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El virus de la encefalitis de las cabras españolas (Spanish goat encephalitis
virus - SGEV), es un nuevo subtipo de flavivirus transmitido por garrapatas,
estrechamente relacionado con el virus del Louping ill. En este estudio, se
determinó mediante la técnica inmunohistoquímica (IHQ), tras la infección
experimental con el mismo por vía subcutánea en cabritos (n=9) y corderos
(n=9), la distribución y proporción de microglía, linfocitos T y B; y astrocitos en
el encéfalo y la médula espinal de los 18 animales. Los anticuerpos primarios
empleados fueron Iba1 (microglía), CD3 (linfocitos T), CD20 (linfocitos B) y
proteína glial ácida fibrilar- GFAP (astrocitos). En ambas especies, en los
focos de gliosis y manguitos perivasculares, el tipo celular más abundante fue
la microglía, seguido de los linfocitos T y los linfocitos B. El tálamo, el
hipotálamo, el cuerpo calloso y la médula oblongada fueron las regiones más
afectadas. La astrogliosis reactiva grave se observó en la médula espinal
lumbosacra en comparación con otras regiones. Las lesiones fueron más
frecuentes en el lado derecho de la médula oblongada asociado al lugar de
inoculación del virus (vía neurotrópica, ipsilateral). Los resultados indican que
en las fases tempranas de la infección experimental la respuesta inflamatoria
desarrollada es de tipo “inespecífico”. La técnica IHQ ha resultado muy útil
para el estudio de la respuesta inmune local en infecciones por el SGEV,
pudiendo servir para el desarrollo de técnicas de diagnóstico específicas que
nos ayuden a conocer la respuesta inmune local de enfermedades infecciosas
emergentes.

Palabras clave:  Virus de la encefalitis de las cabras españolas, cabritos,
corderos, población celular,inmunohistoquímica.

RESUMEN

PÁGINA 1 

ABSTRACT
Spanish goat encephalitis virus (SGEV), a novel subtype of tick-borne flavivirus closely related to Louping ill virus.In this study of an experimental infection in kids
and lambs, the distribution and proportion of microglia, T and B lymphocytes; and astrocytes were determined by immunohistochemistry (IHC), in the brain and
spinal cord of 9 kids and 9 lambs, infected subcutaneously with SGEV. The antibodies used were Iba1 (microglia), CD3 (T lymphocytes), CD20 (B lymphocytes)
and fibrillar acid glial protein-GFAP (astrocytes). In glial foci and perivascular cuffs, the most abundant cell type was microglia, followed by T lymphocytes and B
lymphocytes. The thalamus, hypothalamus, corpus callosum, and medulla oblongata were the regions most affected by glial foci. Severe reactive astrogliosis was
observed in the lumbosacral spinal cord compared to other regions. The lesions were more frequent on the right side of the medulla oblongata associated with the
site of inoculation (neurotropic route, epsilateral). Indicate that in the early phases of the experimental infection the inflammatory response developed is of the
“non-specific” type. The IHC technique has been very useful for the study of the local immune response in SGEV infections, and can be used for the development
of techniques of specific diagnoses that help us understand the immune response of emerging infectious diseases.

Keywords: Spanish goat encephalitis virus, kids, lambs; cell population, immunohistochemistry.
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Introducción 
El Louping ill es una enfermedad transmitida por garrapatas, endémica de las Islas 
Británicas e Irlanda, causada por el virus de Louping ill (LIV)1. En 2011, se describió 
por primera vez el virus de la encefalitis de las cabras españolas (Spanish goat 
encephalitis virus-SGEV), un subtipo de flavivirus estrechamente relacionado con el 
LIV2, que provocó encefalomielitis no purulenta en cabras Bermeyas en Asturias, 
España1,2. El SGEV en cabritos y corderos infectados experimentalmente también 
indujo signos clínicos de enfermedad, entre ellos fiebre, temblores musculares y 
ataxia; y lesiones histopatológicas en el sistema nervioso central (SNC)3,4. Los 
corderos desarrollaron lesiones más graves que los cabritos, sugiriendo una mayor 
susceptibilidad al virus4. En las encefalitis virales, el reclutamiento de células inmunes 
al SNC es fundamental en el desenlace de la enfermedad5. La respuesta inmune 
celular, en contraste con la de tipo humoral, no ha sido estudiada de forma detallada 
hasta hace poco6. En este tipo de encefalitis se ha descrito una respuesta intrínseca 
por parte de las células residentes del SNC constituida por la microglía, considerada 
el primer tipo celular en responder, y por los astrocitos, que experimentan cambios en 
su morfología, con marcado aumento en la expresión de la proteína glial ácida fibrilar 
(GFAP), denominada astrogliosis reactiva7,8,9,10 La respuesta extrínseca, por otro lado, 
se basa predominantemente en linfocitos T y  B5,12. Se ha estudiado la caracterización 
de poblaciones celulares en primates humanos y no humanos infectados con el virus 
de la encefalitis transmitida por garrapatas9,13, en ratones y corderos infectados 
experimentalmente conel  LIV14, y en caballos infectados con el virus del Oeste del 
Nilo15. El conocimiento adquirido en el campo de la inmunopatogénesis de las 
enfermedades que afectan al SNC podría ser útil para comprender los patrones de la 
enfermedad por flavivirus6.  
 

Objetivos 
Los objetivos establecidos en este estudio fueron: a) caracterizar, mediante la técnica 
IHQ, las poblaciones celulares presentes en el SNC de corderos y cabritos infectados 
experimentalmente con el SGEV, como  condicionantes de la evolución de la 
enfermedad; y b) examinar si la especie animal (caprina y ovina) condiciona la 
respuesta inmune desarrollada tras la infección experimental por el SGEV. 
 

Material y métodos 
Estos estudios se llevaron a cabo en muestras procedentes de dos infecciones 
experimentales realizadas en cabritos, de la raza Alpina, (n=9) y corderos, de la raza 
Assaf (n=9), de 3 meses de edad. Las infecciones se llevaron a cabo siguiendo la 
normativa europea y española. De cada animal se recogieron muestras de corteza 
cerebral –lóbulos frontal, parietal y occipital-, quiasma óptico, cuerpo calloso, 
hipotálamo, tálamo, mesencéfalo, cerebelo, puente, medula oblongada, y médula 
espinal (cervical, torácica, lumbar y sacra)3,4 las cuales fueron fijadas en formol 
tamponado al 10% y embebidas en parafina. La técnica IHQ  mediante el complejo 
avidina-biotina-peroxidasa, se llevó a cabo sobre secciones seriadas de 3 µm de 
espesor. Los anticuerpos utilizados fueron anti-Iba 1 para realizar la inmunodetección 
de la microglía; anti-CD3 y anti-CD20 para los linfocitos T y B, respectivamente; y anti-
GFAP para los astrocitos. Se incluyeron como controles positivos, un linfonodo de 
oveja para la detección de microglía y linfocitos T y B y muestras de encéfalo de una 
cabra con un proceso degenerativo crónico para la detección de astrocitos. Como 
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control negativo no se añadió el anticuerpo primario. El examen histológico se llevó a 
cabo con un microscopio óptico Nikon, Eclipse E600®, equipado con una cámara 
digital Nikon, DS-Fi1®. Las células con inmunomarcaje positivo fueron contadas con 
el software de imágenes Nikon, NIS-Elements BR®; revisándose 5 campos aleatorios 
a 200x16.La presencia de microglía, linfocitos T y linfocitos B se evaluó 
cuantitativamente en los manguitos perivasculares y focos de gliosis. Los astrocitos 
se evaluaron con un sistema de puntuación semicuantitativo adaptado de un estudio 
sobre astrogliosis reactiva previamente por Sofroniew y Vinters, (2010). Para estimar 
el área total ocupada por los focos de gliosis se calculó el porcentaje de las áreas 
afectadas con respecto al área total de las secciones del SNC, para ello se empleó el 
programa de procesamiento de imágenes Image J®. Además, con el fin de evaluar la 
lateralidad de los focos gliales se escanearon secciones de médula oblongada con el 
microscopio óptico Olympus, BX51® y la imagen se analizó con el software Olympus, 
VS-ASW 2.8®. Se seleccionó la médula oblongada porque ese tejido estaba afectado 
de forma constante y tenía un tamaño similar en todos los animales3,4. Los datos 
fueron analizados con el programa estadístico SAS (SAS Institute Inc.).  
 

 
Resultados 
 
Microglía: Fue el tipo celular más abundante en corderos (45,4%) y en cabritos 
(37,8%). La microglía fue significativamente más abundante en la corteza cerebral 
(55,3%) e hipocampo (55,2%) en corderos y en tálamo, hipotálamo y cuerpo calloso 
(53,1%) y médula oblongada (49,6%) en cabritos. Los focos de gliosis fueron 
significativamente más numerosos en los animales con lesiones graves. 
 
Linfocitos T: Fue el segundo tipo celular más abundante en corderos (18,6%) y en 
cabritos (21,5%). Su proporción fue mayor en el puente y cerebelo (25,1%) en 
corderos y en tálamo, hipotálamo y cuerpo calloso (32,6%) en cabritos.  
 
Linfocitos B: Se comprobó que fue el tipo celular menos numeroso en corderos 
(4,4%) y en cabritos (16,8%). En ambas especies, todas las regiones del SNC 
contenían proporciones similares. Su número fue ligeramente mayor, pero sin llegar a 
diferencias estadísticas, en los manguitos perivasculares que en los focos de gliosis 
(Figura 1).  
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Figura 1. Detección IHQ de microglía, linfocitos T y linfocitos B; en  puente (a, b y c) y en el 
hipocampo (d, e y f) de corderos. Microglía (anti-Iba1): abundantes un foco de gliosis  (a) y en 
el infiltrado perivascular (d). Linfocitos T (anti-CD3): moderada cantidad  en el foco de gliosis  
(b) y en el manguito perivascular (e). Linfocitos B (anti-CD20): en escasa cantidad en el foco 
de gliosis (c) y en el infiltrado perivascular (f), los eritrocitos están inmunomarcados (asterisco) 
pero no se incluyeron para el recuento. ABC-Peroxidasa. 

 
Astrocitos: Se evaluaron con una escala cuya puntuación máxima fue 4; si bien, en ninguna 
muestra analizada se alcanzó este valor. La puntuación media más alta se obtuvo en la 
médula espinal lumbosacra tanto en corderos (2,9%) como en cabritos (2,2%) (Figura 2). 
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Figura. 2. Grados representativos de astrogliosis reactiva en la médula espinal cervical de 
cabritos (anti-GFAP). (a) Grado 1: Astrogliosis leve. (b) Grado 2: Astrogliosis moderada. (c) 
Grado 3: Astrogliosis reactiva difusa grave. ABC-Peroxidasa. 

 
 
Recuento de lesiones y lateralidad: Las lesiones fueron más frecuentes en el lado 
derecho del SNC en corderos (62,3%) y en cabritos (73,7%). 
 

Discusión 
La microglía fue el tipo celular más abundante en todas las regiones del SNC en 
ambas especies, hallazgo que coincide con lo descrito en otras infecciones por 
flavivirus en ratones, corderos, caballos, primates humanos y no humanos5,9,14,15. Esto 
puede asociarse con el hecho de que la microglía responde de forma rápida e 
inespecífica ante un daño neuronal o una infección local, participando en la 
presentación de antígenos y la atracción de linfocitos T7,9. 
Los linfocitos T fueron la población de linfocitos más numerosa como también se ha 
descrito en encefalitis por flavivirus en ratones, corderos, caballos, primates humanos 
y no humanos 5,6,12,14,15 . A pesar de ser más numerosos que los linfocitos B, no se 
hallaron diferencias significativas entre ambas especies estudiadas. La presencia de 
mayor proporción de linfocitos T se considera fundamental ya que  aumentan la 
actividad fagocítica de la microglía y estimulan de los linfocitos B16. 
Los linfocitos B, estaban predominantemente en los espacios perivasculares, fueron 
menos numerosos en ambas especies, lo que coincide con las descripciones 
realizadas en infecciones con LIV y otros flavivirus en caballos, primates humanos y 
no humanos5,9,13,14,15. Esto puede sugerir que los animales se encontraban en una 
fase aguda de la infección y que, probablemente, en etapas más avanzadas éstos 
incrementarían su número en las lesiones.  
 
Las lesiones microscópicas más graves predominaron en el mesencéfalo, cerebelo y 
médula oblongada, pudiendo explicar esta ubicación los signos clínicos (ataxia y 
temblores) observados en estudios previos3,4. Además, el predominio de focos de 
gliosis y manguitos perivasculares en el lado derecho de la médula oblongada se 
relacionó con el punto de inoculación del SGEV (tejido subcutáneo del costado 
derecho), lo que sugiere una ruta de diseminación neurotrópica, como se propuso en 
el estudio de Salinas et al. (2017)3. La astrogliosis reactiva grave y difusa 
ocasionalmente identificada en la médula espinal descrita por otros autores se ha 
relacionado con infecciones crónicas y persistentes por virus10, parece sugerir como 
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anteriormente se planteó, que los animales de este estudio presentaban formas 
agudas de la enfermedad.    
 

Conclusiones 
La respuesta inflamatoria desarrollada en el ganado ovino y caprino, en fases 
tempranas de la infección experimental con el SGEV, es de tipo “inespecífico” y se 
caracteriza por una combinación de microglía y linfocitos T.  La médula espinal se 
propone como el tejido de elección para identificar la astrogliosis reactiva. En cuanto 
a la microglía, las lesiones microscópicas fueron consistentemente más graves en el 
mesencéfalo, hipocampo y cerebelo. Sin embargo, las áreas ocupadas por mayor 
número de focos de gliosis fueron la médula oblongada y la médula espinal, tanto en 
cabritos como corderos, por lo que éstos se sugieren como los tejidos diana para los 
procedimientos de muestreo. El SGEV utiliza la ruta neurotrópica en desafíos 
cutáneos, lo que se confirmó estadísticamente con el predominio de lesiones en el 
lado derecho de la médula oblongada, asociado con el sitio de inoculación del virus. 
No se hallaron diferencias significativas en las proporciones de células evaluadas en 
ambas especies, por lo que no se pudo establecer que esto condicione la respuesta 
inmune tras la infección con el SGEV. La técnica IHQ ha resultado muy útil para el 
análisis de la respuesta inmune local en infecciones por el SGEV. El estudio de las 
poblaciones celulares mediante IHQ puede servir para el desarrollo de técnicas de 
diagnóstico específicas que nos ayuden a conocer la respuesta inmune de 
enfermedades infecciosas emergentes. 
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ABSTRACT

Chagas disease, an infection caused by the protozoan parasite Trypanosoma cruzi, affects between 6 and 7 million people worldwide, having
repercussions mainly in heart tissue. The treatment of choice is the drug benznidazole (BNZ) which, in experimental studies with mice, has
proven to be effective during the acute phase, causing a decrease in parasitemia and parasite load in cardiac tissue, as well as an increase in
survival. 
In the present study, BALB/c mice were infected with the H1-strain of T. cruzi and treated with a dose of 25mg/kg/day of BNZ for 7 days;
parasitemia, as well as parasite load, inflammatory cell infiltrate and fibrosis in cardiac tissue were evaluated at day 50 post-infection. The
results showed that although benznidazole was able to decrease parasitemia, it had no effect on parasite load in cardiac tissue and did not
prevent the development of inflammatory infiltrate or fibrosis in cardiac tissue.

Key words: Trypanosoma cruzi, benznidazole, heart tissue, histology, mice.

EL USO DE BENZNIDAZOL NO PREVIENE LA APARICIÓN DE LESIONES
HISTOLÓGICAS EN EL TEJIDO CARDÍACO DE RATONES INFECTADOS

CON Trypanosoma cruzi
 
 

La enfermedad de Chagas, causada por el parásito protozoario Trypanosoma
cruzi, afecta entre 6 y 7 millones de personas en todo el mundo, teniendo
repercusiones principalmente en el tejido cardíaco. El tratamiento de primera
elección es el fármaco benznidazol (BNZ) el cual, en estudios experimentales
con ratones, ha demostrado ser efectivo durante la fase aguda, provocando
una disminución en la parasitemia y carga parasitaria en tejido cardíaco, así
como aumento en la supervivencia.

En el presente estudio, ratones BALB/c fueron infectados con la cepa H1 de T.
cruzi y tratados con una dosis de BNZ de 25mg/kg/día durante 7 días; se
evaluó la parasitemia, así como la carga parasitaria, el infiltrado celular
inflamatorio y la fibrosis en tejido cardíaco 50 días después de la infección.
Los resultados obtenidos mostraron que a pesar de que el benznidazol logra
disminuir la parasitemia, no tiene efecto sobre la carga de parásitos en el
tejido cardíaco y no previene la aparición de infiltrado inflamatorio ni fibrosis
en el tejido cardíaco.

Palabras clave: Trypanosoma cruzi, benznidazol, tejido cardíaco, histología,
ratones. 
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Introducción 
El parásito Trypanosoma cruzi es el agente causal de la enfermedad de Chagas, la 
cual es transmitida a los humanos principalmente por insectos triatominos 
hematófagos. México es un país endémico para la enfermedad, donde dos terceras 
partes del territorio pueden ser consideradas en riesgo de transmisión vectorial, es 
decir, 1,100,000 de individuos podrían estar infectados con T. cruzi (1,2). La 
enfermedad de Chagas o Tripanosomiasis americana comprende dos fases, una 
aguda y otra crónica. La fase aguda no tiene sintomatología característica, sin 
embargo, en esta los parásitos circulan por el torrente sanguíneo. Por otro lado, los 
pacientes en fase crónica pueden desarrollar afección clínica, principalmente 
cardiopatía o megavísceras (megaesófago, megacolon o ambos) (3,4).  
 
T. cruzi ha demostrado presentar tropismo a diferentes tejidos principalmente corazón 
y órganos del tracto gastrointestinal. El parásito invade gran variedad de células, por 
lo que el estudio histológico de los órganos afectados resulta importante. Se ha 
referido tropismo principalmente a corazón, causando lesiones como infiltrado celular 
o infiltrado inflamatorio, degeneración de fibras cardiacas, fibrosis, congestión de 
vasos sanguíneos, pericarditis, entre otros (5). De igual modo, se han planteado 
diversas hipótesis para explicar la patogénesis de las lesiones asociadas a la 
enfermedad, una de ellas es el desarrollo de un proceso inflamatorio que se explica 
en tejido cardíaco. La histopatología cardiaca, la cual ha sido la más evaluada, se 
caracteriza por la presencia y desarrollo de infiltrado celular inflamatorio compuesto 
principalmente por células mononucleares (linfocitos e histiocitos), pero también por 
polimorfonucleares (eosinófilos y neutrófilos). Estas células suelen estar en abundante 
cantidad en órganos en donde se localiza el parásito, contribuyendo tanto a la 
eliminación de este como al daño tisular asociado a la infección. En el tejido cardíaco 
se observa destrucción y desplazamiento de las miofibrillas cardíacas a la salida del 
parásito, infectando células adyacentes o diseminándose a otros órganos y atrayendo 
una cantidad mayor de células inflamatorias. Incluso, cuando la infección se vuelve 
crónica, la inflamación se mezcla con diferentes grados de necrosis y fibrosis tisular 
(6,7). 
 
Por otro lado, el benznidazol es el principal medicamento utilizado para tratar la 
enfermedad de Chagas. Su eficacia es casi al 100% si se administra al comienzo de 
la etapa aguda. A pesar de esto, la duración del tratamiento es larga (hasta dos 
meses) y las tasas de reacciones adversas son altas (8). Su acción tripanomicida es 
principalmente contra las formas tripomastigotes de T. cruzi, y se activa por una 
nitrorreductasa mitocondrial dependiente de NADH, que lleva a la generación 
intracelular de aniones radicales nitro que al parecer contribuyen a los efectos 
tripanocidas. Los radicales generados forman inserciones covalentes con 
macromoléculas, lo que da por resultado lesión celular que destruye las células 
(parasitarias y no parasitarias) por lo que puede causar lesiones en el tejido. De este 
modo, realizar una evaluación histológica de los tejidos es de suma importancia (9).  
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OBJETIVO 
Determinar si el uso de benznidazol afecta la carga parasitaria, infiltrado celular y 
fibrosis en un modelo murino de infección con T. cruzi.  
 
 

Materiales y métodos 
 
Modelo animal: Se utilizaron tres grupos experimentales con 5 ratones hembra de la 
cepa BALB/c de 6 a 8 semanas de edad, los cuales se alojaron en la Unidad de 
Experimentación Animal del CIR-UADY con previa aprobación del comité de bioética 
del mismo centro de investigación. 
 
Grupos experimentales e infección: Grupos experimentales: 1) grupo no infectado 
no tratado, 2) grupo infectado no tratado (solución salina) y 3) grupo infectado con 
administración intragástrica de benznidazol (BNZ). La infección se realizó el día 0 por 
vía intraperitoneal (IP) con 500 tripomastigotes sanguíneos de T. cruzi cepa H1. Se 
administró 25 mg/kg/día de BNZ al grupo 3 por vía intragástrica a partir del día 7 y 
hasta el 13 postinfección (p.i.). 
 
Parasitemia: Se cuantificó la cantidad de parásitos en sangre por medio de la técnica 
de conteo microscópico en cámara de Neubauer. 
 
Recolección de órganos: Se realizó al día 50 p.i. previa eutanasia, administrando 
10/100 mg/kg de xilacina/ketamina a los ratones por vía intramuscular (IM) seguido 
de la dislocación cervical. Se diseccionó el corazón de cada ratón y se dividió en dos 
secciones, una se colocó en un tubo estéril vacío y preservado a -20°C y la otra 
sección se conservó en formaldehído buferado al 10%. 
 
Determinación de infiltrado celular y fibrosis: A partir de la sección de corazón 
conservada en formaldehído buferado al 10%, se realizaron cortes y fueron fijados en 
parafina, para posteriormente teñirse con hematoxilina-eosina (H&E) o con los 
colorantes de la tinción tricrómica de Masson. Se tomaron de 3 a 5 fotografías 
representativas por cada muestra histológica (con el objetivo 10x), las cuales se 
analizaron por medio del programa Fiji®. 
 
Se identificaron las células infiltradas leucocitarias (tinción de H&E) en las muestras, 
aplicando una serie de filtros (Macro) para obtener el valor de tejido total en milímetros 
cuadrados (mm2) y, a partir de este valor, calcular el número de núcleos de células 
por mm2. Para la evaluación de fibrosis (tinción tricrómica de Masson), a partir de las 
fotografías digitales, se calculó el porcentaje de área para obtener el área total en 
pixeles y posteriormente cuantificar la cantidad de la matriz extracelular teñida en azul 
para realizar el cálculo del porcentaje de la extensión del tejido fibroso, es decir el 
porcentaje de fibrosis de cada tejido. Para realizar el cálculo del valor final de cada 
muestra en cada tinción, se normalizó el resultado restando el valor de células 
obtenidas de muestras de tejido de ratones sin infectar (grupo 1) al número de células 
obtenido de los ratones infectados de los grupos experimentales. 
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Carga parasitaria: La cuantificación del equivalente de parásitos en los órganos 
recolectados se realizó mediante la técnica de qPCR con una curva estándar, 
utilizando los primers TCZ-F 5′-GCTCTTGCCCACAMGGGTGC-3′ y TCZ-R 5′- CCAA- 
GCAGCGGATAGTTCAGG-3′. Previo a la qPCR, se realizó la extracción de ADN a 
partir de las muestras de corazón puestas en congelación utilizando el kit Wizard de 
PROMEGA®. 
 
 

Resultados y discusiones  
 
Parasitemia: Se observó una reducción significativa en el grupo con BNZ con 
respecto al grupo sin tratamiento (Mann-Whitney, P= 0.0040), esto es similar a lo 
reportado en otros estudios como el de Jones et al. (10) y Cevey et al. (11) que 
reportaron que la administración de benznidazol a dosis de 25mg/kg por 30 días en 
ratones infectados con T. cruzi, logra una reducción significativa de la cantidad de 
parásitos circulantes durante la fase aguda. El decremento en la cantidad de parásitos 
circulantes en los grupos con terapia farmacológica era de esperarse, ya que esto 
puede estar relacionado con el mecanismo de acción del benznidazol, que actúa 
principalmente sobre la forma extracelular del parásito, formando radicales que llevan 
finalmente a la destrucción de los tripomastigotes circulantes (10). 
 
Carga parasitaria: Los resultados de la cuantificación de ADN de T. cruzi en tejido 
cardíaco no mostró diferencias significativas al realizar la comparación con solución 
salina (ver Figura 3).  
 
Estos resultados contrastan con lo reportado por Cevey et al. (11) que utilizaron BNZ 
durante 30 días a una dosis de 25 mg/kg/día y los ratones que recibieron este 
tratamiento no presentaron amplificación en la qPCR a 55 días post-infección. En 
nuestros resultados lo que se observa es que al día 50 p.i. aún se puede encontrar 
ADN del parásito en el tejido cardíaco del grupo con BNZ y esta carga no tiene 
diferencia significativa al compararla con el grupo que recibió solución salina, por lo 
que se puede concluir que el tratamiento no tiene un efecto sobre la carga parasitaria 
en el tejido cardíaco. Como se mencionó anteriormente, el principal efecto del BNZ es 
sobre las formas extracelulares, por lo que una vez que los parásitos invaden el tejido 
el efecto del fármaco no es apreciable 
 
Infiltrado celular y fibrosis: En los resultados de tejido cardíaco obtenidos en el 
análisis de células infiltradas por mm2, no se observó una diferencia estadísticamente 
significativa entre los grupos (ver Figura 4).  Esto indicaría que el utilizar el fármaco 
benznidazol no tiene efecto alguno sobre el infiltrado inflamatorio en tejido cardíaco. 
En la Figura 5 se observan imágenes representativas de ambos grupos.  
 
Esto a pesar de que Jones et al. (10) reportaron una disminución del infiltrado 
inflamatorio en ratones infectados con T cruzi y tratados con benznidazol a 25mg/kg 
durante 7 días. El efecto en el estudio de Jones quizá se deba a que también hubo 
una reducción en la cantidad de parásitos en el tejido, en el presente estudio eso no 
ocurrió y el benznidazol no tiene efecto en la respuesta inflamatoria de manera directa. 
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Por otro lado, la cuantificación de fibras de colágeno en ambos grupos fue menos del 
0.5% (ver Figura 6). A pesar de lo anterior, se observó una diferencia estadística entre 
los grupos (Mann-Whitney (P= 0.0317)), presentando un mayor porcentaje en las 
muestras de ratones que recibieron BNZ. En la Figura 7, se pueden observar 
imágenes representativas de los grupos con la tinción tricrómica de Masson. 
 
En el estudio realizado en 2014 por Lewis et al. (12), se obtuvo una deposición 
significativa de colágeno en secciones de músculo cardíaco a lo largo de diferentes 
puntos en un modelo murino de infección crónico por T. cruzi, obteniendo índices de 
colágeno (colágeno/mm2) incluso por arriba de 4000 al día 84 post infección y en 
aumento los días posteriores. Por lo cual, la baja presencia de fibras de colágeno 
obtenidas en el presente trabajo pudiese indicar el comienzo del desarrollo de fibrosis 
a futuro, debido a que las células infiltradas permanecen presentes y el proceso de 
aparición de las fibras de colágena se da en un proceso continuo con el infiltrado e 
incluso con la disminución significativa de la inflamación en tejido (13). De igual forma, 
cabe recalcar que en los estudios expuestos anteriormente de Lewis et al. (12) no 
obtuvo carga parasitaria en el corazón al finalizar su fase crónica (día 167 p.i.); sin 
embargo, la detección del parásito comenzó a disminuir alrededor del día 40 p.i., 
teniendo niveles bajos al día 50 de la fase aguda. A pesar de esto, reportaron niveles 
significativos de infiltrado de células inflamatorias, así como el desarrollo de fibrosis 
en tejido cardíaco en infecciones crónicas, observando de este modo que al disminuir 
la carga parasitaria suelen aumentar los niveles de infiltrado celular y fibrosis. 
 
 

Conclusiones 
En conclusión, a pesar de que el BNZ reduce significativamente la cantidad de 
parásitos en sangre durante la fase aguda, no impide que puedan llegar a infectar el 
tejido e incluso no mostró un efecto protector en la severidad de la inflamación y 
fibrosis en el tejido. 
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Figuras  

 

Figura 1. Resultados de parasitemia. Se muestran los parásitos por mililitro de sangre durante 

los días posteriores a la infección. Los datos se presentan como media ± error estándar. BNZ: 

benznidazol. 

 

 

 

Figura 2. Área bajo la curva. Diferencia significativa con prueba de Mann-Whitney (P= 

0.0040). Los datos se presentan como media ± error estándar. BNZ: benznidazol. 
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Figura 3. Carga parasitaria en tejido cardíaco. Representado como número de 

equivalentes de parásitos por mg de ADN. Los datos se presentan como media ± error 

estándar en logaritmo base diez. BNZ: benznidazol. 

 

 

 

Figura 4. Análisis de fotografías por medio del programa Fiji® al día 50 p.i. Células 

inflamatorias/mm2 de los grupos experimentales. Los datos se presentan como media ± 

error estándar. BNZ: benznidazol. 
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Figura 5. Imágenes representativas de tejido cardíaco con tinción de hematoxilina y 

eosina (10x). Muestra de ratones infectados y tratados con benznidazol (BNZ). *= zonas 

con mayor infiltrado celular. → = vasculitis. 

 

 

 

Figura 6. Células infiltradas y porcentaje de fibrosis en corazón. Análisis de 

fotografías por medio del programa Fiji® al día 50 p.i. Porcentaje de fibrosis en los 

grupos experimentales. Diferencias significativas con prueba de Mann-Whitney (P= 0.0317). 

Los datos se presentan como media ± error estándar. BNZ: benznidazol. 
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Figura 7. Imágenes representativas de tejido cardíaco con tinción tricrómica de 

Masson (10x). Muestra de ratones infectados y tratados con benznidazol (BNZ). 
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ABSTRACT
From the files of the necropsy archive of the Center for Teaching and Diagnosis of Bovine Diseases (CEDEB), UNAM, a descriptive study of
the gestational losses of bovines referred to the necropsy room was carried out, which covered a period of 10 years from 2009 to 2019, with
the aim of identifying the major lesions diagnosed in the post-mortem study. For analysis of the data: the year, the gestational stage of the
product, the mothers breed and the morphological diagnosis were taken into account. From 2009 to 2019, 1958 bovine necropsys were
preformed (100%) of which 275 (14.04%) corresponded to gestational losses, these were categorized as early embryonic death (MEP),
abortion and stillbirth; 93 necropsys presented one lesion, 155 presented multiple lesions at the same time, and 27 concluded without a
diagnosis. The most frequently diagnosed lesions belong to the digestive, respiratory, and cardiovascular systems. Most of the gestational
losses were in the seventh month of pregnancy.

Key words: abortion, necropsy, main lesions.

ESTUDIO DESCRIPTIVO DE PRINCIPALES LESIONES OBSERVADAS EN
PERDIDAS GESTACIONALES EN BOVINOS EN EL CENTRO DE

ENSEÑANZA Y DIAGNOSTICO DE ENFERMEDADES DE BOVINOS
 
 
 

Se realizó un estudio descriptivo de las perdidas gestacionales de
bovinos remitidos a la sala de necropsia, el cual abarcó un periodo de
10 años que comprende de 2009 a 2019, a partir de las bitácoras del
archivo de necropsias del Centro de Enseñanza y Diagnóstico de
Enfermedades de Bovinos (CEDEB), UNAM, el objetivo fue identificar
cuáles son las principales lesiones diagnosticadas en el estudio post-
mortem. Para el análisis de los datos se tomó en cuenta el año, la
etapa gestacional del producto y el diagnostico morfológico. Del 2009 a
2019 se remitieron 1958 necropsias de bovinos (100%) de los cuales
275 (14.04%) correspondieron a perdidas gestacionales, se
categorizaron en muerte embrionaria precoz (MEP), aborto y mortinato;
93 necropsias presentaron una lesión, 155 presentaron varias lesiones
al mismo tiempo y 27 fueron no concluyentes. Las lesiones que se
diagnosticaron con mayor frecuencia pertenecen al aparato digestivo,
aparato respiratorio y aparato cardiovascular. La mayoría de las
perdidas gestacionales fueron en el séptimo mes de gestación.

Palabras clave: abortos, necropsias, lesiones principales.  
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Introducción  
Las pérdidas de gestación se refieren al fallo de una concepción de mantenerse con 
éxito hasta llegar a término. Las pérdidas del producto durante la gestación se pueden 
clasificar dependiendo del estado gestacional donde ocurre la pérdida: 
 

1. Muerte embrionaria precoz (MEP): La MEP es la muerte de un embrión antes de la 
organogénesis completa (aproximadamente los 45 días en bovinos). Normalmente supone 
la reabsorción de los tejidos y líquidos embrionarios. 

2. Aborto: El aborto se refiere a una pérdida de gestación producida después de la 
organogénesis completa. 

3. Mortinato (nacimiento muerto): El mortinato se refiere al parto de un feto no viable a término 
o cerca del término.1 

 
Las enfermedades del producto pueden resultar en muerte con reabsorción, 
momificación fetal, aborto o mortinato, pero no todas las infecciones fetales dan como 
resultado la muerte.2  

 
Los laboratorios de diagnóstico veterinario que publican datos de prevalencia de las 
diversas causas de la falla esporádica del embarazo (específicamente el aborto) 
identifican una causa en menos del 50% (y a menudo aproximadamente el 20%) de 
los casos individuales. Sin embargo, en la mayoría de los casos se identifican las 
causas de los brotes de abortos colectivos. Muchas de las causas reconocidas son 
infecciosas porque las infecciones suelen ser fáciles de diagnosticar. Esta correlación 
ha llevado al enfoque general de determinar si la pérdida del embarazo se debe a una 
lesión reconocida y si la causa es infecciosa o no.2  

Ahora bien, no todas las causas infecciosas pueden reconocerse mediante el examen 
post mortem y tejidos fetales.3 Identificar la causa de la muerte embrionaria es muy 
difícil porque rara vez hay tejidos embrionarios o placentarios para examinar, y la 
mayoría de los laboratorios solo pueden identificar las causas infecciosas. Se cree 
que el embrión se disuelve, pero el concepto es tan pequeño que es posible que no 
se encuentre.2  
 
Existen causas infecciosas reconocidas de mortalidad embrionaria temprana, y la 
infección a menudo ocurre en el momento del coito o la concepción o cerca del mismo. 
Los microbios como Campylobacter, Tritrichomonas, Ureaplasma e infecciones 
endometriales inespecíficas se encuentran entre los ejemplos comunes. Las causas 
no infecciosas de la mortalidad embrionaria temprana parecen deberse a anomalías 
cromosómicas y otros rasgos genéticos letales. 2 
Los efectos de causas infecciosas y no infecciosas pueden manifestarse 
indirectamente a través de la madre o directamente a través de la placenta y el feto. 
Las condiciones de la madre que pueden provocar un aborto incluyen 
hemoconcentración, insuficiencia circulatoria, anemia, fiebre, endotoxemia y 
enfermedades respiratorias. Con estas condiciones, no se encontrará ninguna lesión 
de valor diagnóstico en el feto o la placenta.3 
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Objetivo 
Cuantificar cuales son las principales lesiones diagnosticadas en las perdidas 
gestacionales de bovinos remitidos para examen post mortem al CEDEB entre los 
años 2009 a 2019. 
 

Material y métodos 
Se realizó una revisión de las bitácoras del archivo de necropsias del CEDEB, donde 
se eligieron los casos de perdidas gestacionales de bovinos remitidos de 2009 a 2019. 
Los datos obtenidos fueron: fecha de recepción, número de caso, raza de la madre, 
mes de gestación y diagnósticos morfológicos; con respecto al mes de gestación de 
los abortos se clasificaron por etapa gestacional en donde ocurrió la perdida: muerte 
embrionaria precoz (1 día a 2 meses); aborto (2 a 8 meses); y mortinatos (9 meses de 
gestación). Se tomó registro fotográfico de las lesiones macroscópicas e 
histopatológicas 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  
Del total de animales inspeccionados a la necropsia 14.04% (275) de 1958, 
correspondieron a perdidas gestacionales (Grafica 1). La raza principalmente 
involucrada fue Holstein. La edad de la madre no se obtuvo por falta de información. 
Del total de las necropsias de perdidas gestacionales 90.18% (248) fueron casos 
concluyentes y 9.82% (27) fueron no concluyentes, es decir, sin diagnóstico (grafica 
1). Con base a la etapa gestacional: muerte embrionaria precoz 0%, abortos 96.77% 
(240) y mortinatos 3.23% (8) (Tabla 1); en los abortos, la mayoría de estos fueron 
presentados con 7 meses de gestación. De las 14 lesiones detectadas en el examen 
post-mortem, 29% (4/14) corresponde al aparato respiratorio; 21% (3/14) al aparato 
digestivo y al sistema nervioso; 14% (2/14) al aparato urinario y, 7% (1/14) al sistema 
muscular y aparato cardiovascular (Tabla 2); del total de necropsias concluyentes 
(248) el 37.5% (93) de los animales solo tuvieron una lesión y el 62.5% (155) 
manifestaron varias lesiones al mismo tiempo. De las lesiones diagnosticadas, la de 
mayor frecuencia fue la hepatitis linfocítica periportal con un 32.65% (160 veces 
diagnosticadas); seguida de la bronconeumonía supurativa con 24.29% (119 veces 
diagnosticada) y el resto de las lesiones se presentaron de manera variable en el 
transcurso de 10 de años (Grafica 2). 

 

Tabla 1. Clasificación por etapa gestacional: 
 

Etapa gestacional: Mes: Cantidad: Porcentaje: 

MEP 1 día a 2 meses 0 0% 

Aborto 2 a 8 meses 240 96.77% 

Mortinato 9 meses 8 3.23% 

 Total: 248 100% 
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Gráfica 1. Necropsias del 2009 al 2019 de perdidas gestacionales en bovinos. 

 
 
 

Grafica 2. Frecuencia con la cual se diagnosticaron las lesiones. 
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Tabla 2. Clasificación por aparato y/o sistema, y asociación de lesiones con posibles 
agentes infecciosos. 

Sistema o 
aparato: 

Cantidad: Lesión microscópica: Agente infeccioso: 

Sistema 
nervioso 

3/14 (21%) 

Gliosis 

DVBV 

Neospora caninum 

Herpesvirus-1 

Meningitis linfocítica Leptospira interrogans 

Síndrome de Dandy-Walker Idiopatico 

Aparato 
cardiovascular 

1/14 (7%) Miocarditis linfocítica 
DVBV 

Neospora caninum 

Aparato 
respiratorio 

4/14 (29%) 

Neumonía granulomatosa Mycobacterium bovis 

Broncoaspiración de meconio Placentitis 

Bronconeumonía supurativa 
Brucellas abortus 

Ureaplasma diversum 

Necrosis pulmonar multifocal Herpesvirus-1 

Aparato 
digestivo 

3/14 (21%) 

Necrosis hepatocelular multifocal 
Herpesvirus-1 

Listeria monocytogenes 

Hepatitis granulomatosa Mycobacterium bovis 

Hepatitis linfocítica periportal Neospora caninum 

Sistema 
muscular 

1/14 (7%) Frenitis linfocítica Neospora caninum 

Aparato 
urinario 

2/14 (14%) 
Nefritis intersticial linfocítica 

Neospora caninum 

Leptospira interrogans 

Agenesia renal bilateral Idiopático 

 
 

Discusión  
En el presente estudio las perdidas gestacionales representaron el 14.04% del total 
de necropsias realizadas en un periodo de diez años, en la literatura no hay estudios 
que hayan analizado este dato en general tomando en cuenta el total de necropsias 
de bovinos, recibidas durante un periodo de tiempo. 
 
Sin embargo, en este estudio no todas las perdidas gestacionales tuvieron un 
diagnóstico macroscópico o histopatológico, es decir, las necropsias que fueron 
concluyentes representaron el 90.18% y las no concluyentes representaron el 9.82%. 
Syrjala et al 2007 señaló que de 434 abortos y mortinatos, solamente 239 (55.06%) 
tuvieron un diagnóstico macroscópico o histopatológico, es decir, no todas las 
perdidas gestacionales tuvieron un diagnóstico.6 
 
De acuerdo con la etapa gestacional, MEP representó un 0%, abortos representaron 
un 96.77% y mortinatos representaron un 3.23% del total de perdidas gestacionales, 
esto difiere a lo reportado por Parvez et al 2020 en donde obtuvo una prevalencia del 
8.16% de abortos en las granjas lecheras en Bangladesh.4  
 
La mayoría de las perdidas gestionales se presentaron en el séptimo mes y esto 
concuerda con Wolf et al 2020 quien señaló en su estudio que la mayoría de las 



 

 

XXX CONGRESO NACIONAL DE PATOLOGÍA VETERINARIA 2021 

24 

perdidas gestacionales fueron en abortos durante el segundo tercio de la gestación 
representando el 67%.5 
 
En cuanto a clasificación de aparatos o sistemas, el aparato respiratorio representó 
un 29% de las 6 categorías, este dato se vuelve importante para poder asociar la 
lesión con algún agente ya sea infeccioso o no infeccioso. 
 
Algunas de estas necropsias analizadas presentaron más de una lesión a la vez, es 
decir, las perdidas gestacionales fueron asociadas a algunos agentes infecciosos 
dependiendo de las lesiones presentadas, y en algunos casos se observó indicios de 
coinfección, sin embargo, al igual que Wolf et al 2020 no se realizó alguna prueba 
para confirmar el diagnóstico.5 En las lesiones del sistema nervioso: gliosis linfocitica 
fue asociada al virus de la diarrea viral bovina (VDVB), Neospora caninum o 
Herpesvirus-1; meningitis linfocítica a Leptospira interrogans y el síndrome de Dandy-
Walker con causa idiopática (Figura 1). La lesión del aparato cardiovascular 
(miocarditis linfocitica) fue asociada al VDVB o Neospora caninum (Figura 2). En el 
aparato respiratorio se diagnosticaron 4 lesiones en donde, la neumonía 
granulomatosa fue asociada a Mycobacterium bovis; broncoaspiración de meconio a 
una placentitis; la bronconeumonía supurativa a Brucella abortus o Ureaplasma 
diversum y, en la necrosis pulmonar multifocal a Herpesvirus-1 (Figura 3 y 4). En el 
aparato digestivo se diagnosticaron 3 lesiones de las cuales necrosis hepatocelular 
multifocal fue asociada a Herpesvirus-1 o Listeria monocytogenes; hepatitis 
granulomatosa a Mycobacterium bovis y, hepatitis linfocitica periportal a Neospora 
caninum (Figura 5). En el sistema muscular se observó en el musculo del diafragma 
frentitis linfocitica el cual fue asociado a Neospora caninum (Figura 6). Y del aparato 
urinario se diagnosticaron dos lesiones: nefritis intersticial linfocitica asociada a 
Leptospira interrogans o Neospora caninum y, agenesia renal bilateral con causa 
idiopática (Figura 7).1, 2, 3, 7 
 
Con base en la frecuencia con la cual se presentaron las lesiones, esto nos indica que 
los encargados de los animales que perdieron el producto no han tomado las medidas 
preventivas necesarias para evitar este evento, ya que la cantidad de perdidas 
gestacionales han incrementado a través de los años. 
 
 

Conclusión  
Los hallazgos encontrados en el examen post-mortem de este estudio indican que el 
diagnóstico de lesiones en perdida gestacionales en bovinos abarca un 14.04% (275 
individuos) de 1958 necropsias realizadas del 2009 al 2019. Del total de las necropsias 
de perdidas gestacionales 90.18% fueron casos concluyentes y 9.82% fueron no 
concluyentes, es decir, sin diagnóstico. La mayoría de los productos remitidos a 
necropsia fueron de 7 meses. El aparato respiratorio tuvo la mayor cantidad de 
lesiones, sin embargo, en cuanto a la frecuencia la que se presentó mayormente fue 
la hepatitis linfocítica periportal (160 veces diagnosticada). 
 
En este tipo de trabajos, mientras mayor sea la casuística y el entendimiento de las 
lesiones en la producción bovina permitirá que el estudio de la patología sea una 
herramienta comúnmente utilizada en la práctica productiva.  
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Figura 2. Imágenes del aparato cardiovascular: 1.- Microfotografía con miocarditis linfocítica. 2.- 

Acercamiento de la imagen 1 en donde se observa el infiltrado inflamatorio linfocitico.  

1 2 

Figura 1. Imágenes del sistema nervioso: 1.- Microfotografía con meningitis linfocitíca 

con necrosis del neuropilo, recuadro: se observa un quiste tisular de Neospora caninum 

en el neuropilo 2.- Síndrome de Dandy-Walker.  

2 1 
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Figura 3. Imágenes del aparato respiratorio: 1.- Microfotografía de un pulmón con necrosis 

pulmonar multifocal. 2.- Microfotografía de pulmón, con infiltrado inflamatorio en la luz del 

bronquiolo (flecha) y vasculitis (circulo), asociado a Brucella abortus. 3.- Macrofotografía de la 

cavidad torácica con pleuritis fibrinosa (asociada a Brucella abortus). 4.- Microfotografía de 

pulmón con bronconeumonía supurativa, recuadro: la luz del bronquiolo está ocupado por 

infiltrado inflamatorio principalmente compuesto por neutrófilos y piocitos. 5.- Neumonía 

granulomatosa en un feto bovino de 5 meses. 

4 3 

2 1 
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Figura 4. Imágenes del aparato respiratorio: 1.- Macrofotografía de un cuerpo de un mortinato 
(9 meses) con apariencia de color amarillo. 2.- Tráquea a la altura de la bifurcación con 
presencia de líquido amniótico en las vías respiratorias. 3.- Pulmón derecho con aspecto 
moteado característico de broncoaspiración de meconio; las áreas claras corresponden a los 
alveolos que si se expandieron y las áreas oscuras a atelectasia pulmonar. 4.- Microfotografía 
de pulmón en donde se observa atelectasia y meconio en el espacio alveolar.  

1 2 
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Figura 5. Imágenes del aparato digestivo: 1.- Microfotografía de hígado con necrosis 
multifocal. 2.- Acercamiento de imagen 2 en donde se observa el foco de necrosis. 3.- 
Microfotografía de hígado con hepatitis linfocítica periportal. 4.- Acercamiento de la 
imagen 3 en donde se aprecia el infiltrado inflamatorio, compuesto principalmente de 
linfocitos.  
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1 2 

Figura 6. Imágenes del sistema muscular: 1.- Microfotografía de diafragma con frenitis 
linfocitica. 2.- Acercamiento de la imagen 1 en donde se aprecia el infiltrado 
inflamatorio, compuesto principalmente de linfocitos.  

Figura 7. Imágenes del aparato urinario: 1.- Microfotografía de riñón con nefritis 
intersticial linfocitico. 2.- Acercamiento de la imagen 1 en donde se aprecia el 
infiltrado inflamatorio, compuesto principalmente de linfocitos.  

2 1 



ABSTRACT
A retrospective study was carried out on neoplastic and non-neoplastic proliferative lesions in the eyelids of dogs and cats, received in the
diagnostic service of the FMVZ-UNAM Department of Pathology, in the period from 2014 to 2020. The frequency of presentation of these
lesions was analyzed, as well as their relationship with age and breed. Neoplastic lesions were the most frequent in dogs (86%) and cats
(66.6%). Among the breeds with the highest frequency of proliferative lesions were the Labrador retriver, Poodle and Pug; all cats were
referred to as european shorthair. The most frequent age of presentation was between 4-6 years in dogs and 7-9 years in cats. The neoplasms
on the eyelids of dogs are generally benign, whereas malignancies are more common in cats. We found that neoplasms originating from the
meibomian glands were the most common in dogs (epitheliomas 21.3% and adenomas 31.3%), whereas squamous cell carcinomas were the
most frequent in cats (66.6%). Although there are not many studies that describe the frequency of these lesions in the eyelids of animal
species, our results are similar to those published in previous studies carried out in other countries.

Keywords: eyelids, neoplasms, non-neoplastic lesions, dogs, cats.

ESTUDIO RETROSPECTIVO DE LESIONES PROLIFERATIVAS EN
PÁRPADOS DE PERROS Y GATOS, DIAGNOSTICADOS DE 2014 A 2020

EN EL DEPARTAMENTO DE PATOLOGÍA DE LA FMVZ-UNAM
 
 
 
 

Se realizó un estudio retrospectivo sobre lesiones proliferativas
neoplásicas y no neoplásicas en párpados de perros y gatos, recibidos
en el servicio de diagnóstico del Departamento de Patología de la
FMVZ-UNAM, en el periodo de 2014 a 2020. Se analizó la frecuencia de
presentación de estas lesiones, así como su relación con la edad y
raza. Se observó que las lesiones neoplásicas fueron las más
frecuentes en perros (86 %) y gatos (66.6 %). Dentro de las razas con
mayor frecuencia de presentación de lesiones proliferativas se
encontraron los Labrador retriver, Poodle y Pug; todos los gatos fueron
referidos como europeos domésticos. La edad de mayor presentación
fue entre 4-6 años en perros y 7-9 años en gatos. Las neoplasias en los
párpados de los perros son generalmente benignas, mientras que las
neoplasias malignas son más comunes en los gatos. En perros se
encontró que las neoplasias originadas de las glándulas de Meibomio
fueron las más comunes (epiteliomas 21.3 % y adenomas 31.3 %); en
gatos los carcinomas de células escamosas fueron los más frecuentes
(66.6 %). Si bien no hay muchos estudios que describan la frecuencia
de estas lesiones en párpados de especies animales, nuestros
resultados son similares a los publicados en estudios previos realizados
en otros países.

Palabras clave: párpados, neoplasias, lesiones no neoplásicas, perros,
gatos.
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Introducción 
Las neoplasias y lesiones proliferativas no neoplásicas en los párpados de los 
animales domésticos son poco comunes.1 En los perros son más frecuentes entre los 
7 y 10 años.2 A diferencia del gato, la mayoría de los tumores en los párpados de 
perros son benignos.3,4,5  
 
En estudios previos, las neoplasias más frecuentes en párpados de perros fueron los 
tumores de glándulas sebáceas (44%), papilomas (17.3%) y melanomas (20.8%).6-8 
Otros tumores que han sido reportados en párpados son el histiocitoma, mastocitoma, 
tumores de células basales, carcinoma de células escamosas, epitelioma sebáceo, 
fibroma, fibropapiloma, lipoma, hemangiopericitoma, linfoma y neurofibroma.2,6 Según 
los datos de seguimiento, los tumores malignos del párpado fueron localmente 
invasivos y a menudo recurrieron localmente, pero no mostraron alta tasa de 
metástasis, a diferencia de los descritos en la conjuntiva.2 

 
En la población felina ocurren con mayor frecuencia en gatos mayores de 10 años. 
Un estudio de neoplasias felinas mostró que sólo en el 3.6% de los tumores en la piel 
de los gatos están involucrados los párpados. En otro estudio donde se analizaron 
neoplasias en párpados de gatos, el 65% de ellos correspondieron a carcinomas de 
células escamosas, donde la mayor proporción de los gatos tenían pelo blanco. Otros 
tumores identificados incluyeron adenocarcinoma, mastocitoma, carcinoma de células 
basales, fibrosarcoma, hemangiosarcoma, melanoma, hemangioma, neurofibroma y 
tricoepitelioma.6  

 

Objetivo 
Realizar un estudio retrospectivo de las lesiones proliferativas en los párpados de 
perros y gatos para determinar su frecuencia en el periodo de 2014 a 2020. 

 

Material y métodos 
Los datos se obtuvieron de los registros del servicio de histopatología del 
Departamento de Patología, entre abril de 2014 y febrero de 2020. Se utilizó el 
programa Microsoft Excel 2010 para capturar, analizar y representar gráficamente los 
datos obtenidos. Se eligieron seis casos de las lesiones más frecuentemente 
observadas en párpados de perros para su descripción. Los casos se filtraron de 
acuerdo con la especie, edad, raza y tipo de lesión diagnosticada. 

 

Resultados 

Lesiones proliferativas en párpados  
Durante el periodo de abril 2014 a febrero 2020, se recibieron 82 biopsias de párpados 
para su estudio histopatológico. De estas muestras, 77 (94 %) fueron de perros, 3 de 
gatos (4 %) y 2 de caballos (2 %). 
 
De las 77 muestras de párpados de perros, 66 (86 %) fueron diagnosticadas como 
neoplasias, 7 (9 %) como proceso inflamatorio inespecífico, 3 (4 %) se consideraron 
sin diagnóstico y una como proceso proliferativo no neoplásico. De todas estas 
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muestras solamente en 4 casos (5.9 %), se refirió la localización exacta dentro del 
párpado.  
 
De los 67 casos de procesos proliferativos neoplásicos y no neoplásicos los más 
frecuentes fueron los adenomas de glándulas de Meibomio, con 21 casos (31.3 %), 
seguido por el epitelioma sebáceo de glándula de Meibomio con 19 casos (28.3 %) y 
en tercer lugar estuvieron los melanomas con 5 casos (7.6 %). Sólo se registró un 
caso de proceso proliferativo no neoplásico, que correspondió a hiperplasia de la 
glándula de Meibomio (Figura 1). 
 
Las razas con más procesos proliferativos en los párpados fueron los mestizos con 
13 casos (19.4 %), los Labradores retriver, Poodle y Pug con 6 casos cada una (9 %), 
mientras que los perros cuya raza no fue referida alcanzaron el 9 %. 
 
La edad en la que se presentaron más lesiones proliferativas fue de 4 a 6 años, con 
14 casos (41.7 %), seguido por 10 a 12 años, con 14 casos (20.9 %). 
 
Adenoma de glándulas de Meibomio 
Se diagnosticaron 21 casos, que representan el 31.3 % de todos los procesos 
proliferativos. Estos tumores fueron más frecuentes en los perros mestizos con 5 
casos (23.8 %), seguido por los Poodle con 3 casos (14.2 %). La edad de mayor 
frecuencia de presentación fue 5 años con 6 casos (28 %). Sólo un caso fue referido 
de localización en el párpado superior. 
 
Epitelioma sebáceo de glándulas de Meibomio 
Esta neoplasia se presentó en 19 casos (28.3 %); las razas con mayor frecuencia 
fueron Pug, Cocker spaniel y los referidos como mestizos, cada uno representó el 
(15.7 %), mientras que la edad de presentación más común fue los 7 años con 4 casos 
(21.5 %) (Figura 2). 
 
Tumores melanocíticos 
En conjunto, los melanocitomas y los melanomas se presentaron en 8 casos que 
representan el 11.8 % del total de las lesiones proliferativas. De estos, 3 (4.4 %) fueron 
melanocitomas y 5 (7.4 %) fueron melanomas. Para los melanocitomas, los perros 
con mayor presentación fueron los mestizos con 3 casos (33.3 %), y la edad de 
presentación estuvo entre los 5 y 11 años. En los melanomas, no hubo una raza con 
mayor frecuencia y la edad se encontró entre los 6 y 13 años (Figuras 3 y 4). 
 
Papiloma 
El papiloma se presentó en 4 de los casos (5.9 %), la raza más frecuente fue 
Labrador retriver con 2 casos (50 %). La edad de presentación de esta neoplasia 
osciló entre los 3 a 5 años. 

Carcinoma de células escamosas 
Esta neoplasia ocurrió en 4 casos (5.97 %), no hubo una raza predominante y la edad 
de presentación se colocó entre 6 a 15 años. 
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Mastocitoma 
Se registraron 4 casos (5.97 %) de mastocitoma, de los cuales 2 fueron perros de raza 
Bóxer (50 %), la edad de presentación se encontró entre los 5 y 9 años. 
 
Tumor de células basales 
Los tumores de células basales correspondieron a 2 casos (2.99 %), no hubo una raza 
representativa y la edad de presentación fue entre 6 y 12 años. 
 
Otras lesiones proliferativas 
Se presentó en un solo caso plasmocitoma en el párpado superior en un perro sin 
raza referida. Asimismo, se encontró un caso de perro mestizo de un año con 
diagnóstico de histiocitoma. También se identificó un caso de un perro sin raza referida 
de 6 años con adenocarcinoma de glándula de Meibomio. De igual forma, se encontró 
un perro Pitbull de 9 años con hemangioma. Finalmente, se identificó un perro Poodle 
de 6 años con hiperplasia de glándula de Meibomio. Cada uno de estos casos 
representó en este estudio el 1.4 % del total de lesiones proliferativas en párpados de 
perros. 
 
