UNIVERSIDAD NACIONAL %‘“‘ g Stely
1 # AUTONOMA DE MEXICO i N

SHT, 4 FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES
o CUAUTITLAN

HALLAZGOS MACROSCOPICOS, MICROSCOPICOS Y
POSIBLES CAUSAS DE MORTALIDAD EN TREINTA
GATOS RECOLECTADOS DE DIVERSAS CLINICAS,

UBICADAS EN LA ZONA NORTE DE LA
CIUDAD DE MEXICO

T E S I s &%

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE: {
MEDICA VETERINARIA ZOOTECNISTA ™
f{ r\

P R E S E N T A mM(N:\!R‘f\NWF\

NORMA ORALIA BERNAL SEPULVEDA

ASESORES: MVZ MARTHA CHAVEZ NINO
MVZ LEONEL PEREZ VILLANUEVA

Tfmu U‘(N\N [T CALLI, EDQ. DE MEXICO 1993
FALLA CE OR.GEN




pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



CONTENIDO

- RESUMEN

...... WV
INTRODUCCION. ...vcviirintr e sns e e s ae e pasis s srses s ae s s aes besass e anasresaan s [T 1
OBUETIVOS....ooiiirireiniiviiin i cannns resriruneeareanes reernane [PeT [STRTONRIRTN 28
MATERIADMETODOS ..ottt it srnsie s ssraneesisrssssits s snabiseesanasnanssns 29
RESULTADOS......cooeirviniiniiiii s e J PSSP 3
DISCUSION......ccciiimreiiinicniinissinrinieens Lessestnnitenaeiserseatse Lerssrtereniteesesiresnessessnaaes 42
CONCLUSIONES. rnesens
BIBLIOGRAFIA.......cconeernminnininnnareessaensnnens

v



RESUMEN

Las enfermedades de los gatos representan un problema importante en la patologfa
diagndstica; sin embargo, en México no se cuenta con informacién actualizada al respecto,
Por lo que el presente trabajo tuvo como finalidad primordial identificar las causas de
maontalidad mas frecuentes en los felinos domésticos, a partir de 1as lesiones macroscépicas
¥y microscépicas.

Se recolectaron treinta caddveres de gato de diterentes clinicas de la zona norte
de la Ciudad de México, de los cuales, se recabd la historia clinica y se realizaron los
estudios macroscépicos y microscopicos para determinar fa causa de muerte y/o
enfermedad, obteniéndose los resultados siguientes: cinco casos con Linfoma, cuatro casos
de intoxicacidn, tres casas con Peritonitis Infecciosa Felina, dos casos con Panleucopenia,
dos casos de Parasitosis severa por Yoxocara spp. y un caso para los siguicntes
diagndsticos: Hemangiosarcoma, Peritonitis asociada a traumatismo, Pancreatitis crénica,
Piotarax, septicemia, Tuberculosis, Mastitis necrdtica, Hiperplasia fibroepitelial de glandula
mamaria, Edema cerebral, choque Hipavolémico, proceso infeccioso de origen no determina-
do y por uitimo, tres casos sin diagnéstico.

El estudio de las causas de mortalidad en los gatos deberd continuarse con el fin

de conacer la incidencia de las enfermedades que afectan a esta especie en México.



INTRODUCCION:

El gato doméstico (Felis catus) conocido actualmente en todo el mundo, se
considera que tuvo su origen a partir de la domesticacién del Felis lybica en el Antiguo
Egipto, 3000afos a. de J.C. Sin embargo, hasta ahora no se ha resuelto esta incdgnita. Lo
cierto es que a partir de su domesticacion, el gato ha estado siempre presente en la vida
del hombre en diferentes formas; como animal sagrado { en Egipto ), como un ser maligno
persequido y quemado durante 1a Inquisicién, o simplemente como animal de compaiifa y
de trabajo. Esto ultimo es la principal causa de su persistencia hasta nuestros dias (3,10).

En la sociedad occidental, la popularidad del gato doméstico ha ido en aumento,
siendo quizd una de las razones su {acil adaptabiidad a la vida citading, ya que el gato no
necesita de un espacio muy grande para vivir y su cardcter independiente asf como sus
habitos de limpieza, lo hacen un animal de facil manejo. Ademas, se trata de una especie
de talla pequeda, por o que su alimentacién es relativamente econémica, ofrece una grata
compai¥fa al hombre y ahuyema a los pequenos toedores, que en ocasiones llegan a ser una
verdadera plaga en las casas (3,5,10,62).

La estrecha relacidn establecida entre el gato y el hombre, no sélo ha traldo benefi-
cios consigo, sino que lambién ha propiciado 1a transmisién de enfermedades zoon6ticas,
grandes preocupaciones y fuertes gastos econémicos por Ia pérdida de salud del animat
(2,5,6,7.10,23,46).

Existen varias enfermedades zoondticas en las que el gato juega un papel
importante, como: Rabia, Toxoplasmosis, Salmonela, Tuberculosis, Toxocariasis, Ancilosto-
miasis, Cestodosis, Dermatomicosis, Sarna y algunas otras con presentacién  menos

frecuente pero igualmente relevantes 4,6,19,27,37).

Por otra parte, a pesar de los esfuerzos por llevar a cabo calendarios de vacunacion, las
enfermedades infecciosas continian siendo 1a mayor causa de morbilidad y mortalidad en
los gatos jdvenes (21), Dentro de los padecimientos intecciosos, las enfermedades virales
son las mas importantes, ya que su incidencia es elevada y a menudo se presentan como
el problema principal {7,46). A continuacidn se describiran las enfermedades consideradas

de mayor relevancia.



1. ENFERMEDADES VIRALES.

1.1. Rabia.

Esta enfermedad es producida por un rabdovirus, que afecta a todos los animales
de sangre caliente, incluyendo al hombre, Se transmite en forma natural solo por mordedura
y presenta una distribucién mundial (5,8,46). Entre los animales domésticos europeos, el
gato tiene la mayor importancia en la transmisién de la rabia (21},

El establecimiento de la infeccién depende de la inoculacién del virus en una herida.
€l virus sube a través de los nervios periféricos hasta el sistema nervioso central, y de aquf
se distribuye en forma centrifuga nuevamente por 10s nervios periféricos a otros tejidos,
maostrando gran afinidad por las gldndutas salivales {5,35,46).

Los signos clinicos de ta enfermedad se manifiestan de dos formas; furiosa y
paralftica, siendo la forma furiosa la mas comun en el gato (46). El gato puede mostrar un
cambio de conducta, busca lugares ocultos, presenta apetito pervertido y desorientacion,
ataca objetos inanimados, desarrolla parélisis laringea y pardlisis posterior que llega a
generalizarse conduciéndolo a ta muerte (35,37,46). En el gato, la rabia es de curso rapido
y la paralisis puede ser el primer signo observado (46).

Macroscopicamente et caddver puede estar emaciado y el estdmago e intesting
pueden contener cuerpos extraiios {35). Microscopicamente se observa encefalomielitis no
supurativa con cuerpos de inclusion inlracitoplasmaticos {carpusculos de Negri), ast cemo
una ganglioneuritis y adenitis paratidea (35,46).

El diagndstico de la enfermedad se basa en los signos clinicos y en las pruebas de
inmunaflorecencia, debido a la seguridad que ofrece estatécnical{21,35,46). También puede
diagnosticarse mediante el examen histopatolégico de cerebro, cuando se encuentian
cuerpos de inclusion intracitoplasmaticos en las neuronas del hippcampo y células de
Purkinje del cercbelo, Sin embargo, esta prueba es poco contiable debido a que existen
algunas zonas cerebrales en donde estan ausentes 1os cuerpos de inclusion {35).

La rabia debe diferenciarse de 1as enfermedades que cursan con signotegfa de tipo
nervioso comao fas intoxicaciones por plomo ylo estricnina, Peritonitis Infecciosa Felina {no
efusiva), Leucemia Viral Felina, Criptococosis, Taxoplasmasis, deficiencia de tiamina, y
enfermedades extremadamente debiltantes que produzean signos semejantes a la paralisis
de 1a rabia (5,21,46).



1.2. Rinotraqueitis Viral Felina

La enfermedad es producida por un herpesvirus tipo |, siendo todos los felinos
susceptibles a esta enfermedad. Ei virus ¢s eliminado en las descargas oculares y secrecio-
nes nasales del animal enfermo. En 1a transmisién de la enfermedad, los fomites juegan un
papel importante {5,21,35,46).

El virus se introduce por via nasal, oral, y ocular, infectando el epitelio de ia cornea,
paladar blando, tonsilas y traquea, donde se repraduce (35). La infeccién generaimente
permanece en el tracto respiratorio alto, pero puede extenderse y generalizarse afectando
pulmdn, higado y utero. En hembras gestantes afecta al feto, lo que provoca infecci6n in-
trauterina o aborto, asf como al cerebro del feto produciendo encefalopatfa (23,35,46).

La signologfa clinica se caracteriza por fiebre, estornudos, tos, descargas nasales
y ocutares de tipo serosas o mucopurulentas, respiracion oral y salivacion {5,23,46). Enlos
casos severos puede presentarse queratitisy ulceracion corneal asf como estomatitisulcera-
tiva (35). Cuando los gatos son infectados intrauterinamente, pueden presentar signos de
una infeccién generalizada al nacimiento o parecer normales por varios dfas, seguidos de
enfermedad del tracto respiratorio superior y muerte en pocas semanas (21),

Las lesiones macroscopicas se caracterizan por exudado mucopurdlento en todo
el tracto respiratorio superior y conjuntivas oculares. Las tonsilas estan agrandadas y pre-
sentan petequias. Los nddulos tinfoides regionales estdn aumentados de tamailo,
enrojecidos y edematosos. En los casos seviros la conjuntivitis puede progresar a queratitis
uicerativa. Se observan dlceras en 13 lengua. Los pulmones pueden estar congestionados
con pequenias areas consolidadas. En casos letales se presenta una rinotraqueitis fibrinosa
extensiva {35).

Microscapicamente, de dos a siete dias después due la infeccidn, sc observa
necrosis de 1as células epitehales y cuerpos de inclusion intranucleares (461, El epitelio
danado se erosiona presentando una reaccidn intlamataria aguda con pocos neutréiilos; en
las tonsilas y nédulos linfoides existe necrosis focal acompanada de intlamacion aguda. En
los casos en que el pulmon se afecta, se presenta bronquitis y bronquiolitis necrosante
multifocal, asi coma acumonfa intersticial con fluido serofibrinoso en los espacios aéreos
(35). Otros casas pueden complicarse con  bronconeumonta bacteriana, quedando como

secuela un empiemay pleuritis necrdtica o purulenta (46).



El diagndstico de ta enfermedad se realiza con base en los signos clinicos, 1a biome-
trfa hematica ( leucocitosis moderada con neutrofilia y linfopenia leves ), la histopatologfa
{ observando cuerpos de inclusién intranucleares ), por aislamiento viral y examen
serolégico mediante pruebas de inmunofluorescencia directa (5,23,35,46). Sin embargo
esta ultima no puede diferenciar a los gatos que han sido vacunados (46).

La rinotraqueitis viral felina debe diferenciarse de otras entidades patolégicas como
calicivirus felino, neumonitis felina, entermedad dental severa, fistula vronasal, tumores
nasales, rinitis alérgica, cuerpos extraios, criptococosis, reovirus felino y bronconeumon(a
de tipo bacteriana {5,23,37).

1.3.- Calicivirus felino

La enfermedad es producida por un calicivirus, del cual hay un serotipo con
diferentes cepas. El virus s transmitido en forma natural por medio de! estornudo, contacto
directo y fomites {5,37,46).

El animat susceptible se infecta por via oral, hasal y ocular. El virus se replica en
diferentes tejidos, pero sus efectos usualmente se limitan a la mucosa oral, respiratoria y
con menor extension a la conjuntiva. El virus se detecta en la sangre por lo que puede
producir una infeccidn generalizada (5,37,46).

La signotogfa clinica de la enfermedad depende de la cepa del virus presente, la via
de infeccién, el grado de exposicidn y 1a resistencia del gato afectado {46).

De acuerdo a su virulencia los calicivirus se han clasificado en tres tipos (21,46):

a) Calicivirus no virulentos: no producen signos de enfermedad.

b) Caticivirus de baja virulensia: producen Glceras en la lengua paladar duro y fosas nasales,
1o que genera salivacion excesiva, problemas de disfagia, nnitis y conjuntivitis. Pueden
presentarse también ulceras en los labios y cojinetes ptantares siendo esto poca comun.
¢} Calicivirus de alta virulencia: Producen signos neumdnicos con o sin glceras orales y/o

nasales, fiebre, anorexia, disnea y polipnea. Una enfermedad subita asociada a depresion,

emasis y muerte, se ha observado en gatitos alectados con cepas neumotrépicas.




