándulas adrenales y estructuras 
adyacentes (por ejemplo, vena cava posterior y grasa periadrenal) o hacen metástasis a sitios 
distantes como el pulmón, hígado y linfonodos regionales.  
 
Por lo general, estos tumores ocurren en perros de edad avanzada, y los signos clínicos que se 
observan pueden ser resultado de la sobreproducción de catecolaminas, entre estos se 
encuentran debilidad, colapso episódico, letargo, anorexia, taquipnea, jadeo, taquicardia, 
ascitis, poliuria, polidipsia, sangrado asociado a hipertensión, vómitos y diarrea, sin embargo 
se debe considerar que estos no son específicos, por lo que en caso de sospecha debe 
realizarse la medición de catecolaminas en sangre para determinar su sobreproducción. 
Debido a que el animal no presentaba historia clínica previa, es difícil determinar si cursó con 
alguna de estos signos clínicos.   
 
Otra técnica que permite diferenciar el feocromocitoma de neoplasias corticales adrenales es 
la inmunohistoquímica. La cromogranina A se ha utilizado en perros como un marcador 
inmunohistoquímico para el feocromocitoma. La cromogranina A es una proteína de función 
desconocida que se almacena y libera con las catecolaminas de las vesículas de 
almacenamiento en la médula adrenal. La diferenciación de los tumores benignos de los 
malignos sobre la base de la histopatología es difícil, sin embargo la invasión a la capsula 
adrenal, tejidos circundantes y la metástasis son los criterios de malignidad más importantes. 
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Resumen 
Se recibe biopsia en el departamento de ciencias paraclínicas de la Facultad de Ciencias 
Veterinarias de la Universidad de Pretoria, de duodeno craneal de gato de 3 años que presentó 
vómitos recurrentes, pérdida de peso e hiporexia. Los hallazgos histológicos como anastomosis 
de trabéculas gruesas de colágena, fibroblastos reactivos y eosinófilos corresponden con una 
entidad denominada como: “Fibroplasia esclerosante eosinofílica gastrointestinal felina”. Esta 
entidad es un proceso poco común, no neoplásico de probable origen inflamatorio. 
 

Historia Clínica 
Gato de 3 años que presentó vómitos recurrentes, pérdida de peso e hiporexia desde hace 
más de un año; además de aumento de grosor de las asas intestinales en la palpación 
abdominal. Se reporta eosinofilia y engrosamiento difuso del intestino delgado. 
 

Pruebas complementarias 
Tinción tricrómica de Masson para poner en evidencia las fibras de colágena. 
 

Diagnósticos diferenciales: 
• Mastocitoma 

• Fibrosarcoma  
 

Diagnóstico integral 
Las lesiones histológicas como: anastomosis de gruesas trabéculas de fibras de colágena, 
fibroblastos y eosinófilos son consideradas diagnósticas de la enfermedad. 
 

Discusión 
La fibroplasia esclerosante eosinofílica felina es una entidad, no neoplásica, incluida dentro de 
los llamados síndromes inflamatorios eosinofílicos felinos. Afecta al tracto gastrointestinal y 
linfonodos, se manifiesta como una o varias masas localizadas en el esfínter pilórico y/o la 
válvula ileocecal. Histológicamente está constituida por trabéculas de colágeno denso, 
fibroblastos e infiltrado inflamatorio mixto con abundantes eosinófilos. 

No existe predisposición por raza, sexo o edad, ha sido descrita a partir de los 6 años y en más 
del 70% de gatos machos. Uno de los hallazgos más frecuentes es la eosinofilia, misma que 
presentó el paciente. 
 

Se han propuesto dos principales etiologías, la primera asociada a daño previo por bacterias 
como Staphylococcus. También ha sido propuesta la respuesta eosinofílica anormal a algunos 
factores externos como alimento, endoparásitos, ingestión de pelos o plantas.  
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HISTORIA CLÍNICA  
Gato Europeo Doméstico, Hembra, 2.5 años. La paciente fue evaluada en el HVE-UNAM por tos de dos 
meses de evolución, hiporexia, pérdida de peso. Se tomó estudio radiográfico de campos pulmonares 
en los cuales se observó patrón intersticial y bronquial severo. Debido al deterioro físico, se aplicó 
eutanasia y se realizó el estudio postmortem en el Departamento de Patología de la FMVZ-UNAM.  