En gatos se encontraron únicamente 3 casos de lesiones en párpados, 2 de ellas (66.6 
%) diagnosticadas como neoplasias, específicamente carcinomas de células 
escamosas. La edad de presentación se encontró entre los 7 y 9 años y todos los 
gatos se refirieron como europeos domésticos sin especificar el patrón de pelaje ni 
localización precisa del tumor. 
 

Discusión 
Las lesiones proliferativas en los párpados de animales domésticos son poco 
comunes. El perro es la especie en la que se presentan con mayor frecuencia, 
seguidos por los gatos.2,6 El manejo clínico de estas lesiones generalmente es 
quirúrgico.2 Debido a esto, y a pesar de que los procesos neoplásicos no sean las 
lesiones más comúnmente observadas en la medicina oftalmológica, sí fueron el tipo 
de lesión más diagnosticada en este estudio. 
 
De acuerdo con lo reportado por Krehbiel y Langham en 1975 y Roberts et al. en 1986, 
los procesos proliferativos más comunes en los párpados de perros son los adenomas 
de glándulas de Meibomio, los papilomas escamosos y los tumores melanocíticos. En 
este estudio se encontró una gran similitud con lo reportado por estos autores; los 
adenomas ocuparon el primer lugar en frecuencia de presentación. Sin embargo, los 
melanomas ocuparon el segundo puesto, en comparación con los otros dos estudios 
citados, en los que el segundo puesto lo ocuparon los papilomas escamosos.3 En 
diversos estudios, dentro de las neoplasias melanocíticas, los melanocitomas son más 
comunes que los melanomas. Es importante que estas neoplasias no sean 
confundidas a nivel de la superficie cutánea del párpado, ya que los melanomas en 
esta localización suelen tener un comportamiento biológico más agresivo, en 
comparación que los localizados en la conjuntiva o borde palpebral, que tienen menor 
riesgo de metástasis.7,8 La incidencia de neoplasias como el mastocitoma y el 
carcinoma de células escamosas fue mayor en esta revisión, en comparación con los 
dos estudios citados. 3,6 En el cuadro 1 se comparan las neoplasias diagnosticadas en 
estos dos trabajos previos con lo encontrado en este estudio. 
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En ningún reporte previo se menciona la frecuencia de presentación de lesiones 
proliferativas no neoplásicas, como la hiperplasia de glándulas de Meibomio. Esto es 
importante debido a que esta lesión es un diagnóstico diferencial macroscópico y 
microscópico de todas lesiones neoplásicas del borde del párpado y la superficie 
conjuntival. Además, algunas veces es difícil de distinguir de los adenomas tanto por 
citología como por histología8 En este estudio sólo se reporta un caso de hiperplasia 
de glándula de Meibomio. 
 
Los procesos neoplásicos en el párpado canino suelen presentarse en animales 
adultos, con excepción del histiocitoma; en este estudio la mayor proporción de los 
casos se dieron entre los 4-6 años y se pudo identificar un caso de histiocitoma en un 
paciente de un año, lo que concuerda con lo mencionado por otros autores.4 

 
En un estudio realizado en 43 gatos con lesiones en el párpado y tercer párpado, se 
concluyó que los tumores más frecuentes en esta localización eran los carcinomas de 
células escamosas, con el 28 % de los casos, seguido por los mastocitomas con 26 
%.1 En el presente estudio sólo se encontraron 3 casos de lesiones en párpados de 
felinos, donde 2 de ellas correspondieron con carcinomas de células escamosas, sin 
el reporte de otro tipo de neoplasia.  
 
La edad promedio de presentación de neoplasias en párpado felino son los 10 años. 
Algunos estudios han identificado que, en el caso de los carcinomas de células 
escamosas, la edad promedio es un poco mayor, ubicándose en los 12.4 años. Los 
pacientes reportados en esta revisión presentaron carcinoma de células escamosas 
entre los 7 y 9 años, edad menor a la informada en otros estudios. Existen otros tipos 
tumores que son reportados en esta localización a una edad más temprana, entre 
ellos se encuentran los mastocitomas, con una edad promedio de presentación de 6.5 
años.3 Es importante señalar que, para tener información más confiable sobre las 
características de los tumores palpebrales en gatos, es necesario contar con una 
mayor cantidad de casos, ya que en este estudio la casuística fue muy baja. 
 
Los tumores en los párpados de gatos en comparación con los de perros, suelen tener 
un comportamiento biológico maligno. Se han reportado carcinomas de células 
escamosas, adenocarcinomas, linfomas y tumores de nervio periférico, en los que 
ocurrió metástasis y una mayor frecuencia en la recurrencia tras la escisión quirúrgica. 
Por lo que la evaluación prequirúrgica de las lesiones del párpado por biopsia o 
citología es deseable, ya que los bordes quirúrgicos deben ser amplios en la mayoría 
de los casos, tratando de no comprometer la funcionalidad del párpado.1,9 
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Conclusiones 

Las lesiones proliferativas neoplásicas y no neoplásicas de los párpados son poco 
frecuentes en la clínica de pequeñas especies, sin embargo, son las lesiones de esta 
estructura más remitidas para estudio histopatológico. Existe una gran variedad de 
tumores que pueden desarrollarse en esta localización y las diferencias entre la 
presentación y comportamiento entre perros y gatos, es considerable. Los resultados 
obtenidos en este estudio son muy similares a los descritos por autores de otros 
países. Debido a las características macroscópicas similares de estas lesiones, el 
estudio histopatológico se considera la prueba estándar para diferenciarlas. 
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Cuadro 1. Clasificación histológica de lesiones proliferativas en párpados de perro. 3,5 

 

Lesiones proliferativas FMVZ 
UNAM 

% Krehbiel JD, Langham 
RF, 1975 

Roberts SM, Severin GA, 
Lavach JD, 1986 

 N=67 100 N=202 N=200 

Adenoma de glándula de 
Meibomio 

21 31.3 28.7 60 

Epitelioma de glándula de 
Meibomio 

19 28.4 0 0 

Melanoma 5 7.5 1.7 2.8 

Mastocitoma 4 6.0 2.5 1 

Carcinoma de células 
escamosas 

4 6.0 2 1 

Papiloma 4 6.0 17.3 10.6 

Melanocitoma 3 4.5 12.9 17.6 

Tumor C. Basales 2 3.0 2.5 1.2 

Hemangioma 1 1.5 0 0 

Hiperplasia de glándula de 
Meibomio 

1 1.5 0 0 

Plasmocitoma 1 1.5 0 0 

Histiocitoma 1 1.5 3.5 1.6 

Adenocarcinoma sebáceo 1 1.5 15.3 2 

Fibroma 0 0 2.1 0 

Fibropapiloma 0 0 1 0 

Lipoma 0 0 0 0 

Otros 0 0 3 1 
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ADENOCARCINOMA PULMONAR SUBTIPO LEPIDICO EN UN GATO
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Gato (Felis catus) de16 años de edad, macho, doméstico de pelo
largo, con historia clínica de insuficiencia renal con evolución de
3 años confirmada por ultrasonido y bioquímica sanguínea. En la
necropsia, los pulmones exhibieron un nódulo en el lóbulo caudal
derecho de 3 cm de eje mayor y otro nódulo en el lóbulo caudal
izquierdo de 2 cm de eje mayor, que histológicamente
correspondieron a  adenocarcinomas subtipo lepídico (OMS
2015). Se emplearon los biomarcadores TTF-1, Napsina A, SP-A,
Pancitoqueratina y Vimentina, observándose inmunopositividad
para todos en el tejido neoplásico. Por otro lado, ambos riñones
presentaron cambios macroscópicos consistentes con nefritis
intersticial y fibrosis grave, lo que fue confirmado en las
secciones histológicas concluyendo que fue la causa de la
muerte. El diagnóstico de los adencarcinomas en los pulmones,
fue post mortem, lo cual se relaciona probablemente con la
clasificación clínica Tis, N0, M0 propuesta, explicando el porqué
el gato no manifestó signos clínicos específicos de enfermedad
respiratoria. El no encontrar evidencia de metástasis, las
características histológicas de los adenocarcinomas, y la
inmunopositividad en las células neoplásicas epiteliales y de
proteínas tensioactivas con biomarcadores específicos, permitió
corroborar el origen primario de las neoplasias pulmonares. 

Palabras clave: Gato, adenocarcinoma, pulmón, insuficiencia
renal 

RESUMEN

ABSTRACT
A 16-year-old male, domestic long haired cat (Felis catus), with a history of kidney failure 3-years of evolution confirmed by ultrasound and
blood chemistry was presented to necropsy.  Necropsy revealed the presence of a nodule in the caudal lobe of the right lung of 3 cm long axis
and other one in the caudal lobe of the left lung of 2 cm long axis that histologically corresponded to predominant lepidic subtype
adenocarcinomas (OMS) 2015). Additionally, the biomarkers TTF-1, Napsin A, SP-A, Pancytokeratin and Vimentin were used, observing
immunopositivity for all in the neoplastic tissue. On the other hand, both kidneys presented gross and microscopic lesions consistent with
interstitial nephritis and severe fibrosis, concluding that chronic kidney failure was the cause of death. The diagnosis of adencarcinomas in the
lungs was postmortem, which is probably related to the proposed clinical classification Tis, N0, M0, which explains that the cat did not show
specific clinical signs of respiratory disease. The lack of evidence of metastasis, the histological characteristics of adenocarcinomas, and the
immunopositivity in epithelial neoplastic cells and surfactant proteins with specific biomarkers, allowed to corroborate the primary origin of lung
neoplasms.
Key words: cat, adenocarcinoma, lung, renal failure
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Introducción 
Las neoplasias pulmonares primarias, son poco comunes en gatos, se estima una 
prevalencia que varía del 0,69 al 0,75% en animales sometidos a necropsia. Los 
adenocarcinomas representan > 50% de las neoplasias pulmonares primarias felinas; 
neoplasias menos comunes incluyen el carcinoma de células escamosas y carcinoma 
adenoescamoso (1-4). Los pacientes a menudo se diagnostican tardíamente en el 
curso de la enfermedad debido a que presentan signos clínicos inespecíficos como 
letargo, pérdida de peso, tos o vómitos (5,6). Dado el importante y rápido avance del 
conocimiento de los mecanismos genéticos y moleculares en la patogénesis del 
cáncer de pulmón y su gran relevancia en el tratamiento de esta enfermedad en 
humanos, desde 2004, la Organización Mundial de la Salud (OMS) se propuso hacer 
una revisión de la clasificación. En relación con el carcinoma de pulmón, ha habido 
una significativa evolución desde su clasificación, puramente morfológica, hasta la 
última del año 2015, en la que se integra información histológica, inmunofenotípica, 
genética molecular, clínica, y radiológica, lo que permite una mejor evaluación y 
manejo terapéutico de los pacientes (7,8). Por otro lado, la enfermedad renal en gatos 
se presenta en forma aguda (de aparición rápida en horas o días) o crónica (de 
aparición lenta a lo largo de meses o años). La forma aguda se ha asociado al 
consumo de plantas o sustancias tóxicas como lirios, plantas liliáceas, etilenglicol y 
diversos medicamentos. La forma crónica, se considera la enfermedad metabólica 
más común en gatos domésticos geriátricos mayores de 12 años de edad (9). Es 
común que no se encuentre una causa específica de insuficiencia renal crónica, sin 
embargo, se ha asociado a riñones poliquísticos, linfomas renales, nefritis 
bacterianas, peritonitis infecciosa felina y urolitiasis. Los gatos pueden manifestar 
debilidad, cansancio, anorexia, vómitos, diarrea, polidipsia, poliuria, pérdida de peso, 
deshidratación y dolor abdominal (9). 
 

Historia clínica 
Se trata de un gato (Felis catus) de16 años de edad, macho, doméstico de pelo largo 
amarillo. A los 13 años de edad, pesaba 4.30 Kg y empezó a manifestar periodos de 
anorexia y vómitos de solamente saliva o jugo gástrico por lo que se llevó a consulta 
veterinaria. Por medio de ultrasonido, se le diagnosticó insuficiencia renal siendo lo 
más relevante y no se detectaron signos respiratorios. En el estudio hematológico se 
determinó trombocitopenia no relevante [279 (300-700) X109/L] e hiperproteinemia 
asociada a inflamación crónica [84 (60-81) g/L]. En la bioquímica sanguínea, se 
determinó hiperglucemia por estrés [8.3 (3.8-7.9) mmol/L], hiperazotemia renal [urea 
16.8 (4.1-10.8) mmol/L, creatinina 228 (56-176) mmol/L], cambios proteicos asociados 
a inflamación crónica [proteínas totales 84 (59.81) g/L, globulinas 57 (29-47) g/L], 
hipernatremia por deshidratación hipertónica [169 (150-165) mmol/L], y desbalance 
ácido base mixto [anión Gap calculado 38 (10-27) mmol/L], diferencia de iones fuertes 
49 (30-40) mmol/L]. En el examen físico de la orina, se interpretó densidad urinaria 
por debajo del punto crítico (1.020 refractometría) y en el examen químico, proteinuria 
asociada a insuficiencia renal (0.3 g/L). Se decidió proporcionar alimento comercial 
para gatos con insuficiencia renal crónica. El gato manifestó mejoría disminuyendo los 
signos clínicos, sin embargo, tres semanas antes de su muerte, manifestó 
nuevamente anorexia y vómitos, una o dos veces por semana, y en la última semana 
de vida, además presentó depresión marcada, por lo que fue llevado a consulta 
veterinaria diagnosticándole hipertensión severa [200 (120-140) mmHg], tampoco se 
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detectaron signos de enfermedad respiratoria. En el examen hematológico, no se 
detectaron alteraciones y en esta ocasión, no se realizaron exámenes de bioquímica 
sanguínea.  
 

Necropsia 
La condición corporal del cadáver fue de 2/5, con un peso de 3.8 Kg y se encontraba 
en buen estado de conservación. Se encontró hidrotórax abundante. En los pulmones, 
se encontraron dos nódulos, uno en el lóbulo caudal derecho de 3 cm de eje mayor y 
otro en el lóbulo caudal izquierdo de 2 cm de eje mayor, ambos de bordes ligeramente 
irregulares, firmes, blanco-amarillos (Fig. 1.A), que sobresalían de la superficie y se 
extendían al interior del parénquima pulmonar, al corte, eran sólidos y de aspecto 
multinodular coalescente (Fig. 1.B). Todos los nódulos linfoides se encontraron sin 
cambios y se encontró ascitis abundante. Ambos riñones presentaron superficie 
irregular con depresiones marcadas en la corteza, eran firmes y blanco-amarillos, 
cambios consistentes con fibrosis (Fig. 2. A y B). El resto de los órganos, no 
presentaron cambios patológicos aparentes. 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. 
 

Histopatología 
Los nódulos encontrados en el pulmón, están constituidos por tejido neoplásico no 
encapsulado compuesto por mono capas de células epiteliales uniformes, cúbicas,  
consistentes con neumocitos, que se alinean en espacios fibrovasculares semejantes 
a paredes alveolares (Fig. 1. C y D). Los núcleos son de redondos a ovales, con 
cromatina extendida (cara abierta), el citoplasma es escaso, y se observan de 0 a1 
mitosis por campo de alta magnificación. Tomando en cuenta la nueva clasificación 
de los adenocarcinomas pulmonares propuesta por la OMS en 2015, el tejido 
neoplásico en ambos lóbulos pulmonares, se clasificó como adenocarcinoma primario 
de pulmón subtipo lepídico sin invasión al estroma (in situ) (7,10). 
Las lesiones microscópicas en ambos riñones eran similares, los diagnósticos 
morfológicos fueron: quistes renales multifocales; nefritis intersticial linfoplasmocítica 
multifocal, grave; glomeruloesclerosis multifocal, moderada; fibrosis intersticial 
generalizada, grave; degeneración tubular generalizada, grave y mineralización 
multifocal, moderada (Fig. 2. C y D)    
 

Pruebas complementarias 
Para respaldar el diagnóstico histopatológico del tejido neoplásico pulmonar, se 
realizó inmunohistoquímica utilizando el método del Complejo estreptoavidina-biotina-
peroxidasa y diaminobenzidina como cromógeno. De acuerdo al criterio de Wang et 
al. (2020) (11), los tejidos se consideraron con inmunotinción débil si menos del 25% 
(+) de las células neoplásicas se tiñeron, intermedia,  si entre el 25 y 75 % (++) de las 
células se tiñeron y fuerte si más del 75% (+++) de las células se tiñeron (11). Los 
anticuerpos primarios empleados, las diluciones, los tejidos testigo positivos, el sitio 
de inmunopositividad en células epiteliales neoplásicas y la interpretación de los 
resultados, se resumen en el Cuadro 1 (Fig. 3. A-G).  
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Criterios diagnósticos 
Los adenocarcinomas pulmonares suelen ser positivos al Factor de trascripción 
tiroideo- 1 (TTF-1), este biomarcador se expresa en neumocitos tipo II, células Club y 
células basales bronquiales (2,12). La Napsina A, es una proteína aspártica 
involucrada en la maduración de la proteína B surfactante que se expresa  en los 
neumocitos tipo II. Se ha descrito positividad citoplasmática en más del 90% de los 
adenocarcinomas primarios de pulmón (13). Por otro lado, la Proteína Surfactante A 
(SP-A), se encuentra en el surfactante pulmonar producido también por los 
neumocitos tipo II (14). Aunque el biomarcador para Pancitoqueratina (clona 
AE1/AE3)  no es específico para células pulmonares, fue útil para determinar el origen 
epitelial de la neoplasia. Al igual que en el presente caso, se ha descrito 
inmunopositividad para Vimentina en el citoplasma de las células que conforman 
adenocarcinomas pulmonares (15, 16). El hecho de no encontrar  neoplasias en otros 
órganos durante la necropsia, aunado a las características histológicas de las 
neoplasias en cada lóbulo pulmonar y la inmunotinción positiva para TTF-1, Napsina 
A y SP-A, apoya el diagnóstico de adenocarcinoma pulmonar primario subtipo 
lepídico. 
 

Diagnósticos diferenciales 
De acuerdo a las características histológicas, el adenocarcinoma pulmonar subtipo 
lepídico debe diferenciarse de los otros subtipos de adenocarcinomas como el acinar, 
papilar, sólido y micropapilar, sin embargo, las particularidades y los arreglos celulares 
de estos subtipos son suficientes para diferenciarlos entre sí. Dentro de los 
diagnósticos diferenciales también se incluyen otras neoplasias epiteliales 
pulmonares que histológicamente se clasifican como carcinomas de células no 
pequeñas, dentro de las cuales, además de los adenocarcinomas y sus subtipos, se 
encuentran los carcinomas de: células escamosas (CCE), células grandes (CCG) y 
adenoescamoso (CA). Sin embargo, histológicamente exhiben diferencias 
morfológicas importantes con respecto a los adenocarcinomas. El CCE presenta 
diversos grados de queratinización, formación de láminas de queratina en capas 
concéntricas (perlas de queratina) y desmosomas intracelulares (puentes 
intercelulares). El CCG  es una neoplasia que se conforma de células tumorales 
grandes con marcada anisocitosis, anisocariosis, pleomorfismo y son frecuentes las 
células binucleadas. El CA presenta un componente glandular y escamoso. Además 
deben descartarse posibles metástasis de adenocarcinomas de origen renal o de 
colon entre otros (17,18), y es por esta razón que se aconseja realizar IHQ con  
biomarcadores específicos para neumocitos tipo II y surfactante (TTF-1, Napsina A y 
SP-A).  
 

Discusión 
Los adenocarcinomas representan más del 50% de las neoplasias pulmonares 
primarias en gatos de edad avanzada, no se reporta predisposición de sexo o raza. 
Estas neoplasias pueden ser únicas o múltiples y se ha reportado que se presentan 
comúnmente en los lóbulos pulmonares caudales en los gatos, lo que coincide con la 
localización de los adenocarcinomas en el presente caso (4,16).    
La detección temprana de los tumores pulmonares en gatos y otros animales es difícil, 
ya que los signos clínicos generalmente no se presentan hasta que las neoplasias 
pulmonares han crecido lo suficiente para deteriorar la salud de estos animales. En el 
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presente caso, los signos clínicos fueron inespecíficos y tomando en cuenta los 
resultados de laboratorio y de ultrasonido, se relacionaron con insuficiencia renal 
crónica con duración de aproximadamente 3 años, lo que fue corroborado en el 
estudio post mortem concluyendo que esta fue la causa de la muerte. Para determinar 
clínicamente la extensión y estadio de los tumores pulmonares, actualmente se 
emplea el sistema TNM (tumor primario, nódulos linfoides y metástasis) propuesta por 
el Comité Conjunto Estadounidense sobre el Cáncer  (AJCC) y la Asociación 
Internacional para el Estudio del Cáncer (IASLC) publicado en 2017 (19). De acuerdo 
a esta propuesta, los adenocarcinomas pulmonares serían clasificados como Tis 
(adenocarcinoma in situ), N0 (sin metástasis a ganglios linfáticos regionales) y M0 (sin 
metástasis a distancia), esto explicaría que el gato no haya manifestado evidencia de 
enfermedad respiratoria. El adenocarcinoma pulmonar con patrón lepídico 
(anteriormente llamado bronquiolo alveolar) como en el presente caso, se caracteriza 
por alvéolos preexistentes, cuyos septos están cubiertos por una sola capa de células 
epiteliales neoplásicas, correspondientes a neumocitos tipo II, dando un aspecto 
semejante a una hilera de mariposas posadas en una rama que no se extienden al 
estroma, los vasos sanguíneos o la pleura (adenocarcinoma in situ) y que conservan 
la arquitectura pulmonar. Se considera similar al adenocarcinoma lepídico 
predominante, pero en esta neoplasia, hay evidencia de crecimiento invasivo hacia el 
parénquima que abarca un área mayor a 0.5 cm de diámetro. Estudios han mostrado 
que los adenocarcinomas lepídicos son de bajo grado, por lo que tienen buen 
pronóstico clínico tras la resección quirúrgica (16,20).  
 

Conclusiones 
El diagnóstico de los adencarcinomas en los pulmones, fue post mortem, lo cual se 
relaciona probablemente con la clasificación clínica Tis, N0, M0 propuesta, explicando 
el porqué el gato no manifestó signos clínicos específicos de enfermedad respiratoria. 
Aunque este subtipo de adenocarcinoma se considera de buen pronóstico clínico 
cuando se detecta en sus inicios, si este gato no hubiera muerto por insuficiencia renal 
crónica, probablemente habría sido invasivo con la posibilidad de metástasis. El uso 
de biomarcadores específicos para células epiteliales pulmonares como TTF-1 y de 
proteínas tensioactivas como Napsina A y SP-A, son de gran utilidad para diferenciar 
las neoplasias primarias pulmonares con respecto a las metastásicas, sin embargo, 
se sugiere el empleo de marcadores moleculares para la identificación de mutaciones 
genéticas con fines de tratamientos específicos contra el cáncer pulmonar, como se 
aplica en humanos.  
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Cuadro 1. Anticuerpos y características de la inmunotinción empleada en el 
adenocarcinoma pulmonar subtipo lepídico en un gat.o 

Anticuerpo Marca Dilución 
Tejido 
testigo 
positivo 

Sitio de 
Inmunotinción 

en células epiteliales 
neoplásicas 

Factor de trascripción 
tiroideo- 1 (TTF-1) 

Biocare 
Medical 

1:100 Pulmón ++ Núcleo  

Napsina A Biocare 
Medical 

1:100 Pulmón + Citoplasma 

Proteína surfactante A 
(SP-A) 

Santa Cruz 
Biotechnolo

gy 

1:100 Pulmón ++ Citoplasma  

Napsina A Biocare 
Medical 

1:100 Pulmón + Citoplasma 

Pancitoqueratina 
( Clona AE1/AE3)   

Biocare 
Medical 

1:100 Colon ++ Citoplasma  

Vimentina (Clona V9) Biocare 
Medical 

1:100 Colon + Citoplasma y 
membranas basales 

 

Inmunotinción débil 25% (+), intermedia entre el 25 y 75 % (++), fuerte más del 75% (+++) 

(Wang et al. 2020) 
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Figura 1.  
A. Vista ventrocaudal del pulmón exhibiendo nódulos neoplásicos en ambos lóbulos caudales 

(flechas). B. Corte de pulmón mostrando un acercamiento de un nódulo neoplásico (flecha). 

C. Aspecto histológico del adenocarcinoma subtipo lepídico (H&E, 50X). D. Detalle del 

adenocarcinoma, caracterizado por septos alveolares cubiertos por una mono capa de células 

epiteliales neoplásicas que no invaden el tejido conectivo (H&E, 200X). 
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Figura 2.  
A. Aspecto macroscópico de un riñón exhibiendo superficie irregular y depresiones en la 

corteza. B. Corte longitudinal del riñón, nótese las depresiones en la corteza. C. Aspecto 

histológico de riñón mostrando quistes (asteriscos), infiltrado inflamatorio por células 

mononucleares en el intersticio (flecha) (H&E, 100X) y engrosamiento de la cápsula de un 

glomérulo (inserto) (H&E,  400X). D. Médula renal exhibiendo fibrosis (asterisco) y 

calcificación de túbulos renales (flecha) (H&E, 400X)    
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Figura 3.  
Inmunotinciones con diferentes biomarcadores para adenocarcinoma pulmonar 
subtipo lepídico en el gato. A. Napsina A, testigo positivo (pulmón) (200X). B. TTF-1 
(400 X). C. Napsina A (400X). D. SPA (400X). F. Pancitoqueratina (400X). 
G.Vimentina (400X). Contraste con Hematoxilina. 
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Los tumores derivados de melanocitos son comunes en humanos
y animales. El perro ha sido considerado un modelo animal por la
presentación espontánea de estos tumores y, en casos malignos
(melanoma), su progresión clínico-patológica, es comparable a
los casos en el humano. El melanoma es una neoplasia con
múltiples presentaciones y morfopatología variable, por ende, hay
varias nomenclaturas para describirlos y clasificarlos en medicina
humana. Algunas presentaciones son muy poco comunes como el
melanoma angiomatoso. Particularmente en este caso se han
registrado solamente cinco casos en humanos desde su primera
descripción. Al momento no se había presentado ningún caso en
animales y, por lo tanto, el objetivo de este trabajo es la
descripción e informe del primer caso de melanoma.

Palabras clave: melanoma, melanoma angiomatoide, perro,
inmunohistoquímica.

RESUMEN

ABSTRACT
The melanocyte-derived tumors are common in humans and animals. The dog has been considered an adequate animal model due to
spontaneous presentation of these tumors and, in the case of malignant (melanoma) presentation, the clinical-pathological progression is
comparable to human beings. Melanoma is a neoplasm with multiple presentations and variable histological patterns. Therefore, there are
various nomenclature to describe and classify them in human medicine. Angiomatous melanoma is an uncommon presentation. There are only
five cases reported in medical literature with no animal description informed. Therefore, the objective in this report is the description and report
of the first case of angiomatoid melanoma in a dog.

Key words: melanoma, angiomatoid melanoma, dog, immunohistochemistry.
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Introducción 

El carcinoma inflamatorio mamario (CIM) es un tipo especial de carcinoma mamario 

muy agresivo en humanos, en donde la presentación clínica se asemeja a un proceso 

inflamatorio (dermatitis o mastitis) (1). CIM es una entidad clínico-patológica 

diagnosticada en base de la rápida progresión de signos, eritema y edema dermal en 

la región mamaria con la característica histológica de una embolización masiva por 

células neoplásicas en los vasos linfáticos dermales. Esta neoplasia posee un fenotipo 

único angioivasivo y angiogénico de rápido crecimiento, el cual está lejos de estar 

completamente entendido (2). Afecta principalmente a perras y ocasionalmente a 

gatas, siendo la edad promedio de 11.4 ± 0.3 años (3). Está bien establecido que el 

crecimiento y dispersión metastásica del cáncer mamario está relacionado a la nueva 

formación de vasos sanguíneos o angiogénesis (3, 4). Particularmente el CIM posee 

una característica única llamada mimetismo vasculogénico, el cual le permite formar 

nuevos vasos sanguíneos (6). Interesantemente la prominente neovascularización en 

el CIM esté mediada por el factor de crecimiento endotelial – A (VEGF-A), ya que la 

expresión evidenciada inmunohistoquímicamente del VEGF es significativamente 

mayor en los CIM a comparación de otros carcinomas mamarios caninos (3). Los sitios 

de metástasis más frecuentes del CIM son linfonodos regionales, pulmones, vejiga y 

tracto reproductivo, y curiosamente las perras con CIM tienen una incidencia 

significativamente menor de metástasis a hígado, riñones, y hueso a comparación de 

perras con otro tipo de carcinoma mamario (5). El tiempo medio de supervivencia 

(TMS) promedio es de alrededor de 25 ± 3 días (7). Inclusive si se utiliza quimioterapia 

(doxorrubicina / ciclofosfamida) el TMS puede variar desde 6 a 30 días (4). La 

sobreexpresión de ciclooxigenasa-2 (Cox-2) en el CIM canino y otros tumores está 

asociado a un alto grado tumoral histológico, mayor potencial metastásico, mayores 

tasas de recurrencia y tiempos de supervivencia menores (7). Dentro de los tumores 

mamarios caninos, el CIM es aquel que tiene mayor expresión de niveles de Cox-2 

(7). Increíblemente el uso de inhibidores de ciclooxigenasa-2 aumenta 

considerablemente el TMS según el estudio desde 100 días hasta 238 días (7). Los 

mecanismos de acción de los AINES sobre los carcinomas no son bien entendidos. 

La ciclooxigenasa-2 y la prostaglandina E 2 aumentan la proliferación celular, 

angiogénesis, motilidad celular y disminuyen la apoptosis y la respuesta inmune local 

al disminuir la activación de los linfocitos T (8). El tratamiento quirúrgico no se 

recomienda en este tipo de tumores debido a la profunda extensión difusa 

microscópica de la enfermedad, la significativa tasa de metástasis, y la coagulopatía 

tisular local que pudiera estar presente (4). 
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Historia clínica 
Se presenta una paciente de especie canina de raza french poodle de 12 años de 
edad de 6.7 kg, hembra no esterilizada con una elevación dermal (placa) de 1 cm de 
diámetro y 0.4 cm de altura en la glándula mamaria izquierda abdominal craneal (M3) 
el día 12 de enero del presente año. La propietaria reporta que la lesión había sido 
detectada aproximadamente hacía una semana antes de la evaluación inicial. Se optó 
por realizar una biopsia incisional de la lesión para estudio histopatológico. La paciente 
no había tenido ningún tumor mamario antes de la anterior fecha. 

 
Hallazgos macroscópicos  

La biopsia incisional fue tomada del centro de una lesión elevada, parcialmente 
ulcerada, eritematosa, dolorosa al tacto y tumefacta. Los bordes macroscópicos eran 
moderadamente definidos y sus dimensiones fueron de 2.1 x 1 x 1 cm. La superficie 
de corte mostró edema en la dermis.  
 

Hallazgos microscópicos 
De forma difusa se encuentra una arquitectura dermal expandida y reemplazada casi 
en su totalidad por una proliferación celular. Focalmente se encuentra una epidermis 
ulcerada cubierta por suero, fibrina y abundantes neutrófilos, con multifocales áreas 
de espongiosis e hiperqueratosis orto- y paraqueratósica y acantosis. La dermis se 
encuentra invadida de células epiteliales poliédricas altamente anaplásicas con 
variable proporción núcleo – citoplasma con bordes citoplásmicos bien definidos y 
citoplasma eosinófilo con numerosas vacuolas claras. Los núcleos muestran 
prominentes criterios de malignidad, entre los cuales se encuentran una marcada 
macrocariosis, marcada anisocariosis, indentaduras en la membrana nuclear, 
moldeaje nuclear, células binucleadas y nucléolos magenta prominentes (1-2) 
centrales ovales a rectangulares. La cuenta de figuras mitóticas es de diez en diez 
campos de alto poder (2.37 mm2). Numerosas células neoplásicas invaden 
numerosos vasos sanguíneos y linfáticos en los plexos dermales profundos, medios y 
superficiales. Las células neoplásicas invaden multifocalmente el tejido subcutáneo 
(ver fig. 2, 3, 4, 5, 6 y 7). 
 

Pruebas complementarias 
El diagnóstico de la entidad se puede realizar normalmente con la evaluación 
histológica de la lesión clínicamente compatible. Sin embargo en ocasiones se pueden 
utilizar inmunomarcadores para resaltar vasos sanguíneos o linfáticos (factor VIII y 
LYVE-1 / PROX-1 respectivamente) y evidenciar la embolización neoplásica (2). 
Adicionalmente, se pueden emplear inmunomarcadores con fines pronósticos (1). Los 
receptores estrogénicos (RE) y receptores progestágenos (RP) se han reportado 
como expresados en CIM humanos con variables resultados (1). En los CIM caninos, 
la proporción de receptores esteroidales fue baja, mientras que los RP fueron más 
expresados que los de RE (1). Por otro lado la sobreexpresión del gen P53 se asocia 
con un curso clínico peor y una agresividad biológica mayor (1,3). Así mismo, se han 
estudiado la expresión de bombas de eflujo celulares glicoproteína-P (GP) y la 
proteína de resistencia de cáncer mamario (PRCM) asociadas a la resistencia a 
medicamentos por parte de las células neoplásicas (2). Siendo que en los CIM caninos 
se expresan la GP y PRCM conjuntamente en un 63% de los casos, GP en un 21%, 
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PRCM en un 16%, y en todos los CIM se expresa al menos uno de los dos 
transportadores (GP / PRCM) (2). Esto podía ayudar a seleccionar pacientes para 
quimioterapia (2). 
Por otro lado, se puede realizar una tinción de Sudán III para confirmar en aquellos 
tumores cuyas células posean vacuolas claras en su citoplasma sea en efecto lípido 
(1).  

En el presente caso no se realizaron pruebas complementarias. 

 

Criterios diagnósticos 
El diagnóstico de esta entidad se tiene que llevar a cabo combinando las 
características clínicas con los hallazgos patológicos (9). 
Clínicamente la lesión del presente caso mostró un rápido crecimiento en la piel de la 
región mamaria que era firme, eritematosa, edematizada, engrosada y dolorosa (5). 

Histológicamente se tiene que evidenciar la embolización masiva de células 
neoplásicas en los vasos sanguíneos o linfáticos dermales. Si bien numerosos tipos 
de carcinomas mamarios se han descrito (carcinoma tubulopapilar, carcinoma sólido, 
carcinosarcoma) (5), los principales patrones histológicos son el comedocarcinoma, 
el carcinoma anaplásico y el carcinoma rico en lípidos (6). 

El presente caso se diagnosticó como un carcinoma anaplásico grado III compatible 
con un carcinoma inflamatorio mamario canino y no como uno rico en lípidos por la 
ausencia de evidencia histoquímica. 

 
Diagnósticos diferenciales 
Los diagnósticos diferenciales clínicos incluyen cualquier dermatitis o mastitis 
(procesos inflamatorios) (1). Una vez desarrollada una placa, la lista diferencial refiere 
más a desórdenes proliferativos (neoplasia). 
 

Histológicamente el CIM no es un tipo histológico preciso, como se describió 
anteriormente numerosos tipos de carcinoma pueden ser el patrón histológico (5, 6). 
La presencia de émbolos neoplásicos en la vasculatura dermal en conjunto con las 
características clínicas permite realizar el diagnóstico (9). En el caso en donde la 
embolización no sea tan prominente y clínicamente no sea compatible con CIM, el 
diagnóstico de malignidad se dictamina en base al tipo histológico. Otros tipos 
especiales de carcinomas mamarios son el carcinoma fusocelular, el cual tiene 
positividad para las citoqueratinas; el carcinoma de células escamosas el cual muestra 
áreas de diferenciación escamosa; el carcinoma mucinoso el cual exhibe abundante 
matriz mucinoide (11). En este caso, en la ausencia del componente clínico, el 
diagnóstico de carcinoma anaplásico persistiría, siendo una malignidad de alto grado 
(III). 
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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 apoyarse en las 
características microscópicas (11). El estudio citológico de esta lesión es 
variablemente gratificante y rara vez conclusivo. En un reporte, la citología reveló 
células epiteliales malignas en 15 de 33 perros y esto contribuyó en determinar el 
diagnóstico; mientras que las otras 18 muestras tuvieron baja celularidad y fueron 
inconclusas (12).  
 

El estudio histopatológico es crucial para concretar el diagnóstico ya que permite 
observar las características y arquitectura específicas del tejido para poder diferenciar 
de otras lesiones inflamatorias o neoplásicas que afectan el área afectada (1, 3, 5). 

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 (4), ya que 
no siempre se forman nódulos y muchas veces se confunde con una dermatitis o 
mastitis, por lo que se inicia generalmente una terapia empírica de antiinflamatorios y 
antibióticos (1, 7).  

En el presente caso, las características clínicas de eritema, tumefacción, elevación y 
dolor estuvieron presentes al momento de la evaluación clínica inicial. Si bien 
histológicamente, la mayoría de las células poseen vacuolas claras de variable 
diámetro en el citoplasma de células altamente pleomórficas, no se confirmó que las 
vacuolas eran en efecto lípidos. La cantidad de émbolos neoplásicos fueron 
abundantes y el tiempo de supervivencia fue inclusive menor a lo reportado como 
promedio de este tipo de cáncer. El día anterior a que los propietarios reportaran el 
fallecimiento, se evaluó clínicamente (fig. 1) y los hallazgos clínicos más relevantes 
fueron la taquipnea (90 respiraciones por minuto), la extensión longitudinal de la 
lesión, que ahora abarcaba las glándulas mamarias izquierdas torácica caudal, 
abdominal craneal y caudal con bordes pobremente definidos y focales úlceras. El 
sitio de biopsia no cerró pese a la sutura utilizada. Los propietarios reportaron que la 
paciente falleció en la madrugada del siguiente día.  

 

Conclusión de la contribución e importancia médica o sanitaria del 
caso 
Numerosas similitudes se han encontrado entre el CIM canino y humano en materia 
de histopatología, características clínicas y prevalencia. En ambas especies, las 
características clínicas son comparables, las dos teniendo presentaciones clínicas 
primarias y secundarias (post-quirúrgicas), y el resultado clínico en ambas especies 
es altamente agresivo, por lo que la perra puede servir de modelo de estudio para 
nuevas terapias humanas. 
 

Es necesario concientizar a los médicos especialistas en perros y gatos que cada que 
vean a un paciente con las características clínicas anteriormente mencionadas, 
consideren priorizar la biopsia para confirmar o descartar el diagnóstico de CIM, 
debido al pronóstico que conlleva y la agresividad que lo caracteriza. 
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Fig. 1 – Aspecto macroscópico de la lesión un 
día anterior al fallecimiento. 

Fig. 2 – Microfotografía, 100x 

Fig. 3 – Microfotografía, 400x. Fig. 4 – Microfotografía, 400x 
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Fig. 5 – Microfotografía, 400x. Fig. 6 – Microfotografía, 400x 

Fig. 6 – Microfotografía, 400x. 



ABSTRACT
We present the case of a 4-year-old African pygmy hedgehog (Atelerix albiventris) with a post-mortem diagnosis of
comedocarcinoma/metastatic solid to the lung and spleen, in addition to an endometrial stromal sarcoma and ovarian cysts. Metastatic
lesions included firm nodules of varying sizes. The diagnosis was obtained with the characteristic morphological findings of mammary
gland carcinoma in conjunction with complementary immunohistochemistry studies (IHC), revealing neoplastic cells of epithelial origin
positive for cytokeratin (AE1/AE3). Endometrial stromal sarcoma was diagnosed by the macro and microscopic morphological
characteristics, identifying it as an intraluminal new formation tissue originating from the uterine stroma. It should be noted that concurrent
unrelated tumors are common in this species. The objective of this report is to report two simultaneous neoplasms in a hedgehog and to
enrich the information on the incidence of this type of tumors, since these data are scarce in exotic animals. Epithelial neoplasms are the
most frequent, followed by round cell and mesenchymal neoplasms, and according to various reports, those that occupy the first places
originate from the mammary gland and reproductive system in females.
Key words: African hedgehog, Atelerix albiventris, mammary gland carcinoma, comedocarcinoma, neoplasm, metastasis,
immunohistochemistry, endometrial stromal nodule, uterine neoplasia

Se presenta el caso de una erizo pigmeo africano (Atelerix albiventris)
de 4 años con diagnóstico post mortem de comedocarcinoma/sólido
metastásico a pulmón y bazo, además de un sarcoma estromal
endometrial y quistes ováricos. Las lesiones metastásicas incluyeron
nódulos firmes de tamaños variables. El diagnóstico se obtuvo con los
hallazgos morfológicos característicos de los carcinomas mamarios en
conjunto con estudios complementarios de inmunohistoquímica (IHQ),
poniendo de manifiesto las células neoplásicas de origen epitelial
positivas para citoqueratina (AE1/AE3). El sarcoma estromal
endometrial se diagnosticó por las características morfológicas macro y
microscópicas, identificándose como un tejido de neoformación
intraluminal originado del estroma uterino. Cabe destacar que en esta
especie es frecuente encontrar tumores concurrentes no relacionados.
El objetivo de este informe es reportar dos neoplasias simultáneas en
un erizo y enriquecer la información sobre la incidencia de este tipo de
tumores, debido a que estos datos son escasos en animales exóticos.
Las neoplasias epiteliales son las más frecuentes, seguidas de las de
células redondas y mesenquimales, y, de acuerdo con diversos
estudios, las que ocupan los primeros lugares se originan de glándula
mamaria y aparato reproductor en hembras.

Palabras clave: Erizo pigmeo africano, Atelerix albiventris, carcinoma
de glándula mamaria, comedocarcinoma, neoplasia, metástasis,
inmunohistoquímica, sarcoma estromal endometrial, neoplasia uterina 
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Introducción 
Si bien, la información acerca de las enfermedades que afectan a mascotas no 
convencionales es escasa1, cada vez se pueden encontrar mayor número de casos 
reportados debido a su popularidad a nivel mundial como animales de compañía2. Los 
datos indican que las enfermedades en el erizo pigmeo africano (Atelerix albiventris) 
es muy variada; sin embargo, la presentación de neoplasias se encuentran dentro de 
las principales causas de morbilidad y mortalidad2 y de acuerdo con un estudio3 las 
que ocupan el 1° lugar se originan en el aparato reproductor en hembras y en 4° lugar 
las que se desarrollan de glándula mamaria3, este último, contrastando con otros 
informes4,6, los cuales indican que el adenocarcinoma de glándula mamaria es la 
neoplasia más común en esta especie.  
 

Historia clínica  
Se presentó a consulta un erizo pigmeo africano, hembra de 4 años. Su dieta era a 
base de croqueta para gato y vivía en un recinto para hámster con viruta sin sanitizar. 
El tutor refirió que la notaba deprimida, no comía y se percató de un crecimiento 
anormal en su abdomen. Al examen físico general, presentaba emaciación, 
deshidratación del 10% y un nódulo firme y ulcerado localizado en región abdominal 
con diagnóstico presuntivo de neoplasia en glándula mamaria. Debido a su estado de 
salud y mala respuesta al tratamiento, se recomendó aplicar su eutanasia, misma que 
fue aceptada por el tutor. Se remitió el cadáver al laboratorio de diagnóstico 
anatomopatológico veterinario Aquapath, Colima-México, para realizar su necropsia.  
 

Hallazgos macroscópicos y microscópicos 
El carcinoma mamario expandió el tejido subcutáneo y se extendió por la región 
torácica y abdominal, era firme, midió 5.5 x 2.5 x 2 cm; la superficie de corte se observó 
sólida, multilobular, parcialmente delimitado y de bordes difusos, blanco amarillento 
con áreas firmes de aspecto calcáreo, entremezcladas; el pulmón izquierdo mostró 
múltiples nódulos de tamaño variable que profundizaron al parénquima, los cuales, 
oscilaron entre 0.1 y 1 cm de diámetro; asimismo, en ambos polos esplénicos se 
observaron nódulos bien delimitados con bordes difusos de 0.75 y 1 cm que de igual 
manera, profundizaron al parénquima. Las lesiones en pulmón y bazo exhibieron 
características similares a las descritas en el carcinoma mamario (Figura 1). 
Histológicamente, la neoplasia se observó parcialmente delimitada por tejido 
conectivo fibroso; compuesto por áreas sólidas, escasos conductos y lóbulos grandes 
rodeados por más de 2 capas de células epiteliales neoplásicas con áreas centrales 
necróticas y focos de calcificación distrófica; las células neoplásicas eran columnares 
bajas de moderado citoplasma eosinofílico, bordes citoplasmáticos poco definidos, 
núcleos de cromatina fina granular con hasta 2 nucléolos basofílicos evidentes; 
exhibieron moderada anisocitosis, anisocariosis y se identificaron 22 figuras mitósicas 
en 10 campos aleatorios de 40x. Además, se observaron células neoplásicas en la luz 
de algunos vasos linfáticos. El estudio de IHQ reveló positividad citoplasmática con 
anticuerpos para citoqueratinas (AE1/AE3) y resultados negativos para vimentina 
(Figura 2). Las secciones histológicas de pulmón y bazo mostraron múltiples áreas de 
células neoplásicas con morfología similar a las descritas en el carcinoma mamario. 
El sarcoma estromal endometrial se localizó en el cuerpo del útero, midió 2 cm, era 
blanco con áreas rojas y la superficie era lisa con aspecto brillante. Su estudio 
histopatológico evidenció un tejido de nueva formación que se originó del estroma 
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uterino con proyección intraluminal, el cual, se encontraba comprimiendo y 
desplazando al tejido adyacente; estaba parcialmente delimitado por una 
pseudocápsula; la neoplasia se conformó por células estromales fusiformes 
dispuestas en fascículos; dichas células eran alargadas con proyecciones bipolares, 
algunas ovales, citoplasma eosinofílico de escaso a moderado con bordes 
citoplasmáticos poco definidos, núcleos de cromatina fina granular con 1 nucléolo 
basofílico evidente. La anisocitosis y anisocariosis era moderada. En algunos 
sectores, la neoplasia invadía el miometrio subyacente. Asimismo, se observaron 
agregados de adipocitos uniloculares entremezclados, además, de extensas áreas de 
necrosis con focos de calcificación distrófica. Finalmente, uno de los ovarios presentó 
dilataciones quísticas de diversos tamaños, la mayoría con paredes delgadas 
revestidas por células cúbicas, dichos espacios contenían material homogéneo 
ligeramente eosinofílico acelular (quistes ováricos). El resto de los órganos evaluados 
no presentaron cambios patológicos relevantes. De acuerdo con las descripciones 
anteriores, los diagnósticos morfológicos fueron: carcinoma mamario 
(comedocarcinoma/sólido) con metástasis a pulmón y bazo; sarcoma estromal 
endometrial intraluminal; quistes ováricos. 
 

Criterios diagnósticos y diagnósticos diferenciales  
Con base en la ubicación anatómica, morfología característica tanto macro como 
microscópica del carcinoma mamario, en conjunto con los resultados obtenidos en los 
estudios de IHQ y alta incidencia de tumores mamarios en esta especie, se 
consideraron criterios suficientes para el diagnóstico definitivo. Si bien, el aspecto 
macroscópico puede ser parecido a otras neoplasias, tales como el linfoma 
multicéntrico/metastásico, carcinoma sebáceo o sarcoma (ambos en su presentación 
metastásica), las características celulares hacen poco probable estos diagnósticos, 
aunado a que su presentación metastásica suele ser poco común4,6.     
Tomando como base el informe sobre las lesiones proliferativas en endometrio8, para 
el sarcoma endometrial uterino se deben considerar otras neoplasias de origen 
mesenquimal, incluyendo a los de músculo liso (leiomioma/leiomiosarcoma) y del 
estroma (nódulo endometrial); y a pesar de que las características macroscópicas 
pueden ser similares, es necesario prestar atención a otros elementos histológicos, 
por ejemplo, los tumores de músculo liso están compuesto por haces de fibras 
musculares lisas arremolinadas, escaso tejido conectivo y los núcleos tienen forma de 
cigarro (con extremos ahusados)9; por otro lado, pese a que la morfología del nódulo 
estromal endometrial es similar, se descarta por el hecho de ser una lesión bien 
delimitada compuesta por células estromales benignas sin invasión a las capas 
musculares uterinas.        
 

Discusión  
Se ha observado con frecuencia el desarrollo de neoplasias en todos los órganos de 
los erizos y han sido descritos tumores tanto benignos como malignos6; sin embargo, 
los reportes indican que la mayoría son malignos con pronóstico desfavorable. Las 
neoplasias epiteliales son las más frecuentes, seguidas de las de células redondas y 
mesenquimales4,10 y los sistemas implicados con mayor frecuencia incluyen al 
tegumentario, hemolinfático, digestivo, endocrino y reproductor2,10, siendo los más 
comunes el adenocarcinoma de glándula mamaria, el linfoma y el carcinoma oral de 
células escamosas4, incluyendo las neoplasias de aparato reproductor en hembras 
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referido en un estudio realizado por Kazuki O, et al. en donde se observó que se 
encuentran dentro de los primeros lugares. Se ha visto que las neoplasias mamarias 
son muy comunes en perros, gatos y humanos, pero son raras en la mayoría de las 
otras especies11; afortunadamente el conocimiento sobre los aspectos de salud y la 
enfermedad de esta especie (Atelerix albiventris) ha estado aumentando a 
consecuencia de su popularidad como animal de compañía, y las neoplasias han sido 
reconocidas como una de las principales causas de morbilidad y mortalidad en estos 
animales2. El carcinoma mamario corresponde a una neoplasia maligna de origen 
primario; se ha reportado que la incidencia de este tipo de neoplasias parece ser más 
probable en hembras de erizo mayores a 3 años4 por lo que, la edad avanzada en 
estos animales debe considerarse como un factor de riesgo. Al examen físico general, 
se pueden identificar nódulos subcutáneos únicos o múltiples de tamaño variable a lo 
largo del abdomen o región ventral, y pueden tener tumores concurrentes no 
relacionados, dentro de los cuales, se incluyen neoplasias uterinas4, tal como ocurrió 
en este caso con la presentación de un sarcoma estromal endometrial. De acuerdo 
con los criterios de malignidad en las enfermedades neoplásicas y considerando que 
hasta el 85% de los tumores de erizo son malignos con mal pronóstico4, al identificarse 
permeación vascular o linfática, como ocurrió en el carcinoma mamario del presente 
caso, el comportamiento de la neoplasia y sobrevida de los pacientes es aún más 
reservado; es por ello, que el diagnóstico oportuno de las neoplasias y los estudios 
ante mortem resultan indispensables; dentro de las técnicas que se pueden emplear 
para su identificación, incluyen la toma de biopsia y su estudio histopatológico para el 
diagnóstico definitivo, aunque también se pueden realizar exámenes citológicos pero 
su utilidad se ve comprometida si la neoplasia se encuentra necrótica o con abundante 
sangre4. Además, se pueden emplear diversas técnicas para apoyar el diagnóstico, 
como se realizó en este caso con técnicas de IHQ para confirmar el origen epitelial 
con citoqueratina (AE1/AE3), tanto en glándula mamaria (sitio primario) así como en 
los órganos distantes afectados (metástasis a pulmón y bazo) y descartar un probable 
origen mesenquimal empleando anticuerpos para vimentina. Cabe recalcar que en los 
tumores mamarios de erizo no existe una clasificación ni gradificación específica, no 
obstante, se han reconocido diferentes patrones histopatológicos caracterizados por 
células epiteliales neoplásicas dispuestas en patrón sólido, tubular o papilar5; sin 
embargo, en este caso se presenta un comedocarcinoma como se encuentra 
reportado en los tumores de glándula mamaria en perros12, que se caracterizan por 
áreas necróticas en el centro de agregados neoplásicos; los focos que no muestran 
necrosis consisten en células tumorales dispuestas principalmente en focos sólidos, 
seguido de la formación de nidos, cordones o túbulos, sostenidos por un fino estroma 
fibrovascular; la permeación tumoral linfática se puede encontrar en la periferia de la 
neoplasia12, como ocurrió en esta paciente. Aun así, se debe considerar que la 
presencia de necrosis, hemorragia, mitosis atípicas y permeación linfática son 
características comunes en estas neoplasias7 independientemente del patrón 
identificado. Para las pacientes con diagnóstico oportuno, se recomienda la escisión 
quirúrgica de la neoplasia con márgenes amplios y realizar 
ooforosalpingohisterectomía (OSH), ya que, se ha visto que si estas dos prácticas se 
llevan a cabo en edad temprana puede reducir la incidencia de tumores mamarios 
como ocurre en la especie canina (aunque se requieren más estudios)4. Si se identifica 
permeación linfática o vascular de células neoplásicas, es indispensable dar 
seguimiento a la paciente, evaluar linfonodos regionales y realizar pruebas de imagen 
con la finalidad de descartar metástasis a distancia hacia otros órganos o tejidos. Las 
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manifestaciones clínicas que se observan en pacientes con enfermedad uterina 
suelen ser inespecíficas y comunes para diversas lesiones; un estudio8 refirió que la 
mayoría de los ejemplares presentaron hematuria o sangre en la vulva indicativo de 
hematometra. Otros signos clínicos incluyeron colpoptosis, distensión abdominal y 
otros signos como reducción en su actividad, anorexia y heces blandas. Al estudio 
radiográfico se observó el útero agrandado en una pequeña cantidad de casos, en 
contraste al estudio ecográfico, en donde se apreció en la mayoría agrandamiento 
uterino o presencia de masa tisular abdominal. De acuerdo con un estudio realizado 
en erizos en cautiverio10, se observó que la mayoría de los tumores uterinos en esta 
especie son de origen estromal endometrial, dato que resulta imprescindible para 
considerar este tipo de tumores como diagnósticos diferenciales. Se debe tomar en 
cuenta que los estrógenos se han implicado en el desarrollo de tumores uterinos y 
mamarios en diversas especies, y es probable que estén involucrados en la 
carcinogénesis uterina y mamaria en el erizo13, por esta razón, se debe poner atención 
si existen quistes ováricos como se presentó en esta paciente, que pudieran generar 
a su vez desequilibrios hormonales. La OSH es el tratamiento de elección con su 
evaluación histopatológica para proporcionar el tratamiento más adecuado. 
 

Conclusión  
La descripción de los hallazgos clínicos, macroscópicos e histopatológicos tanto del 
comedocarcinoma metastásico como del sarcoma estromal endometrial simultáneo 
en la paciente, son importante para que los clínicos y patólogos en medicina 
veterinaria amplíen su conocimiento en cuanto a la incidencia y presentación de 
ambas lesiones, para poder considerarlos como diagnósticos diferenciales entre los 
tumores en región ventral (torácica-abdominal) y las diversas lesiones tanto benignas 
como malignas que se pueden desarrollar en útero. Asimismo, contar con la mayor 
cantidad de reportes para enriquecer el acervo clínico-patológico en animales 
exóticos, debido a que la información sigue siendo escasa, además, de que es 
indispensable conocer la incidencia y comportamiento biológico de las enfermedades 
neoplásicas en erizo pigmeo africano, para procurar la detección oportuna de las 
mismas y brindar tratamientos apropiados, ya que, cada vez es mayor el interés como 
animal de compañía, lo que se traduce en tiempo de vida más prolongados. Por otra 
parte, es relevante mencionar que fue posible determinar el origen primario del 
comedocarcinoma mediante las características histopatológicas y examen de IHQ 
(CK1+) descartando algún origen mesenquimal con los resultados negativos a 
vimentina.  
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Figura 1. Vista ventral con incisión primaria, erizo pigmeo africano. Carcinoma mamario 
expandiendo el tejido subcutáneo con extensión por la región torácica y abdominal (A), midió 
5.5 x 2.5 x 2 cm; la superficie de corte se observa sólida, multilobular, parcialmente delimitado 
y de bordes difusos, blanco amarillento con áreas firmes de aspecto calcáreo, entremezcladas 
(B); el pulmón izquierdo muestra múltiples nódulos de tamaño variable que profundizan al 
parénquima, los cuales, oscilan entre 0.1 y 1 cm de diámetro (C); en ambos polos esplénicos 
se observan nódulos bien delimitados con bordes difusos y miden 0.75 y 1 cm con 
profundización al parénquima (D). Las lesiones en pulmón y bazo exhiben características 
similares a las descritas en el carcinoma mamario (B). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. Fotomicrografías de piel, erizo pigmeo africano. Panel superior: el tejido neoplásico 
se observa parcialmente delimitado por tejido conectivo fibroso; está compuesto por áreas 
sólidas, escasos conductos y lóbulos grandes rodeados por más de 2 capas de células 
epiteliales neoplásicas con áreas centrales necróticas y focos de calcificación distrófica; H&E, 
40x y 100x. Panel inferior: el estudio de IHQ reveló positividad citoplasmática con anticuerpos 
para citoqueratinas (AE1/AE3) y resultados negativos para vimentina; CK1, vimentina, 400x. 