Lesiones macroscépicas: En infecciones con virus de baja virulencia, se pueden
observar vesfculas o tlceras en la superficie o margenes laterales de la lengua, paladar duro
y narinas externas, asf como conjuntivitis y rinitis seromucosa. Con los virus de alta viru-
lencia, las lesiones corresponden a una neumonfa severa en donde aparecen dreas de
consolidacién, asf como salida de exudado bronguial en la superficie de corte (35,46},

Lesiones microscépicas: En infecciones can virus de baja virulencia, se aprecia
neumonia intersticial teve. Con los virus de alta virulencia, inicialmente se observa neumonia
intersticial, en donde el virus induce necrosis alveolar que se extiende y acompaia de un
fluido serofibrinoso asf como de gran nomero de neutrdfilos y membranas hialinas. Si
persiste la replicacidn viral, los neumocitos Il proliferan y se incrementan las células
mononucleares. Cuando el proceso se hace cronico, se encuentran macréfagos en el lumen
y los septos alveolares estan invadides por linfocitos, células plasmaticas y algunos fibro-
blastos (35).

El diagnéstico se bace por los signos clinicos de la enfermedad y sus lesiones. En
la infeccién no complicada no se presentan cambios hematoldgicos y la presencia del virus
puede ser demostrada por inmunofluorescencia {21,35).

El calicivirus felino deberd diferenciarse de Rinotraqueitis viral felina, Neumonitis

felina y neurnonias exudativas (21,35,37,46).

1.4. Penleucopenia Felina

Se produce por un parvovirus que afecta a toda 13 famitia de los felinos. La
infeccion en 1os gatos s comuan; sin embargo, generalmente es de tipo subclinico en los
adultos. B! virus es eliminado de los gatos enfermos por 1a orina, heces, salivay vomito.
La transmisién puede ser directa por fomites o vectores mecdnicos ( moscas u otfos
insectos ). Esta enfermedad afecta principalimente a los animales jdvenes, pero pueda
afectar a gatos de cualquier edad (5,8,21,46).

El virus penetra al organismo por la mucosa oral 0 nasal, infecta las tonsilas y
nddutas linfaticos regionales, de donde se disemina hacia los ganglios infaticos periféricos
y centrales, asl como a otros tejidos Imfoides como timo, bazo, y placas de Peyer. El virus
destruye los hnfocitos afectados y se bbera en la sangre dando tugar a una viremia. La
infeccion del epitelio gastrointestinal es un cvento secundario, posterior  a la replicacidn

viral primaria en el tejido linfoide y su diseminacién en los infocitos circulantes y células



libres. En los gatos mayores de 4 scmanas, el virus atecta principalmente las células intesti-
nales de las Criptas de Lieberkuhn del yeyuno e ileon. En los fetos y gatos recién nacidos,
el virus ataca la capa granulosa externa y células de Purkinge del cerebelo, asf como el timo
{6.8,35).

Los signos clinicos se caracterizan por ficbre entre 40 - 41 °C, vémito, anorexia,
depresién, deshidratacidn, anemia, dolor abdominal severo, diarrea tardia de color obscuro
y fétida con restos de mucosa y sangre digerida. Algunos gatos jdvenes aparecen
deprimidos durante varias horas seguidos por coma y mugerte; 1a emesis se observa ocasio-
nalmente. La infeccién prenatal puede onginar reabsorcién embrionaria o aborto. La infec-
cion en el ultimo tercio de la gestacién o durante las tres primeras semanas de edad produ-
ce hipoplasia cerebelar que s¢ manifiesta como ataxia (8,21,46).

Lesiones macroscdpicas: Se encuentra evidencia externa de diarrea, picl sin
elasticidad y ojos resecos por la deshidratacién. El intestino esta turgente y engrosado, la
serosa intestinal aparece reseca, opaca y puede presentar hemaorragias petequiales o sufu-
siones que se extienden a la subserosa o pared muscular. El contenido intestinal
usualmente es acuoso de color amarillo grisdceo y mal oliente. La mucosa puede presentar
petequias y estar cubierta por finos hilos de tibrina. Los nodulos linfoides mesentéricos
estan aumentados de tamano, edematosos y sumamente cnrojecidos; en los huesos largos
existe una evidente carencia de médula dsea. En gatosinfectados intraulerinamente se han
observado lesiones que incluyen dano a la médula espinal, hidrocefalia, hidranecefalia y
displasia retinal. En gatos menores de 3 semanas se observa reduccion del tamafio y peso
del timo, asi como hipoplasia cerebelar {35,46).

Microscdpicamente se observan cuerpos de inclusion en el estadio temprano de la
enfermedad, dano  severo de las criptas de Licberkuhn con efusion de fluidns tistlares,
fibrina y erittocitos asi como células inflamatorias esparcidas. Los drganos linfoides
presentan marcada depresion de linfocitos y los histiocitas son prominentes. La eritrofago-
citosis puede verse en los ganglios lintaticos. En el higado hay disociacién de hepatocitos
pudiendo existir una atrofia periacinar y congestidn. El pancreas presenta atrofia acinar y
el pulmdn edema y congestidn. En el caso de dafo cerebelar, desaparece la capa de
tibrocéiulas de Purkinge {35,46).

E! diagndstico s2 basa en tos signos clinicos y lesiones microscapicas intestinales
caracteristicas, asociadas a hiperplasia regenerativa de los nodulos infoides y tejidos



hematopoyéticos {35). Lo anterior puede complementarse con una biometrfa hemética,
donde se encontrara leucopenia severa con desviacion a la izquierda, linfopenia absoluta y
neutropenia severa. En gatos con infeccién congénita se diagnostica la enfermedad
mediante los hallazgos histopatolégicos en cerebelo observandose hipoplasia cerebelar
asociada a una desorientacién de células granulares y de Purkinge, y en las infecciones
neonatales por la atrofia de timo. También puede realizarse la técnica de anticuerpos
fluorescentes, seroneutralizacion, fijacién de complemento, e inhibicién de la hemoagliu-
tinacién durante la fase aguda de la enfermedad o 10 dlas después de la inleccion. El
diagndstico a través de la identificacién de cuerpos de inclusién es muy diffcil, ya que
generalmente se presentan en 1a fase préxima a el perfodo clinico o en la fase muy
temprana de la enfermedad (5,8,37,46).

El diagndstico diterenciai debe realizarse con diversas enfermedades tales come:
Enteritis por Escherichia. coli, Salmonelcsis, Criptosporidiosis, Campilobacteriosis, intoxi-
caciones, pancreatitis, Toxoplasmosis, Leucemia vira! felina, parasitismao intestinal severo

por Ascaris e ingestién de objetos extraios (8,46).

1.5. Peritonitis Infecciosa Felina (PIF)

Es causada por un coronavirus (8,66). Se considera de distnbucién mundial y
afecta principalmente a gatos menores de tres 0 mayores de diez afios. No presenta
predisposicion de raza o sexo. Para que la enfermedad se disemine es necesario que exista
un contacto estrecho con fas secreciones y excreciones de un animal enfermo. Las vias
naturales de infeccidn son fa oral y nasal {7,25,46,47,57).

La localizacién inicial y replicacian del virus, ocurre en las células mononucleares
de las capas superficiates del tejido inforeticular regional (7). En este sitio, la interaccidn

virus macrétfago determina si la infecaian se lacalizard en tracto respiratorio o intestinal o

sillegard a diserminarse (7,66). De no cantrolarse, los macrdfagos provocardn una respuesta
humoral exagerada con gran cantidad de anticuerpos causando la formacién de grandes
complejos inmunes. Si estas no son fagocitados, se depositardn en los vasos sangufneos
pequeRios y se activard el complemento, el cual atraerd a los neutrdfios provocando un gran
daiio en la pared de los vasos. Por o tanto, 1a lesién vascular de 1a Peritonitis Infecciosa
Felina es una reaccidn de Arthus, que fesulta en una respuesta inflamatoria piogra-

nulomatosa (7,27,30,35.41-47),



Los signas clinicos v lesiones dependen del tipo de presentacién de 1a enfermedad.
Se reconocen tres formas de la enfermedad:

a) PIF efusiva,
b} PIF no efusiva o seca.

¢} Una combinacién de fas dos anteriores.

Los signos clinicos en la forma efusiva son: fiebre persistente o recurrente,
anorexia, letargia, disminucién progresiva de peso, anemia y en casos severos puede
presentarse ictericia. La diarrea y constipacion se observan ocasionalmente; hay resistencia
a la antibioterapia, distension abdominal progresiva y no hay dolor a ta palpacidn. En
algunos gatos en el abdomen anterior se palpa el omento comao una masa fibrinosa. €n los
machos enteros puede existir un crecimiento escrotal, como resultado de la extension de
1a serositis peritoneal. £l 25% de los casos con efusién pleural, presentan baja tolerancia
al ejercicio, disneay sonidos sordos de! corazén y pulmones {7,41,47,57). En la forma seca
de la enfermedad también se presenta tiebre, disminucidn de peso, resistencia a los antibié-
ticos, asfl como manifestaciones especificas det érgano afectado, A 1a palpacién se revela
fintadenopatia significativa e irregularidades nodulares en la superficie de la visceras,
especialmente de los ridones. En un 30% de los gatos afectados se desarrollan signos
neurdlogicos como incoordinacién, ataxia gencralizada o paresia posteriof, tiCs nerviosos,
tremores, convulsiones, nistagmos, anisocoria, hiperestesia, cambios en la conducta,
pardlisis del nervio tacial e incontinencia urinaria (7,41,47,567). En un 25% de 10s animales
se observan lesiones en los 0jos que incluyen: uveitis necrosante y piogranulomatosa, iritis,
hipema, hipopidn, precipitados querdtices, hemorragra retinal o desprendimiento de retina,
coriorretinitis, conjuntivitis, edema corneal y panoftalmitis (7,46).

Las lesiones macroscdpicas en la forma efusiva, consisten en una ptaca difusa o
multifocal blanquecina de exudado fibrinonecrético, en peritoneo parietal y serosas de dife-
rentes drganos {2,7,30,35). Los nddulos linfoides estan aumentados de tamaio y el mesen-
terio tiene una consistencia gelatinosa, también existe gran cantidad de ¥quido amarillo con
fibrina en cavidad asbdominal. En cavidad tordcica se desarrolla un exudado similar,

afectando pleura y pericardio {2,7,35). En ia forma seca, se observan nddulos granuloma-



tosos muitifocales de color blanco sobre la serosa de los érganos afectados, los cuales a
veces son poco evidentes en fa revisién macroscépica (7,36},

En el PIF efusivo, las lesiones microscdpicas se caracterizan por dreas de
inflamacién fibrinosa sobre la superficie viceral, con &reas de necrosis y presencia de
granulocitos palimorfosnucleares, linfocitos y células ptasmaticas, pudiéndose encontrar
focos de necrosis en el parénguima de los 6rganos afectados. En el PIF seco, microscépica-
mente existen piogranulomas caracterizados por dreas de necrosis coagulativa asociadas
a wuna infiltracion perivascular intensa de neutrdfilos, macréfagos, células plasmdticas y
linfocitos en menar extensién {7,35).

El diagndstico se realiza con base en a historia clinica, signos clinicos, placas de
rayos "X" de las cavidades abdominal y tordcica que solo indican la presencia de lquido,
andlisis de fluido abdominal o tor4cico con una gravedad especifica mayor a 1.030,
contiene grandes cantidades de protelnas y pocas células; hallazgos a la necropsia, examen
histapatoidgico, serologla y aislamignto viral. En sangre los niveles de fibrindégeno sérico
estdn elevados {(7,27,41,47,).

£l diagndstico diferencial es con piatérax, quilotérax, enfermedades cardiovascula-
res o hepdticas, leucemia viral felina, peritonitis séptica, toxoplasmaosis, procesos neoplasi-

cos, abscesos internos y tuberculosis (7,4G,47).

1.6. Leucemia Virat Felina {FalV)

Es producida por un oncovirus exdgeno, clasificado en ¢l grupo de los retravirus
{14,32). £l virus de 1a Leucemia Viral Fehna (FelV) se divide en tres subgrupos: A, BY C.
Los subgrupos A y B son los mds comunmente aislados. La combinacién de los genes del
FelV con la célula hospedadora forma el virus del sarcoma felino { FeSV ), el cual se asocia
a multiples fibrosarcomas (27). No hay predisposicidn de raza o sexo hacia la enfermedad
por FelV, no obstante los animales menores de 3 afios son 1os mas susceptibles (8,27,46).

€l virus se transmite por contacto directo, alimentos contaminados con saliva y

ofina, a través de la placema y leche materna (8,14,4G).



Existen diversos factores que determinan el resultado de la exposicién a la Fel.V
- {8k

a) dosis del virus.

b) duracién de la exposicion,
c¢) edad.

d) inmunocompetencia.

e) factores genéticos pobremente definidos.

El virus penetra por via oral llegando a tonsilas y orofaringe en donde a través de los
linfocitos y macréfagos es diseminado a los nédulos linfoides regionales. A partir de este
sitio, el virus se esparce dentro de los linfocitos circulantes, por ta via hematdgena, bacia
el area de replicacion secundaria y amplificacidn ( 4rea B linfocitica, tejido linfoide visceral,
placas de Peyer, bazo, células precursoras de la médula 6sea, células epiteliales de las
criptas del intestino y glandulas salivales)(8,35). En esta fase de la replicacidn viral, et gato
usualmente desarrolia anticuerpos neutralizantes del virus. El 5% de los gatos se recuperara
gracias a estos anticuerpos, pero 1a otra porcidon de la pobtacidn afectada, genetaimente
fracasan en el control de 1a replicacion viral, 1o que los lleva a una viremia {35,46).

