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RESUMEN 

Las enfermedades de los gatos representan un problema importante en la patología 

diagnóstica; sin embargo, en México no se cuenta con información actualizada al respecto. 

Por lo que el presente trabajo tuvo como finalidad primordial identificar las causas de 

mortalidad más frecuentes en los felinos dom6sticos, a partir de las lesiones macroscópicas 

y microscópicas. 

Se recolectaron treinta cadáveres de gato de diferentes clínicas de la zona norte 

de la Ciudad de México, de los cuflles, se recabó la historia clínica y se realizaron los 

estudios macroscópicos y microscópicos para determinar la causa de muerte y/o 

enfermedad, obtenióndosc los resultados siguientes: cinco casos con Linfoma, cuatro casos 

de intoxicación, tres casos con Peritonitis lnfecr.ios;1 Fr.lina, dos casos con Panleucopcnla, 

dos casos de Parasitosis severa por Toxor:ara spp. y un caso para los siguientes 

diagnósticos: Hcm,rngiosarcoma, Peritonitis asoci.:ida ll traumatismo, Pancreatitis crónica, 

Piotorax, septicemia, Tuberculosis, Mastit1s necrótica, Hiperplasia fibroepitelial de gl~ndula 

mamaria, Edema cerebral, choque Hipovolémico, proceso infeccioso de origen 110 determina· 

do y por último, tres casos sin diagnóstico. 

El estudio de las causas de mortalidad en lo~ g<ltos deberá continuarse con el fin 

de conocer la incidencia de las enfermedades que afectan a esta especie en México. 
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INTRODUCCION: 

El gato doméstico lfelis catus) conocido actualmente en todo el mundo, se 

considera que tuvo su origen a partir de la domesticación del Felis lybica en el Antiguo 

Egipto, 3000años a. de J.C. Sin embargo, hasta ahora no se ha resuelto esta incógnita. Lo 

cierto es que a partir de su domesticación, el gato ha estado siempre presente en la vida 

del hombre en diferentes formas; como animal sagrado ( en Egipto ), como un ser maligno 

perseguido y quemado durante la Inquisición, o simplemente como animal de compañía y 

de trabajo. Esto último es la principal causa de su persistencia hasta nuestros días (3, 10). 

En la sociedad occidental, la popul.:rndad del gota domóstico ha ido en aumento, 

siendo quizá una de la~ razones su fár.11 ndaptélbihdad a la vida citttdma, ya quu el gato no 

necesita de un espacio muy grande para vivir y su carttcter independiente así como sus 

hábitos de limpieza, lo hacen un animal de fácil manejo. Adem<'\s, se trata de una especie 

de talla pequeña, por lo que su alimentación es relativamente económica, ofrece una grata 

compañía al hombre y ahuyen\a a los pequei,os roedores, que en ocasiones llegan a ser una 

verdadera plaga en las casas (3,5, 10,521. 

La estrecha relación establecida entre el nato y el hombre, no sólo ha traído benefi­

cios consigo, smo que tambi(n hJ propiciJdo IJ transmisión de enfermedades zoon6ticas, 

grJndCS prCOCUPJCIOlleS y flJf'ftCS fl~Stf\5 f'COnómiCO!i por la pérdida de Salud del anírnal 

12,5,6,7 .10,23.461. 

Existen varias enfermedades zoonóticas en las que el gato juega un papel 

importante, como: Rabia, Toxoplasmosis, Salrnonela, Tuberculosis, Toxocariasis, Ancilosto­

mias1s, Cestmfo::.1!'>, Dct matu1111cof>is, Sama y algunas otrJs con prcs.cnt;:ición menos 

trecuente pero 1gurJ\11Hrntu relevanle~ (4,G, 1 D,27 ,3 71. 

Por otra parte, a pesar de los csfucr1os por llevar a cabo calendarios de vacunación, las 

enfermedades mfecc1osfts r.ontmUan siendo la mayor causa de morbilidad y mortalidad en 

los gatos jóvenes 121 J. Dentro de los padecnnientos infecciosos, las enfermedades virales 

son las más importantes, ya qw~ su inc1denc1a es elevada y a menudo se presentan como 

el probluma principal (7 ,46). A continuación se dnscnbirán las enfermedades consideradas 

de mayor relevancia. 



1. ENFERMEDADES VIRALES. 

1.1. Reble. 

Esta enfermedad es producida por un rabdovirus, que afecta a todos los animales 

do sangre caliente, incluyendo al hombre. Se transmite en forma natural solo por mordedura 

y presenta una distribución mundial 15,8.46). Enlre los animales domésticos europeos, el 

gato tiene la mayor importancia en la transmisión de la rabia (21 ). 

El establecimiento de la infección depende de la inoculación del virus en una herida. 

El virus sube a través de los nervios periféricos l1asta el sistema nervioso central, y de aquí 

se distribuye en forma centrífuga nuevamente por los nervios periféricos a otros tejidos, 

mostrnndo gran afinidad por las gl<lndulas salivales (5,35,46). 

Los signos clínicos de la cnh~rrnedad se manifiestan de dos formas; furiosa y 

paralítica, siendo la forma iurioc;a la m<'ts comlm en el gato (46). El g;:ito puede mostrar un 

cambio de conducta, busca lugares ocultos, presenta apetito pervertido y desorientación, 

ataca objetos inanimados, desarrolla parálisic; laríngea y parálisis posterior que llega a 

generalizarse conduciéndolo a la muerte 135,37,46). En el gato, la rabia es de curso rápido 

y la parálisis puede ser el primer signo observado (46). 

Macroscópicamcnte el cadáver puede estar emaciado y el estómago e intestino 

pueden contener ct1Npos extrn1i0s (35). M1croscóp1camente se oUserva encefalom1elitis. no 

supurativa con cuerpos de 1nclu~1ón 111lrJc1tuplaMni1ticos (corpúsculos de Ncgri), así como 

una ganglioneuritls y adenitis parotfdea (35,46). 

El diagnóstico de la ~nfermcdad se basa en los :r,ignos clínicos y en las pruebas de 

inmunofloreccnc1a, debido a la seguridad Que ofrece esta técnica(21,35,46). También puede 

diagnosticarse mediante cd examen histopatológico de cerebro, cuando se cncuti11tran 

cuerpos de inclusión 111trac1toplasmt1ticos en las neuronas del hipocampo y célulds de 

Purkinjc del cerebelo. Sm embargo, esta prueba es poco confiablt! debido a que exis.ten 

algunas zonas cerebrales en donde están ausentes los cuerpos de mclusión t351. 

La rabia dt>be diferenciarse lle las enfermedades que cursan con signologfa de tipo 

nervioso como las 1ntox1caciones por plnmo y/o estricnina. Peritonitis Infecciosa Felina (no 

efusiva), Leucemia Viral Fe\111.1, Criptococosis, Toxoplasm:1sis, defíc1enr.1a de t1amína, y 

enfermedades extremadamcmte deb1l1tantes Que produzcan signos seme1antes a la p.1rálisis 

dr. la rahia (5,21 ,46). 
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1.2. Rlnotraqueltls Viral Felina 

La enfermedad es producida por un herpesvirus tipo 1, siendo todos los felinos 

susceptibles a esta enfermedad. El virus es eliminado en las descargas oculares y secrecio­

nes nasales del animal enfermo. En la transmisión de la enfermedad, los fomites juegan un 

papel importante \5,21,35,46). 

El virus se introduce por vía nasal, oral, y ocular, infectando el epitelio de la cornea, 

paladar blando, tonsilas y traquea, donde ~e reproduce {35). La infección generalmente 

permanece en el tracto respiratorio alto, pero puede extenderse y generalizarse afectando 

pulmón, hígado y útero. En hembras gestantes afecta al feto, lo que provoca infección in­

trauterina o aborto, así como al cerebro del feto produciendo encefalopatra (23,35,46). 

la signoloof<l r.línica se caracteriza por fiebre, estornudos, tos, descargas nasales 

y oculares de tipo serosas o mucopurulcntas, respiración oral y salivación 15,23,46). En los 

casos severos. puede prcscntJrse queratitis y ulceración cornea! asf como estomatitis ulcera· 

tiva (35). Cuando los oatos son infectados 1ntrauterinamente, pueden presentar signos de 

una infección generalizada al nacimiento o parecer normales por varios días, seguidos de 

enfermedad del tracto respiratorio superior y muerte en pocas semanas (21). 