En el presente informe de caso se describe la presencia de un cuerno
cutáneo de 3 meses de evolución en el pabellón auricular izquierdo en
un canino Chihuahua, hembra de 9 años, se realizó ablación quirúrgica
colectándose una biopsia (3,5 x 1.0 cm), de apariencia rugosa y
consistencia dura con la presencia de abundante pelo en algunas áreas. 
El estudio histopatológico estableció como causa presuntiva el
carcinoma de células escamosas a falta de confirmación por
Inmunohistoquímica, PCR y/o secuenciación molecular. El desarrollo de
cuernos cutáneos caninos inducidos por papilomavirus en perros
adultos se ha asociado con inmunosupresión. El objetivo de este trabajo
es informar el primer caso de un cuerno cutáneo asociado a carcinoma
de células escamosas en un canino en el estado de Sinaloa.

Palabras claves: Cuerno cutáneo, carcinoma de células escamosas,
canino.

RESUMEN

ABSTRACT
This case report describes the presence of a 3-month-old cutaneous horn in the Chihuahua´s pinna, 9-year-old female canine. A surgical
ablation was performed by collecting a biopsy (3.5 x 1.0 cm) of rough appearance and hard consistency with the presence of hairs in some
areas. The histopathological study established as a presumptive cause squamous cell carcinoma in the absence of confirmation by
Immunohistochemistry, PCR and / or molecular sequencing. The development of canine skin horns induced by papillomavirus in adult dogs
it has been associated with immunosuppression. The aim of this study is to report the first case of cutaneous horn associated with
squamous cell carcinoma in a canine in the state of Sinaloa.

Keywords: Cutaneous horn, squamous cell carcinoma, canine
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Introducción 
El término "cuerno cutáneo" es una designación morfológica que se refiere a la 
cohesión y retención de material queratinizado, mismos que pueden ser verdaderos o 
falsos.1 Los primeros muestran una formación medular córnea y una base papilar, 
mientras que los falsos son simplemente cornificaciones excesivas. Histológicamente 
son protuberancias hiperqueratóticas, densas, cónicas y semejantes al cuerno de un 
animal, que se proyectan sobre la superficie de la piel, diferenciándose de los cuernos 
verdaderos por la ausencia de tejido óseo central. Los cuernos cutáneos se 
desarrollan a partir de lesiones que subyacen al tejido queratinizado tales como 
malformaciones locales, o de inflamaciones; o bien se pueden originar a partir de 
neoplasias como papilomas, tumores de células basales y carcinomas de células 
escamosas.2 
 

Historia clínica  
Un canido hembra raza Chihuahua de nueve años de edad, con historia clínica de 
presentar un problema dérmico de tres meses de evolución mismo que le causaba 
prurito, acude a una clínica privada para su revisión. La MVZ a cargo decide la escisión 
quirúrgica como tratamiento definitivo y remite la pieza quirúrgica fijada en formol 
amortiguado al 10% para su estudio al Laboratorio de Patología de la Facultad de 
Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad Autónoma de Sinaloa. Refiere la 
MVZ que al examen clínico no se observó ninguna otra característica de anormalidad 
en la paciente.  
 

Hallazgos macroscópicos 
Al examinar la pieza de tejido remitida se apreció un fragmento de pabellón auricular 
que presentaba un crecimiento exofítico de color amarillo oscuro a negro, de forma 
cónica de aproximadamente 3.5 x 1 cm, de apariencia rugosa y consistencia dura con 
la presencia de abundante pelo en algunas áreas de la porción apical de la pieza 
quirúrgica (Fig.1). 
 

Hallazgos microscópicos 
Al estudio histopatológico se observó en el cuerno hiperqueratosis ortoqueratósica 
severa, compacta o laminada y disqueratosis y en la base del cuerno un tejido 
conformado por células neoplásicas formando islas y trabéculas alargadas 
sostieniendo un estroma de gruesas láminas de queratina concéntricas dirigidas hacia 
el extremo del apéndice córneo, las células neoplásicas con citoplasma 
moderadamente eosinofílico, pleomorfismo nuclear (núcleos de redondos a alargados 
y fusiformes) de cromatina granular y dispersa que tienden a formar un patrón 
pseudoglandular. Se apreciaron  abundantes figuras mitóticas atípicas (Fig. 2). 
 

Criterio diagnóstico 
Tomando como base la presentación y descripción macroscópica de la biopsia, así 
como las características histopatológicas de la lesión subyacente al tejido neoformado 
se caracterizó como un cuerno cutáneo asociado a posible carcinoma de células 
escamosas. 
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Diagnóstico diferencial 
Dentro del diagnóstico diferencial de esta patología se encuentran algunas lesiones 
de aspecto tumoral como el papiloma escamoso y el disqueratoma verrugoso, aunque 
con aspecto morfológico y microscópico diferente. Macroscópicamente se distingue al 
cuerno cutáneo como una lesión queratósica, cuya altura debe exceder al menos una 
mitad más del diámetro de su base, como se observó en este caso.3 

 

Discusión 
La edad de presentación de esta patología en esta caso fue de 9 años, lo que coincide 
con la edad promedio de presentación publicada que va de 6-13 años.4  Se han 
informado casos en diversas especies como ovinos y felinos domésticos asociado en 
estos últimos a infecciones por el virus de leucemia viral felina (FeLV), encontrando 
en los cuernos partículas virales en estudios con microscopia electrónica; 5, 6  sin 
embargo, el sitio anatómico con mayor frecuencia es en cojinetes plantares, en perros 
los informes son raros considerándose anecdóticos y poco informados en la literatura.1 

El cuerno cutáneo es un concepto semiológico, se presenta como una protrusión 
córnea hiperqueratósica y circunscrita, de color blanco-amarillento, recta o curva, cuyo 
tamaño varía desde unos pocos milímetros hasta varios centímetros, es una 
concepción meramente clínica que no define el patrón histológico, y puede tener como 
base una lesión benigna, premaligna o maligna. 7,8  Las referencias bibliográficas 
encontradas sobre cuernos cutáneos en perros, asocian dicha patología al virus del 
papiloma, 1 en nuestro caso no se encontró evidencia microscópica correspondiente 
a proyecciones papilomatosas  

exofíticas bien delimitadas.  En un estudio sistemático de revisión de biopsias de piel 
de humanos con diagnóstico de cuerno cutáneo se encontró una mayor frecuencia de 
presentación en zonas anatómicas expuestas a la luz solar, particularmente en el 
pabellón auricular, nariz, cuero cabelludo, antebrazo y dorso de la mano, 9 atribuyendo 
a la exposición solar como el factor etiológico más importante para su desarrollo, 7,10 
mismo factor asociado también al carcinoma de células escamosas lesión que 
subyace al cuerno cutáneo descrito. Cabe mencionar que el canido Chihuahua radica 
en la ciudad de Culiacán, área geográfica con una radiación solar diaria promedio 
anual mayor a 5,8 kWh/m²-d promedio, radiación mayor que en otras regiones del 
país. 11 Dicha exposición crónica a radiaciones UV de origen solar 

es acumulativa a lo largo de la vida. Los rayos UV son claros carcinógenos, alterando 
los queratinocitos hasta el desarrollo del carcinoma de células escamosas.12  
 

Conclusión 
Este es el primer informe de un caso de cuerno cutáneo asociado a posible carcinoma 
de células escamosas en un canino en el estado de Sinaloa, dado la baja frecuencia 
de presentación es importante diagnosticarlo para poder integrar un catálogo de 
patologías o anormalidades poco frecuentes de diversos orígenes en los animales.  
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Fig. 2. A. Epitelio escamoso hiperplásico con hiperqueratosis ortoqueratosica compacta 

(asterisco) y estroma fibrovascular (fecha verde) H-E. 40X. B. Grupos de células 

epiteliales neoplásicas de nucléolos prominentes (punta de flecha) y algunas en mitosis 

atípicas (flecha). H-E 40x. 

A B 

B A 

C D 

Fig.1 A. Paciente canino hembra, raza Chihuahua de nueve años, se aprecia 

crecimiento exacerbado de tejido queratinizado sobre la parte externa del pabellón 

auricular de la oreja izquierda. B. Escisión quirúrgica como tratamiento definitivo. C. 

Fragmento de pabellón auricular donde se observa un crecimiento exofítico de color 

amarillo oscuro a negro, de forma cónica de aproximadamente 3.5 x 1 cm, de apariencia 

rugosa y consistencia dura. D. Presencia de abundante pelo en algunas áreas de la 

porción apical de la pieza quirúrgica. 



El defecto del septo interatrial es una falla del cierre del foramen oval
debido a la falta de fusión del septum primum o del septum secundum.
El defecto del septo interventricular se origina por la falta del desarrollo
del tabique interventricular permitiendo el flujo de sangre entre las
aurículas y los ventrículos respectivamente. Se remite para examen
post-mortem el cadáver de una becerra Holstein de 3 días de edad que
sufrió muerte súbita. A la necropsia se encontró en el sistema
cardiovascular defecto del septo interatrial, defecto del septo
interventricular, displasia valvular tricúspidea y congestión pulmonar. La
combinación de estos defectos cardiacos no ha sido descrita
previamente en becerros.

Palabras clave: Defecto del septo interventricular, defecto del septo
interatrial, almohadillas endocárdicas, bovino.

RESUMEN

ABSTRACT
The atrial septal defect is a failure to close the foramen ovale due to the lack of fusion of the septum primum or septum
secudum. The ventricular septal defect is caused by the lack of development of the interventricular septum allowing blood
flow between the auricles and ventricles, respectively. A three-day-old Holstein calf who suffered sudden death is referred
for post-mortem examination. At necropsy, atrial septal defect, ventricular septal defect, tricuspid valvular dysplasia and
pulmonary congestion were found in the cardiovascular system. The combination of these heart defects has not been
previously described in calves.

Key words: Ventricular septal defect, atrial septal defect, endocardial cushions, bovine.
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Introducción  
Las malformaciones cardíacas congénitas se pueden agrupar en cuatro grandes 
categorías según su fisiopatología: defectos que causan sobrecarga de volumen, 
defectos que causan sobrecarga de presión, defectos que causan cianosis, así como; 
defectos vasculares que se encuentran ocasionalmente en la especie bovina. Se 
informa que el defecto del tabique interatrial y el defecto del tabique interventricular 
son las más comunes.1 Siendo las menos comunes comunicación interatrial, 
trasposición de los vasos mayores, tetralogía de Fallot y ectopia cordis. 6  
El defecto del septo interatrial podría deberse a la falla del cierre del foramen oval, 
que es una derivación del septo interatrial que permite que la sangre pase por alto los 
pulmones del feto, 3.4 Así también, defectos del septo entre las venas pulmonares 
superiores derechas y la vena cava craneal (defecto del seno venoso), fracaso de la 
fusión del septum primum con las almohadillas endocárdicas (defecto de ostium 
primum bajo en el tabique auricular adyacente a las válvulas AV, una forma de defecto 
del tabique AV) y un ostium secundum excesivamente grande o un desarrollo 
inadecuado (defecto de ostium secundum, en el tabique medio en el sitio de la fosa 
oval, el tipo más común). 3  

La comunicación interventricular es uno de los defectos más comunes que se 
encuentran en los animales domésticos.3 El defecto del septo interventricular indica el 
fracaso del desarrollo completo del tabique interventricular, permitiendo la derivación 
de sangre en ambos ventrículos, esto ocurre en forma más frecuente en el tabique 
interventricular superior debajo de las válvulas aórticas (a la izquierda), proximal a la 
cresta supraventricular (cerca de la valva de la válvula tricúspide septal) o distal a la 
cresta supraventricular (debajo de la válvula pulmonar). 4 

Se cree que las cardiopatías congénitas representan menos del 3% de todas las 
anomalías congénitas en los terneros. Varias anomalías cardiacas surgen debido a 
un desarrollo embriológico defectuoso, como defectos de los tabiques o de las 
cámaras cardíacas. A pesar de ello, se especulan que factores hereditarios y factores 
ambientales están involucrados en el desarrollo de anomalías congénitas, sin 
embargo, aún no se ha dilucidado por completo 8,9,7, 1 
 

Descripción de caso  
Se remitió el cadáver de una hembra bovina de tres días de nacida al Centro de 
Enseñanza y Diagnóstico de Enfermedades de Bovinos (CEDEB) de la FMVZ-UNAM 
ubicado en la Cuenca Lechera en el municipio de Tizayuca Hidalgo, para su estudio 
post-mortem. En la anamnesis, se refiere que el animal sufrió muerte súbita. 
 

Hallazgos macroscópicos  
A la inspección externa, presentó buen estado de conservación y buena condición 
corporal. Las mucosas oral y conjuntival, eran rosa pálidas y húmedas. 
En la cavidad torácica los pulmones mostraron extensas áreas rojo-oscuras; siendo 
más acentuadas en el pulmón derecho (congestión), además presentaron bordes 
redondeados y firmes al tacto que, al corte, exhibió abundante sangre que no 
coagulaba. En el tabique interatrial del corazón se observó una comunicación total 
entre la aurícula izquierda y derecha (defecto del septo interatrial) así también; en el 
septo interventricular se mostró una comunicación total por arriba de la válvula 
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tricúspide izquierda del ventrículo izquierdo al derecho (defecto del septo 
interventricular; supracristal), y algunas cuerdas tendinosas de la válvula se 
encontraron insertadas de ventrículo a ventrículo (displasia valvular tricúspidea), 
además el endocardio de las cuatro cámaras presentó múltiples áreas blancas 
extensivas no delimitadas consistentes con fibrosis endocárdica.    
 

Otros hallazgos 
El hígado presento ligero aumento de tamaño y bordes redondeados.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  

A B 

C D 

* 

Figura 1. A. Vista mediastínica del aparato cardiorrespiratorio, donde se observan múltiples 

áreas rojo-oscuras y delimitadas (congestión). B. Interior del ventrículo izquierdo con 

evidente comunicación total entre el septo interventricular (flecha) y moderada fibrosis 

endocárdica (asterisco). C. Interior de corazón derecho con comunicación interauricular 

(flecha). D. Corazón derecho, con comunicación interatrial e interventricular y las fibras 

tendinosas dispuestas en ambas cámaras (circulo).   
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Criterio diagnóstico  
En el presente caso, se estableció el diagnóstico con base a los hallazgos 
macroscópicos evidentes; desde el aparato cardio pulmonar, luego de realizar una 
correcta disección al corazón. 

 

Discusión  
La distinción ante mortem entre el defecto de las almohadillas endocárdicas y otras 
conexiones ventrículo-arteriales anormales, como la transposición completa de los 
grandes vasos o la tetralogía de Fallot, puede ser difícil debido al origen embriológico 
común y relación de estos defectos, en conjunto con la información referida en la 
historia clínica, signos comunes reportados como: debilidad, lento desarrollo, 
taquipnea, cianosis y muerte repentina1,6 

En el presente caso, las lesiones pulmonares observadas coinciden con lo reportado 
por Prosek, et al. en el que se menciona que pueden asociarse a la hipertensión 
pulmonar debido a que la circulación pulmonar a menudo se expone a una presión 
muy alta y al aumento del flujo sanguíneo en casos dónde se presenta el defecto de 
las almohadillas endocárdicas, mismo que tiene efecto adicional en el desarrollo de 
insuficiencia cardíaca del lado derecho.  

Actualmente, existen pocos reportes sobre el defecto del septo interatrial e 
interventricular en conjunto en la especie bovina. Siendo el defecto del septo 
interventricular el más observado.3,5,6,9 Estas malformaciones cardíacas congénitas 
han sido descritas únicamente en bovinos de las razas Angus, Brangus, Herford y 
Holstein. Sin embargo; se encuentran combinadas con otras patologías como 
tetralogía de Fallot, persistencia del foramen oval y persistencia del arco aórtico.1,2,12 
A diferencia del presente caso que se presentó solo esas dos malformaciones en 
conjunto con displasia valvular tricúspidea. 

Este es el primer caso con un defecto en ambas almohadillas endocárdicas, reportado 
hasta ahora, dando pauta para determinar en un futuro la incidencia real de dichas 
anomalías y considerando la semiología, hallazgos clínico-patológicos y hallazgos al 
estudio post mortem en enfermedades cardiacas congénitas en terneros.   

Para estas patologías, es importante mencionar que la prognosis es reservada debido 
a que no son identificadas o tratadas en la práctica general con la consecuente muerte 
súbita del animal. El estudio ultrasonográfico cardíaco es el procedimiento de elección 
para diagnosticar estas anomalías congénitas cardiacas.7 Existe el reporte de un 
procedimiento quirúrgico en un gato, con la finalidad de reconstruir el corazón tras 
padecer esta patología y que se realizó con éxito.12 
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Conclusión 
Este es el primer caso descrito hasta ahora en un becerro de un defecto en ambas 
almohadillas endocárdicas en conjunto con la displasia de la válvula tricúspidea, en 
conjunto con el conocimiento de la fisiopatología de las anomalías cardiacas 
congénitas se correlaciona cualitativamente la semiología, y hallazgos 
anatomopatológicos macroscópicos.  
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Se presenta el caso de un osteosarcoma extraesquelético en tejido
subcutáneo en un perro de raza Cobrador de Labrador, macho de 8
años de edad. En la historia clínica se excluyeron neoplasias previas en
otros sitios anatómicos, incluyendo tejido óseo. La lesión se ubicaba en
el tejido subcutáneo de la región ventral del cuello, tenía 3 meses de
aparición, tuvo tratamiento con antibióticos, corticoesteroides y
fibrinolíticos sin mejoría. El paciente presentó pérdida de peso severa,
ptialismo, secreción mucopurulenta, dificultad respiratoria (patrón
respiratorio obstructivo), vómito, reflejo tusígeno y deglutorio difícil de
valorar. Se realizaron pruebas radiográficas de la región del cuello
donde se observaron zonas radiopacas de densidad compatible con
tejido blando y focos discretos de mineralización. Asimismo, el estudio
de citopatología del nódulo muestra características sugerentes de una
neoplasia mesenquimal maligna. Durante el procedimiento quirúrgico de
la resección de la neoplasia, el paciente presentó bradicardia y un
bloqueo aurículo-ventricular que evolucionó a asistolia. Se realizaron
maniobras de reanimación cardiopulmonar sin haber respuesta, por lo
que el paciente murió. El estudio histopatológico del tejido neoplásico
indicó un osteosarcoma extraesquelético osteoblástico. 

Palabras clave: Osteosarcoma extraesquelético, osteoblástico, tejido
subcutáneo, perro, citopatología, histopatológico. 

RESUMEN

ABSTRACT
An extraskeletal osteosarcoma in subcutaneous tissue was diagnosed in a 8-year-old, male, Labrador Retriever. The clinical history
excluded previous neoplasms in other anatomical sites, including bone tissue. The lesion was located in the subcutaneous tissue of the
ventral region of the neck and appeared 3 months before the clinical examination, it was treated with antibiotics, corticosteroids and
fibrinolytics without improvement. The patient presented severe weight loss, ptyalism, mucopurulent discharge, respiratory distress
(obstructive respiratory pattern), vomit, cough and swallowing reflex hard to assess. Radiographic tests of the neck region were performed
where radiopaque areas of density compatible with soft tissue and discrete foci of mineralization were observed. In the cytopathology study
of the nodule, the features were suggestive of a malignant mesenchymal neoplasm. During the neoplasm surgical resection, the patient
presented bradycardia and atrioventricular block that progressed to asystole. Cardiopulmonary resuscitation maneuvers were performed
without response, so the patient died. Histopathological study of the neoplastic tissue indicated an osteoblastic extraskeletal
osteosarcoma. 

Key words: extraskeletal osteosarcoma, osteoblastic, subcutaneous tissue, dog, cyopathology, histopathological. 
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Introducción 
El osteosarcoma extraesquelético (OEE) es una neoplasia mesenquimal 
caracterizada por la formación de osteoide, que se origina de vísceras o tejido blandos 
en la ausencia de afectación ósea o perióstica primaria1,2. Son reportados en humanos 
y animales domésticos, particularmente en perros y gatos, y puede ocurrir en una 
variedad de sistemas y órganos2. En perros, se ha informado en diferentes órganos y 
tejidos, incluido el hígado, esófago, yeyuno, pulmón, tracto respiratorio superior, 
retroperitoneo, saco anal, bazo, ojo, pericardio, y glándula mamaria. Otros tejidos que 
se han visto afectados incluyen glándula adrenal, tiroides, piel, ovario, testículo, riñón 
y tejido mesentérico1.  
 

Historia clínica  
Un perro doméstico de raza Cobrador de Labrador, macho de 8 años, fue remitido al 
Hospital Veterinario Miau&Guau Especialidades por segunda opinión sobre el 
tratamiento de una masa en la región ventral del cuello que no tuvo mejoría. La lesión 
tenía 3 meses de aparición, tuvo tratamiento con antibióticos, corticoesteroides y 
fibrinolíticos sin mejoría. Una primera biopsia se intentó, pero no fue posible, debido a 
la presencia de exudado purulento. Durante estos meses, el nódulo aumentó de 
tamaño de manera exacerbada al grado de ocasionar dificultad respiratoria (Fig.1). 
Notaron pérdida de peso, ptialismo y secreción mucopurulenta en ojos que solo se 
controlaba con la administración de antibiótico. El último tratamiento administrado fue 
marbofloxacina, carprofeno, tramadol y danzen, pero la aplicación fue complicada, ya 
que vomitaba los medicamentos. No tiene historia previa de haber presentado algún 
otro crecimiento anormal. En esta segunda revisión, el examen físico general reflejaba 
una mala condición corporal y deterioro del estado de salud; pérdida severa de masa 
muscular generalizada, la dificultad respiratoria era más notoria (patrón respiratorio 
obstructivo) e incluso el cansancio. Constantes fisiológicas 80 latidos por minuto, ritmo 
cardiaco normal,  pulso fuerte lleno y correspondiente, tiempo de llenado capilar de 1 
s,  jadeo, reflejo tusígeno y deglutorio difícil de valorar, linfonodos submandibulares 
reactivos, linfonodos preescapulares normales, palmopercusión positiva, palpación 
abdominal normal, temperatura  39.5°C. Se procedió a realizar pruebas de 
imagenología, punción con aguja delgada (PCAD) para el estudio de citopatología del 
nódulo. A los 10 días los propietarios decidieron realizar la cirugía de resección. Al 
iniciar la preparación del paciente no toleraba el posicionamiento en decúbito dorsal 
neutra, presentó bradicardia e hipoxia, debido a la presión del tumor sobre la tráquea, 
troncos vasculares y nerviosos de la zona, se decidió reposicionar y realizar la cirugía 
en decúbito dorsal con inclinación hacia la derecha. Una vez avanzado el 70% del 
procedimiento quirúrgico se presentó nuevamente la bradicardia y presentó un 
bloqueo auriculoventricular que evolucionó a asistolia. Se realizaron maniobras de 
reanimación cardiopulmonar sin haber respuesta y se declaró la muerte del paciente. 
En la disección completa del tumor se encontró la infiltración del tronco vagosimpático 
que probablemente esto generará complicaciones neurovasculares. 
 

Hallazgos macroscópicos 
Se recibió tejido de nueva formación perteneciente al cuello, midió 11.5 x 12 cm de 
diámetro, era redondo, bien delimitado por una cápsula gruesa de tejido conectivo 
fibroso, rodeado por moderada cantidad de tejido adiposo y músculo estriado 
esquelético. Al corte, tenía múltiples zonas duras, la superficie era de aspecto sólido, 
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cerca de los bordes tenía múltiples cavidades, exhibía zonas con formación de hueso 
y áreas de hemorragia (Fig. 2).  
 

Hallazgos microscópicos 
Citopatología: Se realizó aspirado con aguja delgada del sitio afectado, 
posteriormente las laminillas fueron teñidas con hemocolorante rápido (tinción para 
frotis sanguíneo), para su revisión citológica. Se observó sobre un fondo de 
abundantes eritrocitos, moderada celularidad conformada por células poliédricas, 
redondas y escasas fusiformes, estas últimas se acomodaban en grupos densos 
sostenidos por moderada cantidad de estroma de colágena. Las células eran 
poliédricas y redondas estaban sueltas, tenían moderada cantidad de citoplasma 
ligeramente morado y finamente granular, sus bordes citoplasmáticos estaban bien 
delimitados, su núcleo era oval ligeramente excéntrico y algunas presentaban un halo 
claro perinuclear. Asimismo, había numerosas células gigantes multinucleadas, sus 
núcleos eran ovales de cromatina fina granular y un nucléolo prominente. Existían 
varias binucleaciones y trinucleaciones. Alternando con la celularidad, había escasos 
restos necróticos, algunos macrófagos, células plasmáticas y linfocitos (Fig 3). 
 
Histopatología: Se realizaron cortes histológicos de secciones del tejido de nueva 
formación que fueron teñidas con Hematoxilina y Eosina (H&E). La neoplasia estaba 
bien delimitada por una cápsula gruesa de tejido conectivo fibroso, rodeada por 
moderada cantidad de músculo estriado esquelético y adiposo. Constituido por áreas 
hipercelulares de células mesenquimales neoplásicas, que se disponían en lóbulos 
sólidos y haces cortos entrelazados, algunas sueltas, separados y sostenidos por 
moderado estroma fibrovascular e inmersas en moderada cantidad de matriz osteoide 
o mineralizada. Las células neoplásicas eran pleomórficas, exhibían moderada 
cantidad de citoplasma eosinofílico, de bordes citoplasmáticos parcialmente definidos, 
sus núcleos tenían morfología redonda u oval, ligeramente excéntricos, mostraban 
moderado pleomorfismo y la cromatina fina granular con 1-2 nucléolos prominentes. 
Había marcada anisocariosis y anisocitosis. Asimismo, se aprecian numerosas células 
gigantes multinucleadas que exhibían núcleos con moderado pleomorfismo 
(osteoclastos), las células neoplásicas rodeaban a las trabéculas óseas. Se observó 
0-1 figura mitótica por campo aleatorio 40x (conteo total 10 mitosis atípicas). 
Asimismo, había algunos cúmulos de tejido cartilaginoso, focos de necrosis, 
hemorragias, neutrófilos degenerados y escasos linfocitos (Fig. 4).  
 

Pruebas complementarias 
Adicional al examen citopatológico e histopatológico se realizó el estudio radiográfico 
de la región cervical, en sus proyecciones Lateral izquierda-derecha y ventro-dorsal. 
Donde se observó un nódulo con zonas radiopacas de densidad compatible con tejido 
blando en la región ventro-lateral derecha, mismo que desplazaba a la tráquea hacia 
la izquierda y hacia dorsal. Asimismo, se observaron pequeñas zonas de 
mineralización (Fig. 5).  
De igual manera se realizó un perfil prequirúrgico exprés el día de la cirugía, donde la 
alteración más significativa fue la Albúmina (22 g/L) por debajo del valor de referencia 
(29-40 g/L), secundario a la hipoproteinemia por falta en el aporte.  
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Criterios diagnósticos  
Los criterios para el diagnóstico de un OEE son: 
A) La identificación histológica de un patrón morfológico uniforme de tejido 
sarcomatoso, el cual excluye la posibilidad de que sea un tumor mesenquimal mixto; 
B) El tumor debe producir matriz osteoide o hueso de características malignas; C) 
Debe tener un índice mitósico elevado y D) Excluir cualquier tipo de neoplasia de 
origen óseo o de periostio. El tumor descrito en el canino de este caso cumplió con 
estos criterios3,4,5. 
 
Por otro lado, las características citológicas que apoyan a los osteosarcomas incluyen 
células ovales de citoplasma basófilo que contiene un área clara perinuclear y núcleos 
excéntricos con criterios de malignidad, el citoplasma ocasionalmente contiene 
gránulos magenta con pocas vacuolas claras; la relación núcleo:citoplasma es 
moderada a alta, la anisocitosis es moderada y ocasionalmente marcada, a menudo 
se observa matriz extracelular osteoide magenta. Asimismo, los osteoclastos 
multinucleados son típicos observarlos dispersos entre los osteoblastos neoplásicos6. 
 

Diagnosticos diferenciales:  
Los diagnósticos a considerar pueden ser los siguientes: 
 

Histopatología Citopatología 

Otros sarcomas, osteoma extraesquelético 
y osificación heterotópica. 

Presencia de células mesenquimales con 
marcado pleomorfismo ocupando los 
espacios entre las trabéculas óseas 
deberían de ser características suficientes 
para diferenciar un osteosarcoma de un 
osteoma y hueso heterotópico.7 

Sarcoma pleomórfico de células 
gigantes  

(previamente Histiocitoma fibroso maligno) 

Número variable de células fusiformes, 
mononucleares redondas o células 
histiocitoides multinucleadas.2 

Plasmocitoma: Células de morfología 
redonda, bien diferenciadas a células 
plasmáticas o con pobre diferenciación. 
Tienen pequeños núcleos, excéntricos con 
cromatina gruesa granular y abundante 
citoplasma basofílico y un halo perinuclear 
claro (área de Golgi). 

Células plasmáticas inmaduras pueden 
parecer linfocitos grandes. 

Numerosas células bi o trinucleadas 
pueden estar presentes. 

No forma hueso o mineralización6.  

 
Discusión del caso 
Los osteosarcomas se caracterizan por la proliferación maligna de células 
mesenquimales con diferenciación osteoblástica con diferentes grados de presencia 
de hueso, matriz condroide o hueso trabecular8. Los OEE son raros y representan 
menos del 1% de los sarcomas en tejidos blandos y solo el 12.6% de los 
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osteosarcomas5,9. El caso aquí presentado fue hallado en perro cobrador de labrador 
de 8 años en el tejido subcutáneo en la región ventral del cuello. En un estudio 
retrospectivo se encontró que las razas puras tuvieron mayor prevalencia de este 
tumor a comparación de animales mestizos, reportando una prevalencia del 5.7% 
(2/35) en cobradores de labrador. Se describe que la edad de diagnóstico de estos 
perros varía de entre los 6 y 16 años con una media de 9.3 años1 con una mayor 
presencia en hembras que en machos, posiblemente por la sobrerepresentación de 
osteosarcoma de origen mamario, y debido a que los tumores de tipo osteoblásticos 
fueron los más comunes, esto último coincide con este paciente8. 
 
El osteosarcoma extraesquelético se ha reportado en múltiples sitios como: glándula 
mamaria, tracto gastrointestinal, tejido subcutáneo, bazo, tracto urinario, hígado, piel, 
músculo, ojo y tiroides2,5. Los osteosarcomas mamarios son de los más comunes y es 
posible que estos tengan origen de células mioepiteliales o hueso metaplásico con 
transformación maligna2,9. Se teoriza que el OEE surge de manera espontánea, 
aunque también se cree que el ambiente inflamatorio puede ocasionar la 
transformación maligna, por ejemplo, en un reporte en el que metaplasia ósea 
causada por un tumor benigno del folículo piloso preexistente, causó un ambiente de 
inflamación en el que un OEE secundario pudo desarrollarse10, o debido a esponjas 
retenidas después de una cirugía o tras la aplicación de una vacuna11.  
Las técnicas de diagnóstico de este tumor se logran mediante la asociación entre 
historia clínica, tomografía computarizada,1 hallazgos radiográficos y patológicos. 
Gammagrafía de hueso puede ser utilizada en caso de tumores esqueléticos, aunque 
es considerada una prueba inespecífica por lo que debe de ser acompañada de 
análisis radiográfico8,5. En caso de órganos viscerales el ultrasonido representa una 
importante herramienta para la detección del crecimiento de la masa tumoral12,3. Se 
menciona a la tomografía por emisión de positrones para la evaluación de lesiones 
metastásicas11.  Los hallazgos clínicos patológicos son inespecíficos y entre ellos se 
han encontrado desbalances en el perfil de coagulación como hiperfibrogenemia 
moderada, elevación marcada del dímero-D, anemia no regenerativa, neutrofilia tóxica 
moderada con desviación a la izquierda, monocitosis moderada, elevación en el 
nitrógeno ureico en sangre, así como de fósforo, amilasa, lipasa, FAS y creatinina12,3. 
 
La falta de calcificación tumoral se ha observado en otros casos.  Este hallazgo es 
importante porque demuestra que no se puede descartar un OEE basado en la falta 
de evidencia radiográfica de calcificación del tumor. La calcificación del tumor no 
afecta la recurrencia, metástasis o supervivencia5. Esto coincide con el caso 
presentado, ya que en el estudio radiográfico mostró zonas escasas de mineralización 
que no coincidían con el patrón radiológico de un osteosarcoma típico. Asimismo, en 
el estudio citológico no se observó evidencia de matriz osteoide, esta fue apreciada 
en la revisión histológica.  
 
Alto grado de malignidad ha sido reportada para los osteosarcomas extraesqueléticos 
y el tiempo de supervivencia promedio es menor en comparación con otros 
osteosarcomas esqueléticos, esto debido a su alta tasa de metástasis intrabdominal 
detectada usualmente de manera tardía2,9, 11. El tumor de este caso fue de tipo 
osteoblástico, una variante entre las más comunes, sin embargo, no se ha demostrado 
correlación entre subtipo histológico y tiempo de supervivencia8. También, se 
especula que los OEE de piel y subcutáneos tienen mejor pronóstico que aquellos que 
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surgen en otros lugares, sin embargo, debido al poco número de estos casos 
reportados, aún no es posible realizar inferencia estadística al respecto10. El tiempo 
de sobrevivencia de un paciente con OEE sin tratamiento es de 23 a 33 días y si este 
se localiza en cavidad abdominal el tiempo puede reducirse a 0 días5, 3. En otro estudio 
se menciona una media de supervivencia de 60 de OEE si se encuentra localizado en 
tejido blando, con un aumento en la media de supervivencia de 90 días mediante 
tratamiento quirúrgico1. 
 

Conclusión 
El OEE es una neoplasia mesenquimal poco frecuente, que no involucra de forma 
primaria a tejido óseo y de mal pronóstico debido al grado de infiltración, agresividad 
y metástasis. El pronóstico parece ser peor que los osteosarcomas esqueléticos, 
principalmente cuando se ubican en cavidad abdominal. La quimioterapia después de 
la extirpación quirúrgica del tumor primario parece ser la mejor oportunidad de 
supervivencia y control local del tumor, incluso con el uso de quimioterapia, el 
pronóstico es malo. Aunado a lo anterior, algunas pruebas como citología y radiología 
pueden no ser definitivas, por lo que es importante el estudio histopatológico y 
considerar a esta neoplasia dentro de los diagnósticos deferenciales de tumores de 
tejidos blandos cuando existe formación ósea o mineralización.  
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Fig.1. Nódulo en región ventral del 

cuello. 
Fig. 2. Nódulo en tejido subcutáneo de cuello ventral. 

Fig. 3. Citología 40x. Tinción con 
hemocolorante. Osteoclastos y algunos 

osteocitos pleomórficos sueltos e 
inmersos en matriz de colágena. 

Fig. 4. Tinción H&E 40x. Osteosarcoma extraesquelético 

con numerosas trabéculas óseas.  

Fig. 5. Estudio radiográfico de la región cervical. Nódulo 
con densidad compatible con tejido blando en la región 

ventro-lateral derecha, mismo que desplazaba a la 
tráquea hacia la izquierda y dorsal. 



El propósito del trabajo fue describir las características
anatomopatológicas de miositis hemorrágica necrótica ocasionado por
Clostridium spp., en bovinos (Bos p. taurus) procedentes del estado de
Colima. Se reportaron al Laboratorio de Patología tres bovinos, una
hembra de 4 años y dos machos de 3 y 7 meses de edad, que murieron
de forma súbita, sin presentar signos de alguna enfermedad. Se
realizaron los estudios post mortem, los órganos se fijaron en formalina
al 10% y se procesaron con la técnica histológica de rutina. Los
hallazgos encontrados durante la necropsia de los tres animales fueron,
aumento de volumen de la región subcutánea e intramuscular de los
miembros torácicos y pélvicos, a la palpación crepitaba el tejido
subcutáneo. En los músculos superficiales de las regiones escapular,
del brazo y antebrazo derecho e izquierdo, así como los músculos
superficiales de la pelvis y del miembro pelviano derecho e izquierdo,
se observó un infiltrado por exudado amarillo rojizo, presencia de
burbujas de gas en los músculos esqueléticos, lesiones hemorrágicas y
necrotizantes, nódulos linfáticos hemorrágicos y edematosos,
hemorragias petequiales y sufusiones en tráquea, epicardio, miocardio y
endocardio. Las lesiones microscópicas se restringieron al músculo
esquelético, observándose degeneración y necrosis coagulativa
segmentaria, con infiltración de neutrófilos, fibrina y trombosis vascular.
El diagnóstico presuntivo basado en la historia clínica, los hallazgos
macroscópicos y microscópicos corresponden a pierna negra
ocasionado por C. chauvoei. La confirmación requiere del aislamiento o
métodos de PCR o inmunodetección.

Palabras clave: Clostridium chauvoei, pierna negra, miositis, bovinos.

RESUMEN

ABSTRACT
The purpose of the work was to describe the pathological characteristics of necrotic hemorrhagic myositis caused by Clostridium spp., in
cattle (Bos p. Taurus) from the state of Colima.Three bovines, a 4-year-old female and two males, 3 and 7 month old, who died suddenly,
without showing signs of any disease, were reported to the Pathology Laboratory. Post mortem studies were performed and organs were
fixed in 10% formalin and processed with routine histological technique. The findings found during the necropsy of the three animals were
an increase in volume of the subcutaneous and intramuscular region of the thoracic and pelvic limbs, on palpation the subcutaneous tissue
crackled. In the superficial muscles of the scapular regions, of the right and left arm and forearm, as well as the superficial muscles of the
pelvis and of the right and left pelvic limb, a reddish-yellow exudate infiltrate was observed, presence of gas bubbles in the muscles
skeletal, hemorrhagic and necrotizing lesions, hemorrhagic and edematous lymph nodes, petechial hemorrhages and suffusions in the
trachea, epicardium, myocardium and endocardium. Microscopic lesions were restricted to skeletal muscle, showing degeneration and
segmental coagulative necrosis, with infiltration of neutrophils, fibrin, and vascular thrombosis. The presumptive diagnosis based on the
clinical history, the macroscopic and microscopic findings correspond to black leg caused by C. chauvoei. confirmation requires isolation or
PCR or immunodetection methods.
Key words: Clostridium chauvoei, black leg, myositis, cattle.
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Introducción  
Las bacterias del género Clostridium están distribuidas mundialmente, se encuentran 
en el medio ambiente, en el suelo y en las heces de los animales, son bacilos, Gram 
positivos, esporulados; que ocasionan enfermedades tanto en los animales 
domésticos como en el hombre mediante la producción de exotoxinas1,2. Las 
enfermedades causadas por clostridios suelen clasificarse en entéricas, neurotóxicas 
e histotóxicas. Las especies más importantes en la clostridiasis entéricas son C. 
perfringens y C. difficile3.   Mientras que los clostridios neurotóxicos son C. tetani y C. 
botulinum. Los Clostridium son agentes infecciosos que suelen estar involucrados en 
enfermedades histotóxicas son C. septicum y C. chauvoei.  Este último, se conoce 
como el agente causal de la mionecrosis endógena (pierna negra) que afecta 
principalmente a ganado bovino entre los 6 y 24 meses de edad. C. chauvoei, ha sido 
identificado en otras especies como cerdos, peces de agua dulce, ranas, entre otros4. 
A pesar de la vacunación contra pierna negra, se siguen registrando brotes 
esporádicos alrededor del mundo5, generalmente durante los meses cálidos o 
temporal de lluvias, la mortalidad suele ser alta, causando pérdidas significativas en 
la producción ganadera6. Las esporas de C. chauvoei se encuentran tanto en el 
intestino del ganado como en el suelo, por lo que luego de ser ingeridas por el animal, 
son absorbidas a través de la mucosa intestinal y transportadas a través del torrente 
sanguíneo a múltiples tejidos como el músculo esquelético y cardiaco, donde 
permanecen latentes. Un trauma menor o cualquier otra condición que reduzca el 
oxígeno en estos tejidos puede conducir a la multiplicación de C. chauvoei y, en 
consecuencia, el desarrollo de necrosis muscular y posteriormente la muerte7. El 
propósito del trabajo fue describir las características anatomopatológicas de miositis 
hemorrágica necrótica ocasionado por Clostridium spp., en tres bovinos (Bos p. 
taurus) procedentes del estado de Colima. 
 
 

Presentación de los casos 
Historia clínica: el 25 de enero de 2021, se reportaron al Laboratorio de Patología y 
Diagnóstico Animal de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la 
Universidad de Colima, tres bovinos muertos del rancho de Elodia, que se encuentra 
ubicado en el estado de Colima, situado en el occidente de México, entre los 18°41’-
19°31’ de latitud Norte y los 103°29’-104°41’ de longitud Oeste, para este periodo la 
temperatura media fue de 25°C, temperatura mínima promedio 14° y la máxima 32 °C 
y precipitación (0.08 mm), con vientos de 3.7 km/hora8. Los bovinos no presentaron 
signología previa de enfermedad, muriendo de forma hiperaguda en el potrero. Los 
animales se encontraban en pastoreo y las plantas forrajeras eran de mala la calidad 
y baja productividad; con suplementación escasa de 500 mg de centrado por animal. 
El hato está compuesto de 85 bovinos, en dos días murieron de manera súbita 4/85 
(4.70%) de los animales. Se realizaron tres necropsias para su estudio post-mortem, 
una hembra de 4 años cruza de SuizoXCharolais, arete SINIGA 00 06 0182 2449, un 
macho de 7 meses de edad cruza de Pardo Suizo y otro macho de 3 meses de edad 
cruza LimousinXSuizo.  
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Hallazgos macro y microscópicos  

Necropsia. 
Externamente los animales presentaron mala condición corporal (2/5). En la necropsia 
los tres animales presentaron los mismos cambios y se observó abundante espuma 
manchada de sangre en la nariz, la piel reseca, deshidratada, acartonada y el pelaje 
hirsuto. Se apreció aumento de volumen o hinchazón edematosa subcutánea e 
intramuscular de los miembros torácicos y pélvicos, a la palpación crepitaba el tejido 
subcutáneo. En la inspección interna, las zonas más afectadas fueron los músculos 
superficiales de las regiones escapular del brazo y antebrazo derecho e izquierdo, así 
como los músculos superficiales de la pelvis y del miembro pelviano derecho e 
izquierdo, extendiéndose hasta la región cervical y torácica dorsal. El tejido muscular 
peri e intermuscular superficial y profundo, así como el tejido conjuntivo, presentaron 
severas hemorragias, necrosis y edema, con colores pardo oscuro a negro rojizo o 
amarillo, friables y con presencia de burbujas de gas intramuscularmente y olor 
putrefacto (figura 1). Se observaron hemorragias petequiales y sufusiones 
multifocales, en la grasa subcutánea, nódulos linfáticos, mucosa traqueal, en el 
miocardio y endocardio, los demás órganos solo se apreciaron congestionados. De 
manera rutinaria, las muestras de los órganos fueron fijadas en formalina amortiguada 
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 al músculo esquelético. 
Se observaron áreas multifocales de degeneración y necrosis coagulativa 
segmentaria del músculo esquelético, con núcleos picnóticos, rodeadas de edema y 
hemorragias entre el intersticio de los miocitos, con una infiltración difusa a leve a 
moderada de neutrófilos, con agregados de fibrina y además de trombosis vascular e 
hiperplasia linfoide del nódulo linfático y enteritis linfocítica difusa severa sobre la 
lámina propia y submucosa. El examen microscópico de corazón, bazo, hígado, 
riñones y pulmones solo mostraron congestión. Con la tinción de Gram se observaron 
bacilos positivos solos y en cadena intralesionalmente. 
 

Criterios diagnósticos  
El diagnóstico de miositis necrótica y hemorrágica se basó en la historia clínica y los 
hallazgos anatómicos y patológicos, así como la presencia de los bacilos Gram 
positivos solos y en parejas formando cadenas cortas intralesionalmente. 
 

Diagnósticos diferenciales  
Los principales diferenciales son edema maligno, gangrena gaseosa, ántrax, edemas, 
flecmones, abscesos, fracturas, hematomas y traumatismos. 
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Discusión 
La historia clínica, las lesiones macroscópicas y microscópicas encontradas en los 
músculos esqueléticos de estos casos, son sugerentes a C. chauvoei, como lo señala 
la literatura9-13. Sin embargo, en este caso no se presentó una miocarditis, como lo 
reportado por otros autores9-13.   El C. chauvoei es el agente causante de pierna negra 
en bovinos, esta enfermedad es muy parecida al edema maligno producido por C. 
septicum14, sin embargo, también se han reportado otros tipos de Clostridium como 
C. perfringens tipo D15, C. novyi tipo A, C. perfringens tipo A, y C. sordellii 16,17.  Los 
Clostrodium son bacterias estrechamente relacionadas y comparten muchas 
propiedades fenotípicas que dificultan el diagnóstico. Las lesiones necróticas y 
hemorrágicas son producidas por las toxinas y la neuraminidasa de C. chauvoei18, las 
cuales juegan un importante papel en la presentación de las lesiones y patogenia de 
la enfermedad. 
  

Conclusión  
El diagnóstico presuntivo de la pierna negra se puede establecer en base a la historia 
clínica, signos clínicos, muerte súbita, y a los cambios macroscópicos encontrados 
durante la necropsia, así como las lesiones microscópicas y la presencia de bacterias 
bacilares Gram positivas intralesionalmente. La identificación del Clostridium 
involucrado son necesarios para el diagnóstico final. Sin embargo, las lesiones 
macroscópicas y microscópicas son muy sugestivas de la enfermedad. 
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Figura 1 

A. Necrosis y hemorragias en las regiones escapular del brazo y antebrazo derecho 

e izquierdo (flecha). B. Así como los músculos superficiales de la pelvis y del miembro 

pelviano derecho e izquierdo (flecha). C. El tejido muscular pardo oscuro a negro 

rojizo, con severas hemorragias, necrosis y presencia de burbujas de gas (flecha). 

 

  



La displasia epifisiaria felina es una condición que se presenta en gatos
jóvenes, principalmente en machos con sobrepeso y castrados, con una
mayor incidencia de aparición en razas domésticas de pelo corto y
siameses, en los que una o ambas cabezas femorales se separan de
forma atraumática del cuello femoral a lo largo de una fisis anormal.
Aunque la etiología no está del todo detallada, existe evidencia de que
en los gatos se encuentran factores genéticos, nutricionales,
metabólicos y de desbalances endocrinos que contribuyen a la aparición
de esta condición. En el presente documento se describe el caso de un
gato doméstico que acudió a consulta por claudicación grado II y
aletargamiento, así como, aparente dolor a la manipulación del miembro
pélvico izquierdo. Posterior a la identificación de osteólisis en la cabeza
femoral, se tomó la decisión de realizar escisión de la cabeza femoral y
tomar una muestra para enviarlo a estudio histopatológico, el cual
confirmó la presencia de osteofibrosis y osteólisis con necrosis
condroide, siendo estos cambios compatibles con displasia epifisiaria
felina.

Palabras clave: displasia epifisaria felina, cabeza femoral, osteólisis.

RESUMEN

ABSTRACT
Feline epiphyseal dysplasia is a condition that occurs in young cats, predominantly overweight and neutered males, with an apparent
predominance of domestic short-haired and Siamese breeds, in which one or both femoral heads are atraumatically separated from the
femoral neck along an abnormal physis. Although the etiology is not fully understood, there is evidence that genetic, nutritional, metabolic
and endocrine imbalances exist in cats that contribute to the appearance of this condition. This document describes the case of a domestic
cat that was presented for consultation due to grade II claudication and lethargy, as well as apparent pain on manipulation of the left pelvic
limb. After identifying osteolysis in the femoral head and send it to a cytopathological study, where the presence of moderate focal
osteofibrosis and osteolysis with chondroid necrosis was confirmed, these being compatible with the presence of feline epiphyseal
dysplasia.

Key words: feline epiphyseal dysplasia, femoral head, osteolysis.
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Introducción 
La displasia epifisiaria ha sido ampliamente descrita en medicina humana, sin 
embargo, dentro de la medicina veterinaria no ha podido ser del todo estudiada, 
existiendo enormes similitudes entre la presentación clínica en humanos y en felinos 
(2). Como tal, esta patología consiste en un mal cierre fisiario de la cabeza femoral 
que lleva a una displasia en la epífisis femoral, lo que tiende a culminar en fracturas 
espontáneas. 
 
Su presentación tiende a ser casi exclusivamente en gatos jóvenes machos castrados 
que presentan condiciones corporales que superan los estándares recomendados. 
Algunas de las razas en las que se describe la presencia de esta patología son 
Siameses, Domésticos de pelo corto, Siameses mixtos, British Blue, Maine Coon y 
Británico de pelo corto, siendo los dos primeros las razas con mayor incidencia (5). 
  
Si bien no se tiene del todo desarrollada la etiología de esta enfermedad, existen 
ciertas teorías que apuntan a que la castración temprana (antes de los 6 meses) es 
un factor clave en la aparición de esta enfermedad, ya que existe una estrecha 
interacción entre esteroides gonadales y el cierre de las fisis (6). Esta se basa en que 
los estrógenos inhiben el crecimiento y estimulan el cierre de las líneas fisarias y la 
densidad ósea, por lo tanto, cuando se realiza este procedimiento, se retiran los 
testículos donde se encuentran las células de Leydig, cuya función es llevar a cabo la 
mayor producción de andrógenos (6), la reducción de dichas hormonas producen una 
disminución de la masa ósea aumentando el riesgo de fracturas y osteoporosis. Sin 
embargo, existen otros factores predisponentes como la obesidad, defectos en el 
metabolismo de la insulina y predisposición genética. 
  
El paciente manifiesta una claudicación leve, que tiende a tener un progreso agudo, 
de manera que en pocos días el paciente presenta incapacidad para saltar y de 
manera secundaria postración. Otro signo frecuentemente reportado es la presencia 
de tambaleo en miembros pélvicos durante el desplazamiento (4). Al examen 
ortopédico, es de vital importancia evaluar los miembros pélvicos, ya que 
generalmente manifiestan dolor y puede presentar crepitación en la articulación 
coxofemoral a la flexión y extensión del fémur (6). 
  
Para poder diagnosticar esta enfermedad se requieren de estudios radiográficos y 
estudios histopatológicos. La evaluación radiográfica de la articulación coxofemoral 
muestra que existe incongruencia epifisiaria y reabsorción del cuello femoral. Las 
proyecciones ventrodorsales de la pelvis parecen ser útiles, no obstante, se 
recomienda colocar al paciente en posición “de rana”, tomando en consideración que 
en caso de presentar fractura, esta no tendrá reducción (6). En estas proyecciones 
radiográficas los hallazgos más frecuentes son grados variables de osteólisis en el 
cuello femoral y esclerosis. Durante la evaluación histológica, las anormalidades 
principales son: diámetro fisiario superior (al menos 2 veces) del diámetro fisiario 
femoral normal del gato, una disposición irregular de los condrocitos en lugar de su 
habitual acomodo lineal y zonas de condronecrosis (3). 
  
El tratamiento es enteramente quirúrgico, teniendo 3 variantes: ostectomía de la 
cabeza y cuello femoral, reemplazo total de la cadera o reducción y estabilización de 
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la fractura, ya sea por medio de alambres Kirschner divergentes u osteosíntesis con 
tornillos(5). En los gatos el tratamiento de elección consiste en la ostectomía de la 
cabeza y cuello femoral, esto derivado por su bajo costo y excelentes resultados 
postquirúrgicos (4). Se ha determinado que el paciente necesita entre 1 y 2 meses 
para recuperar la movilidad previa (5).  
  

Historia clínica 
El día 05 de noviembre de 2020 se presenta a consulta en el Centro Veterinario de 
Especialidades en León, Gto. “Smooky”, un gato mexicano doméstico, macho 
castrado de 1 año de edad. El propietario refiere que desde hace una semana el 
paciente había estado claudicando y se veía deprimido, sin embargo, comenta que no 
existen antecedentes de traumatismos. Al examen físico general, el paciente presentó 
constantes fisiológicas dentro de los rangos normales reportados para la especie, 
posteriormente se realizó un examen ortopédico, donde el paciente presentó dolor y 
crepitaciones a la manipulación de la articulación coxofemoral del miembro pélvico 
izquierdo. 
4 meses después de su intervención quirúrgica, “Smooky” acude a consulta 
nuevamente ya que el propietario reporta que después de saltar de una mesa, 
presentó dolor y molestias en miembro pélvico derecho. Por los antecedentes médicos 
del paciente, se decidió repetir el protocolo anteriormente realizado. 
  

Pruebas complementarias 
Estudio Radiográfico 

Se realizó un estudio radiográfico compuesto por las proyecciones ventrodorsal (VD) 
y laterolateral (Li-Ld) de articulación coxofemoral del miembro pélvico izquierdo. En la 
proyección ventrodorsal del estudio radiográfico se observa pérdida de la definición 
de la cabeza del fémur, así como zonas de osteólisis; además de esto se aprecia una 
línea radiolúcida a nivel de la fisis del cuello del fémur, haciendo evidente una 
discontinuidad del mismo con la cabeza femoral. Aunado a esto, existe una 
disminución en la densidad ósea tanto en la cabeza como en el cuello femoral 
afectado, así como un evidente acortamiento en el tamaño de este cuello femoral 
(Figura 1). El 20 de marzo de 2021, se realizaron estudios radiográficos similares de 
articulación coxofemoral de miembro pélvico derecho, donde se observa una fractura 
en la cabeza femoral aparentemente sin fragmentos óseos, secundaria al diagnóstico 
previo de displasia epifisiaria felina. 
  
Estudio histopatológico 

Descripción macroscópica: se envía para estudio histopatológico un fragmento de 
tejido referido como biopsia de cabeza de fémur. Mide 1.2 x 1.1 x 0.6 cm, siendo firme 
al tacto. Éste fue colocado en descalcificador para su posterior proceso de inclusión 
en parafina. 
 
Descripción microscópica: se revisaron secciones de hueso en donde se aprecia 
proliferación de fibroblastos con cómodo en haces largos, los cuales son monomórfos, 
estos se encuentran sustituyendo al tejido óseo adyacente. Asimismo, se aprecia una 
cantidad moderada de osteoclastos reactivos y escasa presencia de osteoblastos 
(Figura 2). Además de observarse que los condrocitos se encuentran agrupados y en 
ocasiones hialinos. Se aprecia una cantidad escasa de linfocitos. 
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Criterio diagnóstico 
Debido a la historia clínica, alteraciones encontradas durante la consulta y los 
hallazgos en el estudio radiográfico e histopatológico, el paciente presenta datos 
compatibles con fractura espontánea derivada de displasia epifisiaria felina. 
  

Diagnósticos diferenciales 
Por los signos clínicos presentados, se sospechó inicialmente de fractura secundaria 
a un traumatismo, sin embargo, gracias a lo reportado por el propietario se descartó 
que esta pudiera haber sido la razón. Existen 2 variantes para la presencia de 
fracturas espontáneas: osteocondrosis secundaria a enfermedades ortopédicas o 
displasia epifisiaria felina. Para diferenciar estas enfermedades se requiere de un 
estudio histopatológico: ante la presencia de displasia las lesiones se ven más difusas, 
afectando la fisis completa, y los condrocitos se encuentran dispuestos en racimos de 
forma desorganizada en lugar de filas paralelas(10). 
  