La infeccion persistente de la FelV resultarden tres sindromes clinicos diferentes,

que tal vez ocurran solos o combinados (8,46):

1} proliferacion no controlada de las células transformadas por el virus, resultando un
linfosarcoma o leucemia de eritracitos, linfocitos u otras Ilneas de las células
mieloides (22).

2} degeneracion de las células progenitoras, resultando  anemia no regenerativa,
teucopenia, y/o trombocitopenia {22).

3) una inmunosupresidn que predispone at gato virémico a infecciones secundarias
causadas por agentes oportunistas,



Por lo anterior se evidencla que los diferentes sindromes clinicos y 18 combinacién de estos
influyen en las manifestacionesde la FeLV y por lo tanto, no existen signos tipicos que sean
comunes a todas las presentaciones de 1a enfermedad. El animal frecuentemente manifiesta,
anorexia prolongada, depresion, anemia, y tal vez ficbre recurrente (14,32,46}. E! 75% de
los animales positivos a FelV mueren de afecciones no tumorales asociadas a FelLV, pero
no de leucosis {12,54). Las afecciones no tumorales mas importantes son anemia, peritoni-
tis infecciosa felina, inflamacion del tracto respiratorio y degeneracion hepatica (54).

El diagndstico de la FelLV puede basarse en los signos clinicos encontrados y en
los exdmenes citoldgicos ¢ histoldgicas de los tejidos y fluidos corporales. Los trastornos
de tipo mieloproliferativos se diagnostican por combinacién de andlisis sanguineos y de
médula 6sea. Otros trastornos solo podran ser confirmados a la necropsia. La prueba de
inmunofluorescencia indirecta y la de inmunoabsorcién con enzimas son frecuentemente
utifizadas para diagnosticar la infeccion por FelV {40), pero tienen la desventaja de que
algunos gatos pueden salir positivos y no manifestar signos de enfermedad, o por el contra-

rio salir negativos y estar infectados por el virus (27,46).

1.7. Virus de la Inmunodeficiencia Felina {FIV)

Es causada por un Lentivirus que originalmente se lamé Lentivirus T-tinfotrépico
debido a su tropismo celular, pero ¢l nombre ha sido cambiado a Virus de la inmunodeticien-
cia Felina {FIV) {15,16,67). £l virus es gquimica y morfoldgicamente simitar pero antigéni-
camente distinto al virus de {a Inmunode hciencia Humana. Los lentivirus son especificos de
especie y no hay indicacion de que el FIV pueda afectar a otros animales y al hombre
{13,16,67).

El virus estd presente en la saliva, sangre y liquido cerebroespinal de los gatos
infectados. La forma de trasmisidn natural mas probable es la mordedura, por o tanto, el
contacto casual no es una forma posible de transmisidn. Se considera poblacién de alto
riesQo a los gatos que vagabundean hibremente, gatos viejos y gatos con mala salud debido
a diversos factores como; nutricién pobre, parasitismo, otras enfermedades virales y altos
niveles de stress. Se sabe que el macho es mas susceptible que 1a hembra al FIV
(13,15,16,56,67).
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La enfermedad se caracteriza por los sindromes agudo y crénico. La fase aguda
aparece de 4 a 6 semanas después de 1a inoculacién, la cual se manifiesta clinicamente con
fiebre de varios dias, neutropenia absoluta, y linfadenopatia de 2 a 9 meses (60,67). Si
durante esta fase la enfermedad se complica con el Virus de la Leucemia Viral Felina, esta
puede llegar a ser fulminante. La fase siguiente es la asintomatica o latente, a cual puede
durar meses o arlos sin mostrar evidencia de enfermedad. A ¢sta tase le sigue fa crénica,
la cual se caractenza por problemas de inmunodeficiencia, tumores y signos neuroldgicos.
Durante la etapa de inmunodeticiencia los signos clinicos comanmente reportados son la
gingivitis y estomatitis crénica, periodontitis, rinitis crénica, diarrea crénica, neumaonia y
enfermedades dermatoldgicas como; dermatitis pustular, demodecosis, abscesos crénicos
y otitis crénica, causados generalmente por agentes oportunistas (15,59,60,67).

En un estudio reciente llevado a cabo en Inglaterra se observd una incidencia alta
a tumores poco comunes, par ejemplo; el mieloma hepdtico. Estos tumores se relacionan
al igual que el sarcoma de Kaposi en los humanos, a la wmunodeficiencia. Los signos
neural6gicos son poco comunes y representan una infeccién viral en la corteza cerebral,
entre tos que destacan; la demencia, agresion, y convulsiones {(67).

El diagnostico se basa en la identiticacion de anticuerpos. Afortunadamente existe
buena correlacidn entre los anticucrpos presentes y la infeccidn viral persistente, a
diferencia de lo que ocurre con otros vitus { FelV ), con los cuales es necesatio correr una
prueba de antigeno viral. Las prucbas cominmente wtilizadas son 1a de Anticuerpos Fluores-
centes y la Prueba de ELISA (13,16,60.67).

2. ENFERMEDADES BACTERIANAS

Dentru de las entermedades nfecsinsas que padecen los gatos, las
enfermedades bacterianas son poco comunes como causa primaria de enfermedad
y por lo general se presentan como infecciones de tipo secundatio en las
enfermedades producidas por virus u otros agentes. A continuacion se describiran
algunas de las mas impontantes {464,
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2.1.- Neumonlas Bacterianas

La mayorfa de 1as neumonfas comprenden organismos gram negativos como
Escherichia. coli, Klebsiela spp., Pasteurella spp., y Bordetella spp (37,46).

Las neumonias generalmente se originan de una alteracion viral primaria o por un
trauma del tracto respiratorio, seguido de una invasién bacteriana secundaria {11,46).

Es posible encontrar signas clinicos como fiebre, depresién, anorexia, tos
productiva, descarga nasal y ocular mucopurulenta, y en casos severos, disnea marcadacon
respiraciones profundas y rdpidas asf como cianosis. A la auscultacion se pueden escuchar
estertores, sobre todo en la region ventral {11,37,46).

La apariencia macroscépica tipica de la neumonia bactenana, es una consolidacion
irregular cranioventral que puede ser de color rojo obscuro, gris rosaceo o gris, dependiendo
del tiempo y naturaleza del proceso. Si la neumonfa se extiende, la pleura estard engrosada,
habra hilos de fibrina y salida de exudado mucopurulento en la superficie de corte (35).

Microscdpicamente se encuentra una bronconeumonfa supurativamoderada, aguda
o crénica {11,35,46).

El diagndstico se hard con base en los signos clinicos, placas radiograficas, pruebas
de laboratorio como biometrfa hematica, aislamiento bacterioldégico, hallazgos a 1a necropsia
¢ histopatologfa {37,46).

La enfermedad deberd diferenciarse de neumonfas virales y micéticas; asf coma,
de tuberculosis {46).

2.2. Piotérax
Es causado por 1a extensién pleural de una neumonfa, por lesiones penctrantes en
la pared tordcica y eséfago, como sccucla de rinotragueitis viral felina, abscesas pulmo-
nares, o migracion de cuerpos extranos. Los organismos que se han aislado son Pagteurella
multocida, Streptococcus spp., E._coli,, Pseudomonas spp., Staphylococcus spp.,
Actinomyces spp., Clostridium spp., Nocardia, v Mycobacterium tuberculosis (37).
Los signaos clinic

5 que se presentan en piotorax som: depresidn, fiebre, anorexia,
disnea progresiva, cianosis, recumbencia esternal, polidipsia y deshidratacidn (24,37,46),
Macroscdpicamente se manitfiesta un abundante acumuto de efusion serofibrinosa

0 purulenta en las sacos pleurales, ef cual es designado como empiema tordcico o piotorax;
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el pus es usualmente amarillo cremoso o café grisaceo. La pleura esta engrosada y de color
amarillo grisaceo (46).

El diagndstico se basa, en los signos clinicos que son sugestivos de una
enfermedad toracica, placas radiograficas que confirman la presencia de efusién tordcica,
asf como en los hallazgos a la necropsia y el analisis del fluido obtenido de la cavidad, que
confirman el diagnéstico {24,37,46).

El piotérax deberd ser diferenciado de la peritonitis infecciosa felina y otros

. trastornos que produzcan efusién pleural {24).

2.3. Tuberculosis

La enfermedad es causada principalimente por Mycobacterium bovis, aunque
pueden estar implicados otros Mycobagcterium (4,8,27,33.65,68).Es una enfermedad poco
comun en los gatos y su importancia radica en su potencial zoondtico (4,65). El origen de
la infeccién es la ingestion de leche contaminada (8,27,33.68).

La tuberculosis usualmente es una infeccion subclinica que se detecta hasta el
examen postmortem {28). Existen gran variedad de signos no especificos de la enfermedad,
entre los que se encuentran: pérdida de peso, emaciacidn, anemia progresiva, disnea, tos,
fiebre, coroidibis, algunas veces ictericia, vémito y lesiones cutancas en cabeza y miembros
(4,8,27.

Las lesiones de tuberculosis en los gatos y otros carnivoros difieren de lo
encontrado en otras especies, 10s tipicos tubérculos No son comunes y cuando ocurren, a
necrosis €aseosa no es un rasgo macroscapico saliente. Los nédulos linfoides estdn paiidos
y aumentadas de tamaito y pueden existir lesiones nodulares en el intestino o en otras vis-
ceras (4,27). En pulmon son comunes la bronconeumonia crénica y las agherencias entre
ta pleura. Los procesos tuberculosos se pueden desarroilar en meninges, tracto uveal del
ojo, genitales, huesos y piel (nddulos circulares adheridos al tejido subcutaneo que se
pueden ulcerar) (4).

Microscdpicamente existe una granulacion no especifica caracterizada por células
epitetioides rodeadas por estrechas zonas de tejido fibroso con pequenos hinfocitos y células
plasmdticas, con macréfagos esparcidos alrededor. Las células gigantes son raras o estan
ausentes (4,27,65).



€l diagnéstico puede realizarse mediante fa observacién microscépica de las
lesiones tipicas y la presencia del agente causal por medio de una coloracién dcido
alcohol-resistente {27,68). El aislamiento e identificacién del agente causal aseguran el
diagndstico definitivo (4,27).

La tuberculosis debera diferenciarse de micesis profundas, hepatitis crénicas,
pancreatitis y neoplasias (8).

2.4, Salmonelosis

Enfermedad producida por una bacteria gram negativa del género Salmonella. Del
gato se han aislado varios serotipos y el mds comun es Saimonella_typhimuriym
{35,37,46,47). La salmonelosis clinica es rara en el gato y puede presentarse si se somete
a condiciones de stress (46). Cs importante por ser una de las enfermedades zoondticas
més serias {35,37,46).

La salmonelosis se transmite generalmente por fa ingestién de alimentos con-
taminados por heces infectadas, aungque también es factible la infeccidn por via conjuntival
{11,37). Para que la infeccion se establezca es necesario que lleguen a intestinoe un namero
considerable de bacterias a colonizar ¢ invadir los enterocitos, ¥ si no existe ta microflora
normal, la adherencia bacteriana serd completa. Posteriormente hay migracidn transcelular
y produccidn de citotoxinas que causan degeneracién y necrosis de los enterocitos, dano
del endotelio de fos vasos sanguineos y tombaosis. La bacterias fegan a la sangre por via
finfatica, produciendo septicemia o bacteremia; coma regla general ta septicerma es
radpidamente fatal. Durante 1a bacteremia los microorganismos pueden ser removidos por los
macréfagos en ¢l bazo, higado y médula Gsea, o seguir proiferando y causar otra septi-
cemia, o bien producis una localizacidn secundaria quedando el animal como portador {35},

Los signos clinicos presentes son diarrea sangumolenta mal oliente, vomito, fiebre,
anorexia parcial o total, deshidratacidn, depresion e incoordinacion. Pueden exisur 1a
conjuntivitis y el aborto como signos primarios {11,37,46,47).

En 1a forma septicémica de la enfermedad, las lesiones macroscdpicas son;
hemorragias petequiales en membranas serosas, poricardio, peritoneo, endocardio valvular,
mucosa vesical, corteza adrenal, corteza renal y meninges (11,37). E! bazo y los nddulos
linfoides viscerales estan aumentados de tamaio, edematosos y hemorrdgicos. Enlos casos

hiperagudos, el estdmago e intestinos presentan hiperemia intensa, infartos venosos, edema



v hemorragias equiméticas. Y en la luz intestinal también es posible encontrar un exudado
hemorrdgico. En el proceso agudo se observa inflamacion intensa y hemarragias difusas en
el ciego y colon, necrosis superficial de 'a mucosa y pseudomembranas de color rojo
grisdceo. En ta salmonelosis crdnica, algunos animales tienen una extensa fibrosis o lesiones
ulcerosa en ciego y colon. La ncumania, ia pielonefritis y la hepatitis necrética también se
han asociado a la salmonelosis (11,37,46).

Histopatoldgicamente, dependiendo de 1a duracion del proceso, se puede encontrar
enteritis hemorrdgica, necrosis de 1a mucosa intestinal o membranas diftéricas. En el intes-
tino el infiltrado de leucocitos es altamente mononuclear y pueden encontrarse trombaos de
fibrina en los capilares de la {amina propia (35).