 

HALLAZGOS MACROSCÓPICOS 
El pulmón presentó superficie irregular con nódulos que profundizaban al corte, de consistencia firme 
que coalescían y abarcaban aproximadamente el 90% del órgano. Los linfonodos mediastínicos se 
encontraban marcadamente aumentados de tamaño y presentaron zonas nodulares semejantes.  

 

HALLAZGOS MICROSCÓPICOS 
El parénquima pulmonar y los linfonodos mediastinicos estaban reemplazados por abundante infiltrado 
inflamatorio compuesto por macrófagos epitelioides, rodeados por fibroblastos y linfocitos, 
acompañados por neutrófilos y células plasmáticas.  
Se realizó la tinción de histoquímica Ziehl-Neelsen en la que se distinguieron, en el citoplasma de los 
macrófagos en pulmón y linfonodo, escasos bacilos alcohol ácido resistentes. 

 

DIAGNÓSTICO 
Pulmón: Neumonía granulomatosa severa, multifocal, coalescente con escasos bacilos alcohol ácido 
resistentes intrahistiocíticos. 
Linfonodo mediastínico: Linfadenitis granulomatosa severa, multifocal con escasos bacilos alcohol 
ácido resistentes intrahistiocíticos. 
 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
Se consideró tuberculosis como principal diagnóstico diferencial y micobacteriosis atípica.  

 

COMPLEMENTARIA 
Se realizó una PCR amplificando el segmento 16S para identificar al género Mycobacterium. Luego el 
fragmento amplificado se secuenció para determinar la especie, lo que dio como resultado una 
secuencia con mayor similitud a Mycobacterium gordonae.  

 

DIAGNÓSTICO INTEGRAL 
Neumonía granulomatosa asociada a Mycobacterium gordonae. 

 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 
Hay escasos reportes de neumonía por micobacteriosis atípica tanto en animales como en humanos. 
Las infecciones por micobacterias atípicas suelen estar asociadas a estados de inmunodepresión 
severa. La presentación pulmonar es rara. Es importante contar con un diagnóstico etiológico de 
neumonías granulomatosas con bacterias alcohol ácido resistentes ya que muchos animales de 
compañía pueden adquirir tuberculosis por estar en contacto con otros animales o humanos 
infectados.  
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Resumen 
Una rana toro (Lithobates catesbeianus) hembra, de 7 meses, procedente de una unidad 
productiva presentó emaciación, anorexia, apatía y distención abdominal con 1 semana de 
evolución. Se remitió al Laboratorio de Patología de la FMVZ de la Universidad de Colima para 
su estudio post-mortem.  
 
En la necropsia se encontró líquido en el interior de la cavidad celómica. El bazo, ovarios, 
oviductos y un segmento intestinal se encontraban firmemente adheridos. En el bazo, riñón, 
hígado, corazón, ovarios y cuerpos grasos se encontraron múltiples nódulos de 0.1 a 0.5-cm 
de diámetro, blancos y firmes. Histológicamente cada uno de los órganos afectados, 
presentaba múltiples granulomas de tamaño variable, compuestos por un centro necrótico y 
delimitados por numerosos linfocitos, macrófagos, menor número de heterófilos y células 
gigantes multinucleadas.  
 
Los diagnósticos morfológicos fueron: celomitis, esplenitis, nefritis, hepatitis y miocarditis 
granulomatosa, grave, multifocal coalescente.  
 
En ranas las causas de este tipo de lesión son infecciones por bacterianas Gram negativas, 
micobacterias y hongos. Por tal motivo se realizaron técnicas complementarias de 
histoquímica (Gram, Grocott y Ziehl-Neelsen). Microscópicamente en el centro de algunos 
granulomas esplénicos, renales y hepáticos se observó presencia de bacterias cocobacilares 
Gram positivas, las cuales también fueron Ziehl-Neelsen positivas. Con base en estos 
resultados se llegó a un diagnóstico final de micobacteriosis sistémica en una rana toro. 
 