Discusión 
Los pacientes con displasia epifisiaria felina tienden a ser machos entre los 6 – 12 
meses de edad (no de forma exclusiva pero si predominante) a los que se les realizó 
esterilización a edad temprana y cuentan con cierto grado de obesidad (4,7); esta 
patología generalmente tiene un inicio agudo teniendo como desenlace una fractura 
espontánea, sin haber historial de traumatismos. La signología se expresa a manera 
de claudicaciones leves, dolor en la articulación coxofemoral y malestar a la 
manipulación del miembro pélvico afectado. Revisando tanto la historia clínica como 
la reseña de “Smooky”, puede verse que cumple con la mayoría de lo marcado por la 
literatura para la presentación de esta patología, debido a que él fue castrado a los 5 
meses de edad y posterior a este evento presentó un aumento de peso que lo situó 
en una condición corporal 4/5. El propietario refirió que es un gato casero, lo que 
descarta la posibilidad de un evento traumático que pudiera ocasionar una fractura. 
  
De forma general, el uso de radiografías está indicado para diagnosticar la presencia 
de fracturas, sin embargo, para confirmar esta patología se necesita un estudio 
histopatológico de un fragmento óseo para su descalcificación y posterior estudio con 
tinción hematoxilina – eosina, donde el hallazgo más frecuente es la disposición 
irregular de los condrocitos en lugar de su habitual acomodo lineal, junto con presencia 
de zonas de condronecrosis (3).  Sin embargo, otra tinción altamente recomendada 
es la tinción tricrómica de Masson, donde los colorantes utilizados son la hematoxilina, 
la fucsina y la verde luz(10). Esta tinción es muy útil para evidenciar las fibras de 
colágeno, y el tejido conectivo en general, en comparación con las células musculares 
o epitelios, lo cual hace que sea más fácil diferenciar si se trata de un proceso 
neoplásico, vírico, inflamatorio o alguna patología como ésta (Figura 3). Durante el 
estudio histopatológico de “Smooky”, se observó proliferación de fibroblastos 
monomórfos con cómodo en haces largos, los cuales sustituían al tejido óseo 
adyacente, también pudo apreciarse una cantidad moderada de osteoclastos 
reactivos y escasa presencia de osteoblastos. Otra observación importante fueron los 
condrocitos, que se encontraban agrupados y en ocasiones hialinos. Posteriormente, 
se optó por realizar una tinción tricrómica de Masson para confirmar el diagnóstico, 
en donde, de igual forma, se evidenciaron zonas de fibrosis. 
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El tratamiento más recomendado para este padecimiento es una intervención 
quirúrgica, en la que se realiza una ostectomía de la cabeza y cuello femoral bilateral 
o unilateral (dependiendo del caso en cuestión), reemplazo total de la cadera o 
estabilización de la fractura(5); de forma ideal en los gatos se realiza la primer técnica 
quirúrgica mencionada. Inicialmente, “Smooky” fue tratado de manera convencional 
con AINE’s, pensando que pudiera tratarse de un padecimiento muscular pero al no 
presentar mejoría fue llevado nuevamente a consulta para toma de placas 
radiográficas donde se evidenció la fractura. Posterior a esto, se tomó la decisión de 
llevar a cabo ostectomía de cabeza y cuello femoral únicamente del miembro pélvico 
izquierdo. Aproximadamente 1 mes después del procedimiento, el propietario 
comentó que “Smooky” recuperó por completo la movilidad previa a la lesión, su ánimo 
mejoró y no manifestó dolor o molestia en el miembro contralateral. Aproximadamente 
4 meses después de la primera intervención quirúrgica, “Smooky” fue sometido 
nuevamente a osteoctomía de cabeza y cuello femoral del miembro contralateral 
debido a que presentó nuevamente fractura en la cabeza femoral. 
  

Conclusión 
La displasia epifisiaria felina es una patología que ha sido estudiada por varios años, 
sin embargo, poco se ha logrado describir dentro de la literatura. Este caso se 
considera de importancia clínica ya que puede usarse como precedente para ser 
considerado como diagnóstico diferencial en pacientes que presenten fracturas 
espontáneas en la cabeza femoral sin historia clínica de traumatismos previos, 
particularmente si existe un inicio agudo de claudicación en miembros pélvicos. Así 
mismo, plantea la cuestión de profundizar en el estudio del efecto de la esterilización 
temprana en el desarrollo músculo - esquelético de felinos machos de las razas 
anteriormente mencionadas, de manera que pudiera prevenirse la aparición de esta 
patología y sus consecuentes efectos en la calidad de vida y desarrollo del paciente. 
 

Figuras 

 
 
  Fig. 1: Radiografía VD de articulación coxofemoral. 

Fig. 2:  Tinción H-E de muestra tomada de fragmento óseo de fémur. 

Fig. 3: Tinción tricrómica de Masson de muestra tomada de framento 

óseo de fémur. 
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Se realizó un estudio retrospectivo de neoplasias diagnosticadas por
histopatología en un periodo de tres años en un Laboratorio de
Diagnóstico Veterinario de Culiacán, Sinaloa con un total de 99 casos.
Se tomaron en cuenta las siguientes variables: origen celular de
neoplasia (epitelial, mesenquimal y tejidos blandos, de células
redondas, sistema hemolinfático, glándula mamaria y articulación y
hueso), así como raza, edad, y localización. Se analizaron los datos
mediante tabla de distribución de frecuencias. se concluye que las
neoplasias más frecuentes son las de origen epitelial, la edad promedio
de perros que presentan neoplasias es de 6.95 ±3.56 años, las razas
más frecuentes son las Chihuahua, Schnauzer, Pitbull y Bóxer, y la
localización más frecuente fue la glándula mamaría, aunque, de las 15
neoplasias encontradas en esta localización, 12 correspondieron a
tejido cutáneo cercano a esta zona. 

Palabras clave: Perros, histopatología, frecuencia, neoplasia

RESUMEN

ABSTRACT

A retrospective study of neoplasms diagnosed by histopathology over a period of three years was carried out in a Veterinary Diagnostic
Laboratory in Culiacán, Sinaloa with a total of 99 cases. The following variables were taken into account: cellular origin of neoplasia
(epithelial, mesenchymal and soft tissues, round cells, hemolymphatic system, mammary gland and joint and bone), as well as race, age,
and location. The data were analyzed using a frequency distribution table. It is concluded that the most frequent neoplasms are those of
epithelial origin, the average age of dogs that present neoplasms is 6.95 ± 3.56 years, the most frequent breeds are the Chihuahua,
Schnauzer, Pitbull and Boxer, and the most frequent location was the gland mammary, although, of the 15 neoplasms found in this
location, 12 corresponded to skin tissue close to this area.

Key words: dogs, histophatology, frequency, neoplasm
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Introducción 
La frecuencia de neoplasias en mascotas, en especial en los perros, se ha 
incrementado en los últimos años, esto se puede deber, o a un aumento de la 
población canina en situación de riesgo para el desarrollo de este proceso crónico 
degenerativo, o simplemente a que cada vez hay mayor cuidado e interés de los 
propietarios de los perros por buscar opciones de diagnóstico.1 Si bien son 
desconocidas las cifras exactas de la prevalencia de neoplasias en caninos, se estima 
que uno de cada diez perros puede desarrollar un tumor durante su vida y estudios 
recientes de oncología proponen que la mitad de las neoplasias tratadas son de tipo 
epitelial.2  También existen factores genéticos como en el caso de perros de raza pura 
que tiene predisposición en la aparición de ciertas neoplasias.3 Parece probable que 
a ciertas razas les falten genes supresores y tengan múltiples tipos de neoplasias, 
mientras que otras pueden tener un gen promotor que mejora el desarrollo de un 
cáncer específico. 
 

El objetivo del siguiente trabajo fue en realizar un estudio retrospectivo de la 
frecuencia de neoplasias en perros diagnosticados por histopatología durante 3 años 
(2018-2020), y en el que se consideraron datos como raza, edad, sexo y localización. 

Objetivo 
- Conocer la frecuencia de las neoplasias diagnosticadas por histopatología de 

2018 a 2020. 
- Identificar la asociación entre el tipo de neoplasia y factores como: edad, raza, 

género y localización del tumor. 

 
Metodología 
Se realizó un estudio retrospectivo de las neoplasias diagnosticadas por 
histopatología en el Laboratorio Diagnóstico Veterinario, de la ciudad de Culiacán 
Sinaloa entre los años 2018 a 2020. Las muestras fueron fijadas en formol al 10 % 
para posteriormente realizar la inclusión en parafina, corte y tinción con Hematoxilina 
y Eosina. Las neoplasias se clasificaron de acuerdo a el origen de la neoplasia 
(epitelial y melanocítico, mesenquimal y tejidos blandos, de células redondas, sistema 
hemolinfático, glándula mamaria, articulaciones y hueso. También se consideró raza, 
edad y localización de la neoplasia. El análisis de los datos fue de acuerdo a una tabla 
de distribución de frecuencias. 

 
Resultados y discusión 
De acuerdo a los resultados obtenidos, se encontró que las neoplasias más frecuentes 
son las de origen epitelial y melanocítico donde correspondió a un 42.42 % (42/99), 
de las cuales 26 (61.90 %) fueron benignas y 16 (38.10 %) fueron malignas. La 
neoplasia benigna más frecuente fue Tricoepitelioma con un 4.95 % (5/99) y la maligna 
fue el carcinoma basoescamoso con un 6.93 % (7/42). Las neoplasias cutáneas 
ocupan gran parte de los casos oncológicos que se diagnostican 
histopatológicamente; en otro estudio se evidenció que para el periodo entre el año 
1999-2003 los tumores cutáneos representaron más de la mitad (51%) de las 
neoplasias diagnosticadas en la consulta de casos oncológicos,4 otro estudio de 
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frecuencia de neoplasias en perros,5 obtuvieron como resultado que, de un total de 
113 casos clínicos de neoplasias, 68 casos (60.2 %) correspondieron a neoplasias 
cutáneas.  Al comparar los datos obtenidos en la investigación con las referencias 
bibliográficas, se puede constatar que no se asemejan, siendo que en el estudio el 
Carcinoma basoescamoso (6.93 %) fue la neoplasia epitelial maligna con mayor 
frecuencia; otros estudios afirman que el adenoma de glándulas hepatoides es la 
neoplasia benigna más frecuente con un 10.1-27 %.6,7 
 

Las neoplasias mesenquimales y de tejidos blandos representan en este estudio el 
18.18 % (18/99), del total de las neoplasias, siendo el fibrolipoma (2.02 %), 
fibroadenoma (2.02 %), hemangioma (2.02 %) y hemangiosarcoma (2.02 %) los más 
frecuentes. Sin embargo, hay numerosos estudios en los que sugieren que las 
neoplasias de este tipo más frecuente son los lipomas y fibrosarcomas.8,9 El 
hemangiosarcoma representa en el perro el 5 % de las neoplasias primarias de origen 
no cutáneo y alrededor del 20 % de las mesenquimales,10 en este estudio se encontró 
un 2.02 % del total de neoplasias diagnosticadas en un periodo de 3 años.  

Las neoplasias de células redondas representan el 19.19 % (19/99), del total de las 
neoplasias en este estudio, siendo los más frecuentes el mastocitoma (6.93 %), y el 
histiocitoma (6.93 %), seguido por el tumor venéreo transmisible (TVT) (2.97 %). 
Coincidiendo con otros estudios que indican que el mastocitoma es el tumor de células 
redondas con más frecuencia en caninos, así como que el histiocitoma es la segunda 
neoplasia con más frecuencia es el histiocitoma.11-13 Se ha encontrado que el TVT es 
una neoplasia muy frecuente debido a su capacidad de contagio.14 En este estudio las 
neoplasias de glándula mamaria obtuvieron un porcentaje del 5.05 %, resultados muy 
diferentes en el que se ha encontrado hasta en otros estudios en donde han informado 
porcentajes desde 16.8 % hasta 33.8 %.15-18 Esto podría deberse a que, gracias a las 
campañas de esterilización canina, se ha disminuido la frecuencia de esta neoplasia. 
La neoplasia con más frecuencia del sistema hemolinfático en este estudio fue el 
linfoma sugestivo de acuerdo a sus características celulares a un origen de células T 
(6.93 %), equivalente a 7 de las 99 neoplasias de este estudio, resultados similares 
se reportaron en un estudio en donde de 100 neoplasias diagnosticadas, 5 
pertenecían al sistema hemolinfático,19 mientras que en otro las neoplasias 
hemolinfaticas de más frecuencia fueron el linfoma (16.9%) y el sarcoma histiocítico 
(4.2 %) de un total de 45 casos que se estudiaron.20 

Con respecto a las neoplasias de articulación y hueso, en este estudio se puede 
observar que de los 99 casos solo encontramos uno (1.01 %) que correspondía a esta 
clasificación, ya que son raros los diagnósticos de neoplasias de hueso, a menudo se 
diagnostican por radiografía o por citología con punción con aguja delgada, no por 
histopatología. Se ha demostrado que la mayoría de los perros diagnosticados con 
tumores óseos carecen de un diagnostico histopatológico, y el diagnostico se basa 
principalmente signos clínicos y radiografía, en ese estudio el tumo óseo primario 
representa el 85 % de los tumores de hueso.21 En la mayoría de los casos, a los 
pacientes que se les realizó estudios, eran pacientes vivos, en el que se remitían las 
biopsias para diagnosticar por histopatología, a comparación de neoplasias internas 
que se diagnostican en la necropsia. En el presente estudio retrospectivo, se 
diagnosticó una neoplasia parenquimatosa, la cual correspondió a un 
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colangiosarcoma intrahepático, así como un piogranuloma, en el que el diagnóstico 
presuntivo inicial fue un proceso neoplásico (figura 1).  

 

 

Figura 1. Distribución de las neoplasias de acuerdo a su origen celular. 

 

Se obtuvieron los datos de edad de 84 biopsias, la edad promedio fue de 6.95 ± 3.56 
años, datos similares a los publicados, en los que señalan que los perros con 
neoplasias tienen como edad promedio 6.5 años.4 Con respecto a la raza, se 
obtuvieron datos de 69 biopsias, en las que las razas Chihuahua y Schnauzer fueron 
las más frecuentes con 8 (11.60 %) cada una, seguida de Poodle y Mestizo con 7 
(11.15 %) cada una, Pitbull con 6 (8.70 %) así como el Bóxer con 5 (7.25 %). 

De acuerdo al sexo, en este estudio se obtuvieron los datos de 83 biopsias con esta 
información, el sexo que presentó la mayoría de las neoplasias fueron los machos con 
un 61.45 % (51/83) en total, mientras que las hembras representaron el 38.55 % 
(32/83) de las neoplasias. Comparándolos con otros resultados,2 los machos con 
tumores cutáneos abarcaron el 56 % del estudio y las hembras un 44 %; por otra 
parte, otros autores,22 indican que en las hembras se presentan procesos neoplásicos 
cutáneos entre el 56-68 % y en los machos entre el 32-44 %. 

Con respecto a la localización, en este estudio se encontró que 15 de las neoplasias 
que se encontraban glándula mamaria, 12 se localizaron cercanas a esta, pero 
perteneciendo a neoplasias epiteliales y no específicamente de glándula mamaria, 
perteneciendo al 12,12 % del total de los casos, seguido por cavidad oral con un 11,11 
%. Coincidiendo con otros estudios ya que, expresan que los tumores de piel fueron 
lo que tuvieron más prevalencia.13,23 La piel resultó el tejido más afectado ya que es 
una parte del cuerpo que está más expuesta a varios factores ambientales que pueden 
desencadenar el desarrollo del tumor.24 
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Conclusiones 
Se concluye que las neoplasias más frecuentes son las de origen epitelial y de tejidos 
blandos, la edad promedio de perros que presentan neoplasias es de 6.95 ±3.56 años, 
las razas más frecuentes son las Chihuahua, Schnauzer, Pitbull y bóxer, y la 
localización más frecuente fue la glándula mamaría, aunque, de las 15 neoplasias 
encontradas en esta localización, 12 correspondieron a tejido cutáneo cercano a esta 
zona. 
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La histoplasmosis es una micosis sistémica provocada por Histoplasma
capsulatum, este es un hongo dimórfico intracelular que provoca infección en
gran cantidad de mamíferos, incluido el humano. El objetivo del presente trabajo
fue describir las características clínicas y patológicas de un caso de
histoplasmosis intestinal con diseminación sistémica en un perro de Colima,
México. En una clínica veterinaria de Colima, México se presentó un perro
macho, mestizo de 4 años con estado mental deprimido, diarreas crónicas
sanguinolentas, pérdida progresiva de preso y el cual murió semanas
posteriores al tratamiento. En la necropsia el cadáver presentó caquexia,
enterocolitis hemorrágica moderada difusa, hepatomegalia y esplenomegalia.
En el estudio histopatológico había enterocolitis granulomatosa y
linfoplasmocítica severa difusa, linfadenitis y esplenitis granulomatosa
moderada difusa, hepatitis histiocítica y necrótica, así como neumonía
intersticial leve difusa. El intestino, linfonodos mesentéricos, bazo e hígado
mostraron numerosas levaduras intrahistiocíticas compatibles con Histoplasma
spp las cuales fueron PAS y Grocott positivas. Con base en la semiología
clínica y hallazgos macróscopicos e histopatológicos se llegó a un diagnóstico
final de histoplasmosis intestinal con diseminación sistémica. Los casos
reportados de histoplasmosis en medicina veterinaria son poco reportados, por
lo que en México este podría ser uno de los primeros informes documentados.
Existen varios factores que predisponen a la infección de Histoplasma spp,
como son los factores medioambientales, estado general de salud, edad y
estatus inmunológico, los cuales posiblemente estuvieron presentes en este
caso.
Palabras clave: Histoplasmosis intestinal, histoplasmosis canina,
histoplasmosis sistémica.

RESUMEN

ABSTRACT
Histoplasmosis is a systemic mycosis caused by Histoplasma capsulatum, this is an intracellular dimorphic fungus that causes infection in
a large number of mammals, including humans. The objective of this work was to describe the clinical and pathological characteristics of a
case of intestinal histoplasmosis with systemic dissemination in a dog from Colima, Mexico. At a veterinary clinic in Colima, Mexico, a 4-
year-old mongrel male dog was presented with depressed mental state, chronic bloody diarrhea, progressive loss of weight, and died
weeks after treatment. At autopsy, the carcass presented cachexia, moderate diffuse hemorrhagic enterocolitis, hepatomegaly, and
splenomegaly. On histopathological study, it was observed diffuse severe granulomatous and lymphoplasmacytic enterocolitis, diffuse
moderate granulomatous lymphadenitis and splenitis, histiocytic and necrotic hepatitis, as well as diffuse mild interstitial pneumonia. The
intestine, mesenteric lymph nodes, spleen and liver showed numerous intrahistiocytic yeasts compatible with Histoplasma spp, which were
PAS and Grocott positive. Based on the clinical semiology, macroscopic and histopathological findings, a final diagnosis of intestinal
histoplasmosis with systemic spread was reached. The reported cases of histoplasmosis in veterinary medicine are little reported, so in
Mexico this could be one of the first documented reports. There are several factors that predispose to Histoplasma spp infection, such as
environmental factors, general health, age and immune status, which were possibly present in this case.
Key words: Intestinal histoplasmosis, Canine histoplasmosis, Systemic histoplasmosis.
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Introducción 
La histoplasmosis es una micosis sistémica provocada por Histoplasma capsulatum, 
es un hongo dimórfico intracelular que provoca infección en gran cantidad de 
mamíferos, incluido el humano. Su distribución es mundial  y es endémico de zonas 
templadas y subtropicales, la transmisión se da por la inhalación o ingestión de macro 
y microconidias que pueden encontrarse en el suelo o en heces de murciélagos y 
aves.(1–4)  Suele afectar a caninos de todas las edades, sin embargo, se ha reportado 
mayor frecuencia en animales menores de 5 años y se ha mostrado mayor riesgo en 
razas de deporte, trabajo, terrier y hound a diferencia a otros grupos.(1,5) 
 
En pacientes sanos suele ser una infección autolimitante, sin embargo, en pacientes 
inmunocomprometidos hay mayor riesgo de desarrollar la enfermedad.(2) Debido a la 
capacidad de diseminarse mediante vía linfática y sanguínea, es posible visualizar 
levaduras en linfonodos, bazo, hígado, médula ósea y ojo.(6) La presentación clínica 
puede estar limitada únicamente en pulmón, sin embargo, dada la capacidad de 
diseminación mediante los macrófagos, es posible encontrar levaduras en diversos 
órganos como bazo, hígado, nódulos linfáticos, intestino, medula ósea y ojo. Los 
animales que desarrollan la enfermedad suelen presentar fiebre, letargia, pérdida de 
apetito, pérdida de peso, tos, dificultad respiratoria, diarrea, linfadenopatía.(4,5)  
 
En intestino Histoplasma suele afectar yeyuno, ciego y colon, provocando un 
engrosamiento de la mucosa con aspecto necro hemorrágico y úlceras multifocales, 
lo cual permite a nivel microscópico observar infiltrado granulomatoso con levaduras 
intracitoplasmáticas.(1,3,7) La prueba de oro para el diagnóstico de esta enfermedad 
suele ser la citología e histopatología, donde podemos observar levaduras 
intracitoplasmáticas en macrófagos. Aunado a esto podemos utilizar tinciones 
especiales como Acido Peryódico de Schiff (PAS) y Grocott, las cuales permiten 
identificar las levaduras. Sin embargo, también se puede realizar inmunoensayo 
enzimático de orina para la detección del hongo.(1,6) En México, la histoplasmosis en 
medicina veterinaria ha sido pobremente documentada(7) por lo que el objetivo del 
presente trabajo es describir las características clínicas y patológicas de un caso de 
histoplasmosis intestinal con diseminación sistémica en un perro de Colima, México. 
 

Historia clínica  
En una clínica veterinaria de Colima, México se presentó a consulta un perro (Canis 
familiarias) macho, mestizo, de 4 años de edad con historia de diarreas crónicas e 
intermitentes de 6 meses de evolución y pérdida progresiva de peso, que con base en 
la anamnesis no fueron responsivas a la antibioterapia convencional o cambios de 
alimentación. En el examen físico el paciente presentó estado mental deprimido, baja 
condición corporal (1/5), presencia de ectoparásitos (pulgas y garrapatas) y diarreas 
sanguinolentas; se realizó un examen coproparasitoscópico en el que se encontraron 
numerosos huevecillos de Ancylostoma spp, por lo que se le instauró desparasitación.  
El paciente continuó con diarreas sanguinolentas intermitentes sin pérdida del apetito 
y murió 2 semanas posteriores a la consulta. El cadáver fue remitido al Laboratorio de 
Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad de 
Colima para su estudio postmortem.  
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Hallazgos macroscópicos 

El cadáver presentó caquexia, mucosas pálidas y el esfínter anal manchado por heces 
líquidas de aspecto sanguinolento. En la inspección interna, la mucosa gástrica 
(cuerpo y antro) se observaron ligeramente congestionadas y tenían discretas zonas 
multifocales de ulceración. En el interior del intestino delgado y grueso se encontró 
moderada cantidad de material líquido con aspecto sanguinolento que, al retirar, 
evidenciaban la mucosa café rojiza difusamente, con la pared engrosada y de aspecto 
trilaminar (Figura 1). El hígado estaba aumentado de volumen, con sus bordes 
redondeados (hepatomegalia), café claro y tenía el patrón lobulillar incrementado.  
Sobre la superficie parietal y visceral había discretos nódulos blanquecinos de 0.5 a 1 
cm de diámetro, los cuales estaban sobre relieve, firmes y distribuidos 
multifocalmente; mismos que se continuaban sobre la superficie de corte. El bazo 
tenía aumento de volumen generalizado, bordes redondeados y firme; en la superficie 
de corte, era café rojizo y de aspecto carnoso. Los lóbulos pulmonares se observaban 
ligeramente congestionados y el corazón tenía moderada dilatación ventricular 
derecha. El resto de los órganos no mostró alteraciones macroscópicas significativas. 
De manera rutinaria, las muestras de todos los órganos fueron fijadas en formalina 
buferada-neutra al 10% para histopatología; posteriormente los tejidos fijados fueron 
procesados y cortados a 4 µm de grosor, para ser teñidos con hematoxilina-eosina 
(HE)  
 

Hallazgos microscópicos 
Las lesiones microscópicas más evidentes fueron en intestino, linfonodos 
mesentéricos, bazo, hígado y pulmón. De manera generalizada la mucosa de intestino 
delgado y grueso, exhibía alteración de la arquitectura tisular debido a que la lámina 
propia estaba infiltrada y expandida por moderada cantidad de macrófagos 
epitelioides, linfocitos, células plasmáticas y menor número de neutrófilos no 
degenerados, quienes se expandían multifocalmente hacia la submucosa. En el 
interior de los macrófagos y entre el estroma de la lámina propia, se observó gran 
cantidad de microorganismos levaduriformes redondos u ovales, cuyo diámetro 
oscilaba entre 2 a 5 μm y quienes tenían un cuerpo basófilo esférico central rodeado 
por un halo claro (Figura 2). Por otra parte, las vellosidades de intestino delgado 
estaban ligera a moderadamente atrofiadas y en algunos segmentos había necrosis 
intracriptal; mientras tanto, en los segmentos de intestino grueso, aunado a la 
inflamación, se observó zonas de erosión y ulceración multifocal. El parénquima 
esplénico y de linfonodo mesentérico estaban marcadamente expandidos por 
numerosos macrófagos reactivos, en cuyo interior tenían gran cantidad de levaduras 
con características morfológicas similares a las descritas en intestino. El hígado 
mostraba alteración de su arquitectura lobulillar por marcada desorganización de los 
cordones hepatocelulares; en algunas áreas (principalmente de la región 
centrolobulillar) los hepatocitos presentaban distintos grados de degeneración y 
necrosis. De manera generalizada, entre los sinusoides había agregados variables de 
macrófagos reactivos los cuales también mostraban numerosas levaduras 
intracitoplásmicas quienes a su vez se encontraron en el interior de algunos 
hepatocitos. El parénquima pulmonar exhibía ligero engrosamiento de las paredes 
alveolares por infiltración de macrófagos, linfocitos y células plasmáticas; además, 
había moderada congestión de los capilares intersticiales y escaso edema en el 
interior de los alvéolos.  
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Pruebas complementarias 
Se realizaron tinciones adicionales de PAS y Grocott (figura 3), las cuales mostraron 
marcada positividad de las levaduras intrahistiocíticas y libres, evidenciadas en las 
secciones de intestino, linfonodo mesentérico, bazo e hígado, y las cuales también 
fueron discretamente positivas en el parénquima pulmonar. 
 

Criterios diagnósticos  
Tomando en cuenta la anamnesis, semiología clínica y las lesiones intestinales, 
linfonodales, esplénicas, hepáticas y pulmonares, hígado y bazo, más la presencia de 
levaduras intrahistiocíticas positivas a la tinción Groccott y PAS (+) se estableció un 
diagnóstico final de histoplasmosis intestinal con diseminación sistémica.  
 

Diagnósticos diferenciales  
Clínicamente es posible confundir la semiología intestinal con diferentes entidades 
crónicas como son linfoma gastrointestinal, enteritis inmunomediada, enteritis 
bacteriana, enteritis viral o parasitaria. A nivel microscópico la enteritis con 
microorganismos intrahistiocíticos puede ser generada por diferentes agentes 
infecciosos como Leishmania sp, Toxoplasma gondii y Sporothrix schenckii, los cuales 
pueden ser confundidos con levaduras de Histoplasma spp.(8)  

 

Discusión  
La histoplasmosis es provocada por el hongo dimórfico Histoplasma capsulatum, el 
cual se encuentra en forma micelial en el suelo, por lo que en el hospedero se 
convierte en levadura. Se han descrito tres especies de este hongo; H. capsulatum 
var. Duboisii, H. capsulatum var. Farciminosum, H. capsulatum var. capsulatum, 
siendo esta última la que afecta a caninos y la única que ha sido aislada en 
América.(1,3,6,7) Se han descrito cuatro presentaciones en perros; la respiratoria, 
intestinal, diseminada e indolente o subclínica.(1,6) La infección comúnmente se da por 
la inhalación o ingestión de macro y microconidias localizadas en el suelo o heces de 
aves y murciélagos, las cuales maduran dentro del individuo gracias a la temperatura 
corporal transformándose en levaduras, las cuales son fagocitadas por los 
macrófagos lo cual desencadena la replicación intracelular y permite una diseminación 
linfática y/o hematógena a otros órganos. Cuando la presentación clínica se encuentra 
limitada únicamente a problemas digestivos sin problemas respiratorios suele 
asociarse como infección primaria.(1,6)    
 
Clínicamente se caracteriza por inapetencia, pérdida progresiva de peso, fiebre, 
mucosas pálidas, linfadenopatía generalizada, hepatomegalia, esplenomegalia y en 
la presentación gastrointestinal suele asociarse a diarreas hemorrágicas intermitentes 
no responsivas a tratamientos convencionales, por lo tanto, al presentar dicho 
padecimiento es importante establecer como posible causa a Histoplasma 
capsulatum.(1,3,5,9,10) En este caso, la semiología clínica fue sugerente de una 
presentación digestiva o intestinal, la cual pudo haber sido la puerta de entrada para 
su propagación linfonodal, esplénica, hepática y pulmonar. Asimismo, los cambios 
macroscópicos e histológicos descritos en intestino delgado y grueso son similares a 
lo establecido en la literatura, (2) en la que suele haber una infiltración histiocítica con 
levaduras morfológicamente compatibles con Histoplasma spp. 
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Este microorganismo requiere de diversos factores medio ambientales para lograr su 
desarrollo, requiere de suelos ricos en nitrógeno o heces de ave y murciélago. Al igual 
que condiciones de temperatura (22 a 29°C) y humedad (67 a 87%).(1) En México se 
ha reportado que en zonas con las condiciones medioambientales optimas existe un 
alto riesgo de contraer la infección.(11) Colima, México cuenta con factores que 
permiten el desarrollo de este hongo ya que cuenta con clima semihúmedo con una 
temperatura promedio de 26 °C y cuenta con diversas especies de murciélagos 
principalmente del orden Chiroptera, que permiten el desarrollo del hongo.(12) Se han 
reportado diversos tratamientos con buenos resultados, dentro de estos se encuentra 
itraconazol, anfotericina B, ketoconazol y voriconazol, sin embargo, son tratamientos 
largos alcanzando periodos de hasta 6 meses. El pronóstico de esta enfermedad suele 
ser reservado en la presentación sistémica ya que suele presentarse en estados de 
inmunosupresión.(1,9,13) 
 

Conclusión 
La histoplasmosis es una micosis que suele afectar una amplia variedad de especies 
y con una gran distribución a nivel mundial, limitada a zonas con características 
climáticas específicas. A pesar de que la principal vía de infección es la respiratoria, 
los cambios microscópicos fueron más significativos a nivel gastrointestinal, lo que 
sugiere que esta fue la vía de infección. En la literatura son escasos los casos 
reportados de histoplasmosis sistémica en caninos con cambios sugerentes con vía 
de entrada digestiva. Existen varios factores que predisponen desarrollo del hongo, 
como medioambientales, estado de salud, edad y factores que alteren el sistema 
inmune. Este paciente al localizarse en Colima, México contaba con factores 
medioambientales y con exposición a murciélagos, ya que forman parte de la fauna 
local. De igual forma se aplicaron diversos antibióticos que pudieron generar un 
desbalance en el microbiota intestinal, aunado a la presencia de Ancylostoma 
caninum. La suma de todos estos factores pudo estar relacionado al desarrollo de 
histoplasmosis intestinal. 
  
  



 

 

XXX CONGRESO NACIONAL DE PATOLOGÍA VETERINARIA 2021 

108 

Bibliografía  
 
1.  Greene C E. Infectious disease of the 

dog and cat. 4a Edición. Elsevier, editor. 
St. Louis, Missouri; 2012.  

2.  Maxie G. Jubb, Kennedy and Palmer’s 
Pathology of Domestic Animals. 6a 
Edición. Elsevier, editor. Vol. 2, Jubb, 
Kennedy and Palmer’s Pathology of 
Domestic Animals: Sixth Edition. St. 
Louis; 2015. 202–203 p.  

3.  Brömel C, Sykes J. Histoplasmosis in 
dogs and cats. Clin Tech Small Anim 
Pract. 2005;20(4):227–32.  

4.  Quinn P, Markey B, Leonard F, 
FitzPatrick E, Fanning S, Hartigan P. 
Veterinary microbiology and microbial 
disease. Segunda. Wiley Blackwell, 
editor. Ames. Iowa; 2011.  

5.  Wilson AG, KuKanich KS, Hanzlicek AS, 
Payton ME. Clinical signs, treatment, 
and prognostic factors for dogs with 
histoplasmosis. J Am Vet Med Assoc. 
2018;252(2):201–9.  

6.  Indranil S. Micology Veterinary 
[Internet]. Veterinary Mycology. 2015. 
147 p. Available from: 
http://link.springer.com/10.1007/978-
81-322-2280-4_3 

7.  Luna S, Sanchez L, Uribe C, Rivera C, 
Martinez C, Mendez B, et al. XXVIII 
Congreso Nacional de Patología 
Veterinaria. In: Veterinarios SM de P, 
editor. Histoplasmosis intestinal en un 
poni Reporte de caso. Chihuahua; 2019. 
p. 307 313.  

8.  Cerquetella M, Spaterna A, Laus F, 
Tesei B, Rossi G, Antonelli E, et al. 
Inflammatory bowel disease in the dog: 
Differences and similarities with 
humans. World J Gastroenterol. 
2010;16(9):1050–6.  

9.  Meneses L, Jimenez R, García A. 
Histoplasma capsulatum, Reporte de 
caso clínico. Vanguard Vet. 
2014;12(65):28–32.  

10.  Chávez-Peón Berle E, KuKanich K, 
Biller D. Ultrasonographic findings of 
gastrointestinal histoplasmosis in dogs. 
Vet Radiol Ultrasound. 2021;62(1):108–
15.  

11.  Gonzalez-Gonzalez AE. Histoplasma 
capsulatum and Pneumocystis spp. co-
infection in wild bats. BMC Microbiol 
[Internet]. 2014;14(23). Available from: 
http://www.biomedcentral.com/content/
pdf/1471-2180-14-23.pdf 

12.  Comisión Nacional para el 
Conocimiento y Uso de laBiodiversidad 
C. La Biodiversidad en Colima: Estudio 
de Estado. Primera. Biodiversidad CN 
para el C y U de, editor. La biodiversidad 
en Colima. Estudio de estado. México, 
D.F.; 2016.  

13.  Lat A, Thompson GR. Update on the 
optimal use of voriconazole for invasive 
fungal infections. Infect Drug Resist. 
2011;4(1):43–53.  

 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
  



 

 

XXX CONGRESO NACIONAL DE PATOLOGÍA VETERINARIA 2021 

109 

    
      
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

Figura 1. 
Se observa moderada cantidad de material líquido con aspecto sanguinolento. La 
mucosa se presenta café rojizo de manera difusa, con la pared engrosada y de 
aspecto trilaminar    
 

Figura 2. 
La lamina propia se encuentra distendida por un infiltrado inflamatorio compuesto por 
macrófagos epitelioides, linfocitos, células plasmáticas y neutrófilos que se expanden 
hacia la submucosa. También se encontraron microorganismos levaduriformes 
redondos u ovales, de 2 a 5 μm, intrahistiocíticos y sobre lamina propia.  
 

Figura 3. 
En intestino, se observan estructuras levaduriformes dispuestas de manera 
intrahistiocítica y sobre el estroma de la lamina propia, positivos a la tinción de Grocott. 
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Se realizó la necropsia de un perro Pastor Alemán, de
aproximadamente 7 días de edad. Durante la necropsia a nivel de la
cara visceral hepática, se pudo observar un puente portosistemico entre
la vena esplénica, con unión en la parte media con la vena cava, más
cercana a la vena mesentérica, también se distinguen zonas de
necrosis multifocales coalescentes afectando principalmente el lado
izquierdo del órgano. Al estudio histopatológico, se puede observar,
múltiples focos de necrosis con presencia de abundante flora
cocobacilar, la mayoría se encuentran delimitadas por abundante tejido
conectivo fibroso, a nivel portal se observa atresia de conductos
biliares, con ausencia de venas porta y un mayor número de arteriolas
tortuosas, así como atrofia de los hepatocitos con formación de
lipogranulomas, a nivel centrolobulillar presenta congestión severa,
además de abundante pigmento de color café, dentro de macrófagos.
La DMH es un proceso que regularmente se puede asociar con puentes
portosistémicos, la presencia de la hepatitis abscedativa, también es
frecuente a estos procesos y se llega asociar secundaria a una
onfaloflebitis.

Palabras clave: Puentes porto sistémicos, Hepatitis abscedativa.
Displasia microvascular hepatica 

RESUMEN

ABSTRACT
A necropsy was performed on a German Shepherd dog, approximately 7 days old. During the necropsy at the level of the visceral face
hepatic, a portosystemic bridge between the splenic vein can be observed, with union in the middle part with the cava vein, closer to the
mesenteric vein, multifocal necrosis areas are also distinguished mainly affecting the left side of the organ. the histopathological study, it
can be observed, multiple foci of necrosis with the presence of abundant coccobacillary flora, most of them are delimited by abundant
fibrous connective tissue, at the portal level bile duct atresia is observed, with absence of portal veins and a greater number of tortuous
arterioles, as well as atrophy of hepatocytes with formation of lipogranulomas, at the centrilobular level it presents severe congestion, in
addition to abundant brown pigment, within macrophages. HMD is a process that can normally be associated with portosystemic bridges,
the presence of abscessive hepatitis, it is also frequent to these processes and is associated secondary to omphalophlebitis.

Key words: liver, porto-systemic ports, abscessive hepatitis. Hepatic microvascular dysplasia
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Introducción 
Las derivaciones portosistémicas congénitas se reconocen en perros desde 1949, son 
vasos congénitos y anómalos que se unen a la circulación venosa portal y sistémica, 
lo que produce encefalopatía hepática, retraso del crecimiento, cálculos quísticos, 
vómitos y diarrea.1 Si bien se puede sospechar una derivación portosistémica 
extrahepática en función de la señalización, los signos clínicos y las pruebas 
bioquímicas, se requieren imágenes para el diagnóstico definitivo y la caracterización 
de la morfología de los vasos de la derivación.3 
 
Aunque el drenaje del tronco caudal de un feto pasa por alto el hígado a través del 
conducto venoso, las derivaciones extrahepáticas en un animal adulto son vasos 
anormales que conectan la vena porta o una de sus derivaciones (esplénica, 
mesentérica craneal, mesentérica caudal o gastroduodenal) a vena cava caudal.4 

Las derivaciones congénitas se notifican con más frecuencia en perros con registro o 
pedigrí. Las derivaciones intrahepáticas generalmente se diagnostican en razas 
grandes (Doberman Pinscher, Golden Retriever, Labrador, Setter Irlandes, Samoyedo 
y Perros Lobo Irlandes), mientras que las derivaciones extrahepáticas se informan en 
perros de razas pequeñas (Yorkshire Terrier, Schnauzer miniatura, Maltés, y 
Dachshund). 2,7 

Los síntomas clínicos de la derivación portosistémica congénita generalmente se 
observan en perros jóvenes, de <1 año con una edad promedio de 2 meses a 10 años. 
No se informa predilección por sexo. Los síntomas son muy variados y dependen del 
tamaño y la ubicación de la derivación. Predomina la encefalopatía hepática y es 
causada por la eliminación insuficiente de compuestos tóxicos provenientes de la 
sangre en el tracto gastrointestinal (amoníaco, mercaptanos, ácidos grasos de cadena 
corta, ácido γ-aminobutírico y benzodiazepinas endógenas. Estos síntomas son 
generalmente leves (anorexia), depresión y letargo), aunque pueden ser graves y 
presentarse como ataxia, convulsiones, mareos y coma. Estos signos empeoran 
después de la ingestión de una comida rica en proteínas y pueden cambiar durante 
un día o una semana.9,11 Además, se reportan síntomas gastrointestinales 
inespecíficos (diarrea, vómitos, inapetencia y polidipsia) y estos signos en cachorros 
se acompañan de retraso en el crecimiento y menor peso corporal o incluso 
emaciación. Además, en ocasiones se observan síntomas urinarios como poliuria, 
urolitiasis (complicación en el 50% de los animales con PSS congénito) y hematuria. 
Las pruebas de laboratorio revelan con mayor frecuencia hipoalbuminemia, 
hipoglobulinemia, hipoglucemia, un leve aumento Actividades de AP, ALT y AST, 
hipocolesterolemia y concentraciones elevadas preprandiales y posprandiales 
elevadas de ácidos biliares. Además, se informa de anemia microcítica no 
regenerativa leve.7,9 

El patrón histopatológico revela una ausencia de venas porta y un mayor número de 
arteriolas (que a menudo son tortuosas) en las tríadas hepáticas, así como atrofia de 
los hepatocitos con formación de lipogranulomas y, a veces, dilatación sinusoidal 
alrededor de las áreas portales. Las venas hepáticas pueden tener músculos lisos 
prominentes. El tamaño y la ubicación de la derivación es el determinante de la 
gravedad de las lesiones típicas de la hipoperfusión de la vena porta. Se informan 
síntomas clínicos similares en perros con displasia microvascular hepática (DMH), que 
es una patología del desarrollo de la sangre extremadamente rara. 7,9 
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Referente a la DMH algunos investigadores la denominan hipoplasia primaria de la 
vena porta (PVH) y la han categorizado como la como hipoplasia primaria de la vena 
porta (PVH). Se observan vasos diseminados pequeños o juveniles, hipertrofia mural 
venosa central con proliferación de músculo liso con o sin fibrosis, dilatación de áreas 
vasculares periportales, aumento del número de arteriolas en las tríadas hepáticas e 
hiperplasia del endotelio en las áreas portales en el hígado. Algunos autores también 
han reportado hiperplasia de células estrelladas hepáticas (células Ito) y células de 
Kupffer, así como disminución del diámetro de las venas portales intrahepáticas. En 
aproximadamente el 30% de los perros con hipoplasia primaria de la vena porta, los 
cambios vasculares son leves y no hay fibrosis portal.7,9 

 

Historia Clínica 
Se presenta hembra de aproximadamente 6 años de edad en donde los dos últimos 
partos se reporta la presencia de abortos, momificaciones o animales débiles al nacer, 
que al poco tiempo mueren. Se aplicó tratamiento hormonal con progesterona.  al 
hemograma, presentó leve monocitosis, a la prueba de Coccidioidomicosis por 
aglutinación con resultado positivo, el parto se presenta al día 61 de gestación. De los 
ocho cachorros nacidos dos son machos y seis hembras, donde una hembra y los dos 
machos nacen débiles. El macho fallece el mismo día, a las 5 horas de su nacimiento, 
se reporta que el paciente presentaba dificultad para respirar y su reflejo de mamar 
disminuyó rápidamente. Una de las hembras a la semana presenta temperatura de 
38.9°C, dolor abdominal y diarrea, falleciendo a las 7:26 pm (animal que se le realizo 
la necropsia). Actualmente el otro macho se encuentra bajo de peso, sin embargo, los 
demás cachorros se encuentran con buen estado de salud y ganancia de peso. 
 

Hallazgos macroscópicos y microscópicos 

Macroscópicos: A nivel hepático en la cara visceral, se puede observar un puente 
portosistémico entre la vena esplénica, con unión en la parte media con la vena cava, 
más cercana a la vena mesentérica, también se distinguen zonas de necrosis 
multifocales coalescentes afectando principalmente los lóbulos del lado izquierdo del 
órgano (Fig. A y B). Los demás órganos inspeccionados presentaron moderada 
congestión siendo más evidente en bazo y en vasos sanguíneos mesentéricos a nivel 
de intestino delgado. 

Microscópicos: Se realizaron cuatro cortes histológicos con la tinción de H&E, en 
donde a nivel hepático se observa la presencia de múltiples focos de necrosis con 
presencia de abundante flora cocobacilar intralesional, la mayoría se encuentran 
delimitadas por abundante tejido conectivo fibroso (Fig. C), a nivel portal se observa 
atresia de conductos biliares, con ausencia de venas y un mayor número de arteriolas 
tortuosas (Fig. D), así como atrofia de los hepatocitos con formación de 
lipogranulomas (Fig. E), con zonas de telangiectasia siendo más evidente alrededor 
de las áreas portales. Las venas centrolubulillares se observan hipertróficas y 
ligeramente engrosadas a nivel mural (Fig. F), además de abundante pigmento de 
color café, dentro de macrófago. 
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Pruebas complementarias 
Bacteriología general, resultado sin aislamiento bacteriano, coproparasitocopico, 
positivo a presencia a huevos gastrointestinales. 
 

Criterios diagnósticos  

El criterio diagnóstico fue establecido a través de los hallazgos macroscópicos y 
microscópicos, el cual por su ubicación anatómica corresponde a displacia 
microvascular hepática, asociada a puente portosistémico, la hepatitis abscedativa fue 
de origen bacteriano originado probablemente a una onfaloflebitis y exhacerbado por 
el problema congénito mencionado. 

 

Diagnósticos diferenciales 
Encefalopatía hepática, Anomalía vascular hepática,Gastroenteritis bacteriana  
 

Discusión 
Las lesiones observadas son consistentes con lo que menciona la literatura. 5,7,9 Sin 
embargo Las derivaciones extrahepáticas congénitas se diagnosticaron 
principalmente en perros pequeños de raza mientras que las derivaciones 
portosistémicas intrahepáticas se diagnosticaron en perros de razas grandes y sus 
cruzas 2,5 En nuestro caso de acuerdo con la edad y presentación no concuerdan con 
lo que menciona la literatura. 
Los animales con DMH, se puede observar que la hiperplasia de las arteriolas a nivel 
portal es frecuente, situación que también se observó en este caso, los demás 
cambios histológicos fueron consistentes en ausencia de venas porta y un mayor 
número de arteriolas (que a menudo son tortuosas), así como atrofia de los 
hepatocitos con formación de lipogranulomas y, la dilatación sinusoidal alrededor de 
las áreas portales. Así como la hipertrofia de las venas centrales también se 
encontraron de manera similar en este caso 7,9  

Cabe mencionar que en este caso no se observaron lipogranulomas o granulomas 
pigmentarios, sin embargo la formación de lipogranulomas fue un hallazgo importante 
al estudio histopatológico, cabe mencionar que de acuerdo a la literatura esto no se 
correlaciona ya que se menciona que a mayor edad mayor presencia de estos,7,9, esta 
situación se puede deber a la hepatitis abscedativa severa multifocal subaguda 
observada, por lo que se sugerir que la presentación de esta lesión se pudiera asociar 
a procesos infecciosos y/o crónicos, más que a la formación de DMH. Sin embargo, 
otros autores mencionan que esta formación se pudiera deber el diámetro de las 
venas centrales, donde demostraron una mayor frecuencia en perros con derivación 
portosistémica que en perros con displasia microvascular.7  

La presencia de urolitiasis y calcificaciones distróficas tampoco fue una lesión que se 
observó en este caso, aunque no son lesiones frecuentes, se menciona que en 
animales entre 2 a 4 meses es más común, esta situación se pudiera deber a la edad 
del animal, o simplemente a que no es una lesión que se presente de manera 
frecuente5,9  

Otro trastorno es el daño a nivel de sistema nervioso central, lamentablemente para 
este caso no se tomaron muestras para establecer si este animal cursaba con un 
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cuadro de hepato-encefalopatía,5 sin embargo debido a que era un animal recién 
nacido, probablemente este tipo de lesión no se hubiera presentado. 

Cabe mencionar que la hepatitis abscedativa seguramente fue un factor importante 
para la presentación y exhaservación de este caso. 

Un elemento importante que se observó es que los dos machos de la camada fueron 
los más afectados, así como una de las hembras, y aunque se menciona que el sexo 
no es importante para la presentación de esta enfermedad,2,5 es un elemento para 
considerar a lo mejor en este tipo de raza o como pronóstico en animales recién 
nacidos, con daño hepático. 

  

Conclusión de la Contribución e Importancia Médica 
El diagnóstico de puentes portosistémicos en cachorros recién nacidos, todavía es un 
tema que no se tiene bien documentado, la mayoría de los casos, son en animales 
mayores de 2 meses, por lo que el informe de este caso, es importante como otro 
diagnóstico diferenciales en trastornos hepáticos, también es importante mencionar 
que los perros con anomalías del desarrollo del sistema vascular hepático son 
animales jóvenes, que requieren una dieta especial de por vida y procedimientos 
quirúrgicos a menudo costosos, que a veces se repiten varias veces (como cierres 
graduales de vasos patológicos que evitan el paso del hígado). El pronóstico en tales 
casos suele ser cauteloso y cuestionable. Una evaluación detallada de la morfología 
del hígado y un pronóstico preciso son importantes no solo para la salud, sino también 
para la calidad de vida del animal. También tienen cierta importancia económica y 
cuando los propietarios se enfrentan a altos costos en casos de mal pronóstico, puede 
estar indicada la eutanasia. Por lo que siempre será necesaria valorar el costo 
beneficio. 
 

  



 

 

XXX CONGRESO NACIONAL DE PATOLOGÍA VETERINARIA 2021 

115 

Referencias 

1. Watson PJ, Herrtage ME. Medical 
management of congenital porto- systemic 
shunts in 27 dogs—a retrospective study. J 
Small Anim Pract 1998;39:62–68.  

2. Tobias KM, Rohrbach BW. Association of 
breed with the diagnosis of congenital 
portosystemic shunts in dogs: 2,400 cases 
(1980–2002). J Am Vet Med Assoc 
2003;223:1636–1639.  

3. Nelson CN, Nelson LL, Anatomy of 
extrahepatic portosystemic shunts in dogs as 
determined by computed tomography 
angiograph Veterinary Radiology & Ultrasound, 
Vol. 52, No. 5, 2011, pp 498–506. 

4. Greenhalgh SN, Dunning MD, Mckinley TJ, 
et.al. Comparison of survival after surgical or 
medical treatment in dogs with a congenital 
portosystemic shunt, JAVMA, 2010, Vol 236, 
No. 11, June 1. 

5. Isobe K, Matsunaga S, Nakayama H, 
Uetsuka K, Histopathological Characteristics of 

Hepatic Lipogranulomas with Portosystemic 
Shunt in Dogs, Journal of Veterinary Medical 
2008 Vol 70, No 2, p. 133-138. 

6. Filliplak MS, Szarek J Badureks I et. al. 
Retrospective liver histomorphological analysis 
in dogs in instances of clinical suspicion of 
congenital portosystemic shun J Vet Res 2019, 
Vol. 63, p. 243-249 

7. Johnson   S.E.: Hepatic   vascular   disorders.   
In: Textbook   of veterinary internal medicine. 
Chronic hepatic disorders. Diseases of the liver 
and pancreas, edited by S.J. Ettinger, E.C. 
Feldman, W.B. Saunders Elsevier, 
Philadelphia, 2000, pp. 1311–1319.   

8. Philbey A.W.: More answers needed on 
congenital portosystemic shunts in dogs and 
cats. Vet Rec 2013, 172, 360–361.  

9. Richter  K.P.:  Diseases  of  the  liver  and  
hepatobiliary  system.  In: Handbook of small 
animal gastroenterology, edited by T.R. Tams, 
W.B. Saunders Elsevier, St. Louis, 2003, pp. 
286–352. 

  



 

 

XXX CONGRESO NACIONAL DE PATOLOGÍA VETERINARIA 2021 

116 

 

 

 
 
. 

 
 
 
 
 
 

 

  

  Microfotografía 100x. tinción de H y E. Se 
observa una zona de necrosis con presencia de 
bacterias intralesionales delimitadas por tejido 

conectivo fibroso. 

 

Microfotografía 400x. tinción de H y E. 
Hiperplasia de arteriolas a nivel periportal, con 

ausencia de vena y conductos biliares. 

A nivel hepático en la cara visceral, se puede 
observar un puente portosistémico, también 
se distinguen zonas de necrosis multifocal 

coalescente severa subaguda afectando los 
lóbulos del lado izquierdo del órgano. 

Acercamiento del puente portosistemico entre 
la vena esplénica, con unión en la parte media 

con la vena cava, más cercana a la vena 
mesentérica. 
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Microfotografía 100x. tinción de H y E. Se observa un lipogranuloma compuesto por 
adipositos y células inflamatorias mononucleares linfociticas y escasos histicitos. 

Microfotografía 400x. tinción de H y E. Hipertrofía a nivel de vena central con 
presencia de moderadas zonas congestivas. 



El presente caso trata sobre una hembra de león africano (Panthera
leo), de 14 años de edad, a la que se le practicó el estudio post mortem,
encontrando como hallazgo más relevante a la necropsia,
esplenomegalia severa; se realizó citología de médula ósea y bazo,
sugiriéndose un trastorno mieloproliferativo, que en correlación con los
hallazgos hematológicos ante mortem, y la histopatología de médula
ósea y bazo, sugieren que se trata de una leucemia mieloide aguda.
Estas neoplasias son un tipo de cáncer que se origina en el tejido
hematopoyético, sustituyendo a la médula ósea normal, por tejido
neoplásico; se encuentran escasamente reportadas en grandes felinos,
por lo que con este trabajo brinda información sobre su presentación en
felinos silvestres bajo cuidado humano.

Palabras clave: León africano, leucemia mieloide.

RESUMEN

ABSTRACT
The present case is about a 14-year-old female African lion (Panthera leo), who underwent a post-mortem study, finding, as
the most relevant finding at necropsy, severe splenomegaly; bone marrow and spleen cytology was performed, suggesting
a myeloproliferative disorder, which in correlation with ante-mortem hematological findings, and bone marrow and spleen
histopathology, suggests that it is an acute myeloid leukemia. These neoplasms are a type of cancer that originates in
hematopoietic tissue, replacing normal bone marrow with neoplastic tissue; they are scarcely reported in big cats, so this
work provides information on their presentation in wild cats under human care.

Key words: African lion, myeloid leukemia.
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Introducción 
Las neoplasias mieloides, son un tipo de cáncer que se origina en el tejido 
hematopoyético, a partir de los precursores granulocíticos, monocíticos, eritrocíticos y 
megacariocíticos, sustituyendo a la médula ósea normal, por tejido neoplásico.1,2 Son 
grupos de trastornos no linfoides de la médula ósea, son raros en animales de 
compañía y la información que existe en medicina veterinaria aún es limitada.3 

 
El cuadro clínico es inespecífico, pero entre los signos clínicos observados se 
encuentra: letargo, debilidad, anorexia, pérdida de peso, vómito y diarrea. Así mismo, 
se puede observar linfadenomegalia, hepatomegalia y esplenomegalia.2 Los 
hallazgos de laboratorio frecuentemente revelan una leucocitosis con presencia de 
blastos, aunque puede existir conteo de leucocitos en intervalos de referencia con 
presencia o ausencia de blastos circulantes.2 

 
Los cuadros de leucemia que se caracterizan por un gran número de células 
neoplásicas en médula ósea o en sangre periférica, son sencillos de diagnosticar, sin 
embargo, en otros casos se requiere de la revisión exhaustiva de frotis sanguíneos, 
citologías de médula ósea, histopatología de médula ósea, y de otros órganos 
hemolinfáticos, inmunohistoquímica y citometría de flujo para establecer el diagnóstico 
final. 1  
 
Las neoplasias mieloides se agrupan en tres categorías principales: leucemia mieloide 
aguda, neoplasia mieloproliferativa (antes leucemia crónica), y síndrome 
mielodisplásico.1 

 
La clasificación de esta neoplasia se basa en datos hematológicos, características 
morfológicas de las células neoplásicas, y en la inmunotipificación de las células 
neoplásicas contra antígenos específicos.2 El aspirado de médula ósea es de gran 
ayuda en muchos casos, ya que en extendidos de sangre periférica las células 
mieoloides blásticas no pueden diferenciarse de los linfoblastos, por lo que el aspirado 
es necesario para poder diferenciar a los linfomas de los diferentes tipos de 
leucemias.3 

 
En felinos domésticos, las enfermedades mieloproliferativas son más frecuentes que 
en cánidos, esto es posiblemente por la asociación con la infección por Retrovirus, no 
siendo así en felinos silvestres, en dónde no existe aún mucha información al 
respecto. 2 

 
Los felinos silvestres pueden ser susceptibles a las mismas neoplasias que presentan 
los felinos domésticos, siendo éstas reportadas mayormente en ejemplares bajo 
cuidado humano.4 

 
Aunque la información sobre estas patologías en felinos silvestres en vida silvestre o 
bajo cuidado humano es limitada, existen informes sobre algunas neoplasias que se 
han presentado con mayor frecuencia, entre las que se encuentran los mielolipomas 
esplénicos en guepardos tanto bajo cuidado humano como de vida silvestre, 
feocromocitomas en leopardo nebuloso, leucemia linfocítica en un león de la India, 
carcinoma ovárico en jaguares, carcinoma de células escamosas en leopardo de las 
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nieves, asociado al virus del papiloma,  y leiomiomas uterinos en hembras seniles de 
diferentes especies de felinos silvestres, entre otros.4,5 

 
En el presente trabajo se describe un caso de leucemia mieloide aguda, en dónde se 
realizaron diferentes estudios diagnósticos, con la finalidad de tratar de tipificar a la 
neoplasia descrita. Es de suma importancia la realización de pruebas 
complementarias para integrar el diagnóstico anatomopatológico. 
 