El diagndstico deberd realizarse con base en el aislamiento bacteriolégico a partir
de muestras de heces fecates y de tejidos infectados, o por serologla 146,47). La salmonelo-

sis deberd ser diferenciada de Panleucopenia felina, enteritis por E._coli, intoxicaciones y

parasitisma intestinat {11,46).

2.5. Abcesos subcutanaos.
Los abcesos subcutaneos son el desorden mdas comun en la pie! de los gatos
{17,48). En estos abcesos se han aislado bacterias anaerobias como Eusobacterium spp.,

Streptococcus spp., Bacteroides spp. y bactenas anaerobias facultativas o microaerofflicas

como Pasteurellas spp., Corynebacienum., Actinamyces spp., Y Micrococeus spp., 0 una
mezcia de estas bacterias {17,46).

Las condiciones predisponentes para la formacién de abcesos subcutaneos incluyen
un trauma en ios tejidos y 1a introduccidn de bacterias de tipo mixto en la herida. En general
{as infecciones anacrébicas son Mixtas mientras la bacteria pueda crecer bajo condiciones
aerdbicas y anaerobicas, pero conforme prolitera la bactena se product un medio ambiente
cada vez mas carente de oxigeno que conduce al establecimiento de una bacteria anaernbia
obligada {17},

Los signos clinicos que se observan, consisten en zonas abultadas semiblandas
debajo de la piel con pérdida de pelo en la parte central. Cuando son tistutizadas, sale un
contenido purulento de consistencia y color vanables, asf como otor desagradabte. E animal

esta deprimido, con falta de apetito, presentard fiebre y doloc en la zona afectada (17,46).
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El diagnostico se hara con base en los signos clinicos y la identificacion del agente
causal por aistamiento bacteriolégico (17},

NOTA:
Otros grupos importantes de mencionar dentro de las enfermedades infecciosas que afectan
al gato son las enfermedades micéticas, parasitarias y ricketsiales. Por lo anterior, se

describirdn a continuacidn ias enfermedades més relevantes de estos grupos.
3. ENFERMEDADES MICOTICAS

En este grupo, '3 dermatomicosis es la mas comun y su importancia radica
principalmente en el papel zoondtico que juega (20,46). Es bien conocida la cualidad de
portadores de los gatos de dicha entidad patolégica, sobre todo, en los animales adultos que
con frecuencia no presentan sintomas. Otra enfenmedad micdticaimportante, es la criptoco-
cosis, 1a cual es 1a mas comun entre las Micosis sistémicas y puede causar la muerte del
animal (46).

3.1. Dermatomicosis

El gato es hospedador natural de los dermatotitosy por lo tanto actda como fuente
de infeccion a otros animales y al hombre {46},

El dermatofito que se presenta en un 98 % de las afecciones es el Migrosporum
canis; mientrasque el Trychophytonmentagrophytesy el Microsporym gypseurn se encuen-
tran en el otro 2% (20},

£l hongu se¢ transmite por contacto directo o partfculas que flotan en ¢l aire
(20,46). Para que ¢l dermatofito infecte 1a piel es necesario que exista una alteracion en el
estrato cdrneo, causada por traumas o humedad continua {20}, Después de 1a infeccidn
pueden ocurrir tres cosas: 1) que el dermatofito sea removido mecdnicamente o exista una
resistencia natural, 2) que invada la piel pero no produzca ninguna lesién vy 3) que invada
y produzca la enfermedad (20}, Los dermatotitos son epidermotitos estrictos que crocen en
el estrato queratinizado y en los pelos sin alcanzar estratos mas profundos de 1a piet
{20,464,



Los signos clinicos comunmente encontrados son parches de forma circular o
irregular sin pelo o poco pelo, con escamas o costras. El prurito es raro y el pefo del &rea
afectada cambia de color (20,46).

Macroscépicamente se observan dreas alopécicas o con e! pelo quebrado, de forma
redondeada o irregular, con escamas y costras (35).

Las lesiones microscapicas consisten en hipertrofia de la epidermis principalmente
en el estrato cérneo, los pelos estdn rodeados de anchos collares de escamas de querating
y de hongos, los poros foliculares estdn dilatados y tienen forma cénica, hay ligera
congestidn y edema en los folfculos asf como un ligero infiltrado de linfocitos {35).

El diagnéstico se hace con base en las lesiones encontradas por medio de la
1ampara de Wood (solo para diagndstico de Microsporum spp.), identificacién det hongo en
raspados de piel, mediante cultive o por biopsia de picl, Esta micosis deberd diferenciarse

de eczema miliar, seborrea seca, foliculitis o furunculosis y demodecosis {20,48).

3.2. Criptococosis

Es causada por Cryptocogeus neoformans, una levadura de forma esférica. El
microorganismo se encuentra frecuentemente en las excretas de las palomas {46). Los
Criptococos son sapréfitas naturales y siempre actdan como patégenos accidentales en los
animales con problemas de inmunidad local o sistémica, debilidad, mal nutricidn, trata-
mientos prolongados con corticosteroides e infeccidn por ¢l virus de la Leucemia Felina (35).

La infeccidn es adquinda por la inhalacién de polvo contaminado y el sitio pnimano
es usualmente el tracto respiratorio, afectandose rnds la cavidad nasal que los pulmones
(35,36,48). Usualmente, hay diseminacidn sistémica a partyr de estos sitios, siendo de
mayor impartancia fa cavidad nasal ya que con frecuencia hay diseminacion al sistema
nervioso ceatral, ojos, nddulns infoides, piel y otros drganos {35,36).

Los signos clinicos varfan dependiendo de los drganos afectados. Hay baja de peso,
palidez de mucosas, decaimiento, fiebre, estornudos, secrecién nasal serosa mucopurulenta
o hemorragica unlateral o bilateral, aumento del puente de ta nariz y de ganghos linfaticos
regionales. Si el sistema nervioso se afecta habrd pardlisis, incoordinacion muscular y

ceguera (36,46). En los ojos se puede observar dilatacién pupilar, edema papilar, coriorre-



tinitis granulomatosa, hemorragias en la retina y neuritis 6ptica. En piel pueden existir
nédulos ulcerados (46},

Las lesiones cutaneas consisten en nédulos que tienden a ulcerarse y descargar un
exudado seroso. En la nariz se presentan granulomas de diferentes tamaios y en los
6rganos parenquimatosos se pueden encontrar pequeiios focos blanquecinos y gelatinosos.
Las fesiones en el sistema nervioso son poco perceptibles o imperceptibles al examen
macroscdpico (35,36).

Microscdpicamente la lesidn se caracteriza por tener apariencia de burbujas de
jabdn, causada por las capsulas no tenidas de los microorganismos. La freaccion celular no
es tipica y en contraste a otras infecciongs micdticas se encuentran unos cuantos
macréfagos, linfocitos, y células plasmdticas. Algunas veces, particularmente en los
pulmones, las lesiones pueden ser tipicamente granulomatosas, con numerosas células
epitelioides y gigantes (35).

El diagnastico de la crptococosis pucde reahzarse basado en la demostracion del
microorganismo en el liquido cerebro espinal por medio de una tincién con tinta china,
mediante andlisis citol6gico en preparaciones de hidréxido de piata, por tinciones hematolé-
gicas de rutina siendo 1a tincion de Gram, &cido-periddico de Schiff y azul de metileno las
mas recomendadas. Ademas por cultivo en agar glucosa Sabouraud y fa deteccion del
antigeno capsular del criptococo en ¢l suero, orina, o liquido cerebro espinal (35,46). La
criplococosis deberd diferenciarse de otras enfermedades micéticas sistémicas coimo a
Blastomicosis, Histoplasmasis, Aspergilosis y la Coccidiordomicosts, asi como de las rinitis
causadas por cuerpos extraios, tumores, la Rinotraqueitis virat felina, neumonfas bacte-
rianas y Tuberculosis {(46).

4. PARASITOSIS

El gato es afectado por una gran cantidad de pardsitos y el daho que estos puedan
causar al hospedero depende, de la especie, su patogenicidad y el numero de pardsitos
presentes. Los parasitos son de gran importancia sobre todo en los pafses e¢n donde su
control no existe 0 es minimo (46,53). La gran mayorfa de las enfermedades parasitarias

s0n zoondticas para el hombre, s embargo, solo se mencionaran las mas importantes.



4.1. Toxoplasmosls

Es producida por un pratozoario intracelular obligado ltamado Yoxoplasma gondii,
el cual afecta a todos los animales de sangre caliente incluyendo al hombre (19,47} La
enfermedad se transmite por 1a ingestidn de oocistos esporulados {ooquistes), a través det
consuma de carne cruda que contenga la fase enquistada del Toxoplasma ibradizoito) a por
excreciones o secreciones corporales que contengan 1a tase antiva del Joxoplasma (Taqui-
zoitas} (19,34,47). Aungue €s poco comun, también existe la infeccidn congénita (18,19-
(34,37,47).

Ef gato es ef hospedadar definitivo en donde se lleva a cabo 1a reproduccién sexual
y asexual det protozoario. La fase sexual es entero epitelial produciendo vocistos no esporiu-
lados que se eliminan en las heces del gato {37). En esta fase no hay manifestacion cifnica.
Mientras et gato no desarrotte inmunidad en contra del pardsito, ia fase asexual se presenta
en 13 ldmina propia de las célutas epiteliales v de ahf se pasa a la infa y sangre distri-
buyendose a otros tejidos en donde se mamtiesta la tase aguda de ta enfermedad {taqui-
zoitos). Si existe suticiente inmunidad en contra det agente infectante, se manifiestala fasc
crdnica de la enfermedad (bradizaitos o quistes). En los hospederos intermediarios, 1a Gnica
forma de reproduccidn que existe es 1a asexudl, despuis de la ingestion del ooquiste o del
tefido intectado por quistes (18,35,37).

Por to general ja tuxoplasmosis es asintomatica en lo gatos {37}, Cuando ocurre
la manifestacion aguda de la entennedad, fos signos clinicas mas comunes son: tigbre de
4023 41 °C, disnea, tos, anorexia y depresion, Puede haber awmento de tamafio de gangtios
finfaticos, anemia, aborto, ictericia, coriorretinitis y uveitis, asf camo manifestaciones de
tipo nervioso como temblores, incoordinacidn, ceguera, movimientos en circulo y otras
signos de enajenamiento (19,37,47). La fase enteraepitelial puede acompafiarse de diarrea
mucoide a sanquinolenta y viinito {37). Los signos clinicos pueden persistir durante pocas
dias o meses. En el caso de cachorros infectados congénitamente s¢ pueden manitestar
signos como escalofrios, disnea, cianosis y muerte a jos pocos dfas de nacidos (464,

Macroscdpicamente tos putmones presentan focos grises de necrosis sobre la
superficie pleural y hemorragias en las porciones ventrales de! putmadn (18). En el higado se
observan focos de necrasis y edema de fa vesicuta biliar, €l bazo est4 aumentado de tamaino
y sus folfcutos infoides muy envojecidos. Puedon existir efusiones pleurales, pencardiales

y pertoneates. En gl mdsculo esquelético y miacdrdica, asf cormo en fa corteza renat de
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gatos cachorros se aprecian dreas pdlidas. En el intestino de gatos viejos se pueden
encontrar areas engrosadas de forma anular (granulomatosis crénica) (46).

Al examen microscépico en el pulmén se aprecia neumonfa intersticial difusa,
predominando células inflamatorias mononucleares {18), pocos neutréfilos y easingfilos. Se
encuentran focos de necrosis en pulmon, higado, péancreas, ndédulos linfoides, bazo,
misculo esquelético y cardiaco y cerebro. En los casos fulminantes se presenta meningoen-
cefalitis con areas de necrosis multifocal y posteriormente malacia. También se observa
vasculitis, edema perivascular marcado e hiperplasia de células periepiteliales. Los taqui-
z0itos pueden ser evidentes en los macréfagos alveolares, epitelio bronquial, células de
Kutfer, hepatocitos, paredes de los vasos sanguineos, parénquiima y epitelio de los con-
ductos pancreaticos. Los bradizoitos pueden estar enquistados en diferentes tejidos {35,46).

El diagndstico se basa en la observacidn de los taquizoitos o bradizoitos asociados
a areas de necrosis coagulativa en uno o varios érganos (35). Es de importancia mencionar
que la mayorf{a de los casos se han notificado después de la muerte. Lus oocistos pueden
llegar a detectarse en las heces durante ef perfodo activo de la fase enteroepitelial del ciclo
{37.47}. Hay diversas pruebas de tipo serolégico como Hemoaglutinacion, inhibicion de fa
aglutinacién, aglutinacién modificada, aglutinacion en fatex y muchas mds que detectan la
presencia contra anticuerpos de Toxoplama_gondi, desaiortunadamente estas pruebas
unicamente nos indican infeccién aguda mas no 1a enfermedad clinica {37,47). Algunos
autores mencionan que los hallazgos radiograficos son patognomdénicos de la enfermedad
{ manchas opacas difusas vy sunétncas usualmente bilaterales en los pulmones ) {19,46).
Esta enfermedad deberd diferenciarse de neumonfas por Calicivirus felino, Rinotraqgueitis

viral fetina, Peritonitis infecciosa { signos nerviosos } y Panluecopenia ( ataxia ) {46},

4.2, Ascaridiasls

La ascaridiasis es producde por tres  pardsitos, Toxocara catl, Toxogara canis
y Yoxocara leoning. Atecta a fehnos y canmos, En ncasiones afecta at hombre que queda
como huésped intermediario y donde se da la afeccién de fa larva migrans visceraly ocular
por Toxocara ganis, que posteriormente se enquistara en los tejidos (49).