Las lesiones macroscópicns so caractenzan por exudado mucopurulento en todo 

el tracto respiratorio superior y conjuntivas oculares. Las tonsilas esttin agrandadas y pre· 

sentan putcquías. Los nñd11!os linfou1ns regionales t:~lán aumentados de tamaf\o, 

enrojecidos y edematosos. En lo& caso.!> sevuros la con¡unt1v1t1s pu~df.' progresar a queratitis 

ulcerativa. Se observan úlceras en la lengua. Lo5 pulmones pueden estar congestionados 

con pequei'\as áreas consolidada<>. En ca~os lcta!es se preM:nt,'l una rmotraqueitis f1brmosa 

extensiva \351. 

Microscópicamente, du dos a siete días dcspué~ dti la infección, se observa 

necrosis de las célulíls ep1tcllalcs y cuerpos de inclusu~n in\lnnudeares (46}. El epitelio 

dat"ado se erosiona presentando una reacción inflamatoria aguda con pocos neutróf1lns; en 

las tonsilas y nódulos lmtoides existe necrosis focal <1Compañada de inflamación aguda. En 

los casos en Que el pulmón se afect.i, se presenta bronquitis y bronqu1olitis necrosante 

multifocal, así corno neumonía interst1cial con fluido serofltmnoso en los espacios aéreos 

(35). Otros casos puudt!n complicarse con brnnco11eumonf.1 bacteriana, quedando como 

secuela un empiema y pleuritis necrótica o purulent.1 (46). 
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El diagnóstico de la enfermedad se realiza con base en los signos clínicos, la biome­

trra hemática ( leucocitosis moderada con neutrofilia y linfopenia leves ), la histopatología 

observando cuerpos de inclusión intranucleares ), por aislamiento viral y examen 

serológico mediante pruebas de inmunofluorescencia directa (5,23,35,46). Sin embargo 

esta última no puede diferenciar a los gatos que han sido vacunados (46). 

La rinotraqueitis viral felina debe diferenciarse de otras entidades patológicas como 

calicivirus felino, neumonitis felina, enfermedad dental severa, fístula oronasal, tumores 

nasales, rinitis alérgica, cuerpos extraí"los, criptococosis, reovirus felino y bronconeumonía 

de tipo bacteriana (5,23,37). 

1.3.- Calfclvlrus felino 

La enfermedad es producida por un calicivirus, del cual hay un serotipo con 

díferentes ccµas. El virus~~ trnnsmitiUo un forma natural por medio dol estornudo, contacto 

directo y !omites 15,37,46). 

El animal susceptible se infecta por vía oral, na;al y ocular. El virus se replica en 

diferentes tejidos, pero sus efectos usualmente se limitan a la mucosa oral, respiratoria y 

con menor extensión a la conjuntiva. El virus se detecta en la sangre por lo que puede 

producir una infección generalizada {5,37 ,46). 

La signologra clínica de la enfermedad depende de la cepa del v1Cus presente, la vía 

de infección, el graílo rle ~xposición y la resistencia del aato afectado {46). 

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

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

b) Calicivlru5 du baja virulfmcia: prnf1ucen ¡jlcerils en la lengua paladar duro y fosas nasales, 

lo que genera salivación excesiva, problemas de disfagia, rinitis y conjuntivitis. Pueden 

presentarse también úlceras en los labios y cojmetcs plantares siendo esto poco común. 

e} Calicivirus de alta virulencia: Producen signos nct11nó111cos con o sin úlceras orales y/o 

nasales, fiebre, anorexia, d1snfla y polipnea. Una enfr.rmcd.1d i:.übita asociada a depresión, 

emes,ís y muerto, ae tia observado en gatitos afectados con cepas neumotróptcas. 
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Lesiones macroscópicas: En infecciones con virus de baja virulencia, se pueden 

observar vesículas o úlceras en la superficie o márgenes laterales de la l"ngua, paladar duro 

y narinas externas, así como conjuntivitis y rinitis scromucosa. Con los virus de alta víru· 

lencia, las lesiones corresponden a una neumonía severa en donde aparecen áreas de 

consolidación. así como salida de exudado bronquial en la superficie de corte 135,46). 

Lesiones microscópicas: En infecciones con virus de baja virulencia, se aprecia 

neumonía intersticial leve. Con los virus de alta virulencia, inicialmente se observa neumonía 

intersticial, en donde el virus induce necrosis .ilvcol.1r que se r.xt1cnde y acompaña de un 

fluido serofibrinoso asr como de gran número de neutrMilos y membranas hialinas. Si 

persiste la replicación viral, los ncumocitos 11 proliferan y se incrementan las células 

mononucleares. Cuando el proceso se hace crónico, se encuentran rnacrófagos en el lumen 

y los septos alveolares est.1n mvadidcs por hnfoc1tos, células plasmátiC;'}S y algunos fibra· 

blastos !351. 

El diagnóstico so hace por los signos clínicos de la enfermedad y sus lesiones. En 

la infección no complicada no se presentan cambios hematológ1.:os y la presencia del virus 

puede ser demostrada por inmunofluorcscenc1;i (21,35). 

El caltcivirus felino debcr.1 d1fcrenc1ílrsc de Rinotraqucitis viral felina, Neumonitis 

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

1.4. Panleucopenl& F&lina 

Se produce por un p.Jrvovirus que afecta a tod.i la fílmi!la de los felinos. La 

infección en los gatos es común; sin embargo, generalmente es de tipo subclínico en los 

adultos. El virus es eliminado de los gatos enfermos por la orina, heces, saliva y vt~mito. 

La transmisión puede ser c11recta por fomitcs o vectores mcc~nicos ( moscas u otros 

insectos ). Esta enfermedad afm:tn pru1c1palme11tt~ Cl lo!> dl\111\Jlc~ júvt:ncs., peJO puede 

afectar a gatos de cualquier t~dnú (5,8,21,46). 

El virus penetra al orga111smo por la mucosa oral o nasal, infecta las tonsilílS y 

nódulos linfáticos regionales, de donde se disemina hacia los ganulios hnfMicos perifóricos 

y centrales. así como a otros tejidos hnfwdes corno umo, b.uo, y placas de Peyer. El virus 

destruye los lmfocitos afectados y se hhera en la 5anure dando lugar a una vi;emia. La 

infección del epitelio g;:istrointestmal t~s un evento secundario, postermr a la rcpl1cación 

viral prímaria en el te¡ido lmfoído y su d1s.cm111ac1ón en los linfocitos circulantes y células 
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libres. En los gatos mayores de 4 semanas, el virus afecta principalmente tas 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, así como el timo 

(5,8,35). 

Los signos clínicos se caracterizan por fiebre entre 40 - 41 "C, vómito, anorexia, 

depresión, deshidratación, anemia, dolor abdorninal severo, diarrea tardía de color obscuro 

y fétida con restos de mucosa y sangre digerida. Algunos gatos jóvenes aparecen 

deprimidos durante varias horas seguidos por coma y muerte; la emesis se observa ocasio­

nalmente. La infección prenatal puede ongínar reabsorción embrionaria o aborto. La infec­

ción en el último tercio de la gestación o durante las tres primeras semanas de edad produ­

ce hipoplasia ccrebclar que se m;m1fmsta como ataxia (8,21,46). 

Lesiones macroscópicas: Se encuentra evidencia externa de diarrea, piel sin 

elasticidad y ojos resecos por la deshidratación. El intestino estj turgente y engrosado, la 

serosa intestinal aparece reseca, opaca y puede presentar hemorragias petequinles o sufu­

siones que se extienden a la subserosa o pared muscular. El contenido intestinal 

usualmente es acuoso de color amarillo grisi1cco y mal oliente. La mticosa puede presentar 

petequias y estar cubierta por finos hilos dn 11bnna. Los nódulos llnfoides mesentóricos 

están aumentados de tarnaí'io, edt:inatosor-. y sumJmcntc cnrojcc1dos; en los hue.,os largos 

existe una evidente cJrcnciJ de módu!fl (Jsf'J En g::t1os infectados intrautcrinamente St~ han 

observado lesiones que incluyen daño a la médula espinal, hidrocefalia, hidranecefalia y 

dísplasia retina!. En gJtos menores de 3 semanas sn observa reducción del tamafio y peso 

del timo, así como hipoplasia cercbclar {35,46). 

Mtcroscópicnrnentc !'le ob~t:rv~m cuerpos de 111clusión en rl cstíldín temprano rte l<t 

enfermedad, da1\o severo de la~ cnpta~ de Lielwrkuhn con cft1s1ón dr. fluit1os tisulares, 

fibrina y eritrocitos a!-oí como células inf\~11natorias esparcidas. Los órganos linfoides 

presentan marcada depresión de linfocitos y los histmc1tos son promíncntes. La eritrofago· 

citosis puede verse en los ganglios lintMicos. En el hígado hay disociación de hepatocitos 

pudiendo existir una atrofia pcnacinar y congcstit\n. El p,'\ncreas presrn1ta atro1ia acinar y 

el pulmón edema y congestión. En el caso dt! d.1ño cerebclar, des.'lparccc la cílpii de 

f1broclllulas do Purkingc (35,461. 