Historia clínica 
Se realiza el estudio post mortem de un ejemplar de león africano (Panthera leo), 
hembra, de 14 años de edad, sin historia clínica previa. 
 

Hallazgos macro y microscópicos 
Como hallazgo más relevante a la necropsia, se observó que el bazo se encontraba 
severamente aumentado de tamaño, midiendo 46 x 30 cm aproximadamente, de 
coloración violácea de manera difusa, superficie irregular y bordes marcadamente 
redondeados, la consistencia era firme al tacto, y al corte del parénquima, se observó 
escasa salida de sangre, observándose un patrón sólido. (Fig.1- Fig.2) 
Adicional a esto, las mucosas oral y conjuntival se observaron marcadamente pálidas. 
 
Se realizó histopatología general, observándose que la médula ósea, se encontraba 
reemplazada por células mieloides, con marcado pleomorfismo celular; las células 
neoplásicas son redondeadas a pleomórficas, con abundante citoplasma, y núcleos 
redondeados en su mayoría, y discretamente bilobulados de manera esporádica, con 
cromatina gruesa granular y 1-2 nucleolos prominentes (Fig. 3); a la revisión de bazo, 
se aprecia un infiltrado de células mieloides con las mismas características que las 
que observadas en médula ósea. Las células neoplásicas de acuerdo a sus 
características morfológicas podrían tener una diferenciación monocítica que se 
deberá confirmar con estudios de inmunohistoquímica. (Fig. 4) 
 
Adicionalmente, se observa migración intravascular de células neoplásicas de origen 
mieloide en vasos sanguíneos de hígado, riñón y pulmón. (Fig. 5- Fig. 6) 
  



 

 

XXX CONGRESO NACIONAL DE PATOLOGÍA VETERINARIA 2021 

121 

 

        

      
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

Pruebas complementarias 
 
Hematología 
Como estudio ante mortem, se realizó un hemograma en dónde se obtuvieron los 
siguientes hallazgos: 

- Anemia normocítica no regenerativa con trombocitopenia marcada 
(bicitopenia) y leucocitosis por monocitosis con presencia de blastos, asociado 
a trastorno mieloproliferativo.   

 
  

Fig. 1. Cavidad abdominal. El bazo se observa aumentado de tamaño, ocupando gran 
parte de la cavidad (esplenomegalia). 
 
Fig. 2. Bazo marcadamente aumentado de tamaño (esplenomegalia). 
 
Fig. 3. Fotomicrografía de médula ósea con hiperplasia de células mieloides con 
moderado a marcado pleomorfismo celular, moderado a abundante citoplasma, núcleos 
redondeados, que en ocasiones tienden a ser bilobulados, con cromatina gruesa granular 
400X, HE. 
 
Fig. 4. Fotomicrografía de bazo infiltrado por células mieloides.400X, HE. 
 
Fig. 5. Fotomicrografía de riñón con migración intravascular de células neoplásicas de 
origen mieloide. 400X, HE. 
 
Fig. 6. Fotomicrografía de hígado con migración intravascular de células neoplásicas de 
origen mieloide. 400X, HE. 

FIG. 1 FIG. 2 FIG. 3 

FIG. 4 FIG. 5 FIG. 6 
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Citología 
Se realizaron múltiples extendidos citológicos del médula ósea y bazo, observándose 
una población hipercelular, compuesta por células redondas a pleomórficas, de 
tamaño mediano, moderado a abundante citoplasma basófilo, que en ocasiones 
muestra múltiples vacuolas de tamaño variable, y núcleos pleomórficos, con cromatina 
gruesa granular y nucléolos prominentes. 
 
Dx. Compatible con trastorno mieloproliferativo. 
 

                  
         
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

SNAP combo FeLV/FIV  
Se realizó una prueba rápida SNAP combo FeLV/FIV, IDEXX, para la detección de la 
presencia del antígeno p27 del virus de la leucemia viral felina FeLV, y la detección 
de anticuerpos específicos contra el virus de la inmunodeficiencia felina (FIV), 
obteniendo un resultado NEGATIVO para ambos casos. 
 
Inmunohistoquímica 
Se realizará inmunohistoquímica a las secciones histológicas de médula ósea, bazo, 
hígado y riñón para la tipificación de la neoplasia. Los marcadores propuestos a utilizar 
son: CD14, CD11b, CD4, CD34. 

Fig. 7. (A-B) Leucocitos inmaduros en un frotis sanguíneo (las características morfológicas pueden 
ser sugerentes de una diferenciación monocítica). 1000X, Diff Quick 
 
Fig. 8. (A-B) Impronta de médula ósea con presencia de células mieloides (blastos) neoplásicas. 
1000x, Diff Quick. 
 
Fig. 9. Impronta de bazo en dónde se observan células redondas a pleomórficas, con moderado a 
abundante citoplasma basófilo, núcleos redondos a pleomórficos y cromatina granular con un 
nucléolo prominente. 1000x, Diff Quick. 

FIG. 7A FIG. 7B 

FIG. 8A FIG. 8B FIG. 9 
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Diagnósticos diferenciales 
- Leucemia linfocítica crónica 
- Linfoma esplénico 

 

Discusión 
Los resultados hematológicos, en conjunto con el hallazgo de esplenomegalia a la 
necropsia, los resultados citológicos de médula ósea y bazo, y la histopatología de 
médula ósea, bazo y el resto de los órganos sugieren una leucemia mieloide aguda, 
que con base en las características morfológicas podría ser de linaje monocítico, sin 
embargo, esto se deberá confirmar o descartar con estudios complementarios. 
 
Las neoplasias mieloides son muy heterogéneas y pueden presentarse como una 
enfermedad aguda o crónica, con poblaciones hipo, normo o hipercelulares, y con 
marcadas leucocitosis o leucopenias, de aquí la importancia de valerse del mayor 
número de pruebas posibles para emitir un diagnóstico certero y poder llegar a una 
tipificación.1 La leucemia mieloide en la mayoría de los casos puede distinguirse de 
las leucemias linfocíticas a partir de su tejido de distribución, apariencia celular, y con 
la utilización de marcadores celulares.1   
 
Existe un informe sobre la presentación de leucemia mielomonocítica en un león 
africano (Panthera leo), con un cuadro de emaciación progresiva, ataxia y dolor del 
tren posterior; el monitoreo hematológico evidenció una leucocitosis marcada con un 
alto porcentaje de células neoplásicas sugerentes de neutrófilos y monocitos 
maduros, emitiéndose un diagnóstico de leucemia mielomonocítica.6 En el  presente 
caso, no se cuenta con estudios previos del ejemplar, sin embargo, con base en la 
presentación clínica y los hallazgos de laboratorio observados, se sugiere se trata de 
una  cuadro agudo. 

 
En cuanto a las neoplasias de origen hematopoyético, existen dos casos reportados 
de leucemia mielocítica, uno de ellos en un ejemplar de León Africano (Panthera leo), 
y el otro en un Jaguar (Panthera onca), ambos pertenecientes al mismo zoológico que 
el presente caso, en dónde la lesión principal a la necropsia en el caso del jaguar, fue 
la esplenomegalia; y como hallazgos histopatológicos en ambos casos se observó 
metástasis multiorgánica de las células neoplásicas mieloides.7   
 
De acuerdo con la información documentada, la neoplasia de origen hematopoyético 
más frecuente en leones africanos de diferentes zoológicos de EU, es el linfoma de 
células T.8 

 
Con respecto a la asociación de tumores mieloides con la infección por el virus de la 
leucemia viral felina, existen informes sobre la presencia de este virus en felinos 
silvestres, sin embargo, no existe documentada una correlación de esta infección con 
la presencia de neoplasias mieloides en estas especies; cabe señalar, que en el caso 
preciso de este ejemplar se realizó una prueba rápida para la detección del FeLV, 
obteniendo un resultado negativo.9 
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Conclusiones 
El presente caso trata sobre una leucemia mieloide aguda en una hembra de León 
africano (Panthera leo), en dónde se realizaron diferentes técnicas diagnósticas, como 
son, hemograma (ante mortem),  prueba rápida SNAP combo FeLV/FIV, citología e 
histopatología (post mortem), así como inmunohistoquímica (pendiente resultado), 
para poder integrar de la mejor manera el diagnóstico; es de suma importancia la 
realización de pruebas complementarias para la correcta tipificación de las neoplasias 
hematopoyéticas tanto en animales domésticos, como en animales silvestres, esto 
debido a la similitud morfológica que pueden presentar los diferentes linajes celulares.  
 
El presente trabajo brinda información sobre la presentación de neoplasias 
hematopoyéticas en felinos silvestres bajo cuidado humano, siendo de suma 
importancia, debido a la escasa bibliografía que hay disponible. 
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Los tumores derivados de melanocitos son comunes en humanos y
animales. El perro ha sido considerado un modelo animal por la
presentación espontánea de estos tumores y, en casos malignos
(melanoma), su progresión clínico-patológica, es comparable a los
casos en el humano. El melanoma es una neoplasia con múltiples
presentaciones y morfopatología variable, por ende, hay varias
nomenclaturas para describirlos y clasificarlos en medicina humana.
Algunas presentaciones son muy poco comunes como el melanoma
angiomatoso. Particularmente en este caso se han registrado solamente
cinco casos en humanos desde su primera descripción. Al momento no
se había presentado ningún caso en animales y, por lo tanto, el objetivo
de este trabajo es la descripción e informe del primer caso de
melanoma angiomatoide en un perro.

Palabras clave: melanoma, melanoma angiomatoide, perro,
inmunohistoquímica.

RESUMEN

ABSTRACT
The melanocyte-derived tumors are common in humans and animals. The dog has been considered an adequate animal
model due to spontaneous presentation of these tumors and, in the case of malignant (melanoma) presentation, the clinical-
pathological progression is comparable to human beings. Melanoma is a neoplasm with multiple presentations and variable
histological patterns. Therefore, there are various nomenclature to describe and classify them in human medicine.
Angiomatous melanoma is an uncommon presentation. There are only five cases reported in medical literature with no
animal description informed. Therefore, the objective in this report is the description and report of the first case of
angiomatoid melanoma in a dog.

Key words: melanoma, angiomatoid melanoma, dog, immunohistochemistry.
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Introducción 
Los humanos y los perros comparten una amplia variedad de cánceres. Por esta 
razón, los perros han sido considerados un modelo de la enfermedad.1 La proximidad 
del perro a nuestras vidas y entornos refuerza su valor como modelo animal. Además, 
los diferentes tipos de cáncer en el perro, su presentación espontánea y su evolución 
clínico-patológica es parecida y equivalente en tiempo a la progresión de los mismos 
tipos de cáncer en el hombre.2 El melanoma es un cáncer derivado de melanocitos. 
Este cáncer es frecuente tanto en perros como en humanos y su presentación, 
progresión patológica y epidemiología son comparables.3,4  
 
Por otra parte, en medicina se refiere a los melanomas con amplia producción de 
melanina como melanomas semejantes a melanomas animales o, melanomas tipo 
equino, haciendo referencia a la amplia producción de melanina en los tumores de 
caballos grises; sin embargo, esta terminología ahora se considera inadecuada por su 
amplia inclusión sin correspondencia con su pronóstico.5,6 En otro grupo de 
melanomas más complejo, denominado melanomas inusuales debido a su variación 
morfológica,6 se incluyen varios tipos poco frecuentes como el melanoma 
angiomatoide.5 El melanoma angiomatoide se caracteriza por un aspecto 
seudovascular con ducto llenos de eritrocitos y eventualmente zonas de capilarización 
o neovascularización también repletas de glóbulos rojos; sin embargo, estos no 
corresponden a verdaderos ductos vasculares sino a melanocitos con una 
arquitectura inusual. No hay evidencia de endotelios. Los melanomas angiomatoides 
no son frecuentes, todo lo contrario, a la fecha se han referido cinco casos en 
medicina7 y, en animales, no había sido reconocido ningún caso sino hasta ahora que 
se informa de un caso en un perro.  
 

Historia clínica 
Se recibe una biopsia de escisión de un canino, macho, de raza Dachshund, con 8 
años. El propietario comentó que al perro se le observó una masa pequeña cerca en 
prepucio, con evolución de días. Se mencionó que no hay molestia al orinar y no 
presenta sangrado u otras alteraciones. No se emitió un diagnóstico presuntivo con la 
muestra. 
 

Hallazgos macroscópicos y microscópicos 
Se recibe una muestra quirúrgica con medidas de 1.5 cm de largo por 1 cm de ancho 
y 0.8 cm de grosor. La muestra posee piel, de color pálido con un nódulosubcutáneo 
de color oscuro. Se le realiza una sección y en su interior es hiperpigmentado con 
consistencia firme. La muestra se fijó por inmersión en formalina amortiguada durante 
24 h y posteriormente se realizaron cortes de 4 micrómetros (µm) y se tiñeron de 
manera convencional con hematoxilina y eosina (H&E). 
 
La descripción microscópica de este caso fue la siguiente: neoplasia hipercelular, bien 
delimitada y parcialmente encapsulada. La neoplasia fue removida por completo. La 
neoplasia tiene componentes circunscritos casi concéntricos y una zona central 
amplia que le da un aspecto vascular semejante a una arteria (Figura 1a). También 
este componente vascular ocurre en un extremo, pero formando ductos más 
pequeños que incluyen una zona de capilarización (Figura 1b). En todos estos 
espacios seudovasculares hay ocupación por eritrocitos en el lumen. La otra zona 
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amplia, a manera de media arterial, muestra una organización en torrentes de células 
melanoblásticas epitelioides a fusiformes con pigmento escaso o nulo en su mayoría, 
salvo en la periferia donde los melanocitos son más evidentes y contienen pigmento 
definido. Las células se organizan en conglomerados con neurotización con varias 
células expresando melanina en diferentes grados. Estas células muestran marcado 
pleomorfismo, anisocitosis, anisocariosis, cariomegalia con presencia de nucléolo. 
Las mitosis son frecuentes (1-3/40x) (Figuras 1c y 1d). Algunas mitosis muestran 
cromatina aberrante. No hay necrosis, pero si hay células contraídas, picnóticas e 
hipereosinofílicas (apoptóticas). Los estudios de inmunohistoquímica fueron 
concluyentes para melanoma (Figura 2a y 2b) y negativa para estructuras vasculares 
(Figuras 2c y 2d).  

 

Pruebas complementarias  
Posteriormente, se realizaron estudios de inmunohistoquímica con anticuerpos anti-
HMB45 (clon HMB-45, ratón antihumano), anti-SOX 10 (clon BC34, ratón antihumano) 
y, anti-CD34 (clon QBEnd-10, ratón antihumano). Brevemente, se empleó un sistema 
de detección Optiview en un equipo automatizado BenchMark XT (Ventana, Tucson, 
AZ, USA) y diaminobencidina (DAB) como substrato, de acuerdo con las instrucciones 
del fabricante y ligero contraste con hematoxilina. Los dos primeros como marcadores 
específicos de melanomas y el último como marcador de células endoteliales.  
 

Criterio diagnóstico 
La presencia de melanina en algunas células, sobre todo en la periferia y 
posteriormente la confirmación de inmunorreactividad positiva a SOX10 y HMB45, 
ambos marcadores específicos para melanocitos, confirmó que la neoplasia 
pertenecía a la estirpe melanocítica. Por el contrario, la ausencia de positividad para 
el marcador endotelial CD34 descartó la presencia de verdaderos vasos sanguíneos. 
Posteriormente la búsqueda bibliográfica orientó la presencia de un melanoma 
angiomatoide de acuerdo con la literatura revisada. En esta literatura se confirmó el 
antecedente de inmunohistoquímica positiva para melanoma y la ausencia de 
positividad para vasos sanguíneos, a pesar de su aspecto angiomatoide; por esta 
razón también el uso del término seudovascular de este melanoma.5 
 

Diagnósticos diferenciales 
Hemangiosarcoma, melanocitoma y hemangiosarcoma en colisión y, melanoma 
atípico seudovascular. 

 

Discusión 
En la actualidad, a pesar de los avances y las herramientas moleculares adaptadas a 
diagnóstico, la principal y más básica aproximación al diagnóstico de melanoma es la 
histopatología.8 En medicina hay amplios puntos de discusión sobre diagnóstico 
histopatológico que van desde decidir sobre un nevo benigno o un melanoma.8 Por 
esta razón la antigua clasificación (2016) que incluye, melanoma lentigo maligna, 
melanoma superficial diseminado, melanoma nodular y melanoma acral lentiginoso 
es todavía un punto de partida en el diagnóstico rutinario histopatológico en medicina.8 
Sin embargo, en medicina veterinaria, la situación es menos complicada porque la 
mayoría de los melanomas presentan pigmento, aunque en algunos casos sea escaso 
y el criterio de malignidad se fundamenta en la localización de la lesión, superficie 
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mucosa y el lecho ungueal o bien, piel con pelo. En el primer caso con amplia 
posibilidad de diagnóstico de melanoma, mientras que, en la piel con pelo, 
probablemente se trate de un melanocitoma.9 Por esta razón en el presente caso hubo 
cierto grado de dificultad dado que la lesión mostró melanocitos con melanina en 
algunos conglomerados en la periferia, nunca de manera dispersa. No obstante, la 
inmunohistoquímica fue concluyente y determinante para definir la estirpe 
melanocítica del tumor y su negatividad a componentes vasculares, a pesar de su 
aspecto. Este patrón tanto histopatológico como inmunohistoquímico ha sido 
confirmado en los casos anteriores en humanos.5 Otros han utilizado marcadores 
como PNL2 y Melan A en estudios con caballos, perros e incluso en gatos.10,11 Sin 
embargo, los resultados para PNL2 solo son concluyentes en las presentaciones 
melanocíticas tanto en equinos como en caninos y en el presente caso, la melanina 
se expresó en menos de un 30%.11 Con relación a Melan A, hay evidencia de que 
pierde sensibilidad en tejidos con fijación prolongada, lo cual es una práctica muy 
común en los hospitales veterinarios al tener almacenadas las muestras.12 Asimismo; 
en los casos de melanomas en equinos Melan A no se detectó, mientras que en 
melanomas amelanóticos en caninos, solamente manifestó una alta sensibilidad y 
100% de especificidad en su localización oral.13 Por otra parte, la mayoría de los casos 
de melanoma angiomatoide referidos en humanos, han tenido un pronóstico 
desfavorable y desenlace fatal.5 En el presente caso, luego de 14 meses, el paciente 
no ha sido remitido nuevamente, pero no se sabe con seguridad cual fue su evolución. 
 

Conclusión 
El melanoma angiomatoide es un subtipo de melanoma considerado excepcional en 
medicina humana. Solamente se ha informado de cinco casos en humanos. El 
presente caso en un perro es el primer informe de melanoma angiomatoide en 
medicina veterinaria. 
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Figura 1. 

Canino, melanoma angiomatoide. a, se muestra una figura con poco aumento en donde se 
observa la zona más celular de la neoplasia con una cavitación hacia el centro repleta de 
sangre y algunas más pequeñas adyacentes. 40x, H&E. b, en esta figura con poco aumento 
se identifica el componente más celular de la neoplasia con aspecto de pared arterial, donde 
se identifica hacia la periferia una zona de vascularización. 40x, H&E. c, se identifica marcada 
desmoplasia, pleomorfismo de las células y escasa melanina en su citoplasma. La flecha 
señala una mitosis. 400x, H&E. d, una zona hipercelular semejante a la anterior en donde se 
confirma el pleomorfismo y la desmoplasia, así como la presencia de nucléolo en las células. 
También una incipiente capilarización 400x, H&E. 
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Figura 2. 

Canino, melanoma angiomatoide. a, inmunorreactividad positiva dispersa de las células 
neoplásicas (HMB 45), 400x. b, en esta imagen se presenta una inmunorreacción positiva 
dispersa de las células neoplásicas (SOX10), 400x. c, inmunorreactividad negativa para las 
células neoplásicas pero positiva para un pequeño vaso sanguíneo del tejido vascular de 
soporte (CD34), 400x. d, en un campo semejante se confirma la inmunorreactividad positiva 
solamente para las células endoteliales de los pequeños vasos sanguíneos (CD34), 400x. 
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Un venado cola blanca, macho, de 2.5 años de edad, fué remitido
muerto al Departamento de Patología de la FMVZ, UANL, de un rancho
cinegético, localizado en el municipio de Montemorelos, Nuevo León,
México. Con antecedentes de tener un problema persistente de disnea,
deshidratación, anorexia, depresión y muerte. Al exámen macroscópico,
las mucosas oral y palpebral, se apreciaron cianóticas. En cavidad
torácica, se observó a los pulmones con edema y muy congestionados.
En cavidad abdominal, se encontró al hígado aumentado de tamaño, su
consistencia era firme y color rojo oscuro, además, el bazo y los riñones
se observaron muy congestionados. A la histopatología, el pulmón se
observó con marcado engrosamiento de los septos alveolares, un
infiltrado inflamatorio compuesto por neutrófilos, macrófagos y
linfocitos, en intersticio se apreciaron numerosos taquizoitos de
Neospora caninum. Además, de hiperplasia epitelial bronquial y
bronquiolar con presencia de cuerpos de inclusión intranucleares
basofílicos compatibles con adenovirus, los cuales también estuvieron
presentes en los neumocitos tipo I. En parénquima hepático, se
apreciaron focos de necrosis con infiltrado inflamatorio compuesto por
neutrófilos, numerosos macrófagos y linfocitos, además de taquizoitos
de Neospora caninum. En bazo, a nivel de la pulpa roja también se
observaron focos necróticos y un infiltrado inflamatorio compuesto de
neutrófilos, numerosos macrófagos y linfocitos, además de algunos
taquizoitos de Neospora caninum. El estudio de inmunohistoquímica,
confirmó la presencia de los taquizoitos de Neospora caninum y
descartó los de Toxoplasma gondii. 
Este es el primer informe de una neosporosis sistémica e infección
pulmonar por adenovirus en un venado cola blanca en México.

Palabras clave: Venado cola blanca, Neospora caninum, adenovirus,
inmunohistoquímica. 
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NEOSPOROSIS SISTÉMICA E INFECCIÓN PULMONAR POR
ADENOVIRUS EN UN VENADO COLA BLANCA 

(Odoicoelus virginianus). INFORME DE UN CASO

ABSTRACT
A 2.5-year-old male white-tailed deer was referred dead to the FMVZ Pathology Department, UANL, from a hunting ranch, located in the municipality of
Montemorelos, Nuevo León, Mexico. With a history of having a persistent problem of dyspnea, dehydration, anorexia, depression and death. On gross examination,
the oral and eyelid mucous membranes were seen to be cyanotic. In the thoracic cavity, the lungs were edema and highly congested. In the abdominal cavity, the
liver was found to be enlarged, its consistency was firm and dark red, in addition, the spleen and kidneys were very congested. On histopathology, the lung was
observed with marked thickening of the alveolar septa, an inflammatory infiltrate composed of neutrophils, macrophages and lymphocytes, and in the interstitium
numerous tachyzoites of Neospora caninum were seen. In addition, there was bronchial and bronchiolar epithelial hyperplasia with the presence of basophilic
intranuclear inclusion bodies compatible with adenovirus, which were also present in type I pneumocytes. In the liver parenchyma, necrosis foci with inflammatory
infiltrate composed of neutrophils, numerous macrophages and lymphocytes, in addition to Neospora caninum tachyzoites. In the spleen, necrotic foci and an
inflammatory infiltrate composed of neutrophils, numerous macrophages and lymphocytes, in addition to some Neospora caninum tachyzoites, were also observed
at the level of the red pulp. The immunohistochemical study confirmed the presence of Neospora caninum tachyzoites and ruled out those of Toxoplasma gondii.
This is the first report of a systemic neosporosis and adenovirus lung infection in a white-tailed deer in Mexico.
Key words: White-tailed deer, Neospora caninum, adenovirus, immunohistochemistry.
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Introducción 

Neospora caninum es un parásito coccidio, intracelular obligado y formador de quistes 
tisulares, que pertenece al Phylum Apicomplexa y es uno de los principales agentes 
involucrados en cuadros de abortos e infertilidad en bovinos y enfermedad 
neuromuscular en perros de todo el mundo. Tiene una estrecha relación con 
Toxoplasma gondii, ya que comparte muchas características biológicas y morfológicas 
1. Este microorganismo, también afecta a otras especies de animales domésticos y de 
fauna silvestre. A la fecha, solo se conocen a miembros de la familia Canidae como 
huéspedes definitivos de dicho parásito, mientras que el ganado es el huésped 
intermediario más común 2. Recientemente, se han reportado a otras especies de 
vertebrados de sangre caliente infectadas con este microorganismo como las aves de 
corral y silvestres, por lo que se convierten en potenciales huéspedes intermediarios, 
en los ciclos de transmisión doméstico y silvestre 3,4. Otro estudio reportó, como unos 
perros que se alimentaron de cerebros de venado cola blanca, posteriormente 
eliminaron ooquistes de Neospora caninum en sus heces, las cuales fueron 
inoculadas a un becerro vía oral y éste desarrolló anticuerpos contra este 
microorganismo 5. Asimismo, se han realizado numerosos estudios serológicos, 
moleculares y de aislamiento de este microorganismo en venados cola blanca con 
infección natural, esto con la finalidad de saber la incidencia de la enfermedad en esta 
especie y considerarla, como un importante huésped reservorio de este patógeno 6, 7, 

8, 9, 10. A la fecha, solo se ha descrito un caso de infección sistémica por Neospora 
caninum en un cervatillo de cola negra 11 y dos casos de infección congénita, una en 
un venado de Eld y la otra en venados cola blanca 12, 13. Por otro lado, con relación a 
la infección por adenovirus, se describió el caso de una infección sistémica en 
venados bura 14, otro informe reportó la presentación de un edema pulmonar fatal en 
algunos venados cola blanca 15 y también se logró la reproducción de la infección en 
forma experimental, inoculando cervatos y cervatillos de cola negra 16, 17.  
 

Historia clínica 
Un venado cola blanca, macho, de 2.5 años de edad, fué remitido muerto al 
Departamento de Patología de la FMVZ, UANL, de un rancho cinegético, localizado 
en el municipio de Montemorelos, Nuevo León, México. Con antecedentes de tener 
un problema persistente de disnea, deshidratación, anorexia, depresión y muerte. 
 

Hallazgos macroscópicos y microscópicos 
Al exámen macroscópico, las mucosas oral y palpebral, se apreciaron cianóticas. En 
cavidad torácica, se observó a los pulmones con edema y muy congestionados. En 
cavidad abdominal, se encontró al hígado aumentado de tamaño, su consistencia era 
firme y color rojo oscuro, además, el bazo y los riñones se observaron muy 
congestionados. A la histopatología, el pulmón se observó con marcado 
engrosamiento de los septos alveolares, un infiltrado inflamatorio compuesto por 
neutrófilos, macrófagos y linfocitos, en intersticio se apreciaron numerosos taquizoitos 
de Neospora caninum (Figura 1a). Además, de hiperplasia epitelial bronquial y 
bronquiolar con presencia de cuerpos de inclusión intranucleares basofílicos 
compatibles con adenovirus, los cuales también estuvieron presentes en los 
neumocitos tipo I. En parénquima hepático, se apreciaron focos de necrosis con 
infiltrado inflamatorio compuesto por neutrófilos, numerosos macrófagos y linfocitos, 
además de taquizoitos de Neospora caninum. En bazo, a nivel de la pulpa roja también 
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se observaron focos necróticos y un infiltrado inflamatorio compuesto de neutrófilos, 
numerosos macrófagos y linfocitos, además de algunos taquizoitos de Neospora 
caninum. 
 

Pruebas complementarias 
Se realizaron estudios de inmunohistoquímica usando marcadores VMRD, Inc., 
Toxoplasma gondii, Hyperimmune antiserum-Caprine origin (Lot. # 111392), 
resultando inmunonegativas a Toxoplasma gondii y Anti-N. Caninum Antisera, Goat 
Origin, Catalog no. 210-70-NC, Lot. V00110, VMRD, Inc., siendo inmunopositivas a 
Neospora caninum en secciones de pulmón a nivel de los septos alveolares, en hígado 
cerca de los espacios porta y en el bazo en pulpa roja (Figuras 1b,c y d). 
 

Criterio diagnóstico 
La mayoría de los casos diagnosticados en venados cola blanca, ha sido a través de 
pruebas serológicas, determinando así su status de huésped intermediario en el ciclo 
silvestre, además de ser un recurso para que el ciclo se complete, al ser consumido 
por los huéspedes definitivos, como son los miembros de la familia Canidae 
principalmente, los coyotes y lobos. Sin embargo, no se descarta una combinación de 
ciclo doméstico y silvestre, debido a que muchos ranchos cinegéticos, alguna vez 
fueron ranchos ganaderos, además de tener a perros como animales de guardia y 
protección. Por otro lado, es importante señalar que la mayoría de los casos descritos 
debido a una infección por adenovirus, cursaban con lesiones ulcerativas parecidas a 
las ocasionadas por el virus de lengua azul, sin embargo, en este caso la lesión mayor 
se localizó a nivel pulmonar, debido a la presencia de los dos patógenos, los cuales 
ocasionaron el cuadro cianótico observado en las mucosas oral y palpebral, 
principalmente.   
 

Diagnósticos diferenciales 
a) Toxoplasmosis, b) Besnoitiosis, c) Sarcocystosis. 
 

Discusión 
Actualmente, se ha incrementado el número de reportes de huéspedes intermediarios, 
que han sido diagnosticados con una infección por Neospora caninum. Esto 
incrementa el riesgo de que la infección por este microorganismo en la vida silvestre 
vaya en aumento 2. Desafortunadamente, aún no hay estudios de impacto económico, 
ni sanitario que nos permitan evaluar la importancia de la infección por este 
microorganismo. Afortunadamente, este parásito no representa un riesgo para la 
salud humana. Asimismo, aunque en México se han hecho estudios para determinar 
la presencia del patógeno en explotaciones de bovinos y venados, no hay estudios 
para valorar el verdadero impacto económico que este microorganismo representa 
para los productores 18,19. Por otro lado, la mayoría de las infecciones por adenovirus 
son subclínicas en sus respectivos huéspedes, provocando infecciones de las vías 
respiratorias superiores, solo los adenovirus caninos y aviares provocan patologías 
importantes 20. Sin embargo, los casos reportados de infecciones por adenovirus en 
venados silvestres y algunos confinados en zoológicos, han causado pérdidas de 
numerosos ejemplares, al comportarse la mayoría como brotes fatales 14,15.  
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Conclusión de la contribución médica 
Hasta el momento, la mayoría de las infecciones por Neospora caninum se han 
limitado a afectar a huéspedes intermediarios como son los herbívoros y otras 
especies de sangre caliente, así como a huéspedes definitivos que involucran a 
miembros de la familia Canidae. Afortunadamente, no hay hasta este momento alguna 
información de que exista zoonosis por parte de este patógeno. Por otro lado, las 
infecciones por adenovirus solo se limitan a la familia Cervidae, sin provocar alguna 
enfermedad al ser humano. Este es el primer informe de una neosporosis sistémica e 
infección pulmonar por adenovirus en un venado cola blanca en México.  
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Figuras 

Figura 1 

a) Presencia de infiltrado linfocitario intersticial y exudado neutrofílico en espacios alveolares. 

(Ver flechas amarillas). b) Inmunohistoquímica para marcar la presencia de taquizoitos de 

Neospora caninum en septos alveolares. (Ver flechas negras). c) Inmunohistoquímica para 

marcar la presencia de taquizoitos  de Neospora caninum en espacio porta hepático. (Ver 

flechas negras). d) Inmunohistoquímica para marcar la  presencia de taquizoitos de Neospora 

caninum en pulpa roja esplénica. (Ver flecha negra). 
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Se reportó un caso de metástasis ósea de un carcinoma de células
escamosas con un posible sitio primario en la región de la articulación
tarsometatarsiana en una perra de 15 años, de talla pequeña, raza
Poodle, mediante el estudio anatomopatológico (macroscópico y
microscópico). El diagnostico fue contundente, sin la utilización de
técnicas inmunohistoquímica adicionales. Los tumores metastásicos del
esqueleto de los animales, generalmente se consideran mucho menos
comunes que los tumores óseos primarios, en perros, siendo los
carcinomas como tumores más frecuentes a generar metastasis a
comparación de sarcomas.     

Palabras clave: Carcinoma de células escamosas, metástasis ósea,
epífisis femoral proximal. 
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METASTÁSIS DE CARCINOMA DE CÉLULAS ESCAMOSAS EN
DIAFISIS DE FEMUR: REPORTE DE CASO

 

ABSTRACT
A case of bone metastases from a squamous cell carcinoma with a possible primary site in the region of the tarsometatarsal joint was reported
in a 15-year-old, small-sized, poodle breed, by pathological study (macroscopic and microscopic). The diagnosis was conclusive, without the
use of additional immunohistochemical techniques. Metastatic tumors of the skeleton of animals are generally considered much less common
than primary bone tumors in dogs, carcinomas being the most frequent tumors to metastasize compared to sarcomas.

Key words: Squamous cell carcinoma, bone metastases, proximal femoral epiphysis. 
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Introducción  

El carcinoma de células escamosas epitelial de comportamiento biológico maligno y 
los sitios mas frecuentes en perros son piel, la cavidad oral, los dedos8. Los tumores 
metastásicos del esqueleto de los animales, generalmente se consideran menos 
frecuentes que los tumores óseos primarios, en perros se presentan en una media de 
edad de 8.5 a 10 años, a pesar de no existir predilección por raza, representan 
aproximadamente el 25% de los tumores óseos en perros de raza pequeña y solo el 
5% en razas grandes, además se han encontrado con mayor frecuencia en perros que 
pesaban menos de 25kg, y aproximadamente el 30% de estos tumores se encontraron 
en perros que pesaban menos de 15kg9. 
 
En comparación con los sarcomas, se ha encontrado que los carcinomas son 
frecuentes generar metástasis en hueso7, sin embargo, cualquier carcinoma, excepto 
el carcinoma de células escamosas presenta metástasis al hueso8. Sin embargo, 
existe evidencia de metástasis de carcinoma de células escamosas en hueso; en la 
escapula reportado por Matiz, et al., (2019), en la articulación atlatoaxial, reportado 
por Miyazaki et al., (2016), en vertebras; primera torácica y tercera lumbar, reportado 
por Jönsson and Gustafsson, (1973)  y en el íleo reportado por Lima et al., (2013), el 
cual éste último está relacionado a carcinoma de células escamosas como aparición 
primaria en la región digital del miembro posterior, se ha sugerido que la aparición de 
metástasis de carcinoma de células escamosas del digito ocurra con más frecuencia 
en comparación con otras partes anatómicas del cuerpo4. 
 

Historia clínica y anamnesis  
Se remitió una pieza quirúrgica, el 20 de febrero del presenta año, de un miembro 
posterior izquierdo, de un perro hembra, Poodle de 15 años, el cual hace 6 meses 
presentó un tumor en la región tarsometatarsiana. Posteriormente mediante 
radiografía se reportaron masas radiolucidas en la mayoría de los miembros torácicos 
y pelvianos. Se procedió a amputar el miembro izquierdo locomotor pelviano. 
 

Hallazgos macroscópicos  
Se revisó pieza quirúrgica de miembro pelviano izquierdo de un perro; que comprendió 
desde fémur hasta la falange distal, tenía piel y pelo negro, y midió 32.5 x 5.2 x 4.9 
cm. A nivel de la articulación tibio-femoral, exhibió un aumento de tamaño, con un 
área de pérdida de la continuidad circular, era de consistencia de firme a turgente, que 
al corte presentó una zona blanca multilobulada que invadía la epífisis tibial (figura 
1a), además entre la epífisis del fémur mostró un espacio que emanó abundante 
material semisólido y amarillo entremezclado con astillas de hueso (figura 1b). En la 
región tarso metatarsiana dorsal, exhibió una zona sobre relieve con pérdida de la 
piel, con un centro amarillo irregular rodeada por un halo rojo, que al corte era amarilla 
homogénea y no afectaba el hueso (figura 1a).  
 

Hallazgos microscópicos  
Pieza A. Sección de hueso de la epífisis del fémur el cual se encuentra invadido por 
tejido de nueva formación el cual estaba compuesto por células acomodadas en 
paquetes de células poligonales (figura 2 a,b) con ligera anisocitosis, las cuales tenían 
margen citoplasmático definido, de moderado a escaso citoplasma basófilo, de ligero 
a moderadamente vacuolado, algunas mostraron material eosinófilo denso compatible 
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con queratina (figura 2c) Sus núcleos eran centrales de diferente tamaño 
(anisocariosis), de ovales a redondos, de cromatina densa y de 1 a 2 nuceolos 
evidentes, <4 mitosis/10HPF/40X. Pieza B. Sección de piel de la región de la 
articulación tarsometatarsiana, el cual presentó un crecimiento de nueva formación 
que infiltraba al hueso, compuesto células acomodadas en paquetes con mismas 
características morfológicas de la pieza A, en conjunto con mayor evidencia de 
material eosinofílico denso compatible con queratina (figura 2d). 
 

Criterios diagnósticos y diagnósticos diferenciales  
A partir de la revisión histopatológica por hematoxilina y eosina, la morfología celular 
fue característica de células neoplásicas epiteliales diferenciadas, por lo tanto, el 
diagnóstico morfológico fue contundente, sin el requerimiento de un panel 
inmunohistoquímico.  
 

Discusión  
El carcinoma de células escamosas es una neoplasia epitelial maligna que a 
comparación con los sarcomas que generan metástasis a hueso. Existe evidencia de 
metástasis de carcinoma de células escamosas en hueso; en la escapula reportado 
por Matiz, et al., (2019), en la articulación atlatoaxial, reportado por Miyazaki et al., 
(2016), en vertebras; primera torácica y tercera lumbar, reportado por Jönsson and 
Gustafsson, (1973) y en el íleo reportado por Lima et al., (2013), siendo el presente 
caso el primer reportado en epífisis de fémur, lo cual coincide por sitio anatómico como 
lo mencionan Craig, et al., (2016) y Erik, et al., (2017): que las metafisis de huesos 
largos (humeral y femoral) son sitios predispuestos. Así también el presente caso 
reportó el tumor en un perro de talla pequeña, coincidiendo con lo reportado por 
Thomson, et al., (2017), donde menciona que razas pequeñas; específicamente de 
talla chica, son individuos más predispuestos y contrastando con la media de la edad 
reportada por el mismo citado anteriormente (8 a 10 años).  
Finalmente puede considerarse un panel inmunohistoquímico (vimentina, 
pancitoketatina AE1/AE3, CK7, citoqueratina 34βE12) cuando existe pobre 
diferenciación celular, así como lo reporta Thomson, et al., 2017 y Matiz, et al., (2019), 
en el presente caso no fue necesario realizar algún panel adicional, ya que el 
diagnóstico morfológico fue contundente por hematoxilina y eosina.  
 

Conclusión 
Mediante la evaluación macroscópica y microscópica por hematoxilina y eosina fue 
contundente el diagnóstico de una metástasis de carcinoma de células escamosas en 
hueso, siendo este, uno de los primeros reportes publicados sobre metástasis en 
hueso.  
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Figura 1. A. Miembro posterior izquierdo con aumento de tamaño en la articulación femoro-tibial (flecha) y un 

crecimiento lobulado ulcerado en la región metatarsiana (punta de flecha). B. Corte transversal de la articulación 

femoro-tibial con sustitución de la epífisis tibial por tejido de nueva formación (asterisco).  

* 

A B 

C D 

Figura 2. A. Sección de hueso de la epífisis proximal del humero en 4X. HE, en donde se observan 

paquetes de células invadiendo el hueso. B. Acercamiento a 40x, se observan células paquetes 

celulares, poligonales, con moderados citoplasma basófilo (fecha). C. Paquetes celulares con 

material denso eosinófilo intracitoplasmático (punta de flecha). D. Sección de hueso de la región 

tarsometatarsiana en 40x HE, con abundante material eosinófilo denso compatible con queratina 

(asterisco). 

* 
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La filariosis canina es una parasitosis generada por miembros de la
familia Onchocercidae en el que hay cuadros clínicos cardiacos,
tromboembolismos cardipulmonar, dermatitis y alteraciones oculares o
sistémicas. El objetivo de este trabajo, fue describir un caso clínico-
patológico de microfilariasis hemática y cutánea, en un perro del Estado
de Colima, diagnosticado por citología, histopatología y PCR. Un perro
mestizo macho de 5 años de edad, presentó pápulas, nódulos y placas
eritematosas en abdomen ventral e ingle. En el estudio citopatológico
de las lesiones cutáneas y frotis sanguíneos se observaron numerosas
microfilarias, las cuales también fueron visibles en el estudio
histopatológico de piel en el que además se encontró marcada
inflamación. La identificación del material genético de las microfilarias
en sangre y piel se llevó a cabo mediante la amplificando de fragmentos
específicos utilizando iniciadores Pan-filariasis DIDR-F1 y DIDR-R1, en
los que se obtuvieron banda de 520-580 pb en las muestras sanguíneas
y de 530-550 pb para las muestras de piel, los cuales fueron consisten
con Dirofilaria immitis y Cercopithifilaria spp respectivamente. La
presencia de microfilarias con afección cutánea no ha sido
documentada en México ni de co-infección, por lo que toma relevancia
medica dicho hallazgo, aunado a que ambos agentes cuentan con
potencial zoonótico en zonas endémicas, como podría ser el Estado de
Colima.

Palabras clave: microfilarias hemáticas, microfilarias cutáneas, perro,
Dirofilariasis, filarisis canina, Cercopithifilaria spp.
 

RESUMEN

ABSTRACT
Canine filariasis is a parasitosis causated by members of the Onchocercidae family in which there are cardiac clinical disease, cardipulmonary
thromboembolism, dermatitis and ocular or systemic alteration. The aim of this paper was to describe a clinical-pathological case of hematic
and cutaneous microfilariasis, in a dog from Colima, Mexico diagnosed by cytology, histopathology and PCR. A 5-year-old male crossbred dog
had erythematous papules, nodules, and plaques on the ventral abdomen and inguinal area. In the cytopathological study of the skin lesions
and blood smears, numerous microfilariae were observed, which were also visible in the histopathological study of the skin together with
marked dermal inflammation. The identification of the genetic material of the microfilariae in blood and skin was carried out by amplifying
specific fragments using Pan-filariasis primers DIDR-F1 and DIDR-R1, in which a band of 520-580 bp was obtained in the blood samples and
530-550 bp for the skin samples, which consist of Dirofilaria immitis and Cercopithifilaria spp respectively. The presence of microfilariae with
skin involvement has not been documented in Mexico or co-infection, so this finding is of medical relevance, coupled with the fact that both
agents have zoonotic potential in endemic areas, such as Colima.

Key words: hematic microfilariae, cutaneous microfilariae, dog, Dirofilariasis, canine filarisis, Cercopithifilaria spp.
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Introducción 
La filariosis (Oden Spirurida, Superfamilia Filarioidea) engloba a un grupo de 
infecciones ocasionadas por nematodos adultos y sus larvas, causando diversos 
cuadros clínicos como son alteraciones cardiacas, tromboembolismo cardiopulmonar, 
alteraciones oculares, alteraciones cutáneas o sistémicas, entre otros; además, estas 
parasitosis se pueden presentar en animales doméstico o de fauna silvestre y algunas 
de ellas causan importantes zoonosis en regiones tropicales o subtropicales.1–4 En 
perros domésticos, la filariosis (filariosis canina) es ocasionada principalmente por 
géneros de la familia Onchocercidae1,5,6 en los que se incluye Acanthocheilonema 
(Dipetalonema) reconditum y dracunculoides,1,7 Dirofilaria immitis y (Nochtiella) 
repens, Cercopithifilaria spp (genero con 28 especies), Brugia spp, Onchocerca lupi, 
entre otros y los cuales son transmitidos por diversos géneros de artrópodos 
(mosquitos, garrapatas).1,6,8–17 
 
Dirofilaria immitis es causante de la “enfermedad del gusano del corazón”, que se 
considera una entidad de curso crónico, progresiva y potencialmente mortal; las 
lesiones primarias se presentan en arterias pulmonares y parénquima pulmonar, 
favoreciendo el desarrollo de cardiomiopatía dilatante con falla cardiaca 
congestiva.2,6,7,12,17,18 En ocasiones, las microfilarias pueden provocar lesiones 
cutáneas caracterizadas por dermatitis pruriginosa papular a nodular, con ulceración 
variable en la cabeza, el tronco y las extremidades en perros infectados.19–21 Por otra 
parte, la existencia de dirofilariasis canina en zonas endémicas, puede conducir a la 
presentación de infección en humanos de forma emergente.3,6,7,17,22–25 
 
Dirofilaria repens, Acanthocheilonema reconditum, Cercopithifilaria spp y otras 
especies, tanto parásitos adultos como sus microfilarias, se localizan a nivel cutáneo, 
localizándose generalmente los parásitos adultos delgados y finos en tejido 
subcutáneo, mientras que las microfilarias con frecuencia se disponen en la dermis y 
en circulación sanguínea.4,15–18,24–27 Bajo ciertas circunstancias, estos agentes pueden 
llegar a desarrollar cuadros de enfermedad cutánea en perros y gatos, y de forma 
similar a D. immitis, estos agentes también son causantes de zoonosis. Los cuadros 
clínicos abarcan formaciones nodulares o placas dérmicas con o sin eritema, 
correspondientes a dermatitis piogranulomatosa, granulamatosa, linfocitaria o 
eosinófilica, con extensión a dermis profunda y tejido adiposo.10,11,13–15,24,28–30 En 
nuestro país, solo se ha documentado a la fecha Dirofilaria repens (Estado de 
Guanajuato) en circulación sanguínea en un perro.31 
 
El objetivo del presente trabajo, es describir un caso clínico-patológico de 
microfilariasis hemática y cutánea, en un perro del Estado de Colima, diagnosticado 
por citología, histopatología y PCR. 
 

Materiales y métodos 

Anamnesis y semiología clínica 
En la clínica de pequeñas especies de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia 
de la Universidad de Colima se presentó un perro (Canis familaris) mestizo macho, de 
5 años, por presentar problemas dermatológicos con un mes y medio de evolución. 
En el examen físico general presentaba estado mental deprimido, ligera debilidad, 
mucosas pálidas y tiempo de llenado capilar retardado (4 segundos). En la evaluación 



 

 

XXX CONGRESO NACIONAL DE PATOLOGÍA VETERINARIA 2021 

144 

dermatológica se apreció una extensa zona alopécica, ulcerada y costrosa en la región 
dorsal interescapular de aproximadamente 10 cm de diámetro mientras que, en la 
región cervical ventral, torácica ventral y coccígea lateral derecha, también mostró 
áreas entre 3 a 5 cm de diámetro con características similares a las previamente 
descritas. La región lateral derecha e izquierda de tórax, abdomen, miembros 
torácicos y miembros pélvicos evidenciaban nódulos cutáneos sobre relieve de 2 a 4 
cm de diámetro, firmes y distribuidos multifocalmente. En la piel de abdomen ventral, 
prepucio e ingle se encontraron múltiples pápulas, nódulos o placas eritematosas y 
no pruriginosas, quienes se apreciaban circunscritas, lineales, irregulares o con 
bordes anulares; además, dichas lesiones oscilaban entre 2 a 5 cm de eje mayor, eran 
suaves a firmes, multifocales y coalescentes (figura 1).  
 

Citopatología y frotis sanguíneo 

Se realizó aspiración citológica con aguja delgada (ACAD) de las lesiones ubicadas 
en la región abdominal ventral, femoral izquierda y torácica lateral derecha. Las 
muestras tomadas fueron secadas al aire y se tiñeron mediante la tinción de Diff-
Quick. Por otra parte, se recolectaron 5 ml de sangre periférica mediante la punción 
de la vena cefálica antebraquial, la cual fue conservada en un tubo vacutainer con 
EDTA; luego se hicieron frotis sanguíneos para su evaluación microscópicas y 
finalmente la sangre se mantuvo en refrigeración para estudios posteriores. 
 

Toma de muestras cutáneas  
Previa anestesia local, se tomaron biopsias excisionales de las mismas zonas de 
punción citológica y de zonas similares, preservándose en formalina amortiguada al 
10% para histopatología, mientras que otras muestras se colocaron en frascos 
estériles y se mantuvieron en refrigeración-congelación para su remisión (junto con la 
muestra de sangre) a CEDIVETE en la CDMX, y llevar a cabo estudios de biología 
molecular. 

 

Histopatología 
Las muestras fijadas en formalina se procesaron con la metodología de rutina para 
histopatología en histoquinete, embebiéndose en parafina y se realizaron cortes de 4 
μm de grosor con un microtomo estándar, para ser teñidas con hematoxilina-eosina 
(HE). 
 

Extracción de DNA, reacción en cadena de la polimerasa (PCR) y 
bioinformática 
A partir de las muestras de sangre y de piel remitidas, se extrajo el DNA mediante un 
estuche comercial (Gentra-Qiagen) con la metodología descrita por Cedillo-Peláez 
(2015)22 con discretas modificaciones. A la muestra de sangre se le elimino el total de 
eritrocitos y el material restante se incubo a 55 C en baño seco por toda la noche con 
solución comercial de lisis celular y proteinasa. Transcurrido el tiempo, se precipitaron 
las proteínas y el DNA se precipito con isopropanol, lavándose con etanol frio al 70 %, 
el DNA se hidrató con solución comercial y mantuvo en congelación a -20C hasta su 
empleo. Para las muestras de piel, se diseco el tejido subcutáneo de dos biopsias por 
separado, procesándose con la misma metodología. 
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La identificación del material genético de las microfilarias en sangre y piel se llevó a 
cabo mediante la metodología descrita por Rishniw et al. (2006)6 y López et al. (2012),7 
amplificando fragmentos de la región espaciadora del transcrito interno del DNA 
ribosomal (ITS-2), utilizando un juego de iniciadores Pan-filariasis DIDR-F1 y DIDR-
R1. Los ensayos de PCR punto final se realizaron en una sola corrida, como control 
positivo se emplearon muestras de DNA de parasitos adultos de D. immitis y muestras 
de microfilarias de Acanthocheilonema spp, previamente identificadas con la misma 
metodología; como control negativo se empleó agua, libre de DNA de parásitos 
nematodos. Los productos de amplificación fueron visualizados en geles de agarosa 
al 1.5% con bromuro de etidio.  
 
En la base de datos de Nucleotide del NCBI,32 se revisaron secuencias de referencia 
de diferentes parásitos del Orden Spirurida, para realizar una confirmación y 
estimación de los productos de PCR esperados.  
 

RESULTADOS 
Citopatología y frotis sanguíneo 
En la evaluación microscópicas de las muestras citológicas teñidas con Diff-Quick se 
encontró escasa a moderada celularidad representa por células redondas 
intermedias, con escasa cantidad de citoplasma azul claro, de bordes bien definidos 
y núcleo redondo irregular, ligeramente excéntrico y eucromático, acompañadas por 
restos celulares y macrófagos. Entremezcladas con las células previamente descritas 
se observaron algunos microorganismos nematodos, los cuales medían alrededor de 
100 y 180 μm de longitud y entre 4 a 7 μm de grosor (figura 2). Por otra parte, el 
microhematocrito observado directamente bajo el microscopio óptico, mostraba gran 
cantidad de microfilarias con marcada motilidad y en los frotis sanguíneos teñidos con 
Diff-Quick, había presencia de diversas microfilarias con características similares a las 
observadas en piel. 
 
 
Histopatología 
Los cortes histológicos de piel mostraban la dermis y tejido subcutáneo expandidos e 
infiltrados por áreas densamente celulares, delimitadas e infiltrativas las cuales 
estaban compuestas células redondas dispuestas en un patrón sólido (figura 3). 
Dichas células eran medianas a grandes y tenían escaso citoplasma eosinofílico claro, 
núcleo redondo, irregular o identado, de cromatina fina granular y con 1 nucléolo 
evidente Entre células había fragmentos necróticos, restos apoptóticos y macrófagos, 
los cuales eran mayormente evidentes en la dermis superficial. Además, en estas 
áreas de la dermis superficial había menor número de células inflamatorias 
polimorfonucleares y se podrían observar algunos capilares sanguíneos ocupados por 
nematodos los cuales tenían un grosor de aproximadamente 5 μm, en cuyo interior 
había gran cantidad de núcleos dispersos que medían cerca de los 2 μm de diámetro, 
los cuales eran basofílicos y se disponían a lo largo del cuerpo parasitario (figura 3). 
La epidermis mostraba zona de adelgazamiento, mientras que en otras áreas se 
encontraba hiperplásica y mostraba formación de vesículas que progresaban a 
pústulas.  
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Figura 1. En esta imagen se muestra la región ventral de abdomen e inguinal del paciente, en donde 
hay pápulas, nódulos y/o lesiones anulares eritematosas, que son más evidentes en la figura 1c (región 
rasurada). Figura 2. Estudio citopatológico en el que se aprecia un nematodo intralesional compatible 
con microfilaria acompañados por células mononucleres. Diff-Quick/40x. Figura 3. Estudio 
histopatológico quien muestra marcada celularidad intradérmica y subcutánea, que se acomoda en un 
patrón sólido y a mayor aumento (recuadro) se observa un capilar con un nematodo en su interior, el 
cual está cortado longitudinalmente. El nematodo es consistente con una microfilaria la cual tienen un 
grosor aproximado de 5 μm y en su interior muestran numerosos núcleos basofílicos y redondos 
cercanos a los 2 μm de diámetro. HE/4x y 40x. 

 

PCR y bioinformática 
Los productos esperados de los controles positivos de D. imitis y Acanthocheilonema 
spp amplificaron en los tamaños esperados, 542 y 572 pb respectivamente; en la 
muestra de sangre con presencia de microfilarias se obtuvo una banda entre 520 y 
580 pb, cercano al peso de D. immitis pero ligeramente de menor tamaño, mientras 
que a partir de las muestras de piel, se obtuvieron bandas por encima de la muestra 
de sangre, de menor tamaño que Acanthocheilonema spp y similares a D. immitis. 
 
Mediante un discreto análisis bioinformatico, se buscó intencionalmente otras 
especies pudieran coincidir con el tamaño del producto de amplificación de D. immitis 
(muestras de piel), producto de 530-550 pb, resultando que Cercopithifilaria se 
encuentran en el rango y que para D. repens los tamaños oscilan alrededor de 480 
pb. 
 