€l cachorro puede ingernir {a farva infectante a través de heces infectadas por via

trasplacentaria, por la leche materna o por consumir carne de algun hospedador intermedia-
rio infectado (49).
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E! Toxogara cani cumple con el siguiente ciclo evolutivo: E! cachorro ingiere la
larva 2 (infectante}, la cual eclosiona en el intestino y penetra en 1a pared intestinal, de aquf

viaja por via linfatica o sanguinea a higado, corazén y pulmén en donde seguird dos rutas:

1) la 1arva migra hacia la traquea y es reglutida, para liegar nuevamente al intestino,
en donde se desarrallara el parasito adulto (49,53).

2) por via sanguinea vuelve a corazén, de donde viaja a otros tejidos y se enquista
{generalmente en los animales adultos ninguna larva alcanza su desarrollo intesti-
nal). Cuando una gata con larvas enquistadas inicia un perfodo de gestacidn, fas
larvas se desenquistan por causas adn no conocidas y migran hacia la placenta

produciendo {a infestacion fetal {49,53).

El Toxogara cati dificre en su ciclo evolutive det pardsito anterior, en que no hay
infestacién prenatal y en que alguna etapa de su desarrollo se lleva acabo en ia pared
intestinal { en el gato la 2da. larva no realiza migracién hepato-pulmonar ). La migracién
tarvaria hacia la traquea después de una infeccidn por huevecillos es alta aun en gatos
vigjos (49,53).

En el caso de Toxocara leoning no hay infestacidn prenatat y la larva eclosiona y
migra por fa pared intestinal hasta llegar al estado adulto. En el huésped intermediario (el
raton), ta farva migra a vanos érganos ¢n donde se enquista (49,53}

Los signos clinicos presentes en 13 ascaridiasis de los cachorros debido a la
migracion larvaria, se caracterizan por tos, secrecion nasal y neumonia. Por los estados
adultos del pardsito se presenta vémito, diarrea mucoide, abdomen distendido y doloroso,
asl como un cuadro progresivo de desnutricidn e incluso, manifestaciones de tipo nervioso
que consisten en convulsiones de duracion lmitada {raras ¢nlos gatos) (49).

Las lesiones macroscoproas causadas por Ly migracidn larvaria se caraclerizan por
hemorragias petequiales y pequenos y finnes nddulos blanquecinos en el tejido hepatico,
renal, muscular y cerebral, Estas lesiones serdn evidentes o no dependiendo de! nimero. En
fos cachorros con infestacion prenatal, se presenmta edema pulmonar y neumonia con
marcados focos inflamatorios y exudado. Las formas juvendes y adultas del pardsito,

producen enteritis catarral y algunas veces llegan a perforar el intestino, provacando
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peritonitis. E! Toxocara canis también puede ocluir los conductos colédoco y pancredtico,
provocando colangitis, éstasis biliar y/o perforacién {49,46).

Microscépicamente la larva de Toxocara canis produce pequeiics granulomas €o-
sinofflicos en los tejidos de los cachorros y animales viejos. Las larvas de Toxocara cati
desarrollan en la mucosa del estdmago e intestino una reaccion granulomatosa, consistente
en linfocitos y unos cuantos macréfagos cerca de fa larva. La neumonia producida por este
pardsito puede ser minima, sin embargo aun después de una sola infeccidn, se puede encon-
trar una severa endoarteritis y periarteritis eosinofilica, asf como hipertrofia medial de las
arterias y arteriolas pulmonares que usualmente se desarrolla {46,49).

El diagndstico se realiza mediante la identificacion microscdpica de fos huevos. Los
pardsitos adultos se pueden identificar en el vémito, en las heces y a la necropsia. La
ascaridiasis deberd ser diferenciada de otras infestaciones intestinales de tipo parasitario,

enteritis bacterianas, enteritis virales y enteritis irritativas por cuerpos extrafios (46,43,53).

4.3. Ancilostomiasis
Lainfeccién es causada por diferentes especies de Ancylostoma entre las que se

encuentran; A. braziliense, A. caninum, A. tubaeforme y Uncinaria_stenocephata, Estos

parasitos se encuentran principalmente en ¢l intestino deigado de los gatos (37,35,46,-
53).A. braziliense produce en et hombre una infestacidn cutanea denominada larva migrans
cuténea {35,63).

€l ciclo evolutivo de Ancylostoma se desarrolla de 13 siguiente torma: despuds de
salir el huevecillo por las heces, la larva pasa por 2 estados larvarios para posteriormente
convertirse en fa larva 3 infestante, 1a que penetra en el hospedador por via cutdnea u oral
siguiendo posteriormente 1a ruta linfatica hasta llegar a corazén y pulmones, en donde
continua su migracidn por bronquiolas, bronquios, traguea, y fannye, para ser degiutida
(37}, Ya en el intestino, 1a larva penetra en {a pared intestinal para sabir posteniormente al
fumen, Otras formas de infestacion son la placentaria y calostral {(35,37,46,53).

En el caso de Uncinaria, 1a infestacion es generalmente por via oral con desarrollo
larvario en la pared intestinal (35,53},

Durante la migrucion, las larvas ejercen sobre Jos tejidos las acciones traumatica,
histalaga y hematdfaga. Los pardsitos adultos atacan y erosionania mucosa para aimentar-
se de sangre {35,37,46,53).
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Los signos clinicos presentes debido al estado farvario son: prurito en las zonas por
donde penetrd [a larva, ligero catarro y tos ronca {37,46). Et estado adulto produce signos
clfinicos como anemia, apetito caprichose, enflaguecimiento, debilidad general, piel seca y
pelo que se suelta facilmente {37,46). En casos avanzados hay signologfa de diarrea, alter-
nada con perfodos de constipacién. Algunas veces la diarrea, es persistente de color
obscuro y comtience sangre {37,46,53}.

Debido a la migracion larvaria, macroscépicamente la piel presenta desde un ligero
eritema hasta una zona sumamente engrosada y escamosa, provocada por el intenso rasca-
do {35,46,53) El pulm6n contiene numerosas hemorragias focales. Los estados aduitos
provacan fesiones como paiidez extrema, ederna en el tejido subcutdneo y mesenterios, asf
como efusién serosa dentro de las cavidades debido a la hipoproteinemia {35,46). En la {uz
intestinal el contenido es mucoide e intensamente rojo a lo fargo de todo ef intesting, en la
mucosa recientemente atacada por el pardsito se encuentran puntos rojos del tamano de
una cabeza de altiler (46).

Histoldgicamente en et pulmon existe edema como manifestacién a una reaccion
atérgica, en el intestino hay enteritis subaguda con infiltrado de linfocitos, macréfagos y
esosindfilos en el punto de fijacidn del verme {35).

El diagndstico se hace con base en los signos clinicos y la observacidn de los
huevos en las heces. EI pardsito también puede ser identificado al examen pastmortem
146,53).

4.4, Cestodosis

Infestacidn parasitaria causada por los estados aduttos de  Taenia taeniaeformis,
T, pisiformis, Echinococcys granulosus, Dipydiium caninum, Masocestoides lineatus,
Diphylobothriym latwrn v Spirometra mansonoides (37,46,53). Desde el punto de vista de

salud pablica, el Dipyditium_caningm y el Diphylobotrium latum son los de mayor

importancia ya que el hombre es uno de los huéspedes intermediarios, representando en
algunos casos un problema serio {46,53),

Para que el gato se infecte es necesanio que ingiera el estado larvario  infectante
contenido en los hospederos inteunediarios, Los hospedadores intermediarios son:
Gtengcephalides canis, Clenocephalides felis, Pulex irritans v Trichodegtes ganis para
Dipyligiym_caninym; conejos para la  Toenia pisisformis; ratones y ratas para ia
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I. taeniaeformis; varios vertebrados como ranas y serpientes para S. mansonides; varias
especies de pescados para D_latum y un 4caro Oribatidae para M. lineatus (37,46,53).

El ciclo biolégico se desarrolla de la siguiente forma; el hospedador intermediario

ingiere el huevecillo que eclosiona en el intestino y la larva penetra en la pared intestinal,
continta por via sangufnea y llega a diversos tejidos en donde se enquista. El gato al comer
estos hospedadores se infecta, desarrolldndose en €1 la fase adulta del parasito dentro del
intestino. En el caso del ciclo evolutivo de S. mansonaides y D. latum, es necesario que el
huevecillo sea ingerido por un primer hospedador { crusticeo ) en donde se desarrolla una
fase del ciclo, que a su vez serd ingendo por el segundo hospedador { peces, ranas o
serpientes } (46,53},

El dafo causado al hospedador definitivo se genera mediante la accidn expoliatris,
irritativa, traumatica, téxica y alergizante del pardsito, la cual varfa en forma cualitativa y
cuantitativa dependiendo de la especie y contidad del pardsito, asf como por el estado de
salud del huésped (53).

Los signos clinicos durante 1a cestodosis pueden ser inaparentes, salvo por la
emisidnirregular de progldtidos en el ano o 1as heces fecales (35). En infestaciones severas
hay signos de diarrea, dolor abdominal, vémito e incluso llegan a manifestarse crisis
pseudoepileptiformes (46,53).

Las lesiones macroscdpicas consisten en engrosamiento de la mucosa intestinal
con abundante moco {enteritis catarral), y presencia de fos pardsitos en 1a luz del intestino
{35,53).

El diagndstico se hace en base la observacién macroscdpica de los proglétidos o
la observacidn microscopica de los huevecillos por flotacién. Al examen postmoartem
también se puede identificar al pardsito y hacer una apreciacidn mas exacta del problema
46,53).

6. RICKETSIAS
5.1. Hemobartonelosis
Enfermedad importante causada por un  agente ricketsial denominado

Haemaobartonella fglis (3%,46,6 1). Este agente se multiplica dentro det sistema vascular y
se transmite por medio de pulgas y otros artrépodos chupadores de sangre {35,46,47).
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La Haemobartonella felis se replica epicelularmente sobre la superficie de los

eritrocitos (62) y la parasitemia manifiesta un ciclo recurrente de aumento y disminucién del
agente en el pagquete eritrocitico (46}. Dentro del bazo los eritrocitos parasitadas son atrapa-
dos por los macréfagos y secuestrados hasta que es removido el parasito {42), y entonces
el eritrocito es devuelto a la circulacién (43). Con fa infeccidn persistente y los niveles recu-
rrentes de parasitemia, fos eritrocitos se van haciendo cada vez mas fragiles y se acorta su
perfodo de vida. Por otra parte, la respuesta inmune efectuada en contra de este organismo,
se acompana por otra respuesta inmune en contra de la superticie alterada de los eritrocitos,
resuftando en una destruccién eritrocitica inmunomediada (46).

Existen cuatro estados en el curso de la Hemobartonelosis; 1) preparasitémico que
abarca desde el perfodo de incubacién hasta la aparicién de los signos clinicos, 2} agudo
que dura de uno a dos mesesy estdn presentes los signos clfnicos, 3) recuperacién gracias
a el desarrollo de una adecuada respuesta inmune y 4}estado de portador que se continua
despuds de la fase de recupcracidn y puede durar meses, anos e incluso toda la vida
(29,46,47).

Los signos clinicos presentes en fa hemobartonelosis son anemia aguda o crénica,
baja de peso, depresién, anorexia y ocasionalmente esplecnomegalia e ictericia en las
muycosas {46,47).

Las lesiones macroscdpicas aobservadas son palidez de mucosas con o sin icteficia
moderada, esplecnomegalia y hipertrofia tinfoide generalizada (35,46).

Histolégicamente hay hiperplasia en los scnas eplénicos, e hiperplasia folicular
moderada generalizada {46). En fos casos no complicados ta médula 6sea estd hipercelular
{35,46).

El diagndstico se hace con base en la deteccién del microorganismo sobre la
superficie de los eritrocitos en un frotis de sangre periférica teftida con Wright o Giemsa
{61}, Es importante mencinnar, que el hecho de na encontrar a Hacmobartonglla felis en los
eritrocitos no indica necesariamente que la infeccidn no oxista, y se debe a su com-
portamiento cictico de replicacidn y al secuestro de fos eritracitos infectados en el bazo. Por

1o tanto, es necesario hacer frotis sanguineo durante varios dias (46,47}
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COMENTARIO:

Dentro de las funciones mds importantes del Médico Veterinario, esta el prevenir y controlar
tas enfermedades que afectan a los animales domésticos, asf como evitar la transmisién de
estas al hombre, fo que a su vez, implica 1a necesidad de un diagnéstico rapido y confiable
de dichas enfermedades {36).

Todo io expresado anteriormente, muestra la importancia de los estudios que sobre esta
especie se deben realizar. En México son pocos los trabajos desarroilados al respecto, hecho
que se demuestra por la escasez de publicaciones. As(1a informacion actualizada proviene
de otros pafses con idiomas diferentes al espailol, 1o que en ocasiones, la hace poco acce-
sible, de dificil traduccién e incluso aplicacidn. Por o tanto, la finalidad de! presente trabajo
es obtener informacién propia con el fin de conocer la variedad e incidencia de problemas
presentes en los gatos de nuestro pafs.
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OBJETIVOS:

1.- Identificarlas lesiones macroscépicas y microscépicas mas frecuentes en treinta gatos
recolectados en diversas clinicas de la zona norte de la ciudad de México.