El diagnós1it~o se basa en los signos clírncos y lesmnus microscópicas intestinales 

caractmísticaSw asociadas a h1perplasia rcuenerat1va de los nódulos hnfoidcs y te1idus 

6 



hematopoyéticos (35). Lo anterior puede complementarse con una biometrra hem~tica, 

donde se encontrará leucopenia severa con desviación a la izquierda, linfopenia absoluta y 

neutropenia severa. En gatos con infección congénita se diagnostica la enfermedad 

mediante los hallazgos histopatológicos en cerebelo observándose hipoplasia cerebelar 

asociada a una desorientación de células granulares y de Purkinge, y en las infecciones 

neonatales por la atrofia de timo. También puede realizarse la técnica de anticuerpos 

fluorescentes, scroncutralización, fijación de complemento, e inhibición de la tiemoaglu­

tinación durante la fase aguda de la enfermedad o 10 días después de la infección. El 

diagnóstico a travó:s de la identificación de cuerpos de inclusión es muy d1ffc1!, Vil que 

generalmente se presentan en la fase próxima a el período clínico o en la fase muy 

temprana de la enfermedad (5,8,37,46). 

El diagnóstico dlfercnc1.1i del.Je realizarse con diversas e11fcrmcdaLlcs tales corrv.>: 

Enteritis por Escherichia. coli, Salmonelr..s1s, Criptosporidiosis, Campilobacteriosis, intoxi 4 

caciones. pancreat1tis, Toxoplasmos1s, Leucemia viral felma, pi1ras1tismo intestinal severo 

por Ascaris e ingestión de ob1etos extrrulos (8,46). 

1 .5. Peritonitis Infecciosa Felina (PIF) 

Es causilda por un coronavirus (8,66). Se considera de distribución mundial y 

afecta principalmente a gatos rnennres de tres o mayores de dit:>t arios. No presenta 

pred1spos1cíón de raza o sexo. Para que la enfermedad se disemine es necesario que exista 

un contacto estrecho con las secreciones y excreciones de un animal enfermo. Las vfas 

naturales de infección son la oral v nasal 17,25.46.47,57). 

La locallzac1ón inicial y repl1cacir'.in del virus, ocurre en las células rnononuclcares 

de las capas supcrf1c1alt~5 del tP¡tdn hnforet1c11l<H rPaion11l 17). Fn f?Ste s1t10, la interar:ción 

virus macrófaon determina ~¡la 1nh~cdón Rr. lor.nliutr<'l rn tracto rr.s¡nratorin o intestinal o 

si lleoará a d1sen111rnrsr. (7 ,66). De 110 r.ontrolarsf!, lus mar.r6f;igos prnvnr.ar.-'111 una respuesta 

humoral exagerada con gran cantidad de anticuerpos C.:HJ~.:indo la formación de grarnies 

complejos mrnunes. S1 estos no son fagocitados, se depos1tarjn en los vnsos sanguíneos 

pequef\os y se activar.'.\ el complemento, r.I cual atraer,1 a los ncutróf1los provocando un gran 

da"o en la parnd de los vasos. Por lo tanto, la lesión vascular de la Peritonitis Infecciosa 

Felina es una reacción de ATthus. que resulta en una respuesta mflamatoria piogra· 

nulomatosa 17.27.30.35.41·47!. 



Los signos cllnicos y lesiones dependen del tipo de presentación de la enfermedad. 

Se reconocen tres formas de la enfermedad: 

a) PIF efusiva. 

b) PIF no efusiva o seca. 

e) Una combinacíón de las dos anteriores. 

Los signos clínicos en la forma efusiva son: fiebre persistente o recurrente, 

anorexia, letargia, disminución progresiva de peso, anemia y en casos severos puede 

presentarse ictericia. La diarrea y constipación se observan ocasionalmente; hay resistencia 

a la antibioterapia, distensión abdo1ni11al proores1va y no hay dolor ti ta pnlpar.ión. En 

algunos gatos en el abdomen anterior se palpa el omento como una masa f1brinosa. En los 

machos enteros puede existir un crccuniento esr.rotal, como re~ultado de la extensión de 

la serositis pentoncal. El 25% de los casos con efusión pleural, presentan baja tolerancia 

al ejercicio, disnea\' sonidos sordos del corazón y pulmones {7,4 1,47 ,5 71. En la forma seca 

do la enferrncdad tamb1ún se presenta fiebre, chsrrnnución de peso, resistencia a los antibió· 

ticos, asr como manifestaciones especificas del órgano afectado. A la palpi'Jción se revela 

linfaden()µatfa s1gg1ficat1va e irrcguL1rid<lrles nodulares en la superficie de la vísceras, 

especialmente de lo<; riñnnPs. En un 30~-0 de los oatos afectado~ M~ desarrollan signos 

neurólogicos como íncoordin,1ción, ~1taxia gencr.iltzada o paresia posterior, tics nerviosos, 

tremares, convulsiones, nistagmos, arnsor.oria, hiperestesia, c¡unbios en la conducta, 

parálisis del nervio facial e incont1nenc1a unnaria (7,41 ,47 ,57). En un 25% de los animales 

se observan le~1011es en lo& 01os que incluyen: uveit1s flt?r.rnsante y piogranulomatosa, iritis, 

hipema, hipopión, prec1p1tados qucrilt1cos, hemorrngra re1111;i\ o desprendimiento de retina, 

coriorretirntis, coníunt1v1tis, {!dcma cornea\ y p<tnnftalmit1s (7 ,46). 

Las lesiones macroscópicas en la forma efusiva, consisten en una placa difusa o 

multifocal blanquecina de exudado f1tmnonecrótico, en peritoneo parietal y serosas de di fe· 

rentes órganos (2t 7, 30, 35). Los nt,dulos lmfoil1es están aumentado~ de tamaño y el mesen· 

terio tiene una consistencia gelatinosa, también existo gran cant1dad de líquido nrnanllo con 

fibrina en cavid,1d obdommal. En cavidad torttcica se desarrolla tlll U)(Udado similar, 

afectando pleura y peric:\rd10 t2,7 ,35). En la forma .seca, se observan nódulos granulorna· 
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tosas multifocales de color blanco sobre la serosa de los órganos afectados, los cuales a 

veces son poco evidentes en la revisión macroscópica (7 ,35). 

En el PIF efusivo, las lesiones microscópicas se caracterizan por áreas de 

inflamación fibrinosa sobre la superficie viccral, con áreas de necrosis y presencia de 

granulocitos polimnrfosnuclearcs, linfocitos y r.élulas plasmaticas, .1udiéndose encontrar 

focos de necrosis en el parénquima de los órganos afectados. En el PIF seco, microscópica­

mente existen piogranulomas c.JrJctenlados por i'neas de 11ec;os1s coagulativa asociadas 

a una infiltración perivascular intensa de ncutrófilas, rnacrófagas, células plasmáticas y 

linfocitos en menor extensión \7,35). 

El diagnóstica se realiza con base en la tustoria clínica, signos clínicos, placas de 

rayos "X" de las cavidades <1lldominal y torttcica que solo indican la presencia de líquido, 

análisis de fluido abdominal o torácico con u1M gravedad específica mayor a 1.030, 

contiene grandes cantidades de proteínas y pocas. células; haltazgos a la necropsia, examen 

histopatológico, serología y aislamiento viral. En sangre los niveles de fibrinógcno sórico 

estjn elevados (7 ,27,41,4 7 ,J. 

El diagnóstico diferencial es con piotórax, quilotórax, enfermedades card1ovascula­

res o hepáticas, leucemia viral fchna, peritonitis s~puca, toxoplasmosis, procesos neoplási­

cos, abscesos mternos y tuberculosis (7 ,4G,4 7). 

1 .6. Leucemia Viral Felina (FeLVJ 

Es producida por un oncovirus exóguno, clasificado en el grupo de los retrovirus 

{ 14,32). El virus de la ltucerrna Viral Fchna (FelV) se divide en tres suborupos: A, BY C. 

Los subgrupos A y B son los mc'ls comúnmente a1ilados. La combinación de los genes del 

FeLV con la cólula hospedadora forma el virus del sarcoma felino t FeSV). el cual se asocia 

a múltiples f1brosarcomns (27), No hay predisposición de raza o sexo hacia la enfermedad 

por FeLV, no obstante los animales menores de 3 arlas son los mi\s susceptibles (8,27,46). 