Pruebas complementarias  
Los métodos de diagnóstico de las infecciones ara estas parasitosis incluyen el 
seguimiento clínico (historia y signos clínicos) en conjunto con imagen radiográfica, 
ecocardiografía y electrocardiografía; aislamiento e identificación morfológica de los 
parásitos adultos (ante y postmortem); observación microscópica de microfilarias 
circulantes en punciones, frotis sanguíneos o extendidos a partir de técnicas similares 
a la de Knott’s modificada o la filtración de Wylie’s; histoquímica o inmunohistoquímica 
de microfilarias; la detección de antígenos circulantes de parásitos adultos mediante 
estuches comerciales de pruebas serológicas y en la última década, el empleo de 
técnicas moleculares, como la PCR, para la detección del DNA de diferentes 
parásitos, brindando ventajas sobre otras técnicas como la identificación morfológica, 
que requiere la evaluación de personal experimentado en el tema, ya que en 
ocasiones, se dificulta la detección y diferenciación de microfilarias en infección 
múltiples. Por otra parte, la utilización del diagnóstico molecular permite su aplicación 
con fines de investigación y vigilancia epidemiologica de estas parasitosis.6,7,18,33 
 

  

1 2 3 
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Criterios diagnósticos  
El diagnóstico de estas parasitosis se debe llevar a cabo de forma integral, utilizando 
por lo menos dos de las metodologías mencionadas y siendo cautelosos en el 
abordaje y emisión de conclusiones, dado que cada una de ellas cuenta con 
limitaciones incluyendo las pruebas de biología molecular. La identificación propia de 
los parásitos adultos y/o microfilarias por la metodología que se cuente permite un 
primer diagnóstico presuntivo. Las pruebas serológicas se dirigen principalmente para 
el diagnóstico de parásitos adultos de D. immitis, confirmando los datos clínicos, pero 
no la presencia de otros parásitos y microfilarias. En un contexto similar, la 
histopatología de piel y de otros tejidos solo confirmaría la presencia de microfilarias, 
asociadas o no a proceso inflamatorio local, si son hallazgos incidentales, y sin poder 
distinguir el género y la especie de la que se trate. La PCR confirma la presencia de 
la etiología en la mayoría de los casos, pero en ocasiones es necesario realizar 
estudios de secuenciación y bioinformática, para confirmar una variante genética de 
una especie, o bien la presencia de un género no antes descrito en la zona o país de 
estudio, como en el presente caso.6,7,18,33 
 

Diagnósticos diferenciales  

En nuestro país, D. immitis es el único agente asociado a la enfermedad cardiaca, 
siendo los principales diagnósticos diferenciales antemortem, cualquier 
cardiomiopatía dilatante como enfermedad de Chagas, fibrosis cardiaca crónica, o 
problemas valvulares o estructuras internas del corazón que predispongan 
alteraciones cardiacas crónicas compensatorias.   
 
Para la presentación cutánea, los parásitos nematodos residentes de la piel, adultos 
y sus microfilarias incluyendo Acanthocheilonema reconditum y dracunculoides, 
Dirofilaria repens, Cercopithifilaria spp (genero con 28 especies), Brugia spp, 
Onchocerca lupi, así como migraciones aberrantes de otras especies, deben ser 
consideradas como diagnósticos diferenciales.1,8,11,15,19–21,28–30. 
 
 

Discusión y conclusión 
La dirofilariasis canina y otras parasitosis ocasionadas por agentes de la clase 
Filaroidea, han sido documentadas cada vez con mayor frecuencia en los últimos 
años, en diferentes estados de la República y a nivel mundial.1,3,27,4,5,12,14–17,26 En el 
presente trabajo, documentamos la presencia de microfilarias hemáticas 
pertenecientes a D. immitis con microfilariasis cutánea de una especie diferente, 
sugerente de Cercopithifilaria spp. Si bien D. immitis se ha descrito ampliamente en 
nuestro país, la presencia de microfilarias con afección cutánea no había sido 
documentada como tal, ni tampoco una situación de co-infección, por lo que toma 
relevancia medica dicho hallazgo, aunado a que ambos agentes cuentan con 
potencial zoonótico en zonas endémicas, como podría ser el Estado de Colima. 
 
En México, en la última década la prevalencia de D. immitis oscila alrededor del 7.5%, 
empleando en la mayoría de los estudios técnicas serológicas y de identificación de 
microfilarias por microscopia óptica, variando su frecuencia dependiendo de la región 
de estudio y las técnicas de laboratorio empleadas.18,23 González-Morteo et al. (2006) 
analizaron 156 muestras de sangre de caninos del municipio de Santa María del Oro, 
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en el estado de Nayarit, mediante frotis sanguíneo y análisis directo del plasma, 
encontrando una prevalencia del 13% (20 perros positivos de 156).34 En el estado de 
Querétaro, a partir de estudios postmortem se detectó una frecuencia de 1.3% (a partir 
de 378 perros analizados).35 En Guanajuato, Gutiérrez-Chávez et al. (2011) 
identificaron parásitos adultos de D. immitis en estudios de necropsia (20.0%, 14 de 
70 perros) y microfilaremia (12.0%, 44 de 371 animales) por tecnica de Knott.36 
 
Movilla et al. (2016), mediante estudios serológicos de aplicación rápida, determinaron 
una frecuencia nacional de 5.3 % para D. immitis en un muestreo de 1706 perros de 
8 regiones del país, observándose la frecuencia más alta en la región Noreste 
(Coahuila y Nuevo León) con 8.9%, mientras que la región más baja o de nula de 
detección (0.0%) fue el área Central Norte (Aguascalientes, Guanajuato y 
Querétaro).23 Este último dato, utilizando una sola prueba de diagnóstico rápido, 
contrasta con lo descrito anteriormente en Querétaro y Guanajuato, indicando una 
baja sensibilidad de la prueba para D. immitis.36 Así mismo, cuando se comparan los 
resultados del Movilla et al. (2016) de la región sureste (Quintana Roo y Yucatán, con 
frecuencia del 7.8%), y lo descrito en costas de la misma región (Celestum, Yucatan), 
pero cambiando la técnica de detección por una de tipo molecular (PCR punto final), 
los resultados se contraponen, ya que en este último estudio a partir del análisis de 
279 muestras de perros asintomáticos, se detectó una alta prevalencia de infección 
del 59.8%.37 
 
La frecuencia de D. immitis está documentada prácticamente en todo el país, el 
presente caso complementa lo antes documentado, siendo el Estado de Colima una 
región donde prevalece el clima subtropical y tropical, dando las condiciones ideales 
para la transmisión y mantenimiento de los ciclos biológicos de esta y otras 
parasitosis, existiendo la posibilidad de se tenga una mayor frecuencia que lo 
considerado actualmente. Por otra parte, recientemente la presencia Dirofilaria repens 
ha sido descrita en el Estado de Guanajuato, la cual era una parasitosis no 
documentada previamente y considerada como exótica en nuestro país.18,23,31 Sin 
embargo, la detección de este agente fue a partir de una muestra de sangre, por lo 
que a la fecha, hasta donde es nuestro conocimiento, en caso de confirmarse, 
presente caso correspondería al primero documentado asociado a presentación 
clínico-patológica cutánea en un perro. 
 
El empleo de técnicas moleculares es indispensable para lograr la integración del 
diagnóstico, en lo más que sea posible, abriendo una oportunidad para realizar 
estudios clínico-patológicos y epidemiológicos, sobre la presencia de estos parásitos, 
de forma individual y co-infección, las posibles variantes genéticas en nuestro país, la 
presencia de nuevos agentes no documentados previamente, así como su impacto en 
animales domésticos y fauna silvestre, sin dejar a un lado su potencial zoonótico.   
 
Recientemente, Cedillo-Peláez y colaboradores (2017), mediante ensayos de PCR de 
una sola corrida, estudiaron 43 muestras de sangre de perros y gatos de los estados 
de Guanajuato, Quintana Roo, Chiapas, Veracruz y de la Ciudad de México.(18) De las 
muestras de felinos de Quintana Roo, se detectaron productos de amplificación para 
A. reconditum en 2 de 11 muestras, sin observarse productos de D. immitis o D. 
repens. De las muestras de caninos, se detectó productos para A. reconditum en 4 de 
13 muestras de Guanajuato, 3 de 11 muestras de Chiapas y 2 de 5 muestras de la 



 

 

XXX CONGRESO NACIONAL DE PATOLOGÍA VETERINARIA 2021 

149 

Ciudad de México. Productos de amplificación para microfilarias de D. immitis fueron 
detectados en 2 caninos de Guanajuato y en 3 perros de Chiapas. Las muestras del 
estado de Veracruz resultaron negativas para los tres tipos de microfilarias. La 
frecuencia general fue del 25.6% (11 de 43 muestras) para A. reconditum, del 11.6% 
(5 de 43) para D. immitis y del 0.0% para D. repens.  
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La onicomicosis es una enfermedad rara en perros, existen pocos
reportes y en la mayoría no hay evaluación histológica. Los agentes
etiológicos descritos en esta enfermedad se dividen entres grupos:
hongos dermatofitos, levaduras y hongos filamentosos oportunistas. Se
describe el reporte de caso de un perro con historia clínica de prurito en
uñas con crecimiento anormal. Se realizó la evaluación histopatológica
encontrando artrosporas positivas a la tinción de Grocott-Gomori. La
finalidad de este reporte es tener un antecedente de diagnóstico de
onicomicosis en México. 

Palabras clave:  Perro, uña, onicomicosis. 
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Onicomicosis en un perro:
Reporte de un caso

ABSTRACT
Onychomycosis is a rare disease in dogs, there are few reports and in most there is no histological evaluation. The etiological agents
described in this disease are divided into three groups: dermatophyte fungi, yeast and opportunistic filamentous fungi. The case report of a
dog with a clinical history of pruritus in nails with abnormal growth is described. Histopathological evaluation was carried out, finding positive
arthrospores by Grocott-Gomori staining. The objective is to have a diagnostic of onychomycosis in Mexico.

Key words: Dog, nail, Onychomycosis
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Introducción 
El término onicomicosis se ha definido como una infección dermatofítica de las uñas. 
Las dermatofitosis de importancia veterinaria consisten en hongos de los géneros 
Microsporum, Trichophyton y Epidermophyton1. Estos organismos causan infecciones 
cutáneas superficiales del estrato córneo, el tallo del pelo y/o las garras. Se sabe que 
muchos dermatofitos tienen el potencial de producir varios tipos diferentes de esporas 
por reproducción sexual o asexual. Los dermatofitos recuperados de la piel de los 
animales se conocen como anamorfos porque se reproducen asexualmente mediante 
la producción de conidios (estado imperfecto)1. Se desconoce la prevalencia exacta 
de la dermatofitosis animal porque la enfermedad no es notificable, aunque se trate 
de una zoonosis. En la práctica clínica, la dermatofitosis está sobre diagnosticada, 
muy probablemente debido a sus visibles similitudes con otras enfermedades de la 
piel. En todos los estudios de enfermedades cutáneas de perros y gatos en los que 
se han realizado cultivos de hongos, la prevalencia de las infecciones por dermatofitos 
es de aproximadamente el 2% de todos los casos dermatológicos1. El porcentaje de 
resultados positivos de los cultivos de muestras enviadas de animales con sospecha 
de infección fúngica ha oscilado entre menos del 4% y el 50%. En el Reino Unido, los 
resultados positivos de los cultivos fueron del 16% de 8349 especímenes de perros o 
gatos evaluados en clínicas veterinarias por sospecha de dermatofitosis, mientras 
que, en Turín, Italia, se encontraron resultados positivos en el 40% de los animales 
examinados. 156,261 en un entorno de refugio de animales en los Estados Unidos, el 
10,4% de 5644 gatos durante un periodo de dos años tuvo resultados de cultivo 
positivos1. Los dermatofitos se transmiten entre animales o a personas procedentes 
de animales por contacto directo, por contacto con pelos y escamas infectados en el 
ambiente o a través de fómites contaminados1. La parte infecciosa típica del 
organismo es la artrospora, formada por la segmentación y fragmentación de las hifas 
fúngicas. Estas esporas infecciosas son pequeñas y pueden ser transportadas por 
corrientes de aire y partículas de polvo o fómites sólidos. Después de alcanzar la capa 
de pelo, las esporas infecciosas deben competir con los mecanismos naturales de 
defensa del huésped para establecer la infección1. En condiciones óptimas de 
temperatura (25°C a 37°C), las esporas infecciosas pueden germinar a las 6 horas de 
adherirse a los queratinocitos. El periodo de incubación hasta que se desarrollan las 
lesiones suele ser de 1 a 3 semanas. Las artrosporas se adhieren fuertemente a la 
queratina. Las artrosporas no pueden penetrar en la piel sana e intacta; se necesita 
algún tipo de traumatismo superficial para facilitar la infección1. El grado de 
traumatismo necesario es relativamente mínimo según los modelos experimentales 
de infección2. El aumento de la hidratación y la maceración de la piel (por ejemplo, 
dentro del calzado) es un factor común que predispone a la infección en los seres 
humanos. Aumenta la capacidad de los dermatofitos para penetrar en la piel y 
favorece la germinación2. En general, la condición normalmente seca de la superficie 
de la piel y las propiedades fungistáticas del suero y el sebo son mecanismos 
naturales de defensa del huésped2. El comportamiento normal de acicalamiento de 
los gatos distribuye el sebo desde las zonas de alta concentración y producción 
(barbilla y el dorso) a otras zonas del cuerpo y puede eliminar mecánicamente 
esporas. Los signos clínicos de la dermatofitosis son muy variables y dependen de la 
interacción huésped-hongo. El prurito varía de ausente a severo2. Las especies bien 
adaptadas, como M. canis en los gatos, producen una inflamación mínima, mientras 
que especies menos adaptadas, como el dermatofito zoófilo M. gypseum, producen 
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una inflamación más importante y lesiones más lesiones más prominentes2. Parches 
circulares expansivos de descamación y alopecia o pelos rameados se consideran la 
lesión clásica de la dermatofitosis. Las pápulas y pústulas foliculares, la inflamación 
más extensa causada por la furunculosis y las costras son en algunos casos2. Las 
lesiones son típicamente no pruriginosas, pero ocasionalmente el prurito es intenso. 
La infección de las garras se denomina onicomicosis y se caracteriza por unas garras 
deformes, desmenuzadas o que se rompen con facilidad, y garras partidas que 
pueden ser desprendidas2. 
 

Descripción del caso 
Se remitió al Centro de Diagnóstico Veterinario Bajío, fragmentos de tejidos referidos 
como “uñas”, cuya historia clínica refería que el paciente presenta desde hace dos 
semanas prurito intenso en miembros posteriores, así como crecimiento anormal de 
las uñas. El clínico decide realizar el corte y remitir a su estudio histopatológico.  

 
Hallazgos macroscópicos y microscópicos 
Se revisaron 4 fragmentos referidos como tejidos en uñas (imagen 1), los cuales 
midieron de 0.5 a 0.8 cm de eje mayor, eran de diferente forma, y con consistencia 
firme. La superficie externa era blanca, con áreas café oscuras y café claras no 
delimitadas. Se incluyeron en su totalidad.  

En los cortes histológicos se observa que por debajo de pliegue ungueal hay 
abundante infiltrado inflamatorio conformado por linfocitos, neutrófilos degenerados, 
macrófagos entremezclados con restos celulares (imagen 2). En algunas zonas se 
observan zonas centrales donde se observan estructuras ovales (imagen 3, flecha 
roja), las cuales son compatibles con artrosporas. 

Pruebas complementarias 
Se realizó la tinción de Grocott-Gomori (plata metanamina) resultando positivas 
(imagen 4, flecha roja), por lo que el diagnóstico morfológico quedó como: Dermatitis 
ungueal piogranulomatosa severa zonalmente extensiva con presencia de artrosporas 
intralesionales (onicomicosis) 
 

Criterios diagnósticos 
La realización de la tinción especial fue contundente con el diagnóstico morfológico.  
 

 
Discusión y conclusión 
Existen escasos reportes de onicomicosis en perros3, en cuyo caso reportado existió 
el desarrollo de Microsporum gypseum3. sin embargo, la literatura reporta el 
crecimiento y desarrollo de otras estructuras micóticas2.  
 
Estas estructuras micóticas tienen un excelente desarrollo en la uña debido a la gran 
cantidad de queratina existente, además que la humedad juega un pape importante 
en el desarrollo micótico2. 
 
Los hallazgos clínicos reportados son el crecimiento anormal de las uñas, el cual 
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puede formar proyecciones o “uñas quebradizas” y no en todos los casos desarrollan 
prurito, ya que dependerá del hongo en desarrollo1,3. El diagnóstico de la onicomicosis 
se logra a través del cultivo micológico, siendo la prueba de oro, existiendo pocos 
casos reportados y más con estudios histopatológicos.  
 
En este caso, el paciente presentó todos los signos clínicos referidos incluyendo el 
prurito, además de tener la evaluación histopatológica, se encuentra en 
procesamiento el cultivo micológico con la finalidad de determinar que agente se 
encuentra involucrado.  
 
Este reporte tiene como finalidad, tener un antecedente de descripción y reporte de 
onicomicosis canina en México 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

  

Figura 1. Fotografía macroscópica del los fragmentos remitidos por el clínico tratante. 

Figura 2. Tinción H/E, 10X.  Infiltrando inflamatorio expandiendo y sustituyendo el tejido 

ungueal, el cual está rodeando estructuras hiperbasofílicas. Figura 3. Tinción H/E, 100X, 

dicho material está conformado por estructuras ovales, compatibles con artrosporas 

(flecha roja). Figura 4. Tinción Grocott-Gomori, 100X, dichas estructuras son positivas a 

la tinción (flecha roja).  
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El objetivo fue determinar la presencia de parásitos gastrointestinales y las
lesiones que causan a los ovinos (Ovis orientalis aries) de Colima, México. Se
realizaron las necropsias de ovinos remitidos a la Facultad de Medicina
Veterinaria y Zootecnia de la Universidad de Colima y al Laboratorio de
Patología del Comité Estatal durante los años 2019 y 2020. Se realizó la
necropsia completa de 35 ovinos de 6-24 meses de edad, durante los periodos
de estudio, de los cuales se tomó muestras de cada uno de los órganos y los
tejidos recolectados se fijaron con formalina amortiguada al 10% para su
procesamiento con la técnicahistológica de rutina. De los 35 animales
estudiados 23 de ellos (65.71%) presentaron por lo menos un tipo de parásito
gastrointestinal con lesiones macroscópicas o microscópicas asociadas. Los
parásitos encontrados fueron Haemonchus spp., 7/23 (30.43%),
Oesophagostomum spp., 3/23 (13.04%), Teladorsagia spp., 3/23 (13.04%),
Eimeria spp., 3/23 (13.04%), Trichostrongylus  spp., 3/23 (13.04%), Moniezia
spp., 1/23 (4.34%) y Cysticercus spp., 1/23 (4.34%). Solo hubo 2 casos (8.68%)
de co-infección parasitarias (Haemonchus spp – Oesophagostomum spp y
Haemonchus spp - Cysticercus spp). Las lesiones macroscópicas y
microscópicas asociadas a las parasitosis fueron abomasitis muco-hemorrágica
(Haemonchus spp), abomasitis nodular proliferativa (Teladorsagia spp), enteritis
catarral, linfocítica y eosinofílica (Trichostrongylus spp, Eimeria spp y Moniezia
spp) y enteritis nodular granulomatosa (Oesophagostomum spp). La edad más
frecuentemente fue el rango de 6-12 meses 13/23 (56.52%). Por sexo
predomino más las hembras 16/23 (69.56%). El aspecto clínico, la condición del
animal y las lesiones macroscópicas e histopatológicas se asociaron a cargas
parasitarias de moderadas a altas. Los resultados servirán para proponer
alternativas de tratamiento, prevención y programas de bioseguridad.

Palabras claves: ovinos, parásitos gastrointestinales, parasitosis, nematodos,
hemoncosis.  

 

RESUMEN

ABSTRACT
The objective was to determine the presence of gastrointestinal parasites and the injuries they cause to sheep (Ovis orientalis aries) from Colima, Mexico. The
necropsies of sheep sent to the  School of Veterinary Medicine and Zootechnics of the University of Colima and the State Committee's Pathology Laboratory were
carried out during the years 2019 and 2020. A complete necropsy of 35 sheep of 6-24 months ages was performed during the study periods, from which samples
were taken from each of the organs and the collected tissues were fixed with 10% buffered formalin for processing with the routine histological technique. Of the 35
animals studied, 23 of them (65.71%) presented at least one type of gastrointestinal parasite with associated macroscopic or microscopic lesions. The parasites
found were Haemonchus spp., 7/23 (30.43%), Oesophagostomum spp., 3/23 (13.04%), Teladorsagia spp., 3/23 (13.04%), Eimeria spp., 3/23 (13.04%),
Trichostrongylus spp., 3/23 (13.04%), Moniezia spp., 1/23 (4.34%) and Cysticercus spp., 1/23 (4.34%). There were only 2 cases (8.68%) of parasitic co-infection
(Haemonchus spp - Oesophagostomum spp and Haemonchus spp - Cysticercus spp). The macroscopic and microscopic lesions associated with the parasitosis
were muco-hemorrhagic abomasitis (Haemonchus spp), proliferative nodular abomasitis (Teladorsagia spp), catarrhal, lymphocytic and eosinophilic enteritis
(Trichostrongylus spp, Eimeria spp and Moniezia spp) and nodular enteritis granules (Oesophagostomum). The most frequent age was the range of 6-12 months
13/23 (56.52%). By sex, females 16/23 (69.56%) predominated. The clinical appearance, the condition of the animal and the macroscopic and histopathological
lesions were associated with moderate to high parasite loads. The results will serve to propose alternatives for treatment, prevention and biosafety programs.

Key words: sheep, gastrointestinal parasites, parasitism, nematodes, hemoncosis.
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Introducción 
La población ganadera ovino nacional en el 2019 fue de 8,683,835 de animales y el 
estado de Colima cuenta con 22 370 ovinos1.  Las unidades de producción ovina en 
la actualidad cuentan con pobre infraestructura, mala alimentación, mal manejo y 
prácticas de sanidad deficientes, todos estos factores pueden favorecer la aparición 
de enfermedades en los ovinos, causando pérdidas económicas1,2. 
 

La producción ovina en sus sistemas de pastoreo en las regiones tropicales y 
subtropicales, por sus condiciones ambientales favorecen la proliferación de los 
parásitos gastrointestinales3. El Haemonchus contortus es el parásito de mayor 
impacto negativo, ha sido considerado como el de mayor prevalencia mundial y uno 
de los principales causantes de pérdidas económicas en la producción ovina4. Otros 
parásitos importantes son, Trichostrongylus, Oesophagostomum, Ostertagia, 
Cooperia, Chabertia, Bunostomum y Trichuris5,6. Para el diagnóstico de la parasitosis 
gastrointestinal se han utilizado diferentes métodos, el conteo de huevos por gramo 
de heces (hpg) mediante la técnica McMaster, la identificación de larvas infectantes 
obtenidas de cultivos larvarios y durante el estudio post mortem7. La importancia de 
realizar estudios parasitológicos post mortem, permiten determinar aspectos como la 
identificación del parásito adulto, diversos estudios de intensidad, frecuencia, 
prevalencia, epidemiología y observar las lesiones que estos producen8,9. Son 
escasos los trabajos sobre las lesiones que causan los parásitos en el tracto 
gastrointestinal de los ovinos en las regiones tropicales10,11, por esta razón el propósito 
de este estudio fue determinar la presencia de parásitos gastrointestinales y las 
lesiones que causan a los ovinos (Ovis orientalis aries) del Estado de Colima, México. 

 

Presentación de los casos  
El estudio patológico fue descriptivo, longitudinal, retrospectivo y prospectivo. Se llevo 
a cabo en el estado de Colima, situado en el occidente de México, entre los 18°41’-
19°31’ de latitud Norte y los 103°29’-104°41’ de longitud Oeste; predomina el clima 
cálido subhúmedo y seco-semiseco en el 86% y 12.5% del territorio, respectivamente; 
por lo que tiene altura media de 570 m s. n. m., la temperatura media anual de entre 
22-28 °C y oscila entre una máxima de 38 °C y una mínima de 12 °C, con una 
precipitación pluvial de 790 a 900 mm12. Se realizaron las 35 necropsias de ovinos 
remitidos durante 2019-2020 al Laboratorio de Patología y Diagnóstico Animal de la 
Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad de Colima, así como 
del Laboratorio de Patología del Comité Estatal para el Fomento y Protección Pecuaria 
de Colima (CEFPPC) sin referencia de alguna historia clínica, solamente baja de peso 
y anemia. Durante el estudio post mortem se revisó el tracto gastrointestinal para 
identificar parásitos gastrointestinales, seleccionándose porciones de 3 cm2 de los 
tejidos parasitados o con algún tipo de lesión y se fijaron con formalina amortiguada 
al 10%. Las muestras se procesaron y se tiñeron con la técnica histológica de rutina. 
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Hallazgos macro y microscópicos  
Durante el periodo de estudio se realizaron 35 necropsias de ovinos de los cuales 
23/35 (65.71%) resultaron positivos al menos un tipo de parásito gastrointestinal. El 
parásito nematodo más frecuente fue Haemonchus spp., en el abomaso 7/23 
(30.43%), seguido de Oesophagostomum spp., en el intestino grueso 3/23 (13.04%), 
Teladorsagia spp., en el abomaso 3/23 (13.04%), Eimeria spp., en 3/23 (13.04%), 
Moniezia spp., cestodo del intestino delgado 1/23 (4.34%), Cysticercus spp., en 
cavidad abdominal-omento 1/23 (4.34%). Se presentaron co-infecciones de 
Haemonchus-Oesophagostomum1/23 (4.34%) y Haemonchus-Cysticerco 1/23 
(4.34%). Por sexo predomino más las hembras 16/23 (69.56%) que los machos 7/23 
(30.43%). De acuerdo a la edad se presentaron más frecuentemente en el rango de 
6-12 meses 13/23 (56.52%), seguido de 13-18 meses, 7/23 (30.43%) y de 19-24 
meses 3/23 (13.04%). Los parásitos que se observaron macroscópicamente en el 
tracto gastrointestinal fueron, Haemonchus spp., en abomaso, Oesophagostomum 
spp., en   intestino grueso, Teladorsagia spp., en abomaso, Moniezia spp., en intestino 
delgado y Cysticercus spp., en la cavidad abdominal-omento. Además, se observaron 
histológicamente Eimeria spp. en el intestino delgado y Trichostrongylus spp., en 
intestino delgado.  Los hallazgos más importantes durante la necropsia fueron: a la 
inspección externa los animales presentaron pobre condición corporal (1-2) y las 
mucosas pálidas, de manera general el tejido adiposo subcutáneo era escaso y el 
tejido muscular se encontraba pálido y edema generalizado (anasarca). Para los 
nematodos adultos de Haemonchus spp., con medidas de 10-30 mm, se encontraron 
en infestaciones de graves a moderadas en la mucosa del abomaso, con abundante 
moco y hemorragias, en algunos casos se presentaron ulceras multifocales.  
Histológicamente y de manera difusa a nivel de la mucosa se observó moco y 
hemorragias difusa, sobre la lámina propia se apreció infiltrado inflamatorio de leve a 
moderado con linfocitos, células plasmáticas y escasos eosinófilos (figura 1).  En íleon 
e intestino grueso se localizaron nódulos de Oesophagostomum spp., sobre la serosa 
intestinal con múltiples áreas nodulares y en placa, las cuales estaban sobre relieve, 
con dimensión de entre 0.2-cm a 1-cm de diámetro y de consistencia firme. La mucosa 
ligeramente congestionada y múltiples lesiones nodulares con características 
similares a las descritas en serosa. En el estudio histopatológico las lesiones fueron 
multifocales sobre la submucosa, muscular y serosa, estaban expandidas y 
sustituidas por áreas nodulares consistentes con granulomas, los cuales en algunas 
zonas protruían hacia la mucosa suprayacente. Estos granulomas estaban 
compuestos en su parte central por abundante cantidad de material eosonofílico claro 
acelular (necrosis), con agregados variables de material basofílico granular (mineral). 
Estas zonas de necrosis se encontraron delimitadas por numerosas células gigantes 
multinucleadas y macrófagos epitelioides. En la periferia de dichas células había 
moderada cantidad de linfocitos, células plasmáticas y eosinófilos, intralesionalmente 
se encontraron parásitos en migración (figura 2). También se encontraron parásitos 
adultos de Oesophagostomum spp., libres sobre la mucosa del íleon e intestino grueso 
y mide de 14-22 mm, con congestión, moco, hiperplasia de caliciformes e infiltrado 
inflamatorio moderado de linfocitos y escasos eosinófilos. Sobre la mucosa del 
abomaso se observan múltiples nódulos umbilicados desde 0.5 mm hasta 1.0 cm, con 
abundante edema de los pliegues del abomaso. A la histología se observan cortes del 
parásito adulto Teladorsagia spp., con medidas de 6-10 mm y algunos emergen de 
las glándulas gástricas, con hiperplasia epitelial y escaso a moderado infiltrado 
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inflamatorio en lámina propia y submucosa por linfocitos, plasmáticas, escasos 
eosinófilos y mastocitos. El nematodo adulto de Trichostrongylus spp., en intestino 
delgado, mide 4-8 mm por eso solo fue observado en cortes histológicos, 
macroscópicamente solo se observa la mucosa intestinal con moderada cantidad de 
moco y el cambio histológico es de leve a moderada infiltración inflamatoria por 
linfocitos y eosinófilos. Se encontraron números cestodos adultos de Moniezia spp., 
en el intestino delgado, cuyo escólex estaba ligeramente visible y medía 1cm de 
longitud, el parásito tenía una longitud de 3 a 5 metros por 2 a 2.5 cm de ancho. Dichos 
parásitos se encontraban obliterando todo el intestino delgado y estaban 
entremezclados con moderada cantidad de moco amarillo-verde. A la histología se 
observó atrofia de las vellosidades, fusionadas y con atenuación del epitelio. La lámina 
propia estaba infiltrada por numerosos linfocitos, células plasmáticas y agregados 
variables de eosinófilos. A la histología se observaron protozoarios Eimeria spp., en 
el intestino delgado, con medidas de 16-47X14-32 µm, la mucosa presenta edema, 
hemorragias multifocales, engrosamiento de la pared, en los enterocitos contienen un 
gran número de ooquistes y atrofia de las microvellosidades. Cysticercus spp., se 
observó en la cavidad abdominal adheridos al omento o la serosa de las vísceras 
digestivas y mide 0-3 cm, no se observan cambios macroscópicos y microscópicos. 
 

Criterios diagnósticos  
La presencia de parásitos gastrointestinales, las lesiones macroscópicas e 
histopatológicas fueron asociadas a las diferentes cargas parasitarias encontradas.   
 

Discusión  
El valor de la prevalencia encontrado en este estudio (65.71%) fue similar al reportado 
en Bangladesh, donde obtuvieron un 65.9% de prevalencia de parásitos por 
coprocultivo y fueron Strongyloides sp, Haemonchus sp, Oesophagostomum13. Sin 
embargo, también se han reportado prevalencias mayores como en Myanmar, 
encontraron una prevalencia de 98.4% de parásitos por coproparasitoscópicos y 
fueron: Eimeria spp con 96%, Trichostrongylus spp con 77.1%, Trichuris spp con 35% 
Moniezia expansa con 14%14. En Colombia, obtuvieron 89.4% de prevalencia de 
parásitos en ovinos en pastoreo, mediante estudio coproparasitológico y los parásitos 
fueron Eimeriidae con 63 %, Trichostrongylidae con 47.4 %15. En La Paz obtuvieron 
un 80% de prevalencia de parásitos en ovinos por estudio coproparasitoscópico y 
fueron: Nematodirus spp con 29%, Trichuris spp con 7%, Moniezia spp.,16. En 
Indonesia, la prevalencia de 66.92% de parásitos de ovejas por estudio 
coproparasitoscópico identificaron Haemonchus spp, Ostertagia spp., Moniezia spp17. 
Pero también existen informes donde la prevalencia es más baja, de 63.4% de 
prevalencia de parásitos en ovinos, con estudio coproparasitoscópico y fueron: 
Haemonchus spp. (31.22%), Paramphistomum spp. (28.17%), Eimeria spp. (24%), 
Oesophagostomum spp (10.80%)18. En Etiopia, la prevalencia fue 56.77% en un 
estudio coprológico de ovejas y los parásitos fueron: Strongylide spp con 22.14%, 
Trichuris spp con 0.52%, Moniezia spp.,19. En Indonesia, obtuvieron una prevalencia 
total de 48% de parásitos en ovejas por estudio coproparasitoscópicos fueron: 
Moniezia sp, Trichostrongylus sp, Oesophagostomum sp.,20. En México la prevalencia 
reportada ha sido variable desde un 41 a 57%, en Tabasco, con prevalencia de 41%, 
en coprocultivo y post mortem de ovinos para abasto, fueron Haemonchus contortus, 
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Trichostrongylus colubriformis, Cooperia curticei y Moniezia expanansa21. En 
Tabasco, otra prevalencia de 57.4% en un estudio post mortem de ovinos en rastro y 
fueron: Haemonchus contortus, Cooperia curticei, Trichostongylus colubriformis, 
Oesophagostomum columbianum, Moniezia expansa22. Los diferentes tipos de 
lesiones macro y microscópicas encontradas en este estudio, son parecidas a las 
reportadas por otros autores23-28. 
 

Conclusión  
En la producción ovina, los parásitos gastrointestinales son la principal limitación de 
la salud animal y contribuyen a las pérdidas de productividad y economía. Al conocer 
los parásitos gastrointestinales, su aspecto morfológico macroscópico e histológico de 
las lesiones intestinales causadas por los mismos, servirá para establecer un 
diagnóstico final, para organizar estrategias o planes integrales como, tratamientos, 
prevención, variación estacional, carga parasitaria y planes de bioseguridad.  
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Figura 1. Abomaso. A/B presencia de abundantes adultos de Haemonchus spp sobre la mucosa (flechas). 

C/D Abomasitis muco-hemorrágica severa asociada a Haemonchus spp, las flechas señalan cortes 

histológicos del parásito. Tinción H-E. 10-40X. 

 

 

Figura 2. A/B. En íleon e intestino grueso con nódulos de Oesophagostomum spp., sobre la serosa 

intestinal con múltiples áreas nodulares y en placa, las cuales estaban sobre relieve, con dimensión de 

entre 0.2-cm a 1-cm de diámetro y de consistencia firme (flechas). C/D. Granulomas con necrosis y 

delimitados por células gigantes multinucleadas y macrófagos epitelioides (flechas). En la periferia de 

dichas células había moderada cantidad de linfocitos, células plasmáticas y eosinófilos, 

intralesionalmente se encontraron parásitos en migración(flechas). Tinción H-E. 10X. 
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 Algunos nematodos pertenecientes a la familia Onchocercidae como Pelecitus sp.

son parásitos de importancia en medicina veterinaria y medicina humana. Se ha
reportado que el estadío adulto de Pelecitus sp. infecta a las aves y sus
microfilarias se han asociado a ceguera en humanos, sin embargo en algunos de
estos casos no ha sido posible la identificación de la especie del nematodo debido
a la escasez de claves taxonómicas morfológicas de Pelecitus sp. En el presente
reporte se describe por primera vez las lesiones como pododermatitis ocasionadas
por filarias y microfilarias en un Caracara crestado (Caracara cheriway)
describiendo las características clínicas y patológicas que contribuyen a la
comprensión de la patogenia de Pelecitus sp. y a la salud y conservación de aves
silvestres, además de generar la interrogante sobre la participación de las aves
rapaces como reservorios y el posible riesgo que implique sobre los humanos y la
fauna silvestre.

Palabras clave: Caracara, Lesiones, Microfilaria, Patología, Rapaces.
 

RESUMEN

PODODERMATITIS VERMINOSA POR Pelecitus sp. EN
Caracara cheriway

 

ABSTRACT
Some nematodes belonging tothe FamilyOnchocercidae such as Pelecitus sp. areparasites of importancein veterinarymedicine
and humanmedicine. It hasbeen reportedthat the adult state of Pelecitus sp. infects birdsand microfilariaehave beenassociated
with blindnessin humans,however in some of these cases ithas notbeen possibleto identifythe nematodespecies due tothe
shortage of morphologicaltaxonomic keys of Pelecitus sp. This reportdescribes for thefirst timelesions as pododermatitiscaused
by filaria and microfilariae in a crested Caracara (Caracara cheriway) describing the clinical andpathological characteristics
that contributeto the understanding of Pelecitus sp. pathogenesis and thehealth and conservationof wildbirds, in additionto
raisingthe question about the paticipation of birds of prey as reservoirsand thepossible risk itposes tohumans and wildlife.

Key words: Caracara, Caracara cheriway, Filarial, Microfilaria, Pathology.
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Introducción 
Las aves representan la clase más abundante y diversa de vertebrados, éstas habitan 
cada continente y ocupan virtualmente todos los hábitats con excepción de la 
profundidad de los océanos1, además son de gran importancia en la salud pública ya 
que pueden ser infectadas por un gran número de microorganismos patógenos 
transmisibles al humano y pueden convertirse en importantes vectores que diseminan 
cualquier bacteria, virus o parásito ya que cruzan fronteras nacionales e 
internacionales. Algunas investigaciones muestran una estrecha relación entre los 
microorganismos monitoreados del medio ambiente, las aves y las poblaciones de 
animales domésticos y humanos, factores que pueden transformarse en un importante 
problema de salud pública al incrementar las enfermedades adquiridas en humanos o 
convirtiéndose en componentes de riesgo potencial para especies silvestres en peligro 
de extinción.2  
 

Uno de los padecimientos más comunes en aves rapaces es la pododermatitis; 
condición común en aves cautivas de presa reportada desde la época medieval y que 
ocurre principalmente en la región plantar. Existen 3 tipos de pododermatitis; el tipo I 
que es leve, localizado y degenerativo. El tipo II más extenso y con infección bacteriana 
secundaria por Staphyloccocus aureus, E.coli, Corynebacterium sp y Pseudomonas 
sp. provocando hinchazón o dolor y el tipo III caracterizado por una lesión 
degenerativa, infectada y de larga duración; la pododermatitis en este estadio es una 
infección suficientemente profunda como para afectar ligamentos, tendones e incluso 
las articulaciones tarsometatarsianas de la falange, manifestándose con miembros 
inferiores intermitentemente calientes y dolorosos.3  

En 1993 en Emiratos Árabes se desarrollaron investigaciones bacteriológicas e 
histopatológicas en las patas de 15 aves rapaces con pododermatitis encontrando en 
todos los casos infección por Staphylococcus aureus y una inflamación granulomatosa 
crónica de aspecto variable según el estadio de la enfermedad, acompañada de 
ulceración plantar y vasculitis necrotizante perivascular, además de que en etapas 
posteriores de la enfermedad, los hallazgos típicos fueron fibrosis hiperplásica con 
escasas células inflamatorias.4  

Las pododermatitis verminosas han sido poco reportadas y la identificación del parásito 
involucrado es compleja, respecto a Pelecitus sp. éste es un parásito filarioide aviar 
con una amplia distribución, descrito en diferentes localizaciones anatómicas de 17 
órdenes de aves.5 La información de su secuencia de ADN es muy escasa, pero 
recientemente, la filogenia de los Onchocercidae, y el Pelecitus sp. ha sido registrada.6 
El ciclo de vida incluye un huésped definitivo vertebrado y un huésped intermedio 
invertebrado (generalmente mosquitos culícidos o piojos Mallophaga).5 Las 
infecciones aviares por filarioides suelen ser levemente patógenas y, por esta razón, 
su impacto en la salud se percibe como una preocupación menor.5 No obstante, se 
han registrado algunas lesiones macroscópicas asociadas a este parásito en aves 
silvestres de los órdenes Passeriformes, Piciformes, y Gruiformes y un caso con lesión 
microscópica en un Tucán (Ramphastus vitellinus).7,8,9,10,11 Debido a lo anterior el 
comprender las implicaciones patológicas y clínicas de las infecciones parasitarias de 
la fauna silvestre es fundamental para determinar su impacto a nivel de la población 
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huésped. Además, la obtención de información sobre la secuencia de ADN permite 
desarrollar diagnósticos precisos con métodos moleculares para detectar infecciones 
en huéspedes parasitados por microfilarias. Por estas razones, el objetivo del presente 
reporte fue describir las características clínico-patológicas de la infección ocasionada 
por un Pelecitus nuevo en un Caracara con cresta (Caracara cheriway). 
 

Historia clínica 
El caso a tratar se presentó en una hembra de Caracara crestada (Caracara cheriway) 
decomisada y mantenida bajo cuidado humano durante varias semanas en el Centro 
de Investigación y Conservación de Vida Silvestre (CIVS) “Los reyes”. Durante su 
estancia en el CIVS los trabajadores reportaron inflamación y nódulos en ambos 
miembros inferiores, además de signos como postración y renuencia a la percha. El 
diagnóstico presuntivo del médico clínico en ese momento correspondió a 
pododermatitis por lo que se realizó una incisión en una nodulación localizada en la 
falange distal del tercer dedo del miembro inferior izquierdo, revelando la presencia de 
21 nematodos, los cuales fueron cuidadosamente removidos, 5 días posteriores al 
procedimiento el ejemplar fue encontrado muerto en su albergue. 
 

Hallazgos macroscópicos 
Los hallazgos más relevantes durante la necropsia fueron en la inspección externa 
deshidratación moderada con ojos hundidos, una condición corporal baja (1/3) con 
emaciación severa principalmente de los músculos pectorales, además de no contener 
alimento a lo largo del tracto digestivo. Ambos miembros inferiores en las regiones del 
tarso, metatarso y falanges mostraron cinco nodulaciones rojizas bien delimitadas, 
firmes al tacto, de dimensiones entre 0.7 cm a 2 cm de diámetro, que presentaban 
discretas ulceraciones las cuales involucraban la dermis, al realizar el corte, a nivel de 
tejido subcutáneo se observó presencia de edema moderado, sufusiones y escasos 
hilos de fibrina. Durante la inspección del tejido muscular se evidenciaron hemorrágias 
petequiales y de manera circundante varios nematodos libres así como diversas 
estructuras quísticas hialinas dispuestas entre los músculos y tendones que al corte 
contenían múltiples nematodos (Fígura 1 a y b). Los diagnósticos macroscópicos más 
relevantes en ese momento correspondieron a deshidratación severa, inanición y 
pododermatitis verminosa, siendo asociada la causa de muerte a un proceso de 
inanición. 
 

Hallazgos microscópicos 
Se revisaron cortes histológicos teñidos con H. y E. de la organografía general del 
Caracara siendo los hallazgos más relevantes congestión pulmonar y hepática leve 
difusa. A nivel de la región tarso, metatarso falángica fueron encontrados múltiples 
nematodos y microfilarias circundando fascias, músculos y tendones generando 
miositis hemorrágica moderada multifocal con edema severo difuso y tenosinovitis no 
supurativa severa multifocal con escasos heterófilos entremezclados, además de una 
dermatitis verminosa no supurativa severa multifocal con vasculitis no supurativa 
moderada difusa asociadas a la presencia de microfilarias (Figuras 2 A y B, Figura 3).  
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Pruebas complementarias 
Fueron colectados nematodos en etanol al 70% para microscopía electrónica y otros 
tratados con lactofenol para su identificación morfológica, ambos estudios mostraron 
estructuras compatibles con el género Pelecitus sp. (Figura 4). Además se realizó la 
determinación de los genes 12S y 18S de Pelecitus sp. los cuales generaron bandas 
de amplificación correspondientes a dicho parásito y que posteriormente fueron 
utilizadas para su secuenciación y comparación con la secuencia de Pelecitus sp. 
existente en el Genebank que mostró un 89.98% y 99.6% de similitud de nucleótidos 
lo que confirmó que estos nematodos correspondian al género Pelecitus sp. pero con 
diferencias que sugieren una nueva especie (Figura 5). 
   

Criterio diagnóstico 
Con base a la historia clínica, las características macroscópicas e histopatológicas 
antes mencionadas, así como las pruebas parasitológicas y moleculares el diagnóstico 
final correspondió a una pododermatitis verminosa secundaria a Pelecitus sp.  
 

Diagnósticos diferenciales 
El principal diagnóstico diferencial de este padecimiento en aves rapaces corresponde 
a pododermatitis por Staphylococcus sp. 
 

Discusión 
Las pododermatitis en aves se encuentran ampliamente descritas tanto en aves 
domésticas como en rapaces la mayoría de estos padecimientos son generadas por 
lesiones traumáticas y su posterior infección con microorganismos piógenos,3 sin 
embargo estos procesos inflamatorios han sido poco estudiados con respecto a su 
etiología parasitaria. La presencia del género Pelecitus sp. ha sido bien descrita en 
aves domésticas y silvestres desde hace varios años5 y a pesar de esto los reportes 
de su descripción patológica son escasos existiendo un solo reporte de Tucán 
(Ramphastos vitellinus) que macroscópicamente presentó edema subcutáneo con 
nematodos libres y enquistados a nivel de tejido subcutáneo, almohadillas, 
articulaciones metatarsofalángicas y circundantes a tendones. Durante su evaluación 
histológica los principales hallazgos fueron un gusano con huevos en el hígado y en 
tejido subcutáneo del corvejón y tarsometatarso edema con múltiples microfilarias y 
secciones de nematodos adultos, además de abundante fibrina y áreas con infiltrados 
de linfocitos, macrófagos y granulocitos.11 Estos hallazgos son similares a los descritos 
en el presente caso a excepción de la fibrina que fue abundante en las lesiones del 
Ramphastos Vitrellinus y que en este Caracara cheriwey no fue tan representativa, 
además de que en nuestro caso se presentó vasculitis no supurativa la cual esta 
reportada en otras especies aviares con filariasis sin esclareserce los mecanismos 
involucrados.5 Por otro lado es importante además indagar sobre las células 
inflamatorias predominantemente mononucleraes infiltradas en las lesiones generadas 
por Pelecitus sp. para poder explicar si se encuentran relacionadas con un proceso de 
cinética leucocitaria aviar o por mecanismos de evasión de eosinófilos estimulados por 
los parásitos. 
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Conclusión 
Las pododermatitis aviares generadas por parásitos se encuentran poco 
documentadas  y estas cobran mayor relevancia al presentarse en aves rapaces donde 
aunque las descripciones de enfermedades han sido continuamente actualizadas hoy 
en día continúa la necesidad de generar más información sobre sus padecimientos 
siendo de gran importancia realizar estudios que describan las enfermedades que los 
aquejan de manera particular. Este al parecer es el primer reporte sobre 
pododermatitis verminosa por Pelecitus sp. en Caracara (Caracara cheriway) un ave 
silvestre emblemática para el mundo en grave riesgo de extinción, además de 
establecer las bases morfológicas y genéticas para la identificación de una nueva 
especie de Pelecitus sp.12 
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Figura 1.  Imágenes macroscópicas de la pododermatitis verminosa en Caracara cheriway 
donde se observan las nodulaciones discretamente ulceradas (A) y la presencia de los 

adultos de Pelecitus sp. a nivel subcutáneo y entre los músculos (B). 

 

 

 

Figura 2. Fragmentos de piel de Caracara cheriwey teñidos con H.E. donde se observa el 
infiltrado no supurativo multifocal y vasculitis 40X (A) y un acercamiento 400X de la 
presencia de una microfilaria en dermis con infiltrado monocuclear circundante (B). 
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Figura 3. Fragmento de tendón de Caracara cheriwey teñido con H.E. 100X donde se 
observa una hembra de nematodo adulto con la presencia de microfilarias en su sistema 

reproductor. 
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Figura 4. Morfología tradicional de Pelecitus sp. extraído de una pododermatitis en Caracara 
cheriwey donde se observan las espículas posteriores de un macho adulto, sus claves de 
identificación morfológicas y la microscopía electrónica donde se observa un ala lateral. 

 

 

 

 

 

Figura 5. Aliniaciones múltiples usando las secuencias del gen 12S RNA de la familia 
Oncochercidae. Los puntos representan las secuencias idénticas de las especies analizadas 
contra el RNA de las muestras de los nematodos extraídos de la pododermatitis del Caracara 

cheriwey. 
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Los tumores de cavidad oral son lesiones complejas que se pertenecen
a un diverso grupo de lesiones patológicas, representando alrededor del
5% de todas las neoplasias en perros. La mayoría provienen de los
melanocitos, seguidos por los del epitelio de la mucosa y después los
de fibroblastos. Aproximadamente el 65% de las veces son malignos.
Los fibrosarcomas pueden tener variantes y uno de ellos es el
mixofibrosarcoma. 

El presente trabajo reporta el diagnóstico de un mixofibrosarcoma,
neoplasia rara y maligna de tejidos blandos, donde la Organización
Mundial de la Salud (OMS) la define como una neoplasia fibroblástica
maligna. El diagnóstico se realizó a partir de una biopsia de la encía de
un perro poodle macho de 11 años; observando el patrón celular
característico de mixofibrosarcoma. Se realizaron tinciones
histoquímicas, tricrómica de Masson y azul alciano para confirmar.

Palabras clave: Mixofibrosarcoma, tumor, perro, encía, tricrómica de
Masson, azul alciano.

 

RESUMEN

Reporte de un caso de un perro diagnosticado con
Mixofibrosarcoma en encía

 
 

ABSTRACT
Oral cavity tumors are complex lesions that belong a diverse group of pathological lesions, representing about 5% of all
neoplasms in dogs. Most of them comes from melanocytes, follow by those from the epithelium of the mucosa and last from
fibroblasts. Nearly 65% of them are malignant. Fibrosarcomas can include some variants such as the myxofibrosarcoma.
The present paper reports the diagnosis of a myxofibrosarcoma, a rare and malignant neoplasm of soft tissues, where the
World Health Organization (WHO) defines it as a malignant fibroblastic neoplasm. The diagnosis was made from gingival
biopsy of an 11-year-old male poodle; observing the characteristic cell pattern of myxofibrosarcoma. Special stains, such as
Masson’s trichrome and alcian blue were performed to confirm. 

Key words: Myxofibrosarcoma, tumor, dog, gingiva, Masson’s trichrome, alcian blue.

PÁGINA  171 

XXX CONGRESO NACIONAL DE PATOLOGÍA VETERINARIA 2021

mailto:alexe442000@yahoo.com.mx


 

 

XXX CONGRESO NACIONAL DE PATOLOGÍA VETERINARIA 2021 

172 

Introducción 
Los tumores de cavidad oral son lesiones complejas que representan un diverso grupo 
de lesiones patológicas (1). El mixofibrosarcoma (MFS) es un subtipo histológico raro 
de sarcoma de tejido blando (STB). La Organización Mundial de la Salud (OMS) la 
define como una neoplasia fibroblástica maligna caracterizada por pleomorfismo 
celular, de forma variable y estroma mixoide prominentemente alargado. Se presenta 
comúnmente en animales y personas de edades avanzadas. El mixofibrosarcoma 
ocurre típicamente en las extremidades y es menos común en retroperitoneo, 
mediastino, pared abdominal, y corazón y mucho más raro en cabeza, cuello y zonas 
aledañas (2-4). Comúnmente el mixofibrosarcoma se localiza en la superficie de las 
fascias, pero suele extenderse a lo largo de las fascias y rodearse de edema. Una 
característica clínica del MFS es su alta recurrencia, incluso con lesiones de bajo 
grado. Las lesiones de bajo grado tienen relativamente bajo potencial metastásico, 
pero las de grado intermedio y alto, demuestran un aumento progresivo de metástasis 
(5). El tratamiento generalmente implica una combinación de cirugía, radiación y 
quimioterapia (2). 
 

Historia Clínica 
El clínico reporta que el tutor fue a consulta debido a que observó el crecimiento de la 
encía de “Dizzy”, quien es un canino Poodle, macho, de 11 años, por lo que el clínico 
decidió tomar una biopsia y enviando dos piezas quirúrgicas al laboratorio para su 
estudio histopatológico. 
 

Hallazgos macroscópicos 
Se recibieron en un laboratorio en Querétaro dos piezas quirúrgicas fijadas en formol 
buferado al 10%. Una de las piezas medía 4.3 x 2.5 x 2 cm y la otra 2.2 x 1.5 x 1.4 cm, 
eran de forma irregular, firmes al tacto.  
Al corte, en ambas, la superficie era sólida, de aspecto marmoleado. Se tomaron 
muestras representativas para su estudio histológico. 

 

Hallazgos microscópicos 
En las dos piezas se observa lo mismo, por lo que se hace una sola descripción, solo 
cabe mencionar que la pieza chica también presenta zonas de inflamación severa con 
edema y hemorragias severas. Encías, presentan tejido de neoformación no 
delimitado, compuesto por células fusiformes, las cuales en algunas zonas se 
acomodan de forma compacta y en otras de forma laxa, incluso en algunas áreas se 
observa material mucinoso entre las células. Se caracterizan por presentar moderado 
citoplasma eosinófilo, en las áreas más compactas, no se aprecian los bordes 
celulares. Los núcleos son alargados, pleomórficos, de cara abierta con nucléolos 
prominentes. Se encuentran numerosas mitosis atípicas. 
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Pruebas complementarias 
Se realizaron las tinciones de Tricrómica de Masson donde se comprobó la presencia 
de colágena y azul alciano para evidenciar la presencia de mucina en el tumor. 
Con los hallazgos histológicos y las tinciones realizadas se da el diagnóstico 
concluyente.  
 

Criterios diagnósticos 
De acuerdo con los hallazgos anteriormente descritos y la revisión bibliográfica, el 
diagnóstico definitivo fue de un Mixofibrosarcoma grado intermedio que no requería de 
otras pruebas complementarias.  
 

Diagnósticos diferenciales 
Fibroma, fibrosarcoma, fibromixoma (1, 6) 
 

Discusión 
Las neoplasias orales representan alrededor del 5% de todas las neoplasias en perros. 
En estudios retrospectivos se ha observado que en un 65% resultan malignos, 
encontrando que el melanoma se presenta en un 30-40%, los carcinomas de células 
escamosas (SCC) y los fibrosarcomas representan el 17-25%. En el caso de las 
neoplasias benignas, el épulis es la que más se presenta (6). Los tumores orales son 
lesiones esqueléticas maxilofaciales derivadas de elementos epiteliales y/o 
mesenquimales. Según la OMS, se clasifican como tumores epiteliales odontogénicos 
con estroma fibroso maduro sin ectomesénquima odontogénico; tumores epiteliales 
odontogénicos con ectomesénquima odontogénico, con o sin formación de tejido duro; 
y, mesénquima y/o tumores ectomesenquimales odontogénicos con o sin epitelio 
odontogénico (1). 
 

Para realizar el diagnóstico de mixofibrosarcoma es necesario el estudio 
histopatológico. Los tumores se clasifican en grado bajo, intermedio y alto. El primero 
se caracteriza por hipocelularidad, células con núcleos hipercromáticos y pleomórficos 
asociados a extensas áreas mixoides. Los tumores de grado intermedio son más 
celulares con atipia nuclear frecuente. Finalmente, los tumores de alto grado son 
densamente celulares, pleomórficos, con numerosas figuras mitóticas, áreas de 
hemorragia y necrosis. Se encuentran pocas áreas de estroma mixoide con un 
componente predominantemente sólido.  

Para los tumores de grado bajo e intermedio la utilización de tinciones histoquímicas 
es suficiente para emitir el diagnóstico. Debido a la baja especificidad de la 
inmunohistoquímica en el mixofibrosarcoma, no es recomendable realizarla.  

Solo en caso de alto grado o poco diferenciado se recomienda para descartar otras 
líneas celulares. Las células neoplásicas suelen ser positivas para vimentina y CD34, 
y rara vez positivas para actina del músculo liso. Desmina, citoqueratinas, S100 y 
HMB-45, los CD68 suelen ser negativos. La terapia consiste en la resección quirúrgica 
con un margen de seguridad de al menos 2 cm (7, 8) 
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Conclusión e importancia del caso 
Como se mencionó anteriormente, el mixofibrosarcoma es una neoplasia rara en 
pequeñas especies, a comparación de lo descrito en humanos, que tiende a hacer 
metástasis, si no se reseca adecuadamente. Este caso en particular, es importante 
debido a que es un tumor pocas veces visto en medicina veterinaria.  
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Se reportó un caso de un meningioma intracraneal en ambos
lóbulos frontales, el cual invadía el bulbo olfatorio y el nervio
óptico derecho, de un perro domestico mexicano, el cual se
observó mediante resonancia magnética y por estudio
anatomopatológico (macroscópica y microscópicamente). El perro
mostró episodios convulsivos y de ceguera. Los meningiomas son
el tumor cerebral primario más común en perros (hasta un 45%),
generalmente se presentan adheridos a las meninges y solitarios.
Los perros cursan con estados convulsivos. 