2.- Establecer un diagndstico a partir de las lesiones macroscépicas y microscopicas.

3.- Identificar las causas de mortalidad maés frecuentes a partir de las lesiones macroscd-

picas y microscépicas
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MATERIAL Y METODO:

Se recolectaron 30 gatos muertos de diversas clinicas veterinarias de pequeias
especies, ubicadas en fa zona norte de la ciudad de México. Estos animales murieron de
forma natural o por sacrificio, debido a su nula respuesta al tratamiento o a sus condiciones
precarias de salud.

Durante la recoleccitn de los caddveres se obtuva 1a Historia Clinica de cada uno
de los individuos, la cual se recabd del Médico Veterinario que atendid el caso. Posterior-
mente, se llevd a cabo la necropsia en el laboratorio de necropsias del departamento de
Andélisis Clinicos y Patologfa de fa Facultad de Estudios Superniares Cuautitian, y se descri-
bieron y anotaron en el protocolo de necropsias 1as lesiones macroscépicas encontradas.

La técnica de necropsias utilizada es ta descrita en la Guia para fa Realizacién de
Necropsias y el Diagnéstico de algunas Enfermedades de los Animales Domésticos (36).

Para emitir un diagndstico morfolégico de 1as lesiones a la necropsia, estas se
clasificaron como:

1.- Lesion predominante o principal: aguella lesidn que se considera 1a causa directa
de la muerte o enfermedad del animal {36).

2.- Lesion concomitante: son aquellas lesiones que tienen una relacion directa con la

lesién predominante, en el sentido de ser una consecuencia (36).

3.- Lesiones asociadas: son aquellas lesiones que contribuyeron a la presentacién del
cuadro mnrbaso en su conjunto; en este sentido encuentran su explicacidn indi-
rectamente a través de la relacion con la lesion predominante, y las lesiones
concomitantes (36).

4. Lesiones independientes: son todas las lesiones adicionales que se encontraron de
las cuales se considera que no tienen ninguna relacidn con fa lesidn predominante

o con la tesién concomitante (36).

En los casos que fue posible se emitid un diagnostico final,
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En cada necropsia se tomaron muestras de los tejidos macroscopicamentelesiona-
dos y en los casos que no existid evidencia de lesion, se tomaron por rutina muestras de
tos siguientes 6rganos: Intestine delgado, intestino grueso, hfgado, rifdn, pulmoén, bazo,
cerebro y ganglios linfaticos. Las muestras se fijaron en farmol al 10% amartiguado {1), se
deshidrataron e incluyeron en parafina para realizar cartes de cuatro a cinco micras de
espesor y se colorearon con Hematoxilina y Eosina segun el Manual de Métodos de
coloracién para Histopatologfa dei Instituto de Patologia de ta Fuerzas Arinadas, U.S.A. {45).

Los resultados obtenidos se agruparon en un cuadro que con los siguientes datos:
No. de caso, edad, sexo, diagnéstico macroscépico, diagndstico microscépico y diagnés-
tico final. Los cuales se expresaron en porcentajes.

En los casos en los que et diagnastico finat se realizd a través de los hallazgos a
la necropsia e! diagndstico microscépico no se realizd.

Para las neoplasias, se lievd a cabo una breve descripcion de los hallazgos

microscdpicos y posteriormente se emitié un diagndstico.
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RESULTADOS DE LOS TREINTA CASOS DE GATOS ESTUDIADOS

El cuadro nimero uno muestra 30 casos de gatos, de los cuales 18 fueron machos

y 12 hembras, su edad oscilaba entre los 2 meses y los 15 afios, siendo la media de 3.7
) afios, con una moda de 2 meses y una mediana de 3 afnos. De estos 30 gatos, 21 fueron
sacrificados.

Se realizaron treinta diagndsticas macroscopicos y veintidos diagndsticos
microscdpicos, llegandose a veintisiente diagndsticos finales: cinco casos con Linfoma,
cuatro casos de intoxicacidn, tres casos con Peritonitis Infecciosa Felina, dos casas con
Panleucopenia, dos casos de Parasitosis severa por Toxocara spp. ¥ un caso para ios
siguientes diagndsticos: Hemangiosarcoma, Peritonitis asociada a traumatismo, Pancreatitis
crénica, Piotorax, Septicemia, Tuberculosis, Mastitis necrdtica, Hiperplasio fibroepitelial de
glandula mamaria, Edema cerebral, Chogue Hipovolémico, proceso infeccioso de origen no

determinado y por dltime, tres casos sin diagnastico.

El cuadro numero dos, muestra un resumen de los resultados obtenidos en el
presente trabajo. Dicho cuadro se dwvidid en Enfermedades infecciosas y Enfermedades no
infecciosas. Este cuadro muestra que las enfermedades infecciosas fueron mis frecuentes,
con un total de 17 casos, dentro de las cuales, las enfermedades virales representaron el
mayor nimero con un total de 10 casos. Las enfermedades no inteceiosas correspondieron
a un total de 10 casos, en donde las intoxicaciones fueron las mas frecuentes con un totat
de 4 casos.
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CUADRO # 1

DIAGNOSTICO MACROSCOPICO, MICROSCOPICO Y FINAL DE 30 GATOS REMITIDOS A LA FESC PROVENIENTES DE DIFE
RENTES CLINICAS DE LA ZONA NORTE DE LA CIUDAD DE MEXICO.

DIAGNDSTICO MACROSCOMCO

Enteritis mucosa severa. Parasitosis interna
severa por Toxocara cati. Hidropenicardio
leve. Congestidn cardiaca, hepatica pan-
creatica, renal y cerebral leve.

No se realizé.

Parasitosis severa por Joxocara
spp. asociada a desnutricién
severa.

Ruptura de vejiga urinaria. Peritonitis fibfino-
sa severa. Hepatomegaha y corgestidn
moderadas. Zsplecnomegalia leve. Conges-
tén renal moderada. Hidropericardio mode-
rads. Congestién pulmonar leve. Hematoma
subcuténeo inguinal severo.

No se realizé.

Peritonitis séptica asociada a
traumatismo.

1 3m
N
2 2m
S
3 2m
R

Ententis mucosa sevara. Parasitosis interna
severa por Toxocara cati. Congestion y ede-
ma pulronar moderados. Congestién car-
diaca, renal y cerebral moderada.

No se realizé.

Parasitosis severa por Toxocara
spp. asociada a desnutricion
severa,

Nota: * § * Sacnficado.
" m " meses.
= H~ Hembra.

“ N * Muerte Natwral,
“a” afos. *d " diss.
“ M " Macho.
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2m

Hemorragias equiméticas gdstricas y duode-
nales moderadas. Hepatomegalia y conges-
tion hepética severas, Esplecnomegalia y
congestidn esplénica moderadas. Conges-
tidn cerebral teve,

Congestién cerebral y edema
perivascutar tnoderados. Gastri-
us hemorragica mcderada.
Enteritis hemorragica moderada,
Congestién hepatica severa. Ne-
crosis hepatica muitifocal leve.
Neumonia intersticial moderada.

Edama cerebral.

Ba

Adenopatia generalizada severa. Traqueo-
brenguitis mucupurulenta moderada. Hidro-
torax severo. Hidropsricardio severo. Hepa-
1osis moderada.

Ganglio linfatico: hay desapari-
cién del patrén folicular, 3 mito-
sis anormales por camipo, pre-
sencia de células mononuclea-
res con nicleo y nucleolo pro-
minentes, asi como la presencia
de células de Hodkins.

Linfoma de Hodkins.

™

10m

Hepatosis severa. Congestién hepatica leve,
Congestidn renal leve. Parasitosis 2xterna
severa por pulgas y Parasitosis interna leve
por Toxncara cati.

Congestién y hemorragias hepa-
ticas severas, Hepatosis vacuo-
far severa. Congestidn renal
severa y nefrosis vacuolar leve,
Congestién y hemorragia pul-
monar severas. Edema pulmo-
nar moderado.

Intoxicacién,

ga

Piotorax severo.Pleuritis fibrinosa severa,
Pericarditis fibrinosa severa. Hidropericardio
leve. Esplecnomegalia severa. Hey ga-

Pleuritis fibrinopurutenta severa.
Hiperplasia linfoide peribronquial

moderada, Pericas fibrino-

iz y congestisn severas. Adencpatia seve-
ra. parasitosis interna leve por cestodos.

purulenta severa. Congestién
renal leve.

Piotorax.

Nota:

" 8 " Sacnficedo. " N “ Muerte Natural.
" m " meses. “a " afios.
“H " Hembra. "M T Macho.

" d " dias.
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“DIAGNQSTICO MICROSCORICT

Hepatesis moderada. Enteritis mucosa mo-
derada. Dilatacion cardiaca derecha modera-
da. Hemorragias petequiales y equimdticas
en timo, hemorragias petequiales teves en
pulmén, Congestién renal moderada,

No se realizé.

fntoxicacién.

Hemotorax. Hematoma putmonar. Hemato-
ma hepatico. Fractura bifragmentaria de la
8a. y 9a. costilas. Perforacién cutansa de 3
mm en la regién xifeidea.

No se reslizé,

Choque hipovolémico causado
por traumatismo.

Piotorax savera. Neumonia lobular fibrinosa
severa. Esplecnomegalia y congestién esplé-
nica leve. Hepatomegalia y congestion he-
patica moderada. Congestién renal leve.

Neumenia intersticial aguda
moderada, pleuritis fibrino ne-
crética severa. Congestién y
hemorragias putmonares mode-
radas. Piogranulomas hepaéticos
a nivel de capsula.

Peritonitis Infecciosa felina
efusiva, tordcica y abdominal.

Neoplasia timica. Atelectasia pulmonar
severa. Hipertrofia cardiaca derecha e iz-
quierda severas. Congestion severa de vena
ileaca y cava posterior.

Perdida de la estructura del timo
y presencia de un inflitrado
monanuclear linfocitario soste-
nido por un estroma fino.

Linfoma Timico.

Bm M
2m M
2a M
1a H
1a H

Hepatosis severa. Entenns mucasa modera-
da. Congestién y edema pulmanar modera-
dos.

No se emitis.

Sin Diagndstico.

Nota:

" § " Sacnficado.
“m " meses.
" H " Hembra.

"N " Muerts Natural.
" a“ afos.
"M " Macho.

" d " dias.
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Pérdida de la estructura dei
drgano y hay un infiltrado de
células mononucieares hinfocita-
rias sostenidas por un estroma
fino. En Higado la presencia de
este misma infiltrado.

Linfoma Timico.

1 78 M Presenta una masa mediastinica blanco
amarillenta que envuelve al corazon. Hepa-

S tomegatia savera.

14 3a H Pentonitis fibrinosa difusa sevara. Perihepa-

1itis y periesplenitis fibrinosa severa. Ascitis
s severa, Hidrotérax moderado. Hidropericar-
dio modarado. Dilatacién cardiaca derecha.
Congesnon y edema pulmonar moderados.
Congesudn renal moderada.

Peritonitis fibrnosa severa.
Penhepatitis serofibrinosa se-
vera. Periesplenitis serofibrinosu
severa. Deplesion linfoide mode-
rada. Serositis fibrinosa intesti-
nal moderada. Nefrius intersti-
cial

multifocal crénica.

Peritonitis Infeccidsa Felina
efusiva,

Hepatomegalia severa. Hepatosis severa.
Adenompatia generalizada. Esplecnomegatia
S Severa.Dilatacion cardiaca derecha severa,
Edama y congestidn pulmonar moderados.

Higado: abundante infiltrado de
célutas moncnucleares con
nucleo prominente, sostenido
por un estroma fino. Mitosis
anormales iS por campo de 40
x). Hepatosis vacuolar severa,
necrosis coagulativa multifocal
severa, Edema hepatico severo.
Bazo: se encontraron focos del
mismo tipo de infiltrado que en
figado.

Linforna Hepatico.

Nota:  °§ " Sacriticado. " N ™ Muerte Natural.
“m “ meses. " a " afos. " d* diss.
“ H " Hembra. “ M ° Macho.
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Hepatomegalia y hepatosis severa. Esplec-
nomegalia. Cong 6n y edema pul
moderados. Cardiomegalia. Adenomegalia
submandibular.

Hepatosis vacuolar severa,
Necrosis hepética coagulativa
multifocal. Edema hepatico
severo. Nefrosis vacuolar seve-
ra. Deplesion linfoide leve en
bazo.

Sin Diagnéstico.

Hepatomegalia y hepatosis severa. Cardio-
megalia, dilatacidn cardiaca derecha e hidro-
gericardio. Adenomegatia mesentérica,

Hepatesis vacuolar moderada.
Hemorragias hepaticas multifo-
cales moderadas. Focos de
infiitrado mononuctear en el
espacio porta. Nefritis intersti-
cial y cortical cronica leve,
Hiperplasia linfoide moderada en
ganglio mesentérico.

Sin Diagnéstico.

Hédulo prominents de glandula mamaria.
Dilatacién cardiaca deracha leve. Conges-
1:6n y edema pulmonar moderados.