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

orina, a través de la placenta y leche rnatcrna (8, 14,4GJ. 
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Existen diversos factores que determinan el resultado de ta exposición a la FeLV 

181: 

a) dosis del virus. 

b) duración de la exposición. 

el edad. 

d) inmunocampetencia. 

el factores genéticos pobremente definidos. 

El virus penetra por vía oral llegando a tonsilas y orofaringe en donde a través de los 

linfocitos y macrófagos es diseminado ;:i los nódulos linfoides regionales. A partir de este 

sitio, el virus so esparce dentro de los linfocitos circulantes, por la vra humatógcrn:i, hacia 

el área de replicación secundaria y amplificación (área B linfoc(tica, tejido linfoide visceral, 

placas de Pcycr, bazo, células precursoras de la médula ósea, células epiteliales de las 

criptas del intestino y glándulas sahvales)(S,35). En esta fase de la replicación viral, el oato 

usualmente desarrolla anticuerpos neutralizantes del virus. El 5% de los gatos se recuperará 

gracias a estos anticuerpos, pero la otra porción de la población afectada, generalmente 

fracasan en el control de la replicación v1ral, lo que los lleva a una vlrernia (35,46). 

La infección persistente dt: Id ft::LV re~ultar ..1 en tres síndromes clfnicns difnentes, 

que tal vez ocurran !)o\o~ o combimdos {8,46)· 

1) proliferación no controlada de las células transformadas por el virus, resultando un 

linfosarcoma o leucemia de eritrocitos, linfocitos u otras líneas de las células 

mieloides 122). 

2) degeneración de las cf!lulas µroyenitoras, resultando anemia no regt'!nemtiva, 

leucopenia, y/o trombocltoperna t221. 

3) una inmunosuprcsión que pred1spono al gato virémico a infecciones secundarias 

causadas por Agentes oportunistas, 
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Por lo anterior se evidencra que los diferentes síndromes clínicos y la combinación de estos 

influyen en las manifestaciones de la FeLV y por lo tanto, no existen signos típicos que sean 

comunes a todas las presentaciones de la enfermedad. El animal frecuentemente manifiesta, 

anorexia prolongada, depresión, anerrna, y tal vez fiebre recurrente (14,32,46). El 75% de 

los animales positivos a FeLV mueren de afecciones no tumorales asociadas a FeLV, pero 

no de leucosis ( 1 2,54). Las afecciones no tumorales más importantes son anemia, peritoni­

tis infecciosa felina, inflamación del tracto respiratorio y d(!gcncrnción hcp,jtica (54}. 

El diagnóstico de lo FeLV puede basarse en los signos clínicos encontrados y en 

los exámenes citológicos e histológicos de los tc¡idos y fluidos corporales. Los trastornos 

de tipo mlelopro\iferativos se d1agnostic<:.!n por combinación de análisis sanguíneos y de 

médula ósea. Otros trastornos solo podr"n ser confirmados a la nccrnpsia. La prueba de 

inmunofluorescencia indirecta y la de inmunoabsorción con enwnas son frecuentemente 

utilizadas para diaynu~ticar la infecc1(Jn por FeLV (401, [lP.ro tlf~nr.n la desventaja de que 

algunos gatos pueden salir positivos y no manifestar signos de enfermedad, o por el contra­

rio saHr negativos y estar infectado~ pur el virus (27 ,46). 

1. 7. Virus de la Inmunodeficiencia Felina IFIVI 

Es causada por un Lcntivirus que originalincnte se llamó Lentiv1rus T-linfotrópico 

debido a su tropismo celular, pero el nombre h<1 sido cambiado a Virus de la lnmunodef1cien· 

cia Felina (FIV} (15, 16,67). El virus es química y morfológicamentc similar pero antigéni· 

camentc distinto al virus de la lnmunodd1c1t!11c1<1 HumJnJ. Lo& lcnt1virus son cspecfficos de 

especie v no hay indicación de que el FIV puedJ afectar a otros animales y al hombre 

113. 16,671. 

El virus está presente en la saliva, sangre y líquido cerebroespinal de los gatos 

infectados. Lfl forrnfl de tr<'lsmis1ón natural m~s probable es la mordec11)ra, por lo tanto, el 

contacto casunl no es una forma posible de tran!-.misión. Se considera población de alto 

riesgo a los gatos que vagabundean libremente, gatos vit'jos y gatos con mala salud debido 

a diversos factores como; nutnción pobre, parasitismo, otras enfermedades virales y altos 

niveles de stress. Se sabe que el macho es mAs susceptible que la hembra al FIV 

113, 15, 16,56,671. 
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La enfermedad se caracteriza por los síndromes agudo y crónico. La fase aguda 

aparece de 4 a 6 semanas después de la inoculación, la cual se manifiesta clínicamente con 

fiebre de varios días, neutropenia absoluta, y linfadenopatfa de 2 a 9 meses 160,67). Si 

durante esta fase la enfermedad se comphcn con el Virus de la Leucemia Viral Felina, esta 

puede llegar n ser fulminante. La fase siguiente es la asíntomática o latente, la cual puede 

durar meses o ai)os sin mostrar evidencia de enfermedad. A esta fase le sigue la crónica, 

la cual se caracteriza por problcm;is de inrnlJnodeficienci<l, tumores y signos neurológicos. 

Durante la etapa de inmunoduticicncia los signos cHnicos comúnmente reportados son la 

gingivitis y estomatitis crónica, periodontitis, rinitis crónica, diarrea crónica, neumonfn y 

enfermedades dermatológicas como; dermatitis pustular, demodecos.is, abscusos crónicos 

y otilis r;rónir.n, Cilusados generalmente por agentes oportunistas (15,59,60,67). 

En un estudio reciente llevado a cabo en lnylawrra se o\Jscrvl' una incidencia í\lta 

a tumores poco comunes, por ejl1mplo; el mitdoma hep~t1co. Estos tumores se relacionan 

al igual que el sarcoma de Kaposi en los humanos, a la mmunodef1ciencia. Los signos 

neurológicos son poco comunes y representan unJ 1nfccc1ón viral en la corteza cerebral, 

entre los Que clestílcan; la deme11c1a, agresión, y convulsiones (67). 

El diagnóstico se basa en la 1dcntilicac1ón de ant1cucrpo!>. Afortunildamcnte existe 

buena correlac1ón entre los anticuerpos presentes y liJ inlocción viral persistente, a 

diferencia de lo r¡ue ocurre con otros vuu:; l fcLV l. con los cullles es necesario correr una 

prueba de antfoeno viral. La~ prut:b.1S comúrnnt~ntP ut1Hzadas son ta de Anticuerpos Fluores­

centes y la Prueba de ELISA !13, 16,60.671. 

2. ENFERMEDADES BACTERIANAS 

Dentro de las enfermedades intcccio~a~ quo pildeccn los gatos, las 

enfermedades bacterianas son poco comunus como causa pnrnMia de enfermedad 

y por lo general &e presentan como infecciones de tipo secundario en las 

enfermedades producidas por virus u otros agentes. A continuación se describirán 

algunas de los m:\s importantes (461. 
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2.1.- Neumonías Bacterianas 

La mayoría de las neumonías comprenden organismos gram negativos corno 

Escherichia. coli. Klebsiela spp., Pasteurella spp .• y Bordetella spp 137.46). 

Las neumonías generalmente se originan de una alteración viral primaría o por un 

trauma del tracto respiratorio, seguido de una invasión bacteriana secundaria ( 11,46). 

Es posible encontrar signos r.linicos como fiebre, depresión, anorexia, tos 

productiva, descarga nasal y ocular mucopurulenta, y en casos severos, disnea marcada con 

respiraciones profundas y r.1prcJas así como cianosis. A la auscultacfon se pueden escuchar 

estertores, sobre todo en la región ventral 111.37.46). 

La apariencia macroscópica típica de la neumonía bactenilna, es una consolidación 

irregular crarnoventr.il que puede ser de color rojo obscuro, gris rosaceo o nris, dcpc11diendo 

del tiempo y naturaleza del proceso. Si ta neumonía se extiende, la pleura estará engrosada, 

habril hilos de fibrina y salida de exudado mucopurulcnto en la superficie de corte (35). 

Microscópicamentesc encuentra una bronconeumonía supurativa moderada, aguda 

o crónica 111,35,46). 

El díagnóstico se har<1 con base en los signos clínicos, placas radiográficas, pruebas 

de laboratorio como biometrfa hcmtitica, aislamiento bacteriológico, hallazgos a la necropsia 

e histopatologra (37 ,461. 