La micobacteriosis es una enfermedad descrita en ranas y en otros anfibios, la cual causa 
enfermedad crónica y veces letal. En ranas se han identificado algunas especies 
micobacterianas llamadas Mycobacterias atípicas e incluyen Mycobacterium fortuitum, M. 
marinum, M. xenopi, etc y son consideradas especies zoonóticas. En este caso no fue posible 
llevar a cabo su tipificación.   
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Resumen 
Se presenta un gato doméstico de pelo corto, macho de 5 años. El paciente es positivo a Leucemia viral felina, 
presenta linfadenomegalia submandibular y un nódulo subcutáneo en la piel de la región abdominal, del cual se 
realizó biopsia escisional. En el estudio histopatológico la dermis profunda y tejido subcutáneo estaban 
seriamente comprometidos por tejido de nueva formación con diagnóstico de sarcoma histiocítico. 

 

Historia clínica 
Se presentó a “Ocicat” Clínica felina, un gato doméstico de pelo corto, macho de 5 años, positivo a Leucemia 
viral felina, por linfadenomegalia submandibular y con desarrollo de un nódulo en la piel de la región abdominal. 
Se realizó la escisión quirúrgica del nódulo cutáneo y fue remitida a DIAGSA, para su estudio histopatológico. 

 

Descripción 
Macroscópicamente, el nódulo estaba cubierto por piel tenía apariencia adiposa, suave y midió 5.3 cm de 
diámetro; al corte, tenía un área central blanca y fasciculada. Microscópicamente, la dermis profunda y tejido 
subcutáneo exhiben tejido de nueva formación, delimitado y encapsulado, compuesto por células poliédricas y 
redondas con moderada cantidad de citoplasma eosinofílico e indefinido; los núcleos son vacuolados e 
identados. Se observaron 9 mitosis aberrantes en 10 campos de aleatorios con el objetivo de 40X, marcada 
anisocitois y anisocariosis. Entre las fibras de colágena se observaron numerosas células multinucleadas (3-4 en 
promedio por campo) abundantes linfocitos y macrófagos con eritrocitos en el citoplasma (eritrofagia). 

 

Diagnósticos diferenciales  
Histiocitosis progresiva felina, sarcoma histiocítico y mastocitoma pleomórfico 

 

Pruebas complementarias 
Se encuentra en proceso la inmunohistoquímica para marcadores CD3, CD79a, E-cadherina, KIT, CD5 y CD1a.  

 

Diagnóstico integral 
Considerando las características histológicas se emitió el diagnóstico compatible con sarcoma histiocítico, hasta 
esperar las pruebas de inmunohistoquímica.  

 

Discusión 
El sarcoma histiocítico es una neoplasia de baja incidencia en gatos, comportamiento biológico agresivo y riesgo 
alto de metástasis. El diagnóstico clínico inicial consideró al linfoma como la principal opción, sin embargo, la 
histopatología exhibió una población heterogénea con una alta proporción de células con características 
histiocíticas, que permitieron considerar como diagnósticos a la histiocitosis progresiva y al sarcoma histiocítico; 
esta última es más probable considerando el alto grado de pleomorfismo celular que supone una neoplasia más 
agresiva. Además, estas neoplasias han sido relacionadas con animales positivos a Leucemia viral Felina. 
Considerando el alto pleomorfismo, también se contempló al mastocitoma, como una opción. Por lo que se 
consideró esencial realizar la inmunotipificación de la lesión. En perros y gatos las características histológicas e 
inmunofenotípicas de las lesiones histiocíticas están bien descritas, pero la diferenciación supone un reto, ante 
la disponibilidad de anticuerpos específicos y las condiciones de procesamiento del tejido. A pesar de ello, la 
confirmación del diagnóstico histológico es esencial.  
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