Palabras clave: Meningioma, perro, nervio óptico, resonancia
magnética.

 

RESUMEN

REPORTE DE UN CASO DE UN MENINGIOMA
INTRACRANEAL EN UN PERRO DOMÉSTICO MEXICANO

CON INVASIÓN AL NERVIO ÓPTICO
 
 
 

ABSTRACT
A case of a meningioma in both frontal lobes was reported, which invaded the olfactory bulb and the right optic nerve of a
Mexican domestic dog, which was observed by magnetic resonance imaging and by pathological study (macroscopic and
microscopically). The dog exhibited convulsive episodes and blindness. Meningiomas are the most common primary brain
tumor in dogs (up to 45%), generally present adherent to the meninges and solitary. Dogs go through convulsive states.

Key words: Meningioma, dog, optic nerve, magnetic resonance.
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Introducción  
Los meningiomas se derivan de las células meningoteliales (cada aracnoidea) que 
recubren las vellosidades aracnoideas. Los meningiomas son el tumor cerebral 
primario más común en perros (hasta un 45%). La mediana de edad de presentación 
en perros es de 10 años (con un intervalo de 1 a 16 años). Aproximadamente el 82% 
de todos los meningiomas se presentan por vía intracraneal3. 
 

Las ubicaciones comunes incluyen la convexidad cerebral y las meninges basilares1, 
así también en bulbos olfatorios siendo más frecuentes2 y convexidad cerebelosa3. 

La mayoría se clasifican histológicamente (sistema de la OMS en humanos) como 
benignos de grado I; según sus características histológicas: transicional, meningotelial, 
psamomatoso, y fibroso, de grado II; en función de su comportamiento biológico 
agresivo: atipico y corcoideo y de grado III; clasificados por una extrema anaplasia 
celular: papilar y rabdoide. Microscópicamente, pueden ocurrir varios patrones 
tisulares y más de un patrón puede estar presente en una neoplasia determinada4.  

Macroscópicamente se presentan como tumores solitarios bien delimitados que crecen 
por expansión comprensiva o infiltración en el neuropilo subyacente3.  

Historia clínica y anamnesis 
El paciente hace un año presentó un episodio de ceguera, posteriormente en diez 
meses después empezó a presentar cambios de apetito y en su comportamiento. Se 
realizó hemograma, perfil completo sanguíneo, urianálisis rayos X, de tórax. Al no ser 
concluyentes se realizó una resonancia magnética en donde se observó un 
crecimiento anormal en encéfalo. Posteriormente en un mes comenzó a presentar 
episodios convulsivos y se decidió la eutanasia.   

 

Hallazgos macroscópicos  

Se revisó pieza quirúrgica de un encéfalo con huesos frontal; etmoides y globos 
oculares, de un perro, la cual midió 12.5 x 6.8 x 3.1cm. a nivel del del lóbulo frontal; de 
ambos hemisferios exhibió un crecimiento amorfo que invadía el bulbo olfatorio, y la 
parte distal del nervio óptico (figura 1a). Al corte la superficie era blanca homogénea, 
así también a nivel del lóbulo caudado izquierdo mostró una zona circunscrita negra 
(malacia) (figura 1b). 

 

Hallazgos microscópicos  
Se reviso pieza quirúrgica de encéfalo el cual presentó tejido de nueva formación el 
cual invadía el parénquima, el cual se disponía en un patrón de manto solido a 
trabecular, compuesto por células fusiformes con margen citoplasmático indefinido, de 
citoplasma basófilo. Los núcleos eran ovales de cromatina de densa a granular de uno 
a dos nucleolos evidentes. (figura 1a,b).  
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Criterios diagnósticos y diagnósticos diferenciales  
A partir de los hallazgos microscópicos, la localización el diagnóstico final fue 
contundente.  
 

Discusión  
Los meningiomas son el tumor cerebral primario más común en perros (hasta un 45%), 
generalmente se presentan adheridos a las meninges y en forma solitaria. La mayoría 
de los casos reportados en perros se han reportado anatómicamente en el bulbo 
olfatorio, lo cual coincide con lo reportado por Frank, et al., (2020), sin embargo, la 
anamnesis del presente caso menciona que el animal mostró episodios de ceguera 
del ojo izquierdo, que además a la inspección macroscópica el tumor invade el nervio 
óptico de mencionado ojo. La afectación del nervio óptico en el presente caso podría 
estar asociado a un meningioma orbitario, sin embrago a la inspección macroscópica 
del globo ocular correspondiente no se encontraron lesiones aparentes.      

 

Conclusión 
Mediante la evaluación macroscópica y microscópica por hematoxilina y eosina fue 
contundente el diagnóstico de un meningioma intracreaneal en un perro con 
localización en ambos lóbulos frontales afectando el nervio óptico izquierdo, en 
conjunto con las pruebas complementarias.  
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Figuras  
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Figura 1. A. Vista ventral del encéfalo fresco, con tejido de nueva formación invadiendo 

y nervio óptico (circulo). B. Corte coronario de encéfalo con evidente zona circunscrita 

compatible con malacia (flecha). 

B 

Figura 2. A. Sección de encéfalo en 4x HE. Donde se observa el tejido de nueva 

formación. B. 40x HE, células neoplásicas.  
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Se reporta un caso de un gato domiciliado, el cual llega a consulta con un tumor
mamario, fue retirado y enviado a patología donde se diagnóstico carcinoma
tubular. 5 meses después el paciente presentó disnea, cianosis, insuficiencia
renal y muerte. Se realiza necropsia, se observan tumores en pulmones y
riñones, los cuales, presentaron características histológicas similares al tumor
mamario diagnosticado previamente; sin embargo, se decide hacer
Inmunohistoquímica siendo positivos a los marcadores tumorales KI67 y
HERB2, con lo que se confirma que estos tumores son metástasis del
carcinoma tubular mamario.

Palabras claves: tumores mamarios felinos, metástasis, histopatología,
Inmuhistoquímica. 

 

RESUMEN

REPORTE DE UN CASO DE CARCINOMA TUBULAR MAMARIO
METASTÁSICO EN UN GATO DOMICILIADO DE MÉRIDA, YUCATÁN

 
 
 
 

ABSTRACT
A case of a domiciliary cat is reported, which came to consultation with a mammary tumor, was removed and sent to pathology
where tubular carcinoma was diagnosed. 5 months later, the patient presented dyspnea, cyanosis, kidney failure, and death. A
necropsy is performed, tumors are observed in the lungs and kidneys, which presented histological characteristics similar to
the previously diagnosed mammary tumor; however, it was decided to perform Immunohistochemistry being positive to tumor
markers KI67 and HERB2, confirming these tumors are metastases from mammary tubular carcinoma.

Key words: feline mammary tumors, metastasis, Immuhistochemistry, histopathology.
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Introducción 
El cáncer es una de las principales causas de muerte en perros y gatos; Withrow y Vail 
1 mencionan que, en un estudio, donde se realizaron más de 2000 necropsias se 
determinó que el 23% de los pacientes murieron de cáncer siendo la principal causa 
de muerte; en el mismo estudio, también se identificó que el 45% de los perros que 
vivieron hasta los 10 años o más murieron de cáncer. De los más de 74 millones de 
perros domésticos y 90 millones de gatos en los Estados Unidos, al menos 4 millones 
de perros y 4 millones de gatos pueden desarrollar cáncer cada año.  
 
La Fundación Mark Morris en 1998, publicó que en más de 2000 encuestados 
afirmaron que el cáncer era la principal causa de muerte tanto en perros (47%) como 
en gatos (32%). Otra encuesta de esta misma fundación realizada en 2005 reveló que 
los principales motivos de consulta eran el cáncer con 41%, y las enfermedades 
cardíacas con un 7%. Independientemente de las cifras exactas, el cáncer es una de 
las principales causas de muerte en animales de compañía.2 
 
En un estudio realizado en los Estados Unidos de América se encontró que el tercer 
tumor mas diagnosticado son los mamarios, después de los de piel y de las neoplasias 
hematopoyéticas.3 Mientras que Togni et al. 4 Realizó un estudio en Brasil donde 
reportó que los tumores mamarios fueron los segundos más diagnosticados, después 
de los de piel 3. 
 
Los tumores mamarios son la principal causa de morbilidad y representan el 17% de 
los tumores que mas afectan a las gatas y con menor frecuencia a los machos en una 
relación de 1:5 5,6. Siendo malignos al menos del 85% al 95% de los tumores mamarios 

7. Los tumores mamarios felinos mas frecuentes son los adenocarcinomas, siendo los 
tipos tubular y papilar más frecuentes, en comparación con los sólidos o mucoides 8. 
Son tumores altamente infiltrantes, frecuentemente asociados a metástasis a 
linfonodos regionales en el momento del diagnóstico y tienen una tasa de 
supervivencia media desde el diagnóstico a la muerte de entre 6 y 12 meses 9.  
La etiología de los tumores mamarios felinos es poco conocida; sin embargo, se han 
identificado algunos factores de riesgo como la edad, la raza, el estado reproductivo y 
la exposición a estrógenos y progesterona.9 De hecho, los tumores mamarios felinos 
son más frecuentes en hembras de mediana edad a adultos, con la edad media de 
diagnóstico entre los 10-12 años.6 El gato doméstico de pelo corto es la raza más 
frecuentemente afectada.6 Sin embargo, también se han reportado a los gatos 
siameses y otras razas orientales, como las mas afectadas.10 En relación con el estado 
reproductivo y hormonal, se considera que los estrógenos y la progesterona juegan un 
papel importante en la tumorigénesis mamaria y también que la exposición a estas 
hormonas a una edad temprana favorece el desarrollo de los tumores mamarios 
felinos.11 Donde algunos estudios mencionan que las gatas esterilizadas antes de 1 
año tienen un menor riesgo de desarrollar estas neoplasias. Apoyando estos 
resultados, otros estudios indicaron que la ovariohisterectomía puede ser protector 
contra el desarrollo de los tumores mamarios felinos.11 
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También la obesidad y una dieta desequilibrada  con altos niveles calóricos se han 
relacionado con una mayor predisposición de desarrollar tumores mamarios.12  
En años recientes la inmunohistoquímica se ha convertido en una importante 
herramienta para el diagnóstico de tumores mamarios. El uso de marcadores son de 
gran utilidad en el diagnóstico de tumores mamarios metastásicos desconocidos, 
además, que puede ser de utilidad como factores de pronósticos y predictivos.13 Dos 
de estos marcadores son el HER2 y el Ki67. El HER2 es un receptor de tirosina quinasa 
y pertenece a la familia de receptores del factor de crecimiento epidérmico humano 
(HER) y se encuentran en las membranas celulares. funciona para regular el 
crecimiento, la supervivencia y la diferenciación tumoral. Sin embargo, no se 
observaron diferencias entre la expresión de HER-2 en tumores benignos y malignos.13 
Ki- 67. En neoplasia mamaria, es el biomarcador pronóstico más utilizado y los valores 
altos se correlacionaron positivamente con metástasis, mal pronóstico y mala 
supervivencia. Ki-67 es una proteína nuclear, no histona, que solo puede detectarse 
en el núcleo celular durante la interface y durante la mitosis.14 Estos dos marcadores 
se observaron en los tumores de glándula mamaria, pulmón y riñón. 
Teniendo en cuenta que los tumores mamarios son altamente agresivos, y su etiología 
y pronóstico es poco conocido, se establece el objetivo del presente trabajo realizar el 
diagnóstico clínico patológico de un caso de tumor mamario con metástasis pulmonar 
y renal en un gato domiciliado del estado de Yucatán.  
 

Descripción del caso 
Se recibió a consulta el 18 de agosto de 2020 una gata doméstica esterilizada, de 14 
años, a la cual, solo se le vacuna contra rabia cada año y se le desparasita cada seis 
meses. La gata convive con otros tres gatos y su alimentación es básicamente con 
croquetas de la marca WholeHearted Salmon. Con respecto a la anamnesis, el dueño 
menciona que en el año 2019 se había observada una masa en la glándula mamaria 
abdominal craneal izquierda, a la cual se le realizó una punción con aguja delgada; los 
resultados arrojaron una lesión quística. Dos meses posteriores la gata presentó 
hematuria y disuria, por lo cual se realizó una biometría hemática, perfil renal y un 
examen general de orina, los resultados fueron hiperazotemia moderada, con una 
densidad de 1.021 y gran cantidad de bacterias, y a la Biometría hemática solo se 
observaron acantocitos, se trato con antibiótico por 5 días y se repitieron 30 días 
después la biometría hemática, el perfil renal y el examen general de orina en los 
resultados solo se encontró hiperazotemia ligera.  
 
Al examen físico general solo se notó la presencia de una masa en la glándula mamaria 
torácica craneal izquierda, la cual media 6.5 x 4.5 x 1.5 cm, inmóvil, adherida al 
músculo, no doloroso y sin secreción, la cual se decidió realizar una mastectomia 
unilateral izquierda. Las mamas retiradas fueron remitidas al laboratorio de la FMVZ-
UADY para estudios de histopatología. En los resultados se encontró carcinoma 
tubulopapilar con infiltración a músculo esquelético adyacente y ectasia ductal, según 
la clasificación de Elston y Ellis 15 fue considerado como un carcinoma bien 
diferenciado (grado I); se sugirió el monitoreo estrecho del paciente y la verificación de 
metástasis a linfonódulos regionales y pulmones. Los cuales no se encontraron 
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afectados, por lo que según la clasificación Tamaño, Ganglios linfaticos, Metastasis 
(TNM) fue clasificado como grado III. 
Tres meses posteriores la gata regresa a consulta ya con disnea grave, el dueño 
menciona que este cuadro clínico lleva tres semanas de evolución. Se le realizó un 
nuevo examen físico general, se identificó taquipnea 62rep/min, taquicardia de 
180lat/min, una temperatura rectal de 39.5ºC, anorexia, decaimiento, pérdida de peso 
progresiva, diarrea y tos. Se realizaron rayos X de tórax, pero no se reportaron 
anormalidades en pulmones. También se hicieron Perfil renal, hepático y examen 
general de orina; los resultados fueron los siguientes hiperuremia ligera, 
hiperalbuminemia, hiperamilasemia ligera, densidad urinaria de 1.025, en la biometría 
hemática se encontraron acantocitos y linfopenia, se inicio tratamiento con amoxicilina 
y ácido clavulánico a 22 mg/kg BID VO y se administró dexametasona 1 mg/kg SID 
VO por 2 días, se observó mejoría del paciente. A los 5 días posteriores, la disnea se 
agravó, por lo que se inició la administración de prednisolona a 0.5 mg/kg por 10 días 
BID VO, se aplicó furosemida 0.5 mg/kg b BID por dos días y terapia de fluidos de 
mantenimiento con 12 gotas/min de solución de cloruro de sodio 0.9%. Debido a que 
no ingiere alimentos; se le administra alimentación forzada de a/d y electrolitos orales 
(60 ml al día).  
 
El día 5 de febrero termina su tratamiento de antibióticos y prednisolona y se realizaron 
nuevos estudios radiográficos de tórax, donde se observó un patrón intersticial nodular 
multifocal caracterizado por la presencia de lesiones circulares irregulares y de 
densidad líquida, en lóbulos pulmonares craneal, medio y caudal de ambos pulmones 
(Ver figura 1). La paciente se mantuvo en casa, se observó que habia perdido medio 
kilo peso, se inicio a nebulizar con budesonide (0.8 ml + 1 ml sol salina). 5 días después 
empezó un episodio de “tos”, con disnea grave; se le apoyo con oxígeno y se traslado 
de urgencias a la veterinaria, el paciente llego con mucosas cianóticas. Se midió la 
saturación de oxígeno, esta fue de 57%, con ayuda de oxígeno esta lograba subir a 
98-100%, pero a los 20 segundos que se retiraba, la saturación disminuía a 60%. Por 
lo que se decidió hospitalizar, se le inyectó dexametasona (0.25 mg/kg) IM y 
furosemida (2 mg/kg) IM. Al día siguiente se observó que la paciente tenía pupilas 
midriáticas, no respondía al reflejo de amenaza, pero se encontraba alerta. Se decidió 
cambiar la medicación por fluticasona con salmeterol y mantener la prednisolona a 0.5 
mg/kg BID VO y se le colocó terapia de fluidos de solución de cloruro de sodio 0.9% a 
dosis de mantenimiento, el paciente presentaba por ratos dificultad para respirar, por 
lo que se le administraba oxígeno regularmente. Sin embargo, al día siguiente el 
paciente amanece muerto. 
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Figura 1. Radiografía de tórax dorsoventral y laterolateral donde se aprecia 

un patrón intersticial nodular multifocal distribuidos en ambos pulmones 

 
 
 
 

 
Lesiones macroscópicas 
El paciente es remitido al laboratorio de la FMVZ-UADY donde se realizó la necropsia, 
a la inspección externa las mucosas y piel se presentaron severamente cianóticas. Las 
principales lesiones se observaron en los aparatos cardiovascular y respiratorio. El 
corazón presentó hidropericardio leve, con sufusiones sobre el epicardio del ventrículo 
izquierdo. En la laringe, tráquea y bronquios se observó edema severo sanguinolento. 
A nivel de los pulmones no colapsaron con una coloración rojo negruzca difusa, 
tambien se observó sobre el parénquima nódulos de color blanco grisáceo de 0.3 a 0.8 
cm. de diámetro en grado severo y de distribución multifocal (Figura 2).  
 
En el aparato digestivo el estómago presento erosiones multifocales leves de su 
mucosa. El hígado se observó agrandado con una coloración amarillenta-naranja, y 
con el patrón lobulillar severamente marcado.  
 
En el aparato urinario los riñones se apreciaron disminuidos de tamaño, pálidos con 
una consistencia firme a dura; así mismo se aprecio sobre el parénquima un puntilleo, 
blanquecino multifocal. Al corte se encontró aumentada la relación corteza médula en 
una proporción de 1.5:2 (Figura 3). La vejiga urinaria se encontró totalmente vacia.  Se 
tomaron muestras de pulmón, riñón, hígado, bazo para histopatología. 
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Lesiones microscópicas 
Las muestras recolectadas fueron colocadas en frascos de plástico con formaldehido 
amortiguado al 10%. Posteriormente fueron procesadas usando los métodos rutinarios 
de histopatología y tinción con hematoxilina y eosina.16 Los hallazgos fueron los 
siguientes: 
 
 

Pulmón: Se aprecia edema severo difuso; con la proliferación de células poliédricas a 
pleomórficas, con hipercromasia y mitosis atípicas, dichas células se arreglan en un 
patrón adenoideo con material proteínico en su interior (Fig. 4).  
 
Riñón: Se apreció nefritis intersticial linfoplasmocitario multifocal coalescentes 
moderado, con degeneración lipídica y necrosis moderada multifocal coalescente del 
epitelio tubular (Figura 5). Así ́mismo se observaron la proliferación de las mismas 
células neoplásicas observadas en los pulmones.  
 
Hígado: Se encontró lipidosis hepática a gota gruesa severa difusa. 
 
Bazo: Se observó hiperplasia moderada difusa del tejido linfoide.  
A la histopatología se diagnóstica carcinoma pulmonar y renal. 
 

Figura 2. Se aprecian en los lóbulos pulmonares, 

múltiples nódulos infiltrantes de color blanco 

grisáceo de 0.3 a 0.8 cm. de diámetro. (flechas).  

v 

Figura 3. Se aprecian los riñones, pálidos 

con un puntilleo blanquecino sobre el 

parénquima; al corte la relación corteza 

medula tuvo una proporción de 1.5:2 
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Diagnósticos diferenciales 
Por la historia y la signología clínicas respiratoria observada inicialmente se consideró 
una neumonía de origen infeccioso posiblemente por Calicivirus, herpesvirus felino y/o 
Bordetella bronchiseptica, posteriormente al realizar la necropsia y la histopatología, 
los diferenciales, también incluyeron procesos neoplásicos primarios o segundarios 
(metastásicos) de pulmón y riñón. Finalmente, el presuntivo planteado para las 
neoplasias en pulmones y riñones son tumores metastásicos del carcinoma 
tubulopapilar mamario diagnosticado 4 meses previos al fallecimiento del paciente.  
 

Criterios diagnósticos 
Los criterios diagnósticos incluye la historia clínica del paciente, que permite identificar 
la población a riesgo, el tipo y agresividad de la neoplasia; la exploración cínica que 
permita identificar signos clínicos directos, indirectos o síndromes paraneoplásicos; el 
diagnóstico por imagen que identifica la existencia, extensión y gravedad de la 

Figura 4. Tinción HyE. A) Pulmón se encontró la proliferación de células epiteliales 

neoplásicas metastásicas. a aumento 10x,  B) Aumento a 40x  de la figura A) en 

donde las células neoplásicas estan caracterizadas por ser poliédricas a 

pleomórficas, hipercromasia y mitosis atípicas, en un patrón adenoideo. 

A B 

Figura 5. Tincion HyE. A) Se observan en riñón, la proliferación de células 

neoplásicas metastásicas similares a lasobservadas en pulmón, así como infiltrado 

inflamatorio linfoplasmocitario. Aumento a 10x B) bazo donde se aprecia hiperplasia 

moderada difusa linforeticular. Aumento a 10x. 

A B 
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metástasis, el diagnóstico  histopatológico que es el método de elección para el 
diagnóstico de neoplasias, en las que aporta un diagnóstico definitivo en la mayoría de 
los casos y estudios de inmunohistoquímica, los cuales permiten identificar el origen 
celular de los tumores e incluso son usados como factor predictivo.15 
 

Pruebas complementarias 
Para descartar un proceso neumónico originado por calicivirus o herpesvirus felino, se 
corrío a partir del suero, una prueba rápida de ELISA semicuantitativa (Immunocomb 
Feline VacciCheck Antibody Test Kit de Biogal Galed Labs) para determinar 
anticuerpos IgG contra Panleucopenia viral felina, Herpesvirus y calicivirus felino. Los 
resultados de la prueba son en escalas de colores, los cuales se comparan con un 
peine que clasifica los colores según nivel de intensidad  (donde S0 no colorea a S5 la 
coloración es intensa), los resultados se interporetan de la siguiente manera S0 y S1 
son negativos, S2 positivo debil, S3 positivo y S4 y S5 son positivo fuerte. Los 
resultados de la prueba fueron los siguientes: para panleucopenia viral felina fue S1 
negativo y para herpevirus y Calicivirus felino fue S2 positivo debil. Lo que fue 
interpretado como que el paciente en algún momento se expuso a estos agentes 
infecciosos, pero no son considerados como los causales del cuadro clínico 
respiratorio reciente, ya que esperariamos resultados de S4 o S5 positivo fuerte. 
También para descartar otro de los agentes infecciosos causantes de neumonía fue 
Bordetella bronchiseptica, se tomaron muestras de pulmones, lo cuales se enviaron al 
laboratorio de bacteriología para hacer el aislamiento de este agente. En los resultados 
se reporta que no hubo creciemiento. 
 
Para confirmar el presuntivo planteado de carcinoma tubulopapilar mamario 
metastásico a pulmones y riñón se decidio realizar estudios de inmunohistoquímica de 
segmentos de riñón, pulmón y tumor mamario, que por histopatología se confirmó 
presentaban crecimiento tumoral, la técnica de elección fue el método de 
estreptoavidina biotina peroxidasa los marcadores usados fueron el Ki67 y el HER2, 
con anticuerpos primarios monoclonales anti Ki67 y anti HER2. Los resultados fueron 
los siguientes: Los tumores observados son positivos a HER2, ya que las células 
tumorales presentaron una tinción intensa, circuferencial de la membrana celular, entre 
el 40, 55 y 60% de las células tumorales de la glándula mamaria, riñón y pulmón 
respectivamente. En el caso de Ki67 se observó inmunopositividad en los tres órganos, 
ya que se observó una tinción intensa en el citoplasma y núcleo, entre el 25, 30 y el 
35% de las células tumorales de la glándula mamaria, riñón y pulmón respectivamente. 
Con lo que se pudo confirmar el diagnóstico presuntivo. 
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Figura 6. Aumento 40x. Inmunohistoquímica. A) Carcinoma tubulopapilar de glándula 

mamaria con inmunopositividad a KI67. B) Tumor metastásico renal con 

inmunopostividad a KI67. Se observa en ambos tumores una intensa tinción café ocre en 

el nucleo de las celulas.  

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

 
Discusión 
Los tumores mamarios felinos aproximadamente del 85% al 95% son malignos. A 
pesar de la prevalencia y agresividad, su etiología sigue siendo poco conocida. 
Algunos estudios señalaron varios factores de riesgo como la raza, la edad, el estado 
reproductivo y la exposición a estrógenos y progesterona.7 Con respecto a la raza, 
Mills et al. 18 encontraron que las razas mas afectadas son las de pelo corto con el 
66.3%, de pelo largo con 14.4%, de pelo medio con 5.1%, cruzas y Maine Coon y sus 
cruzas con el 2%, esto hallazgos coinciden con la raza del paciente. Con respecto a la 
edad existen muchos reportes que mencionan que  el mayor riesgo de presentar 
tumores mamarios es entre los 10 a 12 años, esto indica que los felinos mayores a 14 
años tienen un mayor riesgo,19,20 nuestro paciente se encontraba cursando los 14 años 
al momento de la muerte. La gata estaba esterilizada, sin emabargo esto fue realizado 

A B 

Figura 6. Inmunohistoquímica. A) Aumento a 10x. Tumor metastásico pulmonar con 

inmunopostividad a HER2 B) Aumento a 40x. Tumor metastásico renal con 

inmunopostividad a HER2. Se observa en ambos tumores una tinción intensa café ocre 

en la circunferencia de la memebrana celular.  

A B 
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hasta los 5 años de edad; al respecto Overley et al., 21 mencionan que el efecto 
protector de la ovariohisterectomia  disminuye rápidamente durante los primeros años; 
reduciendo el riesgo del 91%, 86% y 11% en gatos que fueron ovariohisterectomizados 
antes de los 6 meses, entre 7 y 12 meses y entre los 13 y 24 meses respectivamente. 
Y que despues de los 24 meses, ya no se encontraron beneficios. Por lo que la 
esterilización del paciente no tuvo efecto protectivo en la presentación de los tumores 
mamarios. 
 
El tumor mamario diagnosticado fue carcinoma tubulopapilar; Asi mismo De Campos 
et al., 22 encontro que de 56 carcinomas observados este era el mas frecuente con el 
33.93% (19/56) seguido  por el carcinoma cribiforme 10.71% (14/56) y el Carcinoma in 
situ 7.14% (4/56).  En un estudio de Zappulli et al. 23 basado en la clasificacion de 
Elston y Ellis,15 donde se realizó la clasificación histológica de 48 carcinomas mamario 
felinos, encontró que el 33.3% era grado I, el 47.9% grado II y el 18.7% grado III. En 
este mismo estudio evaluó la supervivencia posquirúrgica al año, donde encontraron 
que ninguno de los gatos con tumor grado I había muerto, el 42.4% con tumores grado 
II habían muerto y el 100% con tumores grado III falleció al año. En el caso nuestro 
paciente, murió a los 6 meses del  diagnóstico del tumor, siendo este clasificado como 
grado III; lo que concuerda con los resultados presentados por estos autores. Otro 
parámetro estimado que es usado como valor Pronóstico es el TNM, Hughes y 
Dobson19  en un estudio con 53 gatos estimaron que tumores clasificados como grado 
I, II, III y IV presentaban una supervivencia media de 29, 12.5, 9 y 1 mes 
respectivamente,  el tumor de nuestro paciente fue clasificado como grado III, sin 
embargo el periodo de sobrevida fue ligeramente menor (6 meses) en comparación 
con los 9 meses estimado en este estudio, esto podría deberse a que el paciente 
también presentaba otras patologías como azotemia y lipidosis hepática, además que 
en la biopsia se observaron celulas metastásicas invadiendo musculo esquéletico 
adyacente, lo que en conjunto, pudo contribuir en un tiempo de supervivencia menor. 
Otro dato a considerar de este tumor fue la metástasis a pulmón y riñón.  Al respecto 
Hahn et al.,24 menciona que los sitios donde los carcinomas mamarios felinos hacen 
metástasis son los linfonodos regionales (83%), pleura (42%) e hígado (24%), y metá 
stasis con menor grado son huesos y órganos abdominales (5%). Esto difiere con lo 
encontrado, ya que se observó metastásis a riñón y no apreció a linfonodos regionales, 
esto podría deberse a que la dueña al momento de identificar el tumor mamario, de 
inmediato ordenó, la mastectomía unilateral de toda la cadena mamaria incluyendo al 
linfonodo retromamario, sin embargo tampoco se encontraron afectados los axilares, 
preescapulares o el retromamario contralateral.   
 
Soares et al.,25 mencionan que los gatos cuyos tumores primarios mostraron un índice 
Ki-67 mayor o igual al 14% mostraron un riesgo 2.4 veces mayor de muerte en 
comparación con los que tenían un índice más bajo. De hecho, el 85.4% (41/48) de los 
gatos que murieron por cáncer de mama al año de la cirugía, mostraron un tumor 
primario con un índice Ki-67 mayor o igual al 14%. También estos autores reportaron 
que las lesiones metastásicas tenían índices de Ki-67 significativamente más altos que 
los tumores primarios (media del 48.2% frente al 26%), corroborando el 
comportamiento agresivo de los tumores metastásicos. Estos resultados coincide con 
lo obsevado en los tumores del paciente encontrándose que la extensión del Ki67, fue 



 

 

XXX CONGRESO NACIONAL DE PATOLOGÍA VETERINARIA 2021 

189 

mayor al 14% en los tres órganos, siendo mayor en los tumores metastásicos que en 
el primario. Tambien podemos agregar que el tiempo de vida del paciente post 
diagnóstico fue de tan solo 6 meses lo que claramente indica el comportamiento 
agresivo de estos tumores. 
Por lo que se concluye que el carcinoma tubulopapilar mamario, presentó metástasis 
a riñón y pulmón lo que ocasionó el cuadro respiratorio, y la muerte por insuficiencia 
respiratoria a los 6 meses del diagnóstico el tumor primario. También se determinó por 
inmunohistoquímica, la alta agresividad de estos tumores, ya que tanto los primarios 
como los metastásicos presentaron índices de Ki67 superiores al 14%.  
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La histoplasmosis es una enfermedad micótica producida por
Histoplasma capsulatum, un hongo dimórfico del suelo. El presente
trabajo describe un caso de dicha enfermedad en una perra, hembra
castrada, mestiza de 6 años. Clínicamente se presentó con fiebre,
anemia ligera no regenerativa e hipoglobulinemia. Se realizó SNAP 4DX
siendo positiva a E. canis. Posteriormente regresó a la clínica con
historial de convulsiones y se decide someter a eutanasia. A la
necropsia mostró congestión pulmonar y hepática, esplenomegalia con
nódulos blancos multifocales, linfadenomegalia perigástrica y
peripancreática y áreas de malacia en los núcleos caudados y el giro
cingulado del cerebro. A nivel histológico en varios órganos se identificó
infiltrado de macrófagos con estructuras levaduriformes
intracitoplasmáticas compatibles con Histoplasma capsulatum.

Palabras clave: histoplasmosis sistémica, perro, Histoplasma
capsulatum, Colima.

 

RESUMEN

REPORTE DE UN CASO DE HISTOPLASMOSIS DISEMINADA CON
IMPLICACIÓN NERVIOSA EN UNA PERRA

 
 
 

ABSTRACT
Histoplasmosis is a fungal disease caused by Histoplasma capsulatum, a dimorphic soil fungus. The present work describes a
case of this disease in a 6-year-old, castrated female dog. Clinically, the patient had fever, mild non-regenerative anemia, and
hypoglobulinemia. A SNAP 4DX was performed, being positive for E. canis. Later the patient returned to the clinic with a
history of seizures, for that reason it was euthanized. At autopsy, pulmonary and liver congestion, splenomegaly with multifocal
white nodules, perigastric and peripancreatic lymphadenomegaly, and areas of malacia in the caudate nuclei and the cingulate
gyrus of the brain was observed. Microscopically, macrophage infiltrate with intracytoplasmic yeast-like structures compatible
with Histoplasma capsulatum was identified in several organs.

Keywords: systemic histoplasmosis, dog, Histoplasma capsulatum, Colima.
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Introducción 

Histoplasma capsulatum, agente causa de la Histoplasmosis, es un hongo dimórfico 
del suelo, cuyo crecimiento por aceleración de la esporulación se favorece en suelos 
ricos en nitrógeno como los hábitats de las aves y los murciélagos.1 Dichos organismos 
existen en el ambiente en una forma micelial y en el hospedador en forma de 
levaduras, mismas que miden entre 2 y 4 µm de diámetro y están rodeadas por una 
pared gruesa de 4µm.2 Clínicamente, los perros con histoplasmosis diseminada suelen 
mostrar diarrea crónica y debilitamiento,2,3 sin embargo también han sido descritos 
signos neurológicos como nistagmo vertical y convulsiones.4 El diagnóstico de la 
enfermedad se realiza con base en los signos clínicos, anormalidades radiológicas y 
principalmente con la identificación del microorganismo a nivel citológico o 
histopatológico.5 La observación de signos neurológicos en casos de histoplasmosis 
es inusual, por lo que un examen de líquido cefalorraquídeo no forma parte de las  
pruebas diagnósticas para identificar esta micosis.6 A nivel histológico además de la 
tinción de rutina es necesario utilizar tinciones especiales como Ácido Peryódico de 
Schiff (PAS), Gomori metenamina de plata o Grocott.7 Los organismos usualmente se 
identifican intracelularmente dentro de los macrófagos o de forma menos común de 
forma libre en exudados piogranulomatosos y se describen como estructuras 
levaduriformes redondas u ovaladas, con un cuerpo central ligeramente basofílico y 
esférico rodeado por un halo claro.2,7 El objetivo del presente trabajo es describir un 
caso de histoplasmosis diseminada con implicación nerviosa en una perra del estado 
de Colima. 

 

Historia clínica 
Se recibió a consulta Cloe, una perra, hembra esterilizada, mestiza (cruza 
chihuahueño), de 6 años, que algunos meses antes presentó fiebre (39.8ºC), parásitos 
externos (garrapatas) y una convulsión. En ese momento las pruebas de laboratorio 
mostraron anemia ligera no regenerativa, hiperglobulinemia y se realizó la prueba 
SNAP 4DX siendo positiva a E. canis, tratándose con doxiciclina por 40 días. Dos 
meses después la paciente volvió con historial de convulsiones por lo que se inicia 
tratamiento con levetiracetam y bromuro de potasio durante dos semanas, sin embargo 
los signos neurológicos continuaban pese al tratamiento. Por lo anterior se decidió 
recolectar líquido cefalorraquídeo para su análisis, en el cual no se identificaron 
alteraciones y se trató con omeprazol y cloruro de sodio por sospecha de presión 
intracraneal elevada, mitigando un poco los signos neurológicos. Posteriormente se 
suspendió el tratamiento anticonvulsivo y se inició un tratamiento con prednisolona y 
ciclosporina por sospecha de meningoencefalomielitis idiopática. El animal continuó 
con signos neurológicos manteniéndose estable y de buen ánimo durante un mes, sin 
embargo presentó recaída y cuadro epiléptico, por lo que se optó por someter a la 
paciente a eutanasia con sobredosis de anestesia (pentobarbital sódico) y remitir el 
cadáver para necropsia.  
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Hallazgos macroscópicos 
El cadáver pesó 2.354 kg, mostraba buena condición corporal (CC: 3/5) y buen estado 
de conservación. Las mucosas oral y conjuntivales estaban ligeramente pálidas. El 
corazón estaba ligeramente redondeado por dilatación leve del ventrículo derecho. Los 
pulmones colapsaron parcialmente tras la apertura de la cavidad torácica. Su 
superficie era lisa, brillante y rojo claro con áreas oscuras aleatorias; al corte rezumaba 
escasa espuma blanca de burbuja fina (figura 1A). En los bronquios intrapulmonares, 
extrapulmonares y la tráquea se identificó espuma blanca de burbuja fina. En el 
intestino delgado, mayoritariamente a nivel duodenal, se identificaron múltiples áreas 
elevadas blancas e irregulares, rodeadas por un halo hiperémico, de tamaño variable 
que oscilaba entre 0.5 y 1.1 cm de eje mayor (figura 1B). El hígado estaba ligeramente 
aumentado de tamaño, con los bordes redondeados, era café claro y de superficie 
brillante; al corte era pálido y brillante. El bazo estaba moderadamente aumentado de 
tamaño, con los bordes redondeados. En su superficie mostraba múltiples áreas 
puntiformes blancas que ocasionalmente coalescían y que medían entre 0.1 y 0.2  cm 
de diámetro, así como otras áreas puntiformes rojas del mismo tamaño y era rojo claro 
(figura 1C); dichas áreas se extendían al parénquima esplénico al corte. Los linfonodos 
mesentéricos, perigástricos y peripancreáticos estaban marcadamente aumentados 
de tamaño y eran pálidos; al corte eran pálidos, homogéneos y rezumaba escaso 
líquido serohemático. Los riñones eran ligeramente rojos claros en su superficie y al 
corte. Multifocalmente en las meninges se identificaron áreas con escaso material 
blanco grumoso. Al corte del encéfalo, se identificaron múltiples áreas amarillas 
irregulares y friables (malacia), tanto en la sustancia gris como en la blanca, 
distribuidas de forma aleatoria, predominantemente en la porción frontal a nivel de los 
núcleos caudados y el surco cingulado (figura 1D). Durante la autopsia se colectaron 
fragmentos de múltiples tejidos que se fijaron en formol buferado al 10%, con un pH 
de 7.2, para posteriormente ser procesados con la técnica histológica de rutina. 
Además se realizaron tinciones de PAS y Grocott. 
 

Hallazgos microscópicos 
Multifocalmente, las leptomeninges, la sustancia blanca y la sustancia gris se 
encontraron expandidas por abundante infiltrado inflamatorio compuesto 
predominantemente por macrófagos, linfocitos, células plasmáticas y algunos 
neutrófilos. Frecuentemente en el citoplasma de los macrófagos se identificaron 
múltiples estructuras levaduriformes basofílicas, redondas, de entre 2-4 µm de 
diámetro, rodeadas por una cápsula incolora de 1 µm, dichas estructuras se tiñeron 
rosa intenso con la tinción de PAS y negro con la tinción de Grocott. En los sitios 
adyacentes se aprecia gliosis marcada, macrófagos con material espumoso 
eosinofílico intracitoplasmático (células gitter) y algunos astrocitos gemistocíticos. En 
el hígado, bazo, pulmones, glándula adrenal, intestino delgado, linfonodos 
mesentéricos, linfonodos perigástricos y linfonodos peripancreáticos se identifica 
abundante infiltrado inflamatorio similar al descrito previamente en el cerebro, 
compuesto en su mayoría por macrófagos en cuyo citoplasma contienen múltiples 
estructuras levaduriformes similares a las descritas previamente. En el riñón los vasos 
sanguíneos intersticiales se encontraron ligeramente congestionados. 
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Pruebas complementarias 
Como pruebas complementarias en este caso sólo se realizó histoquímica (PAS y 
Grocott), con el objetivo de corroborar que las estructuras identificadas correspondían 
verdaderamente a estructuras micóticas. Sin embargo, a futuro se pretenden realizar 
pruebas moleculares para confirmar el diagnóstico e identificar de forma precisa la 
especie involucrada. 
 

Criterios diagnósticos 
El diagnóstico definitivo de histoplasmosis puede realizarse con la identificación 
citológica e histopatológica del agente, el cual de forma usual se identifica 
intracelularmente en los macrófagos o de forma libre y se describe como estructuras 
levaduriformes redondas u ovaladas que miden entre 2 y 5 µm de diámetro con un 
cuerpo central, esférico y ligeramente basofílico, que está rodeado por un halo claro. 
 

Diagnósticos diferenciales 
Existen varios agentes que deben considerarse como diagnósticos diferenciales para 
esta enfermedad, sin embargo, su tamaño y morfología son útiles para diferenciarlos 
con facilidad durante la evaluación citológica o histológica. Algunos de principales 
agentes que debemos considerar son Blastomyces dermatitidis, Cryptococcus 
neoformans y Coccidioides immitis. 
 

Discusión 
Con base en los hallazgos a la necropsia y el estudio histopatológico con la aplicación 
de tinciones especiales, se demuestra que el agente involucrado en el proceso de 
enfermedad se trata de Histoplasma spp. Una de las características más relevantes 
de este caso es la implicación del sistema nervioso central, que no se presenta con 
mucha frecuencia.4,6 En este caso las lesiones más severas se identificaron en los 
núcleos caudados y el giro del cíngulo, que explica las convulsiones descritas en la 
historia clínica. Existen informes de la presencia de Histoplasmosis de forma 
concurrente con otro agentes infeccioso como E. canis8, sin embargo algunos estudios 
experimentales sugieren que esta enfermedad no suele generar inmunosupresión9, 
por lo que no es posible sugerir que la Histoplasmosis sea un cuadro secundario a 
dicho proceso en este caso.  
 

Conclusión de la contribución e importancia médica o sanitaria del 
caso 
Si bien no es una enfermedad de reporte obligatorio ni contagiosa a otro mamífero, es 
importante tenerla en cuenta entre nuestros diagnósticos diferenciales al ser endémica 
en distintas partes del mundo. Es de suma importancia para la comunidad veterinaria 
identificar el agente causal así como su desarrollo y lesiones que ocasiona en el 
organismo del hospedero, en este caso del perro.  
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Figuras 

 

Figura 1: A. Vista lateral derecha de las cavidades abdominal y torácica, donde el hígado se 
aprecia ligeramente aumentado de tamaño, rojo oscuro y con los bordes redondeados; el 
pulmón colapsó parcialmente y su superficie era brillante, rojo clara con evidencia de 
impresiones costales. B. Sección de duodeno en la que se identifican múltiples áreas elevadas 
blancas e irregulares, rodeadas por un halo hiperémico, C. Bazo fresco del paciente afectado 
que exhibe moderado aumento de tamaño, bordes redondeados y múltiples áreas blancas y 
coalescentes de distribución multifocal-coalescente. Nótense también algunas áreas de 
fibrosis capsular, D. Corte transversal post-fijación de la región frontal del encéfalo en donde 
se identifican áreas de malacia que involucran los núcleos caudados y el surco cingulado. 
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Figura 2: A. Sección histológica de bazo, teñida con hematoxilina y eosina, vista a 40x, en la 
que de forma aleatoria entre la pulpa blanca y la pulpa roja se identifican macrófagos que 
contienen en su citoplasma numerosas estructuras levaduriformes basofílicas, redondas, de 
entre 2-4 µm de diámetro, rodeadas por una cápsula incolora de 1 µm, B. Sección histológica 
de cerebro, teñida con hematoxilina y eosina, vista a 40x, donde se identifican abundantes 
células Gitter entremezcladas con células de la microglía y numerosos macrófagos con 
estructuras levaduriformes similares a las descritas previamente, C. Sección histológica de 
duodeno, teñida con hematoxilina y eosina, vista a 40x, en la cual la lámina propia se aprecia 
marcadamente expandida por linfocitos y células plasmáticas, con presencia de escasos 
macrófagos con estructuras levaduriformes similares a las descritas previamente, D. Sección 
histológica de linfonodo, teñida con hematoxilina y eosina, vista a 40x, en la cual se identifican 
abundantes macrófagos con estructuras levaduriformes similares a las descritas previamente 
que se distribuyen principalmente en el seno subcapsular. 

 



 

 

XXX CONGRESO NACIONAL DE PATOLOGÍA VETERINARIA 2021 

198 

 

Figura 3: A. Sección histológica de duodeno, teñida con PAS, vista a 40x, en la que se 
evidencia la presencia de levaduras intrahistiocíticas rosa intenso, B. Sección histológica de 
duodeno, teñida con Grocott, vista a 40x, en la que se evidencia la presencia de levaduras 
intrahistiocíticas negras, C. Sección histológica de linfonodo, teñida con PAS, vista a 40x, en 
la que se evidencia la presencia de levaduras intrahistiocíticas rosa intenso, D. Sección 
histológica de linfonodo, teñida con Grocott, vista a 40x, en la que se evidencia la presencia 
de levaduras intrahistiocíticas negras. 

 

 

  



El objetivo fue describir la presencia de Sarcocystis spp., en tejido
diafragmático y cardiaco de caprinos para abasto en el estado de Guanajuato.
Durante el 2020 se visitó el rastro del municipio de Irapuato y se colectaron 35
muestras de diafragma y corazón, se fijaron en formalina amortiguada al 10% y
se procesaron con la técnica histológica de rutina y se cortaron a 5 µm de
espesor y se tiñeron con la tinción de hematoxilina-eosina. 29/35 resultaron
positivas (82.8%) a Sarcocystis spp. De las 29 muestras positivas, 17/29(58.6%)
afectaron al músculo diafragmático, 8/29 (27.5%) afectaron al músculo
diafragmático y cardiaco. Solamente 4/29 (13.7%) afectaron al músculo
cardíaco. No se observaron hallazgos macroscópicos en los dos tejidos.
Histológicamente se observaron quistes de diversas formas con pared delgada
y gruesa, la presencia fue de leves a moderadas con un 68.9% (20/29) sin
reacción inflamatoria. Severa 31% (9/29), con infiltración inflamatoria
mononuclear y las fibras musculares con los quistes presentaron degeneración
y necrosis. El diagnóstico morfológico fue de quistes parasitarios de Sarcocystis
multifocal de leve a moderado en el músculo cardíaco y diafragma. El
diagnóstico morfológico fue de una miositis multifocal no supurativo severa con
degeneración miofibrilar y necrosis. Se resalta el impacto que puede tener la
sarcocistosis sobre la salud humana ya que toda la carne de los caprinos fue
destinada para su consumo.

Palabras clave: sarcocistosis, caprinos, protozoario, Sarcocystis spp.
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SARCOCISTOSIS EN CABRAS (Capra a. hircus) PARA
ABASTO EN IRAPUATO, GUANAJUATO

ABSTRACT
The objective was to describe the presence of Sarcocystis spp., in diaphragmatic and cardiac tissue of goats for supply in the state of
Guanajuato. During 2020 the Irapuato municipality trail was visited and 35 diaphragm and heart samples were collected, fixed in 10% buffered
formalin and processed with the routine histological technique and cut to 5 µm thick and stained with hematoxylin-eosin staining. 29/35 were
positive (82.8%) for Sarcocystis spp. Of the 29 positive samples, 17/29 (58.6%) affected the diaphragmatic muscle, 8/29 (27.5%) affected the
diaphragmatic and cardiac muscle. Only 4/29 (13.7%) affected the heart muscle. No gross findings were observed in the two tissues.
Histologically, cysts of various forms with thin and thick wall were observed, the presence was mild to moderate with 68.9% (20/29) without
inflammatory reaction. Severe 31% (9/29) with mononuclear inflammatory infiltration and muscle fibers with the cysts showed degeneration and
necrosis. The morphological diagnosis was of mild to moderate multifocal Sarcocystis parasitic cysts in the heart muscle and diaphragm. The
morphological diagnosis was severe non-suppurative multifocal myositis with myofibrillar degeneration and necrosis. The impact that
sarcocystosis might have on human health is highlighted since all the meat of the goats was destined for human consumption.

Key words: sarcocistosis, goats, protozoan, Sarcocystis spp.
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Introducción  
La sarcocistosis es una enfermedad de distribución mundial causada por más de cien 
especies del parásito intracelular obligado Sarcocystis spp, pertenecientes al Phylum 
Apicomplexa. La infección abarca un amplio rango de hospedadores, y se ha reportado 
su presencia en mamíferos terrestres, marinos, aves y reptiles1. Es de importancia 
zoonótica, siendo el humano el hospedero definitivo el cual puede contagiarse al 
consumir carne poco cocida, cruda o agua contaminada por el parásito2. Las especies 
descritas en humanos son la S. hominis, S. bovihominis, S. Suihominis y S aucheniae 
3-6. La mayoría de las especies de Sarcocystis han sido nombrados por el hospedero 
intermediario en los que se encuentran, sin embargo, estos parásitos pueden infectar 
a otros hospedadores diferentes, pero no son específicos ya que tienen la capacidad 
de infectar a cualquier animal7. Los géneros y especies que se asocian con frecuencia 
a infecciones en el ganado caprino son la S. capracanis, S. hircicanis y S. moule, 
además de la especie S. cruzi y S. tenella las cuales suelen ser transmitidas por 
caninos, debido al contacto estrecho que mantienen en los sistemas de producción5.  

El ciclo biológico es indirecto, y comprende dos fases: la etapa asexual que se 
desarrolla en el huésped intermediario, el cual contiene los quistes tisulares del 
sarcoquiste, y la fase sexual se desarrolla en el intestino del hospedero definitivo y 
poseen la capacidad de excretar ooquistes en el ambiente5. Los ooquistes a su vez, 
pueden contaminar agua y alimentos, como forrajes, transmitiéndose a los 
hospedadores por la ingesta de estos mismos.  En la actualidad, el diagnóstico de la 
sarcocistosis se basa principalmente en estudios moleculares y de tipo morfológico. 
Microscópicamente, la pared del quiste tisular del sarcoquiste suele ser lisa, o con 
estriaciones, además de poseer protuberancias ramificadas. Estas modificaciones de 
la pared suelen utilizarse en la identificación de especies. El tamaño de los quistes de 
este parásito varía según la especie, por lo que es común encontrarlos con variables 
longitudes y circunferencias. Es frecuente encontrar quistes tisulares en músculo 
estriado como lengua, esófago, diafragma y músculo cardiaco; con menos frecuencia 
en músculo liso y en tejido nervioso como medula espinal y cerebro8. Los signos 
clínicos asociados a esta enfermedad son el aborto, disminución del crecimiento y 
anemia. En procesos agudos se suele observar edema y hemorragias en vísceras, 
músculo cardiaco y esclerótica. Se ha considerado que la liberación de sustancias 
tóxicas como la sarcocistina la cual se libera posterior al rompimiento quístico y dirige 
su acción sobre el tejido que a su vez estimula el factor de necrosis tumoral (FNT) del 
proceso inflamatorio agudo. Microscópicamente se puede observar necrosis, edema y 
un infiltrado inflamatorio mononuclear. En procesos crónicos, se suele observar 
principalmente en músculos con una miositis no supurativa con degeneración de 
sarcocistos9. Hasta el día de hoy son escasos los trabajos documentados de la 
presencia de este protozoario en los hatos caprinos en México, por esta razón se hace 
el siguiente informe de casos. El propósito fue describir la presencia de Sarcocystis 
spp., en tejido diafragmático y cardiaco de caprinos para abasto en el estado de 
Guanajuato. 
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Presentación de los casos 
El estudio fue descriptivo, durante el 2020 se visitó el rastro del municipio de Irapuato 
del estado de Guanajuato (101°20'48" de longitud oeste del meridiano de Greenwich 
y a los 20°40'18" de latitud norte, la altura promedio sobre el nivel del mar es de 1730 
msnm)10. Se colectaron 35 muestras de tejido circular muscular diafragmático de su 
porción anterior o esternal y de la base del ventrículo derecho del corazón de caprinos 
(Capra aegagrus hircus, (Linnaeus, 1758), para abasto, sin presentar lesión aparente 
u observable sobre la musculatura, aparentemente sanos y las canales se destinaron 
para su consumo. Además, se tomaron datos de raza, sexo y edad. Las cuales se 
fijaron por inmersión en formalina amortiguada al 10% durante 24 horas, 
posteriormente, los tejidos se cortaron, se incluyeron en casetes de plástico y se 
trasladaron al Laboratorio de Patología de la Facultad de Medicina Veterinaria y 
Zootecnia de la Universidad de Colima, ubicado en el municipio de Tecomán, Colima, 
México en el km. 40 autopista Colima-Manzanillo, dentro de las coordenadas 
geográficas latitud 18° 55’ norte longitud 103° 52’ oeste altitud 20 msnm10. 
Posteriormente se procesaron con la técnica histológica de rutina y se cortaron a 5 µm 
de espesor y se tiñeron con la tinción de Hematoxilina-Eosina (H-E)11. Se observaron 
con un microscopio óptico convencional. Los hallazgos macroscópicos y las lesiones 
microscópicas se describieron y se caracterizaron mediante conceptos 
anatomopatológicos, los resultados se expresaron en porcentajes y grados de 
severidad o carga parasitaria: 1-3 sarcoquistes leve, 3-6 moderado y severo de 6-12 
sarcoquistes por campo en objetivo de 10X. 
 
 

Hallazgos macro y microscópicos  
De los caprinos sacrificados para abasto fuero: 27/35 (77.1%) de la raza Saanen, 5/35 
(14.2%) criollas, 2/35 (5.7%) Alpina y 1/35 (2.8%) Toggenburg, de las cuales 
31/35(88.5%) fueron hembras y 4/35 (11.4%) machos, los rangos de edades fueron de 
1 a 3 años 27/35(77.1%) y de 4 a 6 años 8/35(22.8%). De las muestras recolectadas 
del tejido muscular diafragmático y cardiaco. 29/35 resultaron positivas (82.8%) y solo 
6/35 (17.1%) fueron negativas a Sarcocystis spp. De las 29 muestras positivas, 
17/29(58.6%) solamente afectaron al músculo diafragmático, 8/29 (27.5%) afectaron 
al músculo diafragmático y cardiaco. Solamente 4/29 (13.7%) afectaron al músculo 
cardíaco. No se observaron hallazgos macroscópicos en los dos tejidos. 
Histológicamente se observaron sarcoquistes intracitoplásmicos de formas ovoides, 
alargados, anchos, con pared delgada y gruesa, lisa y con estriaciones, e intactos sin 
reacción inflamatoria y pocos sarcoquistes con reacción inflamatoria de leve-
moderada, escasos sarcoquistes intracitoplásmicos degenerados con necrosis 
muscular y reacción inflamatoria severa en la musculatura diafragmática y cardíaca. 
Predominaron las reacciones de leves a moderadas con un 68.9% (20/29) y severa 
31% (9/29). Las fibras musculares diafragmática y cardíaca con los quistes parasitarios 
presentaron acidofilia y homogenización del citoplasma, degeneración y necrosis. La 
infiltración inflamatoria fue de células mononucleares (linfocitos, plasmocitos y 
macrófagos), en la periferia de las fibras musculares, intersticio y perivascularmente. 
No se observaron formaciones de granulomas, calcificaciones o fibrosis. El diagnóstico 
morfológico fue de sarcoquistes parasitarios de Sarcocystis multifocal de leve a 
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moderado en el músculo cardíaco y diafragma. El diagnóstico morfológico fue de una 
miositis multifocal no supurativo severa con degeneración miofibrilar y necrosis. 
Algunos sarcoquistes presentaron su pared con estriaciones (figura 1) y otras de pared 
lisa, estas diferencias en la pared hace suponer que hay más de una especie de 
Sarcocystis involucrada, lo cuál requiere futuros trabajos de investigación molecular 
para identificar las especies involucradas en los caprinos de Guanajuato. 
 

Pruebas complementarias  
El diagnóstico de la sarcocistosis aguda es difícil, ya que la sintomatología no es 
específica y se puede confundir con otros procesos patológicos. La única prueba de 
diagnóstico ante mortem certera es la evaluación histológica del músculo, obtenido a 
través de una biopsia y teñidos con hematoxilina-eosina, Giemsa, PAS o 
Inmunohistoquímica. Otros métodos que se pueden utilizar son las pruebas 
serológicas de inmunofluorescencia indirecta y la técnica de ensayo por 
inmunoabsorción ligado a enzimas (ELISA); para detectar niveles de IgG e IgM. Otras 
técnicas son: la extracción de ácido desoxidorribunucléico (ADN), reacción en cadena 
de la polimerasa (PCR), el centrifugado celular, la técnica de Western Blot, geles de 
plata, y microscopía electrónica. 
 

Criterios diagnósticos  
El diagnóstico de la sarcocistosis muscular en este trabajo se realizó básicamente post 
mortem y se basó en la observación microscópica de los quistes musculares.  
 

Diagnósticos diferenciales  
En hospedadores intermediarios, se pueden encontrar etapas asexuadas en tejidos y 
hay que diferenciarlos de Toxoplasma gondii, Neospora caninum, Trypanosoma cruzi.  
Además, hay que diferenciar las especies descritas para cabras de Sarcocystis 
capracanis, S. hircicanis, S. moulei, S. cruzi y S. tenella. 
 