L<l enterrnedart dPberc\ d1ferpnc1.irse de neumonías virales y micóticas; así como, 

de tuberculosis (46). 

2.2. Plotórax 

Es causJdo por la extensión pleural de un.1 neumonía, por lesiones penetrantes en 

la pared torjcica y esófago, corno secuela de rinotraqueitls viral felina, abscesos pulmo· 

nares, o migración de cuerpos cxtrnilos. los organismos que se han aislado son Pasteurella 

~. Strc'ptococr:us spp., E. coh., Psrudomonas spp .. St.iphylococcus spp., 

Actinomyces spp., ~jos1ric1ium spp., Nocardia, y t:!1ycobactl'rium tubercvlosis (37). 

los signos clinico5 que Sf! presentan en piotorax son: depresión, fiebre, anmex1a, 

disnea progresiva, cianosis, recumbencia f!Stemal, polidipsia y deshidratación (24,37 ,46). 

MJcroscóp1carncntc se manifiesta un abundante acumulo de efusión serof1brinosa 

o purulenta en los sacos pleurales, t'I cu<tl es design(ldo c:omo umpir.rna torácico u piotorax; 
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el pus es usualmente amarillo cremoso o café grisáceo. la pleura esta engrosada y de color 

amarillo grisaceo (46). 

El diagnóstico se basa, en los signos clínicos que son sugestivos de una 

enfermedad torácica, placas radiográficas que confirman la presencia de efusión torácica, 

así como en los hallazgos a la necropsia y el análisis del fluido obtenido de la cavidad, que 

confirman el diagnóstico (24,37.461. 

El piotórax deberá ser diferenciado de la peritonitis infecciosa felina y otros 

trastornos que produzcan efusión pleural {24). 

2.3. Tuberculosis 

La enfermedad es causada prmc1palmente por Mycobacterium bovis, aunque 

pueden estar implicados otros Mycobacterium (4,8,27 ,33.65,681. Es una enfermedad poco 

común en los gatos y su importancia radica en su potencia\ zoonót1co (4,65). El origen de 

la infección es la ingestión de leche contaminada (8,27,33.68). 

la tuberculosis usualmente ns uni'I infr.ccil~n subclínica r¡un sn dr.tr.r.t<l hasta el 

examen postmortem 128}. Existen gran variedJd du signos no específicos de la enfermedad, 

entre los que se encuentran: pérdida de peso, emactaC1t,n, anemia progresiva, disnea, to:i, 

fiebre, coroidit1s, algunas veces 1cteric1a, vómito v lesiones curnneas en cabeza y miembros 

(4,8,27). 

Las lesiones de tuberculosis en los gatos y otros carnívoros difieren de lo 

encontrado en otras especies, los típicos tubt'!rculos no son comunes v cuando ocurren, la 

necrosis cascosa no es un rasgo macroscópico salwnte. los nódulos linfoides están pálidos 

y aumentados de tamni\o y n1rndcn c'.IC:i.;;tir lesiones nodulares en el intestino o en otras vís· 

ceras (4,27). En pulmón son comunes la bronconeumonía crórnca y las adherencias entre 

la pleura. las procesos tuberculosos se pueden desarrollar en meninges, tracto uveal del 

ojo, genitales, huesos y picd (nódulos c1rculares adheridos al tejido subcutaneo que se 

pueden ulcerar) (4). 

Microscópicamentc existe una granulación no específica carac1er1zada por células 

epitelioides rodeadas por estrechas zonas de tejido fibroso con pequei"los lmfoc1tos y células 

plasmáticas, con macrófagos esparcidos alrededor. Las células gigantes son raras o están 

ausentes 14,27 ,651. 
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El diagnóstico puede realizarse mediante la observación microscópica de las 

lesiones típicas y la presencia del agente causal por medio de una coloración ácido 

alcohol-resistente 127 ,68). El aislamiento e identificación del agente causal aseguran el 

diagnóstico definitivo (4,27}. 

La tuberculosis deberá diferenciarse de micosis profundas, hepatitis crónicas, 

pancreatitis y neoplasias (8). 

2.4. Solmonelosls 

Enfermedad producida por una bacteria gram negativa del gónero Salmonclla. Del 

gato se han aislado varios serotipos y el más común es Salmonell<l tvohimurium 

(35,37,46,4 7). La salmonclos1s clínica es rara en el gato y puede presentarse si se somete 

a condiciones <lu ~trcss (46). Es importnntt~ por ser 1ma lle lils enfermedades zoonót1cas 

más serias (35,37,46). 

La salmonelo!'l1s se transmite generalmente por \J ingestión de nhrnentos con­

taminados por heces infectadas, aunque tambi(m es factible la mfccción por vía con¡untival 

(11 ,37). Para que la Infección se estí\blezca es necesario que lleguen a intestino un número 

cor.sidcrnble de bacterias íl colonizar e invadir los enkrocitos, y si no C)(istc la microflora 

normal, la adherencia bacteriana ser<\ completa. Posteriormente hay migración transcelu\ar 

y producc.iñn de c1toto)(1nas que causan degeneración y necrosis de los enteroc1tos, dai'lo 

del endotelio de los vasos !,ar>ouíneu~ y trombosis. lJ ti:ictcrias \legíln a la S<lngre por vra 

linfática, produciendo septict~m1a o bactmem1a; e.amo regla gí:neral la sept1cemta t:S 

rápidamente f,1tal. Durante la bactcrcrrna los microorganismos pueden !.er removidos por los 

macrófagos en el bazo, hígado y médula (;5ea, o seguir proliferando y causar otra septi­

cemia, o bien produc:ir una locahzac1ón secundaria quedando el animal como portador (35). 

Los sionoo;; clfn1r.os. presentes son d1arrell sanguinolenta mal olumtc, vómito, fiebre, 

anore-.:ia parcial o total, deshidratación, deprcs1ón e 1ncoordmac1ón. Pueden cx1st1r la 

conjuntivitis y el aborto como signos prunarios 111,37,46,47). 

En la forma septicémica de la enfermedad. las lesiones rnacroscóp1cas son; 

hemorraaias petequiales en mcmhrands serosas, pur1c,1rc110, pentonen, endocardio valvular, 

mucosa vuA.ic.11, corteza a<lrcna1, corte1a renal y meninges (l l,371. El bazo y los nódulos 

linfoides viscerales están aurnentndos de tama1"'io, edemiltosos y hcmorrágicos. En los casos 

hiper agudos, el ustórnago e mtes11nos presentan hiperemia i11tensa, infartos venos.os, edema 
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y hemorragias equimóticas. V en la luz intestinal también es posible encontrar un exudado 

hemorrágico. En el proceso agudo se observa inflamación intensa y hemorragias difusas en 

el ciego y colon, necrosis superficial de la mucosa y pseudomembranas de color rojo 

grisáceo. En la salmonelosis crónica, algunos animales tienen una extensa fibra sis o lesiones 

ulcerosa en dogo y colon. La neumonía, la pielonefritis y la hepatitis necrótica también se 

han asociado a la salmonclosis 111,37 ,461. 

H1stoµatológicamente, dependiendo de la durnción del proceso, se puede encontrar 

enteritis hcmurrágica, necrosis de IJ mucosa intestinal o membranas diftéricas. En el intes­

tino el infiltrado de leucocitos es nltamente mono nuclear y pueden encontrarse trombos de 

fibrina en los capilares de la h'unina propia (35 }. 

El diagnf'\stic:o Oetwr..-1 realizarse con lrnse en el aislamiento bacteriológico a partir 

de muestras de lier.cs 1ec.1lcs y (je te¡1dos infectados, ü por serologfa !46,4 7). La salrnonclo~ 

sis deber<\ ser difcrcnc1ad<l de Panl~!u<:openia 1cl11v1 enteritis por E. coh, intoxicaciones y 

parasitismo intestinal t11,46l. 

2.5. Abcesos subcutaneos. 

Los abcesos subcutancos son el desorden m<"'is común en la piel do los gatos 

( 17 .48). En estos abcesos se han aislado bacteriíls anaerobias como Fusobactenum spp., 

~occus spp,, BJC1('H"11t1t~c; <.;pp. v O<tctenas anaerob•d!> facultativJ.s a rnicroaerofílic~s 

como Pasteurell.is spp., Coryn€'brtqer1urn., Aqinumycr'.i spp., y Mir,ncoccu5 spp., o una 

mezcla de estas bactenas 11 7 ,46). 