Hiperplasia fibro epitelial en
gléndula mamaria.

Hiperplasia fibroepitelial de
glandula mamaria,

186 3a
s
17 2a
S
18 &m
S
19 1a
S

Mastitis supurativa, Adenomegaiia y con-
gestion de ganglio retromamario. Conges-
tion pulmonar, cardica, esplénica, hepatica,
renal y mesentérica moderadas.

Mastitis necrdtica subaguda
moderada, congestion y hemo-
rragias moderadas. Hiperplasia
linfoide de ganglio retromama-
rio.

Mastitis necrética subaguda
moderada.

Nota: " 8 ~ Sacrificado.
“m ~ meses.
° H " Hembra.

“ N " Muerte Natural.

“ a " afios. *d " dias.

® M * Macho.
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Hernorragias entéricas y sstomacales en
serosa y mucosa. Congestién y hemorragias
en ganglios mesentéricos. Hepatomegalia,
hepatasis y congestidn hepaticas modera-
das. Sufucién en la musculatura de vejiga
urinania. Hemorragias en tejido subcutaneo,
epicardio y ganglios expiorables a la palpa-
cién.

Enteritis hemorragica con des-
truccién de las criptas de Lie-
berkuha. Hemorragias hepaticas
leves y congostién severa,
Hepatos:s albuminosa severa,.
Deplesion linfoide esplénica
severa. Congestién y hemorra-
gias tinfaticas mogeradas. He-
mofragias en masculo de vejiga
urinaria.

Panleucopenia Felina.

M

Bronconeumonia ctémica severa. Adenopatia
generalizada. Hepatomegalia severa. Esplec-
nomegalia moderada.

Neumonia granulomatosa leve.
Linfadenitis mesentérica granu-
lomatosa. Necrosis hepética
coagulativa muttifocal modera-
da. Hemosiderosis severa en
bazo.

Tuberculosis (positivo a tincién
de Zielh Nielsen).

20 204
N
21 Sa
s

Nota:

" 8§ " Sacrificado.
“ m " meses.
“ H " Hembra,

“ N * Muerte Natural,
~ a " afios.

~ M " Macho.

* d * dias.
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Adencpatia generalizada. Hepatomegalia
savera, hepatosis moderada. Esplecnome-
5 gaiia severa, y en la superficie de corta se
aprecian nédulos blanguecinos muy aparen-
tes. Congastion y edema pulmonar modera-
dos.

22 6a M

Severo infiltrado de células
mononucleares linfocitarias
ocupando una gran cantidad del
parenquima hepatico {linfocitos
en diferentes grados de diferen-
ciacién). Nodulos linfoides finfa-
ticos no bien diferenciados e in-
filirado de céluias mononuclea-
res en la médula del ganglio
finfatico similares a las de! higa-
do. Hiperplasia linfoide espléni-
ca. Hiperplasia linfoide en tonsi-
fas.

Linfoma Hepatico.

Hepatomagalia severa, zonas circulares de
diferentes tamanos de color rojo obscuro

S que a! corte presentaron gran cantidad de
sangre, quedando una caverna. Nefritis
intersticial cronica. Congestidn renal, pulmo-
nar, de ganglios infaticos. Adherencias
multiples de intestino hacia vejiga urinaria.

Higado: se encontrd la presen-
cia de células endoteliales inma-
duras, que formaban canales,
los cuales estaban llenos de
globulos rojos, hay mitosis
aproximadamente 4 por campo
de 40x. Necrosis coagulativa
severa muttitocal en Higado.

Hemangiosarcoma Hepatico.

24 4a M Hemorragias petequiales en duodeno. Gas- no se realiz6. Intoxicacién.
tntis catarral moderada. Congestion y ede-
N ma puironar moderados. Congestién renal.

Nota: ~ 8 " Sacrificado. "N Muerte Natural.
®m " meses. " a " afos.
" H ~ Hembra. “M * Macho.

" d " diss.
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23

Pancreatitis cronica severa, necrosis grasa
mesentérica y peritoneal, Nefritis intersticial
crénica severa. Hepatomegalia y congestion
moderada. Esplecnomegalia moderada.
Congestién y ed2ma pulmonar moderado.

Necrosis de grasa pancreatica,
y pancreatitis moderada. Entari-
tis no supurativa moderada. Ne-
fritis intersticial crénica severa.
Hemosiderosis hepatica severa
y matcada separacién de sinu-
scides hepaticos.

Pancreatitis crénica severa.

2a

Congeston generalizada sevara. Hemotra-

gias sufusionales pulmanares, Hemorragias
petequiales subendocardicas. Hemorragias
sutusionales gastricas.

no se realizo.

Intoxicacién.

27

3.5a

Congestion pulmonar moderada. Congestion
rmeocdrdica moderada. Adenomegalia mode-
rada. Hepatomegalia, congestion hepatica
leve. Congestién renal mederada, Ulceras
gastricas leves. Enterit:s catarral leve y
endop arasitosis leve por Toxocara canis.

Edema y congestidn pulmonar
moderados. Hiperplasia linfoide
perivascular pulmonar modera-
da. Necrosis linfoide y depre-
sién linfoide linfatica. Hepatitis
supurativa moderada, Edema
hepatico moderado. Serositis
fibrinosa inzestinal moderada.

Proceso infeccioso de etiologia
no determinada.

Nota:

" 8 " Sacrificado.
“m " meses.
" H * Hembra.

“ N = Muerte Natural.
~ 8" afos,
=M " Macho.

" d " dias.
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28 3a M Congestién y edema pulmonar Hepatosi lar centrolobuli Sep
Proliferacién de nédulos linfoides lintaticos. {lar severa, Hepatlitis supurativa
S Cardiomegalia. Hepatomegaha y hepatosis leve. Deplesién linfoide espléni-
moderada, Nefrosis moderada. ca severa, atrofia esplénica.
Netritis necrotica cortical seve-
ra. Miocarditis supurativa focal
teve. Neumonia supurativa leve.
23 3.5a H Enteritis Hemorragica severa difusa. Adeno- Deplesicn linfoide linfatica seve- | Panleucopenia Virat Felina,
patia generalizada con hamorragias severas. ra. Destruccién de Criptas de
N Hemorragias subepicardicas leves, Lieberkuhn severa. Infiltrado de
células mononucleares linfocita-
rias en fa mucosa de! intestino,
30 7a M Pernitonitis, pleuritis, y pericarditis fibrinosa Peritonitis fibrinosa, ph Peritonitis Infecci Felina.
leves. Hepatosis y congastién hepatica tibrinesa, y pericarditis fibrinosa
S maderadas. Anemia moderada. con infiltrado de polimorfos
nucleares, células plasmaticas,
linfocitcs y pequefios focos de
necrosis. Higado: hay la presen-
cia de pequeiios granulomas.
Nota:  ° S " Sacrficado. ° N~ Muerts Natural.

“ m " meses.
“ H * Hembra.

" 2" ahos. “d " dias.
"M " Macho.
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CUADRO # 2
RESUMEN DE LAS ENFERMEDADES DIAGNOSTICADAS EN 30 GATOS OBTENIDOS
DE DIFERENTES CLINICAS DE LA CIUDAD DE MEXICO.

Virales: 10 Intoxicacién 4
ajLlinfoma 5
b)Panleucopenia 2
c)Peritonitis infecciosa Felina 3
Bacterianas: 4 Factores fisicos o Traumatis-
a)Piotérax 1 mo: 2
b}Mastitis 1 aiChoque Hipovolémico 1
c)Tuberculosis 1 biPeritonitis asociada a trau-
diSepticemia 1 matismo k]
Parasitarias: 2 Metabdlicas: 2
a)Toxopcara spp. 2 alPancreatitis 1
blEdema Cerebral 1
Proceso Infeccioso de etiologia Tumorales: 2
no determinada: 1 alHemangiosarcoma 1
biHiperplasia Fibroepitetal 1
TOTAL 17 TOTAL 10

Sin diagnéstico 3 casos.

No. = a nimero de casos
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DISCUSION

La discusion se establece de acuerdo a los diagnésticos obtenidos:

1.- Linfoma:

En estd clasificacidn se incluyen las neoplasias malignas compuestas por linfocitos
. anormales en diferentes estados de maduracién {6,27) y se menciona que un 70% de estos
finfomas presentes en los gatos son positivos al virus de la Leucemia Vira! Felina (27).

Los linfomas se clasifican de acuerdo a su localizacién en: mediastinicos o timicos,
multicéntricos o linfaticos y del sistema alimentario {8,27,54).

En el presente trabajo se diagnosticaron cinco linfomas, us que representan un
16.66% del total de casos diagnosticados y la entidad patolégica de mayor presentacién.
Dos linfomas presentaron localizacidn mediastinica y dos focalizacion multicéntrica, lo que
coincide con los hallazgos reportados por Susan M. Cotter {27), Dennis W. Macy (8) y M.
Reinacher (54). Sin embargo, en Europa se ha notilicado ¢! linforma del sistema alimentario
como el mads frecuente en gatos viejos (27).

De los casos diagnosticados es importante mencionar el hallazgo de un linfoma
linfatico de Hodkins. Este tipo de tumor se reporta como rara en los animales, presen-
tdndose el tnayor namero de casos en el perro. El linfoma de Hodkins se caracteriza por
tener una 0 mas células Red-Sternberg { que son células con ndcleos lobulados que dan la
impresidn de tencr dos o mdas nicleos a las que se denomina ojos de toro), asociadas a
cambios severos enla estructura arquitectdnicay celular, con predominio de linfocitos, célu-
las mixtas y esclerosis nodular (48).

2.- Intoxicaciones:

Se diagnosticaron 4 casos de intoxicacién, que equivalen al 13.13 % del total y
representan el segundo lugar en presentacién.

Por 1o general la intoxicacién en los gatos es menas trecuente que en 10s perros
{38), sin embargo el gato es altamente susceptible a medicamentos y a sustancias tdxicas

como los organofosforados, la warfarina, 1a estricnina, los organaclorados, el sulfato de talio
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{64) y algunos fungicidas y medicamentos de uso comun (9}, En México se considera a los
organofosforados como los mas importantes en las intoxicaciones de los gatos {26).

El diagndstico en estos casos se realiz6 con base en la historia clinica y los
hallazgos macroscdpicos ya que no se lievaron a cabo estudios toxicolbgicos por carecer

de historias c!fnicas precisas, y de métodos analiticos para su diagnéstico.

3.- Peritonitis infecciosa Felina {PIF):

Se diagnosticaran 3 casos que equivalen al 10 % del total de casos diagnosticados,
representando ¢l tercer lugar en presentacién. Dos casos se manifestaron en la forma etusi-
va, sienda ambos de localizacién abdominal, mientras que el terceropresentd la forma mixta
con localizacién tordcica y abdominal. Se ha propuesto que el cuadro clinico de PIF,
depende de la sensibilidad intrinseca del epitelio del tracto respiratorio o abdominal a la
infeccidn, a la subsecuente diseminacién del virus y a la respuesta inmune (7). Por lo que
es dificil determinar cuat es la forma mas comun de presentacion y localizacién.

La Perintonitis Infecciosa Felina es senalada como una entermedad esporddica en
la poblacién felina y por tanto es  diffcil determinar su incidencia (27). En México se ha

considerado como una enfermedad con tendencia a aumentar en nGmero de casos (26},
4.- Panleucopenia Viral Felina:

Se diagnosticaron dos casos que representan el 6.66% y ocupa el cuarto lugar.

Esta enfermedad se considera una de 1as infecciones virales mas comunes en los
gatos {26,46). En 1989 en un trabajo recapitulativo realizado en México {26) se considerd
de los padecimientos virales la mds importante. Lo que no concuerda con ins hallazgos del
presente trabajo, pasiblemente por el tamano de la muestra, y 1a época en que se llevé a
cabo el estudio.

El diagndstico se basé en 1a historia chinica y los hallazgos macroscépicos y mi-
croscapicos; microscdpicamente se encontrd un dano severo en las criptas de Lieberkuhn,
asfcomao severa deplesion infoide, lo que concuerda con los daitos asociados a ests agente
viral {35).
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5.- Parasitosis por Joxocara spp.:

Se diagnosticaron dos casos de infestacién por Joxocara spp., asociados a un

severo cuadro de desnutricién, lo que en el presente trabajo representa el 6,66% del
nimero total de casos y el cuarto lugar en importancia junto con la Panleucopenia Viral
Felina.

La toxocariasis es una de las enfermedades parasitarias de mayor importancia e
incidencia en los carnivoros {49), ademds esta considerada como un problema de salud
publica, scbre todo en zonas donde las condicianes humanas son insalubres.

El gato juega un papel importante en la transmisién de Toxqcara canis al hombre,
produciendo las enfermedades de Larva Migrans Visceral y Ocular, que usualmente afecta
a los nifos que han estado expuestos a cachorros intestados {(50). Ademds ta larva de
Toxocara cati también representa un riesgo para la salud humana (49,50).

Los signos clinicos se presentan principalmente en cachorros y animales jdvenes
{49). En los casos de infestacion prenatal masiva hay gran cantidad de gusanos en el
intestino y estémago, lo que ocasiona alteracién en la digestién, diarrea, vomito y como
consecuencia deshidratacién y desnutricidn, comprometiendo la economia del individuo y
causando 1a muerte (46.49). La historia clinica y los hallazgos a fa necropsia de los casos
aqul refendos, concuerdan cun lo mencionado anteriormente.