Discusión  
La sarcocistosis en los caprinos de Irapuato, Guanajuato tuvo una prevalencia alta del 
82.8%, comparada con otros trabajos la sarcocistosis en cabras se ha descrito en otros 
países como Malasia, Egipto, China, Irak y Arabia Saudita con prevalencias altas que 
oscilan entre el 70 al 90%12-16. Sin embargo, también se ha descrito prevalencias 
menores en el norte de Irak, con 34% en cabras y se observó mayor prevalencia en 
esófago y diafragma en el 99%15. En Arabia Saudita en 84 muestras de cabras 
obtenidos de rastros, reportaron un 42.8% (36/84) de muestras para S. tenella y S. 
capracanis, los mayores niveles de infección fueron para el diafragma y músculo 
esquelético16.  En Brasil se obtuvo una presencia de quistes en el 91.6 % de las cabras. 
Se identifico a S. capracanis. No hubo cambios macroscópicos en los órganos. Los 
quistes observados eran delgados y septados formas elípticas o alargadas17. Se 
estimó la prevalencia de la infección natural por sarcocistosis en Tunisia por 
identificación molecular y análisis filogenéticos en 121 cabras y 61 resultaron positivas 
5% a S. capracanis por PCR y existió una coinfección con Toxoplasma gondii y 
Neospora caninum18.  En un estudio en Egipto, de 540/680 cabras el 79.4% 
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encontraron quistes tisulares de S. capricanis, la infección más alta fue en músculos 
esqueléticos y la más baja en corazón13. En un estudio de rastro en Etiopia encontraron 
un 68.5% de prevalencia en cabras, la mayor frecuencia se observó en corazón19. Los 
hallazgos macroscópicos y microscópicos encontrados en el presente trabajo es 
parecidos a lo reportado por otros autores12-17,19. 

. 

Conclusión 
La sarcocistosis es una zoonosis que constituye un gran desafío para los médicos 
veterinarios que realizan las inspecciones de la carne en rastros o mataderos. La alta 
prevalencia de la enfermedad del 82.8%, la ausencia de signos y lesiones 
macroscópicas, dificulta su detección post mortem, y de esta manera se convierte en 
un factor de riesgo a nivel pecuario y a nivel de salud pública, convirtiéndose en un 
riesgo potencial para los consumidores, pues no se detecta fácilmente durante la 
matanza en las diferentes plantas de sacrificio de animales para abasto como las 
realizadas en las Tipo Inspección Federal (TIF), en rastros municipales y particulares 
y en mataderos clandestinos. Se resalta el impacto que puede tener la sarcocistosis 
sobre la salud humana ya que toda la carne de los caprinos fue destinada para 
consumo. 
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Figura 1. Sarcoquiste de Sarcocystis spp., mostrando sus principales componentes en el 

citoplasma de la fibra muscular del diafragma de una cabra, nótese que la pared no es lisa, 

presenta estriaciones. Tinción Hematoxilina-eosina, 40 X. 

 

            

 

 

 

 



SEMINARIO DE
CASOS



Se recibe para necropsia un gato domestico macho castrado de 4.7 kg, con historia de anorexia
y disnea progresiva, misma que no responde a tratamientos en distintos establecimientos
veterinarios. Dos miembros de la familia, incluida la tutora y su esposo, resultaron positivos a
SARS-CoV-2 diez y cinco días previos al inicio de los signos clínicos, respectivamente. Dado el
deterioro de la condición clínica, el animal fue humanamente eutanasiado. En la necropsia, se
encontraron 15 mL de un fluido rojo traslucido en el tórax y los pulmones tenían áreas rojas de
consolidación/atelectasia. El corazón se observó agrandado con disminución de la cavidad
ventricular izquierda, con un peso de 22 g. En la histopatología, se encuentra una neumonía
bronco intersticial con áreas multifocales de capilaritis en paredes alveolares, más una
degeneración y necrosis del miocardio, además de hipertrofia cardiaca. Se hacen distintas
pruebas moleculares e inmunohistoquímicas, además de microscopia electrónica de
transmisión, y se aísla / detecta SARS-CoV-2 desde muestras del sistema respiratorio alto y
bajo, además de corazón y otros órganos. Este caso demuestra que los gatos domésticos
pueden padecer de una enfermedad similar a lo que se observa en humanos, y que además la
enfermedad es aún más severa en individuos con condiciones de salud pre existentes, en este
caso una cardiomiopatia hipertrófica sin sinología clínica previa. 
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Paciente masculino de 35 años, originario de Xalapa, Veracruz, con un cuadro de 2 meses de evolución caracterizado por fiebre,
diaforesis de predominio nocturno y perdida de 10 kilogramos. A la exploración física a su ingreso se identifican adenopatías
generalizadas de predominio cervical y esplenomegalia. Biometría hemática, aspirado de sangre periférica y citometría de flujo sin
alteraciones pero con carga para virus de epstein-barr elevada con 1,350,000 copias / 75,000 CMSP (células mononucleares en
sangre periférica). Por lo cual se decide realizar biopsia excisional de ganglio linfático cervical con sospecha de neoplasia
linfoproliferativa. 
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En los cortes histológicos teñidos con hematoxilina y eosina se identifica una alteración de la estructura del ganglio linfático, con
algunos centros germinales reactivos en la periferia del mismo y con amplias áreas de expansión paracortical caracterizadas por la
presencia de células grandes mononucleares con nucléolo prominente central y citoplasma amplio eosinófilo (células de Hodgkin) y
células grandes binucleadas con mismas características citológicas (células de Reed-Sternberg), estas células se encuentran en un
fondo polimórfico caracterizados por linfocitos maduros sin atipia, histiocitos, células plasmáticas y abundantes eosinófilos. 

DESCRIPCIÓN

Considerando las características macroscópicas del tumor y los órganos involucrados entre los diagnósticos diferenciales deben
considerarse linfoma anaplásico de células grandes, linfoma de Hodgkin con predominio linfocitico nodular, linfoma no Hodgkin de
células grandes B rico en células T e histiocitos y linfoma no Hodgkin difuso células grandes B EBV+. 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES

Se realizó un panel de inmunohistoquímica el cual fue CD3(-), CD20(-), CD30(+), CD15(+) y LMP1(+).

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Con base en las características macro, microscópicas y el Inmunofenotipo previamente descrito el diagnóstico es Linfoma de
Hodgkin clásico variante celularidad mixta. 

DIAGNÓSTICO INTEGRAL
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En medicina humana, los linfomas de Hodgkin (LHs) son neoplasias linfoides que generalmente afectan a
los ganglios linfáticos. Se componen de grandes células mononucleares displásticas (células de Hodgkin)
y multinucleadas (células de Reed-Sternberg) rodeadas por una mezcla variable de células inflamatorias
maduras no neoplásicas (linfocitos maduros, eosinófilos, histiocitos y células plasmáticas). Sobre la base
del inmunofenotipo y la morfología de las células neoplásicas y el fondo celular, se reconocen dos tipos
principales de LH: LH con predominio linfocitico nodular (LHPLN) y LH clásico (LHC). LHC representa
aproximadamente el 90% de todos los LHs, con una incidencia máxima entre individuos de 15 a 35 años.
La infección por virus de Epstein-barr desempeña un papel importante en la patogénesis de algunos
subtipos, en particular la celularidad mixta y las formas pobres de linfocitos. 

Histopatológicamente, las células mononucleares de Hodgkin y las células multinucleadas de Reed-
Sternberg se observan en un fondo celular rico en linfocitos, histiocitos, células plasmáticas, eosinófilos y
neutrófilos. En > 98% de los casos, las células neoplásicas se derivan de células B maduras en la etapa
central germinal de la diferenciación. Se distinguen cuatro subtipos histológicos: CHL esclerosis nodular
(LHCEN), CHL rico en linfocitos (LHCRL), CHL de celularidad mixta (LHCCM) y CHL pobre en linfocitos
(LHCPL). El subtipo de celularidad mixta representa aproximadamente el 20-25% de los LHCs. LHCCM
es más frecuente en pacientes con infección por VIH y en países en desarrollo. En los LHCCM los
ganglios linfáticos periféricos con frecuencia están involucrados y el involucro mediastinal es poco
frecuente. El bazo está involucrado en el 30% de los casos, médula ósea en 10%, hígado en 3% y otros
órganos en 1-3%.

En el caso de medicina veterinaria, se han reportado linfomas tipo Hodgkin, los cuales llegan a estar
presentes en diferentes especies, tales como, perros, caballos, cerdos, hurones y zorrillo. Algunas
lesiones sospechosas de ser similares a Hodgkin han demostrado ser mastocitomas atípicos o lesiones
inflamatorias granulomatosas. En los perros reportados como linfoma tipo Hodgkin existe compromiso de
los ganglios linfáticos y lesiones en el hígado, bazo, pulmón y ocasionalmente en la piel.

DISCUSIÓN



Se describe el caso de un erizo africano (Atelerix albiventris), macho de un año, el cual
presentó nódulo cutáneo, móvil, en forma de domo, en la región dorsolateral de la articulación
carpiana derecha. El diagnóstico citológico fue mastocitoma cutáneo. Posteriormente, se
amputó el miembro para su estudio histopatológico. Microscópicamente, correspondió con un
mastocitoma cutáneo con proliferación mesenquimatosa atípica.
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Durante la exploración física de un erizo
africano, macho de un año se identificó un
nódulo cutáneo en la región dorsolateral de la
articulación carpiana derecha. Se realizó
punción con aguja fina para el estudio
citológico cuyo diagnóstico fue mastocitoma
cutáneo. Posteriormente, se amputó el
miembro completo y se hizo estudio
histopatológico.

HISTORIA CLÍNICA
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La dermis presenta tejido de nueva formación, mal delimitado, sin cápsula, compuesto por células cebadas, que se extienden hasta
el panículo adiposo. Las células neoplásicas tienen marcada anisocitosis, anisocariosis y pleomorfismo. No se observaron mitosis.
Entremezcladas con las células cebadas, se observan numerosas células mesenquimatosas dispuestas en haces cortos
entrecruzados, con disposición angiocéntrica y sostenidas por moderado a abundante estroma fibrovascular laxo con moderado
pleomorfismo.

DESCRIPCIÓN MICROSCÓPICA

Mastocitoma cutáneo 
Tumor mixto (mastocitoma cutáneo/ sarcoma)

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES

Hasta el momento se consideró como mastocitoma cutáneo con proliferación mesenquimatosa atípica.

DIAGNÓSTICO INTEGRAL

Tinciones especiales: Azul de Toluidina, Ziehl Neelsen y Giemsa (positivas en células cebadas, negativas para mesenquimatosas).
Inmunohistoquímica: CD117, NSE, alfa-actina de musculo liso y Factor VIII (*pendientes).

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Los mastocitomas son neoplasias poco reportadas en esta especie, donde las
localizaciones más frecuentes son cabeza, cuello y axilas; esta neoplasia es
generalmente maligna, con riesgo alto de metástasis a linfonodos regionales y distante
a bazo e hígado. En este caso, la proliferación estromal marcada, disposición y
pleomorfismo hicieron sospechar de un proceso neoplásico mixto
(mastocitoma/sarcoma). En perros, la presentación de mastocitomas con proliferación
estromal marcada es común, incluso se considera la posibilidad de ser diagnosticados
como sarcomas. Por otra parte, los tumores mixtos cutáneos han sido reportados en
esta especie, entre ellos dos mastocitomas con hemangiosarcomas. Es indispensable
fomentar el reporte y uso de pruebas complementarias de las neoplasias en especies no
convencionales.

DISCUSIÓN



Se presentó un gato, macho, castrado de 15 años con nódulo subcutáneo, encapsulado y
altamente irrigado en la región cervical; que correspondió a tejido de nueva formación de entre
0.3 a 0.9 cm de eje mayor, compuesto por sábanas de células cuboidales a pleomórficas,
separadas en paquetes por tejido fibrovascular. Los quimiodectomas se originan de los órganos
quimiorrecetores, se presentan en perros, principalmente en braquicefálicos, mientras que en
gatos y ganado es poco frecuente su aparición. El principal diagnóstico diferencial por la
localización anatómica es el tumor de tejido tiroideo ectópico (de patrón sólido) cuya
localización es similar, sin embargo, éste último no se encuentra arreglado en paquetes de
manera uniforme, el tejido conectivo es menos prominente y las células gigantes
multinucleadas son raras. Se realizó tinción de grimelius, cromogranina A, sinaptofisina y
calcitonina (en proceso). 

RESUMEN

R O D R Í G U E Z  G A * 1 .  C A M A C H O  M J 2
 

1.Departamento de patología, Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia,
Universidad Nacional Autónoma de México. 2. Práctica privada.

 
 
 
 
 

Quimiodectoma maligno (carcinoma) en un
gato europeo doméstico

 

PÁGINA  212

XXX CONGRESO NACIONAL DE PATOLOGÍA VETERINARIA 2021



Se trata de un erizo pigmeo africano (Atelerix albiventris), macho, de 1 año de edad, que
presenta un nódulo de 7.5 cm de diámetro en miembro pélvico izquierdo con un mes de
evolución. Dicho nódulo comprometía desde el segundo tercio distal del fémur hasta el segundo
tercio proximal de la tibia, por lo que se decide la resección quirúrgica del miembro completo.
En la revisión macroscópica, el tejido neoplásico tenía superficie multinodular, estaba
parcialmente delimitado y estaba cubierto por una membrana blanca de tejido conectivo fibroso,
la superficie de corte era multiloculada con abundante material gelificado café a rojo oscuro en
el interior, entremezclado con áreas centrales irregulares blancas de consistencia firme a dura
compatibles con remanentes óseos. Microscópicamente el tejido estaba delimitado y
conformado por grandes lóbulos de células poliédricas a fusiformes con evidente pleomorfismo,
que se disponían en patrón denso y formando discretos haces laxos. Las células neoplásicas se
alternaban con numerosas células multinucleadas tipo osteclasto y grandes lechos vasculares
ectásicos con eritrocitos, material eosinofílico denso y émbolos de fibrina en su interior.
Considerando los hallazgos descritos y la clasificación histológica reconocida en perros, se
emitió el diagnostico de osteosarcoma telangiectásico. El osteosarcoma en esta especie es una
neoplasia maligna que se ha descrito ocasionalmente, sin embargo, se encuentra apenas una
descripción citada en la literatura acerca de la variante telangiectásica, por lo que no existen
referencias específicas con respecto a su impacto clínico. De forma general el osteosarcoma es
una neoplasia altamente infiltrante, destructiva localmente y con variable potencial de
metástasis a diferentes órganos. 
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Fai led Production
Extramedullary disease
! Chronic kidney disease
! Iron & iron transport

! Hypothyroidism 
! Congenital (CBL/Folate)
Medullary disease
! Immune-mediated
! Myelosuppression
! Myelitis
! Myelofibrosis
! Leukemia/Lymphoma 
! Congenital dysplasia
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Fai led Production
Extramedullary disease
! Chronic kidney disease
! Iron & iron transport

! Hypothyroidism 
! Congenital (CBL/Folate)
Medullary disease
! Immune-mediated
! Myelosuppression
! Myelitis
! Myelofibrosis
! Leukemia/Lymphoma 
! Congenital dysplasia
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Fai led Production
Extramedullary disease
! Chronic kidney disease
! Iron & iron transport

! Hypothyroidism 
! Congenital (CBL/Folate)
Medullary disease
! Immune-mediated
! Myelosuppression
! Myelitis
! Myelofibrosis
! Leukemia/Lymphoma 
! Congenital dysplasia
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Iron Transport



Fai led Production
Extramedullary disease
! Chronic kidney disease
! Iron & iron transport

! Hypothyroidism 
! Congenital (CBL/Folate)
Medullary disease
! Immune-mediated
! Myelosuppression
! Myelitis
! Myelofibrosis
! Leukemia/Lymphoma 
! Congenital dysplasia

Anemia of Liver Disease
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Fai led Production
Extramedullary disease
! Chronic kidney disease
! Iron & iron transport

! Hypothyroidism
! Congenital (CBL/Folate)
Medullary disease
! Immune-mediated
! Myelosuppression
! Myelitis
! Myelofibrosis
! Leukemia/Lymphoma 
! Congenital dysplasia

Anemia of Inflammation
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Fai led Production
Extramedullary disease
! Chronic kidney disease
! Iron & iron transport
! Hypothyroidism 
! Congenital (CBL/Folate)
Medullary disease
! Immune-mediated

! Myelosuppression
! Myelitis
! Myelofibrosis
! Leukemia/Lymphoma 
! Congenital dysplasia

Precursor-targeted Immune-mediated Anemia (PIMA)
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Fai led Production
Extramedullary disease
! Chronic kidney disease
! Iron & iron transport
! Hypothyroidism 
! Congenital (CBL/Folate)
Medullary disease
! Immune-mediated

! Myelosuppression
! Myelitis
! Myelofibrosis
! Leukemia/Lymphoma 
! Congenital dysplasia
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Precursor-targeted Immune-mediated Anemia (PIMA)
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Fai led Production
Extramedullary disease
! Chronic kidney disease
! Iron & iron transport
! Hypothyroidism 
! Congenital (CBL/Folate)
Medullary disease
! Immune-mediated

! Myelosuppression
! Myelitis
! Myelofibrosis
! Leukemia/Lymphoma 
! Congenital dysplasia
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Precursor-targeted Immune-mediated Anemia (PIMA)
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Fai led Production
Extramedullary disease
! Chronic kidney disease
! Iron & iron transport
! Hypothyroidism 
! Congenital (CBL/Folate)
Medullary disease
! Immune-mediated

! Myelosuppression
! Myelitis
! Myelofibrosis
! Leukemia/Lymphoma 
! Congenital dysplasia
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Fai led Production
Extramedullary disease
! Chronic kidney disease
! Iron & iron transport
! Hypothyroidism 
! Congenital (CBL/Folate)
Medullary disease
! Immune-mediated

! Myelosuppression
! Myelitis
! Myelofibrosis
! Leukemia/Lymphoma 
! Congenital dysplasia

Pure Red Cell Aplasia (PRCA)
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Fai led Production
Extramedullary disease
! Chronic kidney disease
! Iron & iron transport
! Hypothyroidism 
! Congenital (CBL/Folate)
Medullary disease
! Immune-mediated

! Myelosuppression
! Myelitis
! Myelofibrosis
! Leukemia/Lymphoma 
! Congenital dysplasia
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Fai led Production
Extramedullary disease
! Chronic kidney disease
! Iron & iron transport
! Hypothyroidism 
! Congenital (CBL/Folate)
Medullary disease
! Immune-mediated

! Myelosuppression
! Myelitis
! Myelofibrosis
! Leukemia/Lymphoma 
! Congenital dysplasia
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Fai led Production
Extramedullary disease
! Chronic kidney disease
! Iron & iron transport
! Hypothyroidism 
! Congenital (CBL/Folate)
Medullary disease
! Immune-mediated

! Myelosuppression
! Myelitis
! Myelofibrosis
! Leukemia/Lymphoma 
! Congenital dysplasia
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Fai led Production
Extramedullary disease
! Chronic kidney disease
! Iron & iron transport
! Hypothyroidism 
! Congenital (CBL/Folate)
Medullary disease
! Immune-mediated

! Myelosuppression
! Myelitis
! Myelofibrosis
! Leukemia/Lymphoma 
! Congenital dysplasia
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Fai led Production
Extramedullary disease
! Chronic kidney disease
! Iron & iron transport
! Hypothyroidism 
! Congenital (CBL/Folate)
Medullary disease
! Immune-mediated

! Myelosuppression
! Myelitis
! Myelofibrosis
! Leukemia/Lymphoma 
! Congenital dysplasia
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Fai led Production
Extramedullary disease
! Chronic kidney disease
! Iron & iron transport
! Hypothyroidism 
! Congenital (CBL/Folate)
Medullary disease
! Immune-mediated

! Myelosuppression
! Myelitis
! Myelofibrosis
! Leukemia/Lymphoma 
! Congenital dysplasia

2'#3"%!4") 5467%84C"%:';;4J%,NO@%M<7%=;36$#>?3":)'@



Fai led Production
Extramedullary disease
! Chronic kidney disease
! Iron & iron transport
! Hypothyroidism 
! Congenital (CBL/Folate)
Medullary disease
! Immune-mediated
! Myelosuppression

! Myelitis
! Myelofibrosis
! Leukemia/Lymphoma 
! Congenital dysplasia
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Fai led Production
Extramedullary disease
! Chronic kidney disease
! Iron & iron transport
! Hypothyroidism 
! Congenital (CBL/Folate)
Medullary disease
! Immune-mediated
! Myelosuppression
! Myelitis

! Myelofibrosis
! Leukemia/Lymphoma 
! Congenital dysplasia
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Fai led Production
Extramedullary disease
! Chronic kidney disease
! Iron & iron transport
! Hypothyroidism 
! Congenital (CBL/Folate)
Medullary disease
! Immune-mediated
! Myelosuppression
! Myelitis

! Myelofibrosis
! Leukemia/Lymphoma 
! Congenital dysplasia
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Fai led Production
Extramedullary disease
! Chronic kidney disease
! Iron & iron transport
! Hypothyroidism 
! Congenital (CBL/Folate)
Medullary disease
! Immune-mediated
! Myelosuppression
! Myelitis

! Myelofibrosis
! Leukemia/Lymphoma 
! Congenital dysplasia
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Fai led Production
Extramedullary disease
! Chronic kidney disease
! Iron & iron transport
! Hypothyroidism 
! Congenital (CBL/Folate)
Medullary disease
! Immune-mediated
! Myelosuppression
! Myelitis

! Myelofibrosis
! Leukemia/Lymphoma 
! Congenital dysplasia
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Fai led Production
Extramedullary disease
! Chronic kidney disease
! Iron & iron transport
! Hypothyroidism 
! Congenital (CBL/Folate)
Medullary disease
! Immune-mediated
! Myelosuppression
! Myelitis

! Myelofibrosis
! Leukemia/Lymphoma 
! Congenital dysplasia
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Fai led Production
Extramedullary disease
! Chronic kidney disease
! Iron & iron transport
! Hypothyroidism 
! Congenital (CBL/Folate)
Medullary disease
! Immune-mediated
! Myelosuppression
! Myelitis
! Myelofibrosis

! Leukemia/Lymphoma 
! Congenital dysplasia
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Fai led Production
Extramedullary disease
! Chronic kidney disease
! Iron & iron transport
! Hypothyroidism 
! Congenital (CBL/Folate)
Medullary disease
! Immune-mediated
! Myelosuppression
! Myelitis
! Myelofibrosis

! Leukemia/Lymphoma 
! Congenital dysplasia
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Fai led Production
Extramedullary disease
! Chronic kidney disease
! Iron & iron transport
! Hypothyroidism 
! Congenital (CBL/Folate)
Medullary disease
! Immune-mediated
! Myelosuppression
! Myelitis
! Myelofibrosis

! Leukemia/Lymphoma 
! Congenital dysplasia
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Fai led Production
Extramedullary disease
! Chronic kidney disease
! Iron & iron transport
! Hypothyroidism 
! Congenital (CBL/Folate)
Medullary disease
! Immune-mediated
! Myelosuppression
! Myelitis
! Myelofibrosis

! Leukemia/Lymphoma 
! Congenital dysplasia
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Fai led Production
Extramedullary disease
! Chronic kidney disease
! Iron & iron transport
! Hypothyroidism 
! Congenital (CBL/Folate)
Medullary disease
! Immune-mediated
! Myelosuppression
! Myelitis
! Myelofibrosis

! Leukemia/Lymphoma 
! Congenital dysplasia
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Fai led Production
Extramedullary disease
! Chronic kidney disease
! Iron & iron transport
! Hypothyroidism 
! Congenital (CBL/Folate)
Medullary disease
! Immune-mediated
! Myelosuppression
! Myelitis
! Myelofibrosis

! Leukemia/Lymphoma 
! Congenital dysplasia
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Fai led Production
Extramedullary disease
! Chronic kidney disease
! Iron & iron transport
! Hypothyroidism 
! Congenital (CBL/Folate)
Medullary disease
! Immune-mediated
! Myelosuppression
! Myelitis
! Myelofibrosis
! Leukemia/Lymphoma 

! Congenital dysplasia

A c u t e  
U n d i f f e r e n t i a t e d  

L e u k e m i a

L y m p h o i d  
L e u k e m i a

M y e l o i d  
L e u k e m i a
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Case
6YO MN Boxer

History

! Chronic lethargy, 
inappetence

! Enlarged peripheral lymph 
nodes

Hemogram

! HCT = 38.5% (L)
! WBC = 6.5 x103/!L
! PLT = 114 x103/!L (L)
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Case
6YO MN Boxer

History

! Chronic lethargy, 
inappetence

! Enlarged peripheral lymph 
nodes

Hemogram

! HCT = 38.5% (L)
! WBC = 6.5 x103/!L
! PLT = 114 x103/!L (L)
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Case
6YO MN Boxer

History

! Chronic lethargy, 
inappetence

! Enlarged peripheral lymph 
nodes

Hemogram

! HCT = 38.5% (L)
! WBC = 6.5 x103/!L
! PLT = 114 x103/!L (L)
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Case
6YO MN Boxer

History

! Chronic lethargy, 
inappetence

! Enlarged peripheral lymph 
nodes

Hemogram

! HCT = 38.5% (L)
! WBC = 6.5 x103/!L
! PLT = 114 x103/!L (L)
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Case
6YO MN Boxer

History

! Chronic lethargy, 
inappetence

! Enlarged peripheral lymph 
nodes

Hemogram

! HCT = 38.5% (L)
! WBC = 6.5 x103/!L
! PLT = 114 x103/!L (L)



Fai le d  Product ion

Precursor atrophy, 
dysplasia, or destruction

Hemolysis
Erythrocyte destruction

Hemorrhage
Whole blood loss

A n e m i a



Hemolyt ic  Anemia
Immune-mediated
! Non-associative IMHA
! Associative IMHA
Infectious
! Mycoplasia spp.
! Anaplasma spp.
! Babesia spp.
! Cytauxzoon felis

! Theileria spp.
! Histoplasma capsulatum

! Feline coronavirus
Oxidative
Other

Hemolytic 
Anemia

Immune-
mediated 

Injury

Infection Oxidative 
Injury

Other



Extravascular Hemolysis
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Hemolyt ic  Anemia
Immune-mediated

! Non-associative IMHA

! Associative IMHA

Infectious
! Mycoplasma spp.
! Anaplasma spp.
! Babesia spp.
! Cytauxzoon felis

! Theileria spp.
! Histoplasma capsulatum

! Feline coronavirus
Oxidative
Other



Intravascular Hemolysis
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Hemolyt ic  Anemia
Immune-mediated

! Non-associative IMHA

! Associative IMHA

Infectious
! Mycoplasma spp.
! Anaplasma spp.
! Babesia spp.
! Cytauxzoon felis

! Theileria spp.
! Histoplasma capsulatum

! Feline coronavirus
Oxidative
Other



Agglutination
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Hemolyt ic  Anemia
Immune-mediated

! Non-associative IMHA

! Associative IMHA

Infectious
! Mycoplasma spp.
! Anaplasma spp.
! Babesia spp.
! Cytauxzoon felis

! Theileria spp.
! Histoplasma capsulatum

! Feline coronavirus
Oxidative
Other
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Hemolyt ic  Anemia
Immune-mediated

! Non-associative IMHA

! Associative IMHA

Infectious
! Mycoplasma spp.
! Anaplasma spp.
! Babesia spp.
! Cytauxzoon felis

! Theileria spp.
! Histoplasma capsulatum

! Feline coronavirus
Oxidative
Other
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Hemolyt ic  Anemia
Immune-mediated

! Non-associative IMHA

! Associative IMHA

Infectious
! Mycoplasma spp.
! Anaplasma spp.
! Babesia spp.
! Cytauxzoon felis

! Theileria spp.
! Histoplasma capsulatum

! Feline coronavirus
Oxidative
Other
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Hemolyt ic  Anemia
Immune-mediated
! Non-associative IMHA
! Associative IMHA
Infectious
! Mycoplasma spp.

! Anaplasma spp.
! Babesia spp.
! Cytauxzoon felis

! Theileria spp.
! Histoplasma capsulatum

! Feline coronavirus
Oxidative
Other

+'#7%8(449%):"';@%1/<7%=;36$#>?3":)'@



2'#3"%!4")

Hemolyt ic  Anemia
Immune-mediated
! Non-associative IMHA
! Associative IMHA
Infectious
! Mycoplasma spp.

! Anaplasma spp.
! Babesia spp.
! Cytauxzoon felis

! Theileria spp.
! Histoplasma capsulatum

! Feline coronavirus
Oxidative
Other
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Hemolyt ic  Anemia
Immune-mediated
! Non-associative IMHA
! Associative IMHA
Infectious
! Mycoplasma spp.

! Anaplasma spp.
! Babesia spp.
! Cytauxzoon felis

! Theileria spp.
! Histoplasma capsulatum

! Feline coronavirus
Oxidative
Other
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Hemolyt ic  Anemia
Immune-mediated
! Non-associative IMHA
! Associative IMHA
Infectious
! Mycoplasma spp.

! Anaplasma spp.
! Babesia spp.
! Cytauxzoon felis

! Theileria spp.
! Histoplasma capsulatum

! Feline coronavirus
Oxidative
Other
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Hemolyt ic  Anemia
Immune-mediated
! Non-associative IMHA
! Associative IMHA
Infectious
! Mycoplasma spp.
! Anaplasma spp.

! Babesia spp.
! Cytauxzoon felis

! Theileria spp.
! Histoplasma capsulatum

! Feline coronavirus
Oxidative
Other
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Hemolyt ic  Anemia
Immune-mediated
! Non-associative IMHA
! Associative IMHA
Infectious
! Mycoplasma spp.
! Anaplasma spp.
! Babesia spp.

! Cytauxzoon felis

! Theileria spp.
! Histoplasma capsulatum

! Feline coronavirus
Oxidative
Other
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Hemolyt ic  Anemia
Immune-mediated
! Non-associative IMHA
! Associative IMHA
Infectious
! Mycoplasma spp.
! Anaplasma spp.
! Babesia spp.
! Cytauxzoon felis

! Theileria spp.
! Histoplasma capsulatum

! Feline coronavirus
Oxidative
Other
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Hemolyt ic  Anemia
Immune-mediated
! Non-associative IMHA
! Associative IMHA
Infectious
! Mycoplasma spp.
! Anaplasma spp.
! Babesia spp.
! Cytauxzoon felis

! Theileria spp.
! Histoplasma capsulatum

! Feline coronavirus
Oxidative
Other
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Hemolyt ic  Anemia
Immune-mediated
! Non-associative IMHA
! Associative IMHA
Infectious
! Mycoplasma spp.
! Anaplasma spp.
! Babesia spp.
! Cytauxzoon felis

! Theileria spp.
! Histoplasma capsulatum

! Feline coronavirus
Oxidative
Other

+'#7%8(449%):"';@%1/<7%=;36$#>?3":)'@



2'#3"%!4")

Hemolyt ic  Anemia
Immune-mediated
! Non-associative IMHA
! Associative IMHA
Infectious
! Mycoplasma spp.
! Anaplasma spp.
! Babesia spp.
! Cytauxzoon felis

! Theileria spp.

! Histoplasma capsulatum

! Feline coronavirus
Oxidative
Other
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Hemolyt ic  Anemia
Immune-mediated
! Non-associative IMHA
! Associative IMHA
Infectious
! Mycoplasma spp.
! Anaplasma spp.
! Babesia spp.
! Cytauxzoon felis

! Theileria spp.
! Histoplasma capsulatum

! Feline coronavirus
Oxidative
Other
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Hemolyt ic  Anemia
Immune-mediated
! Non-associative IMHA
! Associative IMHA
Infectious
! Mycoplasma spp.
! Anaplasma spp.
! Babesia spp.
! Cytauxzoon felis

! Theileria spp.
! Histoplasma capsulatum

! Feline coronavirus
Oxidative

Other
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Hemolyt ic  Anemia
Immune-mediated
! Non-associative IMHA
! Associative IMHA
Infectious
! Mycoplasma spp.
! Anaplasma spp.
! Babesia spp.
! Cytauxzoon felis

! Theileria spp.
! Histoplasma capsulatum

! Feline coronavirus
Oxidative

Other
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Hemolyt ic  Anemia
Immune-mediated
! Non-associative IMHA
! Associative IMHA
Infectious
! Mycoplasma spp.
! Anaplasma spp.
! Babesia spp.
! Cytauxzoon felis

! Theileria spp.
! Histoplasma capsulatum

! Feline coronavirus
Oxidative

Other
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Hemolyt ic  Anemia
Immune-mediated
! Non-associative IMHA
! Associative IMHA
Infectious
! Mycoplasma spp.
! Anaplasma spp.
! Babesia spp.
! Cytauxzoon felis

! Theileria spp.
! Histoplasma capsulatum

! Feline coronavirus
Oxidative

Other
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Hemolyt ic  Anemia
Immune-mediated
! Non-associative IMHA
! Associative IMHA
Infectious
! Mycoplasma spp.
! Anaplasma spp.
! Babesia spp.
! Cytauxzoon felis

! Theileria spp.
! Histoplasma capsulatum

! Feline coronavirus
Oxidative

Other
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Fai le d  Product ion

Precursor atrophy, 
dysplasia, or destruction

Hemolysis
Erythrocyte destruction

Hemorrhage
Whole blood loss

A n e m i a



Hemorrhage
Hematology
! Regenerative anemia 

without hemolysis
! Iron deficiency
! RBC fragmentation
! Thrombocytopenia
Serum chemistry
! Increased BUN:Creat
! Panhypoproteinemia
Coagulation
! Prolonged PT and PTT

Hemorrhage

Blood Vessel Injury

Thrombocytopenia
Thrombopathy

Hypocoagulation
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Hemorrhage
Hematology
! Regenerative anemia 

without hemolysis
! Iron deficiency

! RBC fragmentation

! Thrombocytopenia
Serum chemistry
! Increased BUN:Creat
! Panhypoproteinemia
Coagulation
! Prolonged PT and PTT
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Hemorrhage
Hematology
! Regenerative anemia 

without hemolysis
! Iron deficiency
! RBC fragmentation

! Thrombocytopenia
Serum chemistry
! Increased BUN:Creat
! Panhypoproteinemia
Coagulation
! Prolonged PT and PTT
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Hemorrhage
Hematology
! Regenerative anemia 

without hemolysis
! Iron deficiency
! RBC fragmentation

! Thrombocytopenia
Serum chemistry
! Increased BUN:Creat
! Panhypoproteinemia
Coagulation
! Prolonged PT and PTT
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Hemorrhage
Hematology
! Regenerative anemia 

without hemolysis
! Iron deficiency
! RBC fragmentation
! Thrombocytopenia

Serum chemistry
! Increased BUN:Creat
! Panhypoproteinemia
Coagulation
! Prolonged PT and PTT
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Fai le d  Product ion

Precursor atrophy, 
dysplasia, or destruction

Hemolysis
Increased destruction

Hemorrhage
Whole blood loss

A n e m i a





Leukemia
KATIE BOES, DVM, MS, DACVP
MAY 26,  2021



Hematopoiesis
Leukemia
Case Examples

01
02
03



M a t u r e  B l o o d  C e l l s
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Hematopoiesis
Siblings
! Granulocytes
First cousins
! Erythrocytes — Platelets
! Granulocytes — Monocytes
Second cousins
! Erythrocytes, platelets —

Granulocytes, monocytes
Third cousins
! Myeloid — Lymphoid



Erythropoiesis
Nutrients
! Erythropoietin
! Thyroid hormone
! Iron & iron transport
! Cobalamin/Folate
Erythrocyte precursors
! Erythroblast
! Prorubricyte
! Basophilic rubricyte
! Polychromatophilic 

rubricyte
! Metarubricyte
! Polychromatophil

!"#$%&'(%)



Granulopoiesis
Nutrients
! Inflammatory cytokines
! Cobalamin/Folate
Neutrophil precursors
! Myeloblast
! Promyelocyte
! Myelocyte
! Metamyelocyte
! Band
! Segmented
Eosinophil/Basophil 
precursors

!"#$%&'(%)



Monocytopoiesis
Nutrients
! Inflammatory cytokines
! Cobalamin/Folate
Monocyte precursors
! Monoblast
! Promonocyte

!"#$%&'(%)



Thrombopoiesis
Nutrients
! Thrombopoietin
! Cobalamin/Folate
Platelet precursors
! Megakaryoblast
! Promegakaryocyte
! Basophilic megakaryocyte
! Megakaryocyte

!"#$%&'(%)



Bone Marrow
Cellularity: 25-75%
Iron Stores: Present/Absent
Megakaryocytes: 2-5/particle
Myeloid:Erythroid
! Dog: 0.9-1.8
! Cat: 1.2-2.2
! <2% Blasts
! Mostly bands & rubricytes
Resident Cells
! < 5-20% Lymphocytes
! < 3% Plasma cells
! <1% Macrophages

!"#$%&'(%) !"#$%&'(")%'*+,,"-.'/01&'234.
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Cellularity: 25-75%
Iron Stores: Present/Absent
Megakaryocytes: 2-5/particle
Myeloid:Erythroid
! Dog: 0.9-1.8
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Hematopoiesis
Leukemia
Case Examples

01
02
03



Acute  
Undiffe re nt iate d 

Le uke m ia

Lymphoid 
Leukemia

Myeloid  
Leukemia

L e u k e m i a  C l a s s i f i c a t i o n



Acute 
Undifferentiated 
Leukemia

Cell origin
! Hematopoietic stem cell
Flow cytometry
! CD34+
Prognosis for survival
! 9 days (1-120 days)

!"#$%&'(%) 7"8&'(9"":'$*%+,.';01&'<,=8>?@A=%*$+.



Lymphoid Leukemia
Chronic lymphocytic 

leukemia 

T zone leukemia/lymphoma
Acute lymphoblastic leukemia 
Stage V lymphoma

Flow cytometry
! CD34-
! T cell: CD3+ CD5+
! B cell: CD21+ MCHII+
Prognosis for B cell CLL
! 300 days (1-1644 days)

!"#$%&'(%) 7"8&'(9"":'$*%+,.'601&'<,=8>?@A=%*$+.



Lymphoid Leukemia
Chronic lymphocytic leukemia 
T zone leukemia/lymphoma

Acute lymphoblastic leukemia 
Stage V lymphoma

Flow cytometry
! CD34-
! CD5+ CD45-
! CD4± and CD8±
Prognosis for survival
! 637 days
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Lymphoid Leukemia
Chronic lymphocytic leukemia 
T zone leukemia/lymphoma
Acute lymphoblastic 

leukemia 

Stage V lymphoma

Flow cytometry
! CD34+
! T cell: CD3+ CD5+
! B cell: CD21+ MCHII+
Prognosis for survival
! 9 days (1-120 days)
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Lymphoid Leukemia
Chronic lymphocytic leukemia 
T zone leukemia/lymphoma
Acute lymphoblastic leukemia 
Stage V lymphoma

Flow cytometry
! CD34-
! T cell: CD3+ CD5+
! B cell: CD21+ MCHII+
Prognosis for survival
! Varies
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M y e l o i d  L e u k e m i a

Myeloproliferative 
Neoplasia (MPN)

Peripheral blood
• Increased cells
• Persistent
• Unexplained

Bone marrow
• Hypercellular
• < 20% blasts

Myelodysplastic 
Syndrome (MDS)

Peripheral blood
• Cytopenia(s)
• Dysplasia(s)

Bone marrow
• Normocellular or 

hypercellular
• < 20% blasts

Acute Myeloid 
Leukemia (AML)

Peripheral blood
• Varies

Bone marrow
• Hypercellular
• ! 20% blasts



M y e l o p r o l i f e r a t i v e  N e o p l a s i a
Polycythemia 

Vera
Peripheral blood
• Erythrocytosis
• Trilineage proliferation

Bone marrow
• Trilineage proliferation

Essential 
Thrombocythemia

Peripheral blood
• Thrombocytosis

Bone marrow
• Megakaryocytosis

with enlarged MKs

Primary 
Myelofibrosis

Peripheral blood
• Thrombocytosis
• ± Anemia
• ± Leukoerythro-

blastosis
Bone marrow
• Megakaryocytosis

with dysplasia
• Fibrosis or increased 

granulopoiesis and 
decreased 
erythropoiesis



M y e l o p r o l i f e r a t i v e  N e o p l a s i a

Chronic Neutrophilic 
Leukemia

Peripheral blood
! Neutrophilia

Chronic 
Myelomonocytic 

Leukemia

Peripheral blood
• Neutrophilia
• Monocytosis

Chronic Eosinophilic 
Leukemia

Hypereosinophilic
Syndrome

Peripheral blood
• Eosinophilia



A c u t e  M y e l o i d  L e u k e m i a
Acute Myeloblastic Leukemia

Blasts
• Myeloblasts

AML-M0: Minimally differentiated
• Flow+ Chem- Micro-

AML-M1: Without maturation
• Flow+ Chem+ Micro-

AML-M2: With maturation
• Flow+ Chem+ Micro+

Acute Promyelocytic Leukemia

Blasts
• Myeloblasts
• Promyelocytes

AML-M3

Acute Myelomonocytic Leukemia

Blasts
• Myeloblasts
• Monoblasts
• Promonocytes

All Nucleated Cells
• >20% Granulocytes
• >20% Monocytes

AML-M4

Acute Monoblastic/Monocytic 
Leukemia

Blasts
• Myeloblasts
• Monoblasts
• Promonocytes

All Nucleated Cells
• >80% Monocytic

• AML-M5a: >50% Monoblasts
• AML-M5b: >50% Promonocytes

Acute Erythroleukemia

AML-M6a blasts
• Myeloblasts

AML-M6b blasts
• Myeloblasts
• Erythroblasts

All Nucleated Cells
• >50% Erythroid

Acute Megakaryoblastic Leukemia

Blasts
• >50% Blasts are megakaryoblasts

AML-M7



Leukemia Mimicry
Canine ehrlichiosis
CAR-T cell therapy
Lymphocytosis of English 
bulldogs
Leukemoid inflammation
Early marrow recovery

*&+,-$./%-&0123



L i n e a g e # 1 # 2 # 3 # 4

Blasts CD34

WBC CD45

B cell CD45 CD21 CD14 MHC II

T cell ±CD45 CD3 CD5

T cell 
subset ±CD45 ±CD4 ±CD8

Neutrophil CD45 CD4

Monocyte CD45 CD14 MCH II

Flow Cytometry

1. Acute leukemia 
versus lymphoma

2. Myeloid versus 
lymphoid

3. Lymphoid subtype



PARR/Lymphoma 
PCR

1. Clonal versus 
polyclonal 
lymphocytes

2. B cell versus T cell
3. Dead cells
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Hematopoiesis
Leukemia
Case Examples

01
02
03



01
8YO MN DSH cat

History

! Corneal perforation OD

Hemogram

! HCT = 61% (H)
! WBC = 73.3 x103/!L (H)
! PLT = 559 x103/!L

!"#$%&'(%) C+?&'(9"":'$*%+,.'601&'<,=8>?@A=%*$+.
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8YO MN DSH cat

History

! Corneal perforation OD

Hemogram

! HCT = 61% (H)
! WBC = 73.3 x103/!L (H)
! PLT = 559 x103/!L



02
9YO MN DSH cat

History

! Nonresponsive non-
associative IMHA

Hemogram

! HCT = 9.6% (L)
! WBC = 42.3 x103/!L (H) 
! PLT = 239.0 x103/!L
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History

! Nonresponsive non-
associative IMHA

Hemogram

! HCT = 9.6% (L)
! WBC = 42.3 x103/!L (H) 
! PLT = 239.0 x103/!L
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02
9YO MN DSH cat

History

! Nonresponsive non-
associative IMHA

Hemogram

! HCT = 9.6% (L)
! WBC = 42.3 x103/!L (H) 
! PLT = 239.0 x103/!L
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02
9YO MN DSH cat

History

! Nonresponsive non-
associative IMHA

Hemogram

! HCT = 9.6% (L)
! WBC = 42.3 x103/!L (H) 
! PLT = 239.0 x103/!L
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03
5MO F Black  rat

History

! Decreased activity
! Vocalization

Hemogram

! HCT = 16% (L)
! WBC = 657.0 x103/!L (H) 
! PLT = 198 x103/!L (L)



!"#$%&'(%) C+?&'(9"":'$*%+,.'B01&'<,=8>?@A=%*$+.

04
10YO MN DSH cat

History

! Weight loss despite good 
appetite

! Chronic diarrhea

Hemogram

! HCT = 23.7% (L)
! WBC = 92.11 x103/!L (H) 
! PLT = 331 x103/!L



05
1 1YO MN German 
Wirehaired Pointer

History

! Chronic right forelimb 
lameness

! Lytic bone lesion, distal 
radius

Hemogram

! HCT = 29.5% (L)
! WBC = 588.5 x103/!L (H) 
! PLT = 210 x103/!L

!"#$%&'(%) 7"8&'(9"":'$*%+,.'B61&'<,=8>?@A=%*$+.



06
5YO MN Mixed 
breed dog

History

! 3 months of PU/PD, 
lethargy, hindlimb weakness

! 1.5 months of leukocytosis

Hemogram

! HCT = 34.1% (L)
! WBC = 138.3 x103/!L (H) 
! PLT = 94.0 x103/!L (L)

!"#$%&'(%) 7"8&'(9"":'$*%+,.'501&'<,=8>?@A=%*$+.



07
9YO MN Austra l ian  
terr ier

History

! Referred to oncology service 
for recent lymphoma 
diagnosis

Hemogram

! HCT = 39.4% (L)
! WBC = 56.6 x103/!L (H) 
! PLT = 59.0 x103/!L (L)

!"#$%&'(%) 7"8&'(9"":'$*%+,.'B01&'<,=8>?@A=%*$+.
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08
8YO MN mixed 
breed dog

History

! Chronic lethargy, 
inappetence

Hemogram

! HCT = 40.0%
! WBC = 43.7 x103/!L (H)
! PLT = 190 x103/!L (L)
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08
8YO MN mixed 
breed dog

History

! Chronic lethargy, 
inappetence

Hemogram

! HCT = 40.0%
! WBC = 43.7 x103/!L (H)
! PLT = 190 x103/!L (L)



09
5YO MN Golden 
retr iever

History

! 3 weeks of lethargy, weight 
loss

! 4 days of regurgitation, 
diarrhea

Hemogram

! HCT = 17.5% (L)
! WBC = 52.2 x103/!L (H) 
! PLT = 96.0 x103/!L (L)

!"#$%&'(%) 7"8&'(9"":'$*%+,.';01&'!":=L=%:'<,=8>?.
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09
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retr iever

History
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! 4 days of regurgitation, 
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! HCT = 17.5% (L)
! WBC = 52.2 x103/!L (H) 
! PLT = 96.0 x103/!L (L)

!"#$%&'(%) 7"8&'(")%'*+,,"-.';01&'234.



10
7YO MN Cardigan 
Welsh corgi

History

! Intermittent lethargy, 
anorexia, diarrhea, 
vomiting, fainting/collapse

Hemogram

! HCT = 26.3% (L)
! WBC = 21.5 x103/!L (H)
! PLT = 1,350 x103/!L (H)

!"#$%&'(%) 7"8&'(9"":'$*%+,.'501&'!":=L=%:'<,=8>?.
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Hematopoiesis
Leukemia
Case Examples
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Alternativas de la Enseñanza de la
Patología Veterinaria en tiempos de

Pandemia SARS-COV2



Alternativas de la enseñanza de la 
Patología Veterinaria en tiempos de 

Pandemia SARS-COV2

… o …

Aquí nos tocó vivir … 
y enseñar patología

Germán Valero
FMVZ-UNAM

Miércoles 26 de mayo 16:00 a 17:00 hrs



TEMARIO

1. Houston, tenemos un problema…
2. Los libros, los PDFs y el internet
3. Clases virtuales: ZOOM o no ZOOM
4. YouTube como repositorio de video-clases
5. Google classroom, Moodle, H5P, HyFlex …
6. Los alumnos aprenden lo que creen que vendrá en 
el examen
7. Algunos alumnos ya tienen las preguntas
8. Dudas, preguntas, comentarios…

02/110



1. Houston, tenemos un problema …





(Archie,1997)

Esperábamos 2020:
TICs, LMS

libros, imágenes, cursos,
conocimientos previos, 
habilidades, actitudes, 

prácticas,  exámenes …
… PERO …



2020 y 2021



Adictos a redes sociales







Los que ya 
tenían antes 
enseñanza en 

línea



Los 
nuevos



EL INTERNET 
y el equipo de 

cómputo





-









2. LOS LIBROS, los 
PDFs y el internet

(y un meme capaz de inducir el odio
en 95% de alumnos en 10 segundos)















3. Clases virtuales: 
ZOOM o NO ZOOM





ZOOM: historias de éxito





Contra ZOOM





Contra ZOOM



Contra ZOOM



-

Enemigos de los 
estudiantes y 
maestros en 

línea



-

ZOOM 
o no 

ZOOM



Contra ZOOM



Contra ZOOM



-



Contra ZOOM





El problema de 
las sesiones de 
ZOOM en vivo





4. YouTube como 
repositorio de 
video-clases



¿Usaban PowerPoint para apoyar sus 
clases presenciales?



Cómo pasar de 
PowerPoint a YouTube





PowerPoint







UN NUDO 
GORDIANO





CLASES VIRTUALES
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LAS PRÁCTICAS







ANÁLISIS DEL ÉXITO
(o del fracaso)





CURSOS VIRTUALES 
DE PAGA vs
GRATUITOS







¡No todos son 
así!
…

¡algunos son 
peores (o 
mejores)!



5. Google Classroom, 
Moodle, 
H5P 

y HyFlex





Auto 
aprendizaje 

GRATIS





Google Classroom





¿Qué es H5P?
H5P = HTML5 Package = Paquete 
HTML5 = Hiper Text Markup
Language versión 5



4.1. Algunas actividades H5P interesantes
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Algunas actividades H5P interesantes

Essay : pregunta abierta autocalificable (pero no 
es tan poderosa como el plugin de Gordon 
Bateson para Moodle), aunque podemos dar una 
retroalimentación específica cuando aparece c/u 
de las palabras clave y otra diferente cuando 
falta alguna palabra clave específica.

Recomendación: usar H5P si no pueden instalar 
el plugin de G. Bateson para Moodle

73/110



H5P essay



Interactive video: video + interacciones = muy simpático 
para videos cortos, pero yo lo encontré difícil para videos 
largos. 



Algunas actividades H5P interesantes

Dialog cards y Flashcards: muy 
útiles

Recomendación: usar H5P porque 
tiene menos dificultades que el plugin 
adicional de Moodle.



Branching Scenario: Podría ser un software muy 
accesible para montar  simulaciones y más 
simpático que las lecciones ramificadas de 
Moodle. 



Donde usar H5P y donde usar otras 
actividades de Moodle

• Donde sea más fácil / rápido / útil / efectivo / 
recomendable para cada usuario

• Pero las evaluaciones sumativas están mejor 
soportadas por las preguntas y el módulo 
examen (quiz) de Moodle

• La mayoría de las actividades H5P pueden 
tomarse repetidamente y a veces no mandan 
la calificación al libro de calificaciones de 
Moodle



HyFlex

HyFlex: modelo de diseño de curso:  componentes de 
aprendizaje híbrido: opción sesiones en salón, en 
línea o ambas.

Estudiantes pueden cambiar su modo semanalmente, 
o por tema, según necesidad o preferencia.

https://www.niu.edu/keepteaching/resources/hyflex-
course-model.shtml

https://www.niu.edu/keepteaching/resources/hyflex-course-model.shtml


¿Por qué querríamos enseñar así?

“El objetivo de la enseñanza es 
muy simple: hacer posible el 

aprendizaje del alumno”
Paul Ramsdem (1992): Learning to

teach in Higher Education



6. Los alumnos aprenden lo que creen 
que vendrá en el examen



“Los estudiantes no 
aprenden lo que usted 

espera, aprenden lo que 
usted inspecciona”

Ian Hart (1998)

Tendría que revisarlo 
mejor. No son fáciles 
las preguntas de la 
Escuela de Perros.



Summative assessments are more powerful drivers of 
student learning than resource intensive teaching formats

Jraupach T et al BMC Medicine 2013, 11:61

⚫ Evaluaciones sumativas impulsan el aprendizaje del 
estudiante en mayor extensión que los formatos 
instruccionales innovativos.

⚫ Los exámenes deben diseñarse con gran cuidado

⚫ Concentrar recursos en diseño e implementación de 
exámenes sumativos válidos puede ser más costeable que 
tratar de identificar métodos de enseñanza óptimos para cada 
objetivo de aprendizaje.



“No me 
avergüenza 

confesar que 
ignoro lo que 

no sé”

Marco Tulio Cicerón



7. Algunos/pocos/muchos 
alumnos ya tienen las preguntas 

de exámenes anteriores







“Honesty… is
such a lonely

Word. Everyone
is so untrue …” 
(Billy Joel)



LOS EXÁMENES





-

Las tareas



Exámenes en línea



Exámenes 
en línea



Trampas en 
exámenes





APRENDIZAJE 
SIGNIFICATIVO



¿Cómo 
vamos?



¡Qué sigue?



Clases presenciales



Después de la tempestad 
…



Recomendaciones generales (si 
alcanza el tiempo)

“Nada me han enseñado los 
años; siempre caigo en los 

mismos errores”

José A. Jiménez
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

• Los resultados obtenidos soportan la hipótesis de 
que los estudiantes tienen facilidad para elegir una 
respuesta correcta entre cuatro opciones, pero les 
resulta difícil identificar y escribir en una respuesta 
corta el concepto que se evalúa en los exámenes. 

• Se les sugiere a los profesores que consideren la 
conveniencia de incluir preguntas de respuesta 
corta, o de ensayo auto-calificable, en sus 
evaluaciones por computadora que usan la 
plataforma Moodle.
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El examen para todos los alumnos
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87% facilidad 

0.32 discriminación 

(n=98)

36% facilidad 

0.47 discriminación 

(n=106)



Razones para optimismo

• Moodle (y H5P) tiene un tipo de pregunta de ensayo auto-calificable, 
que se evaluó en el proyecto PAPIME PE213319. Hay un manual al 
respecto.

• Hay otra presentación sobre “¿Podemos evitar que los estudiantes 
hagan trampa en los exámenes con Moodle”?

• Hay otra presentación sobre “Preguntas de respuesta abierta auto-
calificables”

Veamos ahora un resumen sobre “Preguntas de respuesta abierta 
auto-calificables”
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Ensayo 
(auto-

calificar)



Buenas prácticas en Moodle estándar

• Barajar preguntas y respuestas
• Mostrar una pregunta por página, navegación secuencial
• Banco grande de preguntas: reactivos nuevos + validados 

anteriormente (facilidad y discriminación). Debemos asumir que 
algunos/muchos estudiantes ya tienen una colección de las preguntas 
empleadas en semestres anteriores.

• Dos o más tipos de exámenes con preguntas diferentes con similar 
dificultad o  hacer selección aleatoria entre varias preguntas 
existentes para cada tema

• Realizar varios/muchos exámenes acumulativos a lo largo del 
semestre
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Reglas para preguntas de un buen examen (NBME)

1. Cada pregunta debe centrarse en un concepto importante
o tema de examen

2. Cada pregunta debe evaluar la aplicación de 
conocimientos y no la retención de un hecho aislado

3. La pregunta introductoria debe estar centrada y ser 
cerrada y clara; el candidato debe poder contestar la 
pregunta en función del enunciado y la pregunta 
introductoria

4. Todas las opciones deben ser homogéneas y verosímiles, 
para evitar brindar pistas que indiquen cuál es la opción 
correcta

5. Las preguntas siempre deben revisarse para detectar y 
eliminar los defectos técnicos que agreguen dificultades 
irrelevantes o beneficien a los candidatos expertos en 
rendir (presentar) exámenes
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https://www.nbme.org/publications/

(2016)



¡Gracias!

Germán Valero Elizondo  : gvalero@unam.mx

“People often think I have the answers, 
when sometimes I don’t even have the
questions”
Isaac Asimov

mailto:gvalero@unam.mx