Las condiciones pred1sponente~ para la 1ormac1ón de abcesos subcutaneos incluyen 

un trauma en los te¡idos y la introducción de bacterias de tipo mixto en la her1da. En general 

léls infecciones nnamóbi<:a!i son 1rnxtas mientras la bacteria put:d,1 crecer b.:ijo condiciones 

aeróbicas y nnaerób1cas, pero conforme prolikra la bactm1<1 se pruducu un medio ambiente 

cada vez m.:\s carente lie oxígeno que conduce al establl?cim1entu de una bactm1a anaerobia 

obligada 1171. 

Los signos clirncos Que se observan, con!>1sten ~:n zonas abultadas sem1blandas 

debajo de la pu"ll con pérd1~ta de pelo en la parte ccntr.il. Cuando son fistu!izadas. sale un 

contenido purulento de c:ons1stenck1 y color vanah\P.~, nsf corno olor desagradable. El animal 

osta deprimido, con falta de apetito, presentará fu~bre v dolor tm la zona afectada (17,46). 
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El diagnóstico se hará con base en los signos clínicos v la identificación del agente 

causal por aislamiento bacteriológico (171. 

NOTA: 

Otros grupos importantes de mencionar dentro de las enfermedades infecciosas que afectan 

al gato son las enfermedades micóticas, parasitarias y ricketsialcs. Por lo anterior, se 

describirán a continuación las enfermedades más relevantes de estos grupos. 

J. ENFERMEDADES MICDTICAS 

En este grupo, la dermatomicosis es la más común y su importancía radica 

principalmente en el pnpel zoonótico que jueua (20,461. Es birm conocida la cualidad de 

portadores de los gatos de dicha entidad patológica, sobre todo, en los animales adultos que 

con 1'recuenc1a no presentan síntomas. Otra enfermedad micótlca importante, es la criptoco­

cosis, ta cual es la más comün entre lns rmcosis sistómicas y puede causar la muerte del 

animal !46). 

3. 1. Dermatomicosls 

El gatu ~s ho!i.pcdador natural rt~ los dermatof1tos y por lo tanto actúa como fuente 

de infección a otros t'nim3\es val hombre i46). 

El dermatofito que se presunta en un 98 % de las ateccionus. e& el Mic:rnsoorum 

canis; mientras que el Tryr.hophytonmentagroohytesy el Microsporum gyoseum se encuen· 

tran en el otro 2% 120}. 

El honuu se tr.:msm1tc por contacto directo o partfcul,:is que flotan en el aire 

(20,46). Para que t.~I dermatof1to infectn la piül es nuccsario que exista una alteración en el 

estrato córneo, causada por trawnar.; o t1umedad continua (20). Después de ta 1ntecc1ón 

pueden ocurrir tres cosas: 1) que el dermatof 1tn sea removido mectlnicamcnte o exista una 

resistencia natural, 2) que invada la piel pero no produzca ninguna lesión v 3) que invada 

v produzca la enfermedad (201. Los dcrmatof1tos son epidcrmofitos estrictos que crecen en 

el estrato qucrntmiz;nto y en los polos .s.m \l\C<lnzar estratos más profundos de la piel 

120,46). 
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Los signos clínicos comúnmente encontrados son parches de forma circular o 

irregular sin pelo o poco pelo, con escamas o costras. El prurito es raro y el pelo del área 

afectada cambia de color 120,46). 

Macroscópicamcntese observan áreas alopécicas o con el pelo quebrado, du forma 

redondeada o irregular, con escamas y costras (35). 

Las lesiones microscópicas consisten en h1pertruf1a de la epiderrnis principalmente 

en el estrato córneo, los pelos cstl'ln rodeados de anchos collares de escamas de queratina 

y de hongos, los poros foliculares están dilJtados y tienen forma cónica, hay ligera 

congestión y edema en los folículos asf como un ligero infiltrado de linfocitos (35). 

El diagnóstico se hilce con base en las lesiones encontradas por med10 de la 

lámpara de Wood (solo para diagnóstico de M1crosonrum spp.l, identificación del hongo en 

raspados 1fo piel, mcd1~111te cult1vu o por biopSl.:l do piel. E~tíl m1r.osis rh~bf!íé"l rtiferencinrse 

de eczema millar, seborrea seca, foliculLtis o furunculosis y demodecosis 120,46). 

3.2. Crlptococosis 

Es causada por Cryptor:ocr.us ncoformans, una levadura de forma esférica. El 

microorgarnsmo se encuentra frecuentemente en las excretas de las palomas (46). Los 

Criptococos son sapróf1to~ naturales y siempre actú.:ln corno patógenos accidentales en los 

animales con problr.mils dP- inrnunidad local o sistérrnca, debilidad, mal nutrición, trata· 

mientas prolongados con cort1costero1de5 e mfecc16n por el viws de la Leuccrniil Fclma 135). 

La infección es adquirida por la inhalación de polvo contt1rn1nado y el s1t10 pnmano 

es usualmente el tracto respiratorio, afectandnse rn,1s Ja cav1cfad nasal que los pulmones 

135,36,461. Usualmente, tiay d1semmac1ón s1stérn1c.i a p~Httr de e.c;tos s1t1os, siendo de 

mayor importílnCiíl "1 C.ílv1dad n.i..;;:¡I ya q11e con frecuencia hay d1scminnción al sistema 

nervioso central, ojo~. nódt1lns hnfoirfos, pu~I y otros órganos (35,36). 

Los si o nos r,Hrm:os vmlJn dependiendo de los órganos afectados, Hay ba¡a de peso, 

palidel de mucosas, deca1m1ento, fiebre, estornudos, secreción nJsal smosa mucopurulcnta 

o hemorr3gica unilateral o bilateral, aumento dl'I puente de la nariz y de ganglios linfáticos 

regionales. Si el sistema nervioso se afecta habrá parálisis, incoordinación muscular y 

ceguera 136,46). En los o¡os. se puede observar c.hl¡;itar:1ón pupilar, edema papilar, coriorre· 
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tinitis granulomatosa, hemorragias en la retina y neuritis óptica. En piel pueden existir 

nódulos ulcerados (46). 

Las lesiones cutaneas consisten en nódulos que tienden a ulcerarse y descargar un 

exudado seroso. En la nariz se presentan granulomas de diferentes tamaf'los v en los 

órganos parenquimatosos se pueden encontrar pcqueiios focos blanquecinos y gelatinosos. 

Las lesiones en el sistema nervioso son poco perceptibles o imperceptibles al examen 

macroscópico (35,361. 

Microscópicamcnte la lesión se caracteriza por tener apariencia de burbujas de 

jabón, causada por las c.1psulas no teiiidas de los microorganismos. La reacción celular no 

es típica y en contraste a otras infecciones micóticas su encuentran unos cuantos 

macrófagos, linfocitos, y cúlulas plasrntlticas. Algunas veces, particularmente en los 

pulmones, las lesiones µuedun ser tfpict1mr.ntr. Qr<lnulnmatosas, con numerosas células 

epitelioides y gigantes (351. 

El diagnóstico de la criptococos1s puede real!zmsc basado en In demostrnc1ón del 

microorganismo en el líquido cerebro espinal por medio de una tinción con tinta china, 

medí ante análisis citológico en preparacionc)s de hidróxido de plata, por tincioncs hematoló· 

gicas de rutina siendo la tinción de Gr.im, é'icido·periódíco de Schiff y azul de metileno las 

más recomendadas. Además por cultivo en agar glucosa Sabouraud y la detección del 

antfgeno ct1psular drl criptococo en el suero, orina, o Hqu1do cerebro espinal (35,46}. La 

criptococosis deller;i diferenciarse Uu otras enfcrmedndcs mic:óticas s1stém1ca~ cuino la 

Blastomicosis. Histop\asmosis. Aspcrgilosis y la Cocc1d101dom1co~15.. asf Lomo de las rinitis 

causadas por cuerpos extraños, tumores, la RinotraQue1tis viral telina, neumon,as bacte­

rianas y Tuberculosis (46). 

4. PARASITOSIS 

El gato es afectado por una grnn cantidad de p.:u~sitos y el da1io que estos puedan 

causar al hosp(~dero depende, de la e!:.pec1c, su patogerncidad y el nlimero de parásitos 

presentes. los part1sitos son de oran unportancta sobre todo en los parses en donde su 

control no existe o es mrnimo (46,53). la gran mayorfa de las r.ntermodades parasitarias 

son zoonóticas parn el hombrn, Mn crnhargo, solo se n111nciornu.'.'ln la5 mt\s importantes. 
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4, 1. To•oplasmosls 

Es producida por un protozoario intracelular obligado llamado Ioxoplasma gondíi, 

el cual afecta a todos los animales de sangre caliente incluyendo al hombre (19,471. La 

enfermedad se transmite por la ingestión de oocistos esporulados (ooquistesl, a través del 

consumo de carne cruda que contenga la fase enquistada del Toxoplasma (bradizoitoJ o por 

e><crecioncs o secreciones corporJles que contengan la fase ai:tiva del Toxoplasma (Taqui· 

zoitos) (19,34.471. Aunque es poco común, también existe la infección congénita 118, 19-

,34,37,47). 