NOTA:

Las siguientes enfermedades se diagnosticaron en un solo animal, lo que corresponde a un
3.33 % correspondiente para cada una, del total de casos.
6.- Peritonitis Asoclada a traumatismo:

La ruptura de vejiga, el proceso inflamatorio en peritoneo y un hematoma en la

regién pubica encontrados a la necropsia, fueron los principales elementos tomados a

cuenta para el diagndstico de aste caso.
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7 .- Piotorax o empiema:

El gato puede adquirir esta infeccion por perforacidn esofagica, mordidas o cuerpos
extrafios que inoculan agentes que posteriormente migran a 1as cavidades, infeccién secun-
daria con diseminacidn linfdtica o hematégena e infecciones pulmonares que se extienden
a la pleura {24,46).

En este caso no fue posible determinar ia causa especifica, sin embargo, la
afeccion exclusiva de 1a pleura sugiere una infeccién secundaria asociada a diseminacion
linfatica o hematdgena (24).

£l gato que lleva una vida libre o de vagancia se convierte en un animal con alto
riesqgo a padecer el problema.

8.- Choque Hipovolémica:

El choque es un estado clinico caracterizado por irrigacion deficiente de sangre a
los tejidos e hipoxia celutar. Su curso y evolucién dependen de la etiologfa, tiempo de apari-
cidn, tiempo de tratamiento inicial y la presencia de alguna enfermedad iatente. Las causas
de choque son muitiples y las méas importantes son: Hemorragias, pérdida de fluidos,
traumas, sepsis, toxinas, insuficiencia adrenal, falla cardiaca y anafilaxia (37).

La historia clinica del presente caso hace referencia a que el animal fue agredido
por un perro, causdndole un fuerte traumatismo, hemorragia interna severa y choque

hipovolémico, 1o que causd ta muerte.
9.- Hiperplasia fibroepitelial:

Sc presenta con poca frecuencia, y generalmente en gatas menores de 2 afos no
castradas despuds del estra. La hiperplasia presenta un rdpido crecimiento (2 a 3 semanasl,
Aunque por lo general no se observa en hembras gestantes. Se han observado casos en
estado tempranoc de 1a gestacidn, con cuerpo lateo e hiperplasia endometrial, asl como en
gatos machos y hembras que han recibido una terapia prolongada con progestigenos
{35,48).
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En este caso la historia clinica refiere a una gata joven, con crecimiento rapido de
una tumuracion en 1a gldndula mamaria. La historia clinica aunada a los hallazgos microscd-
picas sugirieron el diagnéstico.

10.- Mastitis nacrética:

Existe poca informacién relacionada a inflamaciones en las mamas de perros y
gatos. Estas se presentan casi siempre, después del parto en !as ubres en lactacién. Los
agentes mas comunmente encontrados son el Staphylococcus spp., el Streptococcus spp.
{31,35).

Las mastitis suelen evidenciarse como procesos agudos o crénicos, siendo estos
Uitimas muchas veces confundidos con procesos neoplasicos (31,35). Por to general la
mastitis aguda cursa con edema, que puede progresar a una imastitis purulenta o gangre-
nosa y ocasiona severos trastornos de salud en el animal {31}, La mastitis crénica se
presenta después de una mastitis aguda persistente. Se cree que la via de entrada de la
infeccidn es por las tisuras en las tetas y piel adyacente que se forman durante 1a lactacisn,
diseminandose por los ductos y vasos linfaticos {35).

La historia clinica de! caso refiere 8 una gata con 6 dlas en lactacidn, fiebre,
anorexia y laceracion en una de las tetas. Esto aunado a los hallazgos micrascopicos de
inflamacitin purulenta y necrosis, concuerda con o encontrado en la literatura.

No se realizd ningdn tipo de aistamiento por tanto no se determind el agente
bacteriano causal.

11.- Tuberculosis:

Craig E. Green [27), basdndose ¢n necrapsias, mencinna que ta prevalencia de
tuberculosis es de 1 a 2 % en perros y de 0.2 % hasta 13 % en los gatos. En México no
se han hecho estudios que determinenla incidencia y prevalencia de dicha enfermedad, y
s6lo se cuenta con notiticaciones aisladas. En 1981 Jorge Tolosa Sénchez (4) menciona
un caso, en 1987 Raul Vasquez M. (65) notifica 4 casos y en 1985 Zozaya D.H. (68}
reparta 7 casos.
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£} gato presenta una alta incidencia a la infeccidn por M. bovis (8,4,27,356,68),

sin embargo ha decrecido en los palses desarrolladas; per el contrario, en los pafses subde-
sarrolfados en donde existe una alta densidad de poblacidn bajo condiciones sanitarias poco
deseables y la tuberculosis bovina no ha sido erradicada, existe un incremento relativo de
casos (8,27,68). Es un hecho que la tuberculosis felina existe en México y que siendo con
aran frecuencia de tipo subclinica representa un importante potencial de transmisién a otras
animales y al hombre, ayudando a que la enfermedad permanezca sobre todo en zonas
enzodticas {4,27). La tuberculosis felina se presenta y localiza principalmente en el tracto
digestivo y de manera particular en los ganglios mesentéricos, pudiendo afectarse otros
dérganos (4,27,35,68).

El caso aqui referido, presentd focalizacién en ganglios mesentéricos y pulmones,
siendo estos ultimos tos mas afectados. El diagndstico se realizd por los hallazgos encontra-
dos en la histopatologfa y por la confirmacidn del bacilo turberculoso mediante 1a tincién de
Zielh Neelsen.

12.- Pancreatitis:

Es un proceso inflamatorio agudo o crénico del pancreas (44,47), atribuido a
diversas causas camo: Deticiencias nutricionales, reflujo biliar, isquemia pancredtica,
nbstruccion de conductos pancreaticos, enfermedad renal crénica, metabolismo anormal de
{ipidos, hipercaicernia, agentes infecciosos, mecanismosinmunoldgicos y trauma abdominal
o quirdrgico (28,39,44,63). La pancreatitis crdnica por lo general sobreviene después de
ataques recurrentes de pancreatitis aguda (29,44,47).

Recientemente en ta Universidad de California se realizé un estudio en donde se
observd que la incidencia de la pancreatitis en tos gatns era de 0.5 % y muy dif(cit de
recanocer {44,63). Barbara E. Kichell y colab. {39), mencionan que la pancreatitis es
probablemente poco diagnosticada porque los signos de ta entermedad y pruebas de
laboratorio son poco especificos. Sandra L. Grumbeiny colab. (28) rermiten que la pancreati-
tis puede existir como una candicion subclinica hasta que 1as lesiones son extensas.

En este caso s¢ diagnosticd una Pancreatitis crdnica, 14 cual estuvo ntimamenta
relacionada con una nefritis intersticial crénica severa. At existic una enfermedad renat

crénica se incrementan las niveles de gastnna, ocasionando una hipersecresion gastrica del
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4cido clorhidrico, que a su vez provoca una hipersecresidn de secretina que estimula la
secrecidn del pancreas, provoca hiperglicemia y disminucién de 1a microcirculacién, condu-

ciendo a una isquemia {63).
13.- Ederna cerebral:

Consiste en acumutacién anormal de lquido asociado con tumefaccién de los
tejidos encetdlicos. Este fluido puede variar desde agua, hasta una exudacién rica en pro-
teinas. Ei edema puede ser localizado o difuso. Las causas de edema local son: Neoplasias,
abscesos, meningitis supurativa, necrosis focal, traumatismos asociados a hemorragias. Las
causas del edema cerebral extenso pueden ser meningitis difusa, encefalitis viricas difusas,
toxemias bacterianas agudas, intoxicaciones qufmicas (plomao o mercurio), deficiencias de
tiamina y vitamina "A" e hidrocefalia {35). Es de interés sefalar que fa deficiencia de
tiamina es un proceso espontaneo gue puede aparecer en ¢l gato con dietas carentes de
tiamina en un lapso de 2 a 4 semanas. Inicialmente s¢ prescnta un cuadre de inapetencia
¥ salivacidn, pusteriormente se presentan signos neuroldgicas como ataxia, incoordinacidn,

difatacién de pupilas, convulsiones, epistétonos, semicoma, espasticidad y muerte (36},

£n este caso 1a historia clinica nos rehere a un gato de 2 meses de edad que
presentd una signologfa nerviosa evidente. En el estudio histopatoldgico se encontrd como

unico hallazgo el edema cerebral difuso, sin estar asociado a alguna causa especifica,

14.- Septicemia:

Se denomina asl al proceso patoldgico caractenzado por toxemia, hipertermia, y
presencia de gran ndmero de microorganismos como bacterias, protozoos y virus en ia
sangre {11). A la necropsia se revela la presencia de hemorragias subserosas y submucosas
e histopatoldgicamente, por embohas infecciosas en varios érganas {11).
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Este gato presentd infiltrado de polimorfos nucleares en diferentes érganos, lo que
sugiere la diseminacién sangufnea de algin agente bacteriano, lo que coincide con lo
mencionado en la literatura,

En este caso no se realizd ningun aislamiento, por lo tante no se determind el

agente bacteriano causal.
16.- Hemangiosarcoma, hemangiotelioma o angiosarcoma:

Es un tumor maligno de 1as células endoteliales, caracterizado por células inmadu-
ras elongadas y rollizas con nacleos redondos u ovoides hipercromaticos, que generalmente
forman espacios vasculares. Las figuras mitdticas, ios macréfagos con hemasiderina y 1a
infiltracidn de polimorfos nucleares son comunes (48,51). Puede desarrollarse en cuaiquier
sitio del cuerpo, pero es muy comun que los sitios primarios de crecimiento sean el bazo,
el atrio derecho del corazén y el higado {35,48,58). El Hemangiosarcoma es tipicamente
metastasico, especialmente hacia los pulmones {35,51), Ha sido reportada con frecuencia
en perros adultos o viejos y raramente en los gatos {35). Thomas D. Scavelli {58) en 1985
reporta 31 casos de hemangiosarcoma gn gatos, confirmados por biopsia, en donde el sitio
primario de localizacién fue con mayor frecuencia ta cavidad abdominal, siendo el bazo e!

tejido mas comunmente involucrado.

En este caso el tumor se presentd en un gato persa, de 11 afos edad, con

localizacion en la cavidad abdominat, siendo el sitio primario de crecimiento el higado.
16.- Proceso infeccioso de sticlogia no determinada:

Las lesiones encontradas indican que en la muerte del gato hubo implicacidn de

algun agente infeccioso, pero estas no son lo suficientemente concluyentes.
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17.- Sin diagnéstico:

En tres casos {10 % total), no se pudo llegar a un diagndstico, la que se atribuye
a la Historia Clinica incompleta y a los hallazgos macroscépicos y microscépicos poco
significativos.

Dentro del presente trabajo fue comun encontrar lesiones macroscépicas como fa Hepatosis
grasa y la palidez de mucosas. La hepatosis grasa ocurre comunmente en los gatos obesos
después de un perfodo de anorexia (55). Se asocia a l1a acumulacién de triglicéridos,
resultante de una dieta inadecuada y limitada en los nutrientes necesarios para ef metabolis-
mo de los lipidos {55}, La palidez de mucosas ¢s uno de los signos cardinales de fa anemia
{11,35}, aunque también puede ser un hallazgo en alguna disfuncién cardiovascular como
¢l choque. La anemia se considera un problema serio ya que comunmente estd asociada a

padecimientos como la Leucemia Viral Felina y las neoplasias (32,54).

Al analizar tas historias clinicas del actual estudio se observd que en un B6.6 % de tos gatos
no se practicd ningun tipo de medicina preventiva, Solo fueron vacunados cuatro gatos, de
los cuales; uno se vacund contra Rabia, Triple felina {Panfeucopenia, Rinotragueitis y
Calicivirus felinos}y s desparasitd, los tres restantes, Unicamente fueron vacunadaos contra
Rabia,

Por otra parte, también se pudo constatar que un 60 % de las historias clinicas eran
incompletas o poco precisas, o que implicd en algunos casos un obstaculo para emitir un

diagndstico con mayor precisisn,

Es importante mencionar, 1a necesidad de contar con métodos sencillas, rapidas y baratos
para el diagndstico de enfermedades en 1os animales vivos, ya que el 70 % de los animales
del presente estudio fueron sacrificados por su estado fisico critico, sin haberse realizado

un diagndstico de tabaratorio para confinmar el diagndstico clinico.
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En algunos casos las lesiones macroscdpicas y microscépicas no fueron concluyentes para
emitir un diagndstico definitivo, ratificdndose asf 1a necesidad de ser complementados con

otros estudios de laboratorio.
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CONCLUSIONES

Los padecimientos infecciosos en los gatos representaron un 56.6% del nimero

total de casos. Siendo las enfermedades virales la mas frecuentes.

El linfoma tue ta enfermedad mas frecuente.
Dentro de los padecimientos no infecciosos, las Intoxicaciones presentaron el
mayor nimero de casos, lo que sugiere una gran susceptibilidad del gato a sustan-

cias guimicas.

Ei gato al padecer enfermedades como fa Tuberculosis y ta Toxocariasis, representa
un rigsgo para la salud humana.
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