El gato es et hospedador definitivo en donde se lleva a cabo la reproducción sexual 

y asexual del protozoario. La fose se)(ual es entero epitelial produciendo oocistos no esporlu· 

lados Que so eliminan en las heces del gato (37). En esta fase no hay manifestación clínica. 

Mientras el gato no desarrollo inmunidad en contra del par.1sito, la fJ5C asexual se presenta 

en la lámina propia dü las cótula::; üpiteliales v de ahí se pns<l a la linfa y sanurc distri­

buycndose a otros tejidos en donde se marnliesta la fase anuda de la enfermedad ltaqui­

zoitos). S1 existe suficiente inmunidad en contra del agente mfectante, su manifiesta la fase 

crónica de la enfermedad (brnd1101tos o quis1es). En los ho~pedcros intermediarios, la úníca 

1orma de r('producc1ón que existe es la asexual, de~puós de la 111gestión del ooquiste o del 

tejido infectado por qu1Stes 119,35,37). 

Por lo or.neral la tu-.oplJsmo~ic; es asintomática en lo gatos t37). Cuando ocurre 

la manifestación aguda de !J pnfe.rmedad, !o::. signos r,lfrncos mA5 comunes ~011: fiebre de 

40 a 41 "'C, disnea, tos, anorcx1J y depresión. Puede haber aumento d(' tamaño de yanglíos 

linfáticos, anemia, aborto, ictericia, coriorretinitis y uve1tis, así como manifestaciones de 

tipo nervioso como temblores. mcoordmación. ceguera, movimientos en círculo y otros 

signos de cna¡nnamiento j 19,37 ,4 7). la fase cnteroep1telial puede acompañarse de diarrea 

mucoide o sanquinolenta y \16trnto (37). Los signos clínicos puedt:n pcrsistír dHrante pocos 

días o meses. En el CJ!\O tle cachorros infectados conoónitamente se pumtn1 marnfestar 

signos como escalofríos, disnea, ciano5is y muerte a los pocos días do nacidos (46). 

Macroscópicamcnte los pulmones presentan focos goses de necrosis sobrn la 

superficie plcur.al y hrnnorrag1as f~n lns porciones ventrales del pulmón ( l 9J. En el hlgado se 

obs.crvan focos do necrosis y t~dema de la vesícula biliar. El bazo est.1 aumcntado de tamaño 

y sus folículos lintrndes rnuy rnlroJcctdo§. Puedon existir cfus111nes pleurales .. pcncard1ales 

y pentonerth~s. En ul rmjsculo es.qu,~lét1co v mtocArdico, a~f como en la cor1e1a renal do 
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gatos cachorros se aprecian áreas pálidas. En el intestino de gatos viejos se pueden 

encontrar áreas engrosadas de forma anular (granulomatosis crónica) (461. 

Al examen microscópico en el pulmón se aprecia neumonía intersticial difusa, 

predominando células inflamatorias mononuclearcs ( 18), pocos neutrófilos y cosinófilos. Se 

encuentran focos de necrosis en pulmón, hígado, páncreas, nódulos linfoides, bazo, 

músculo esquelético y cardíaco y cerebro. En los casos fulminantes se presenta meningoen­

cefalitis con áreas de necrosis multifocal y posteriormente malacia. También se observa 

vasculitis, edema perivascular marcado e hiperplasia de células periepitelíales. Los taqui· 

zoitos pueden ser evidentes en los mílcróf;igos alveolares. epitelio bronquial, células de 

Kuffer, hepatocitos, paredes de los vasos sanguíneos, parénquima y qlitclio de los con­

ductos pancreáticos. Los brad1zoitos pueden estar enqui~tados en d1f erentcs tejidos (35,461. 

El diagnóstico se basa en la obscrvl!ción de los taqu1zo1tos o brndizoitos asociados 

a áreas de necrosis coagulat1va en uno o varios órganos {351. Es de importancia mencionar 

que la mayor(a de los ca5os se han 11ot1f1cado después de la muerte. Los oocistos pueden 

llegar a detectarse en l.1s heces durante el período .1ctivo de la fase enterocpitchal del ciclo 

(37,47). Hay diversas pruebas de tipo serológico CCJrno Hcmoaglutmación, Inhibición do la 

aglutinación, aglutinación rnod1f1cada, aglutinación en latex y muchas más que detectan la 

presencia contra anticuerpos de To'.ICoplama oomli1, desafortunadamente estas pruebas 

únicamente nos md1can infección aguda más no la enfermedad clínica (37,47). Algunos 

autores mencionan que los hallazgos radiográficos son patognomónicas de la enfermedad 

t manchas opacas difusas v !>1nh!t11cd::. usualme:nte bi!Jtcrales en los pulmones) (19,46). 

E~ta tmfemwdad dcbcrtl d1fercnc1Jrse de neumonras por Callc:iv1rus. felino. Rmutraqueitis 

viral felina, Peritonitis infecciosa ( signos nervio~os ) y Panluecoperna 1 ataxia ) (46). 

4.2. Ascorldlasls 

La ascandws1s es producid" pur tre~ p<lr.ísitos,Toxor.m\l Célti, Toxnc(lrn r.anis 

y TQxocara leonuia. Afecta a felinos y cetninos. EH oca!:.ionur, 3fecta al hornbrn que queda 

como huésped mtcrmcd1ariu y donde se da la afección do la larva migra ns visceral y ocular 

por Toxocarn ~.que posteriormente se enquistará en los tejidos (49). 

El cachorro puede ingerir la larva ínfectante a través de heces infectadas por vea 

trasplacentaria, por la leche materna o por consumir carne de algún hospedador intermedia­

"º infectado (491. 
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El Toxocara cani cumple con el siguiente ciclo evolutivo: El cachorro ingiere la 

larva 2 (infectante), la cual eclosiona en el intestino y penetra en la pared intestinal, de aquí 

viaja por vía linfática o sanguínea a hígado, corazón y pulmón en donde seguirá dos rutas: 

1) la larva migra hacia la traquea y es reglutida, para llegar nuevamente al intestino, 

en donde se desarrollará el parásito adulto (49,53). 

2) por vía sanguínea vuelve a corazón, de donde viaja a otros tejidos y se enquista 

(generalmente en los animal::!s <ldultos ninguna larva alcanza su desarrollo intesti­

nal). Cuando una gata con larvas enquistadas inicia un período de gestación, las 

larvas se dcscnquist.1n por CfüJSflS aún no conor::ufas y mioran hacia la placenta 

produciendo la mfcstnción fetal {49,53). 

El Toxocara cati d1fü:re en su ciclo evolutivo del partis1to anterior, en que no hay 

infestación prenatal y en que alguna etrtria de su desarrollo se llev,1 acabo en la pared 

intestinal ( en el gato la 2da. larva no realiza migración hcpato-pulmonor ). La migración 

larvaria hacia la traquea después de uníl infecc1ón por huevccillos es alta aún en gatos 

viejos (49,53). 

En el caso de Joxocaril lt~ornníl no hay infestación prenatíll y la larva eclosiona y 

migra por la pared intestinal hilsta llt.:qar al estado adulto. En el huésped interrnedinrio (el 

ratón}. la larva m1gra a vanos órydnu~ t:n Jo11Jt! ~e t:nqu1!':.ta (49,G3). 

Los ~ignos clínicos presentes en !J ;:iscnridiasis dt• !o.,, cnchrirroc;. dPhirto a la 

migración larvaría, se caracterizan por tos, secreción nasal y neumonía. Por los estados 

adultos del p.uás1to se presenta vómito, diarrea mucoicte, abdomen d1stend1do y doloroso, 

asr como un cuadro progresivo de desnutrición e incltiso, manifestaciones de tipo nervioso 

que consisten en convulsiones de duración \1mitdúd (t.:trd~ t:n lo3 oato:c:.l (48). 

Lns lesiones rnacroscóp•cas cau!>m.las por la 11ugrac11J11 larvaria &e caractC;rizan por 

hemorragias pt~teqwales y puqut:r1os y firmes nódulos blanqueemos en el tejido hepático, 

renal, muscular y cerebral. Estas lesiones serán evidentes o no dependiendo del número. En 

los cachorros con infestación prenatal, se presenta eclem¡:¡ pul111oncu y neumonía con 

marcados focos inflamatorios y exudJdo. Las forrnas ¡uvcniles y adultas del parásito, 

producen enteritis catarrnt y algunas veces llegan a pmfnrc:tr d intestino, provocando 
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peritonitis. El Toxocara canis también puede ocluir los conductos colédoco y pancreático, 

provocando colangitis, éstasis biliar y/o perforación (49,46). 

Microscópicamente la larva de Toxocara ca nis produce pequcrlos granulomas ea· 

sinoU!icos en los tejidos de los cachorros y animales viejos. Las larvas de Toxocara catí 

desarrollan en la mucosa del estómago e intestino una reacción granulomatosa, consistente 

en linfocitos y unos cuantos macrófagos cerca de la larva. La neumonía producida por este 

parásito puede ser mínima, sin embargo aún después de una sola infección, se puede encon· 

trar una severn endoarteritis y periarteritis eosinofílica, asf como hipertrofia medial de las 

arterias v arteriolas pulmonares que usualmente se desarrolla (46.491. 

El diagnóstico se realiza mediante la identifir.ación microsr.6p1ca de los huevos. Los 

parásitos adultos se pueden identificar en el vómito, en las heces y a la necropsia. La 

ascaridiasis deberj ser diferenciada de otras infestaciones intestinales de tipo pJrasitario, 

enteritis bacterianas, enteritis virales y enteritis irrit.itivas por cuerpos extraños 146,49,53). 

4.3. Ancilostomlasls 

La infección es causada por diferentes especies de Ancylostorna entre las que se 

encuentran; A. brazllicnse, A. caninurn, A. tub;wforme y Unc1naria Stt'nocephata. Estos 

par.1sitos se encuentran principalmente en el mtes.tino deiu .. HJo de los gatos (37,35,46,· 

53).A. bra1ilicnse produce en el hombre una 111festación cut.'.'11wa denominada larva migrans 

cutánea (35,531. 

El ciclo evolutivo de Anc;tlg_~ e;;(' (fr~arrnlh dP I~ s1gu1!::nte fmmJ: despuós de 

salir el huevecillo por IJs heces, la larva pasa por 2 estados larvarios para postcnormente 

convertirse en la larva 3 infestante, la quf1 penetra en el hospedador por vía cut"nca u oral 

siguiendo posteriormente la ruta l1nftit1ca hasta llegar a cor;l1ón y pulmones, en donde 

r:ontinua su migración por bronqwolos, bronquio[.., tr.flquea, y fat1nlJt!, pord ~er deglutida 

(37t. Ya en el mtcstino, la larva pC'nctra en IJ p.lfl.!d 111tl~~llnL1I para !:iallr postenormente al 

lumen. Otras formíiS du mfcstacit'n son la placentana y calostral (35,37,46,53). 

En el caso de Uncinaria, la tnfestacn'n es generalmente por vía oral con desarrollo 

larvario en la pared intestinal (35,531. 

Durante la n11gr.ición, l,is larvas ejercen sobre los tt~11dos las acciones traumAtica, 

histófaga y hematófaga. Los parásitos adultos atat:iln y erosmnan la mucns;i p;u.i tthmentar· 

so de sangre (35,37,46,53). 
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Los signos clínicos presentes debido al estado larvario son: prurito en las zonas por 

donde penetro la larva. ligero catarro y tos ronca (37 .46). El estado adulto produce signos 

clínicos como anemia, apetito caprichoso, enflaquecimiento, debilidad general, piel seca y 

pelo que se suelta fácilmente (37 ,46). En casos avanzados hay signología de diarrea, alter­

nada con per(odos de constipación. Alounas veces la diarrea, es persistente de color 

obscuro y contiene sangre (37,4G,53). 

Debido a la migración larvaria, macroscópicamentc la piel presenta desde un ligero 

eritema hasta una zona sumamente engrosada y escamosa, provocada por el intenso rasca­

do (35,46,53) El pulmón contiene numerosas hemorraoias focales. Los estados adultos 

provocan lesiones como palidez cxtremtJ, edema en el tejido subcutáneo y mese11terios, as( 

como efusión serosa dentro de 1a'i cavidades debido a la hipoproteinemia (35,46). En la luz 

intP.stinal el contenido es mur.oidc o intcnsumcnte rojo n lo luroo de todo el intestino, en la 

mucosa recientemente atacada por el pJrjs1to s~ encuentran puntos rojos del tamaño de 

una cabeza de alfiler 146). 

Histológ1camcnte en el pulmón existe edema como manifestación a una reacción 

alérgica, en el intestino hay enteritis subaguda con infiltrado de linfocitos, macrófagos y 

esosinófilos (!n el punto de fi1ación del verme {35). 

El diagnóstico se hace con base en los signos clínicos y la observación de los 

huevos en las heces. El parásito también puccle ser identificado al examen postrnortem 

(46,53). 

4.4. Cestodosls 

Infestación para~lttma causada por los estados adultos de Taeniél taeniaeformis, 

T pisiformis, Echtnococcus manulosus, D1oyddrum caninum, Masocesto&~atu~ • 

.12ll1b..'l!.9.bothrium la\um y Snírome\ra nmn:son~ (37,46,53). Desde el punto de vista de 

salud pública, el Dipyd1l1um canin\!!!} y el Oiphylobotrium latum son los do mayor 

importancia ya que el hombre es uno de los hut!spedes intermcl1iar1os, representando en 

algunos casos un problema serio 146,53). 

Para QUH el oato se infecte es ncccs.Jno que motera el estado larvarw 1nfectante 

contenido en los hosperforos inte11nediarios. Los hospedadores mtermediarios son: 

Ctcnocephalides carns, ~i_:s tehti, Pulex irritan§ y Trichmfoctcs c.:anis para 

Oipylidium G.illillitm: conejos para la Taenia pi~isformis; ratones y ratas para la 
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T. taeniaeformis; varios vertebrados como ranas y serpientes para S. mansonides; varias 

especies de pescados para D. latum v un ~caro Dribatidae para M. lineatus (37,46,53). 

El ciclo biológico se desarrolla de la siguiente fnrma; el hospedador intermediario 

ingiere el huevecillo que eclosiona en el intestino y la larva penetra en la pared intestinal, 

continúa por vía sanguínea y llega a diversos tejidos en donde se enquista. El gato al comer 

estos hospedadores se infecta, desarrollándose en él la fase adulta del parásito dentro del 

intestino. En el caso del ciclo evolutivo de S. mansonoides y D. latum, es necesario que el 

huevecillo sea ingerido por un primer hospedador ( crustllceo l en donde se desarrolla una 

fase del ciclo, que a su vez será ingerido por el segundo hospedador ( peces, ranas o 

serpientes 1 (46,531. 

El darlo causado al hospedador rJefinitivo se genera mediante la acción expolia tris, 

irritativa, traumMica, tóxica y alcrgizante del par.1sito, la cual varía en forma cualitativa v 
cu.:tntitativa dependiendo de la especie y c<:intidad cJel par.'.'i~ito, así como por el estado de 

salud del huésped (531. 

Los signos clínicos durante la cestodosis pueden ser inaparentes, salvo por la 

emisión irregular de proglótidos en el ano o las heces fecales (35). En infestaciones severas 

hay signos de diarrea, dolor abdominal, vómito e mcluso llegan a manifestarse crisis 

pseudoep1leptilormes 146,531. 

Las lesiones macroscópicas consisten en engrosamiento de la mucosa intestinal 

con abundante moco {cntemis catarral), y prnscncia de los parásitos en la luz del intestino 

(35,531. 

El diagnóstico se hace en base la observación macroscópica de los proglótidos o 

la observación mtcroscóp1ca de los hueveclllos por flotación. Al examen postmortem 

también se puede ídent1f1car al parásito y hacer una apreciación mc1s exacta del problema 

(46,53). 

5. RICKETSIAS 

5.1. Hemobartonolosls 

Enfermedad importante Cllusílda por un agente ricketsrnl denominado 

Haernohartonella felf:t (35,46,61 ). Este agente se multiplica dentro del sis toma vascular y 

se transmito por medio de pulgas v otros artrópodos chupadores do sangre l35,46,471. 
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La Haemobartonella felis se replica epicelularmente sobre la superficie de los 

eritrocitos 162) y la parasitemia manifiesta un ciclo recurrente de aumento y disminución del 

agente en el paquete eritrocrtico (46). Dentro del bazo los eritrocitos parasitados son atrapa­

dos por los macrófagos y secuestrados hasta que es removido el parásito (42). y entonces 

el eritrocito es devuelto a la circulación (43). Con la infección persistente y los niveles recu­

rrentes de parasitemia, los eritrocitos se van haciendo cada vez más frágiles y se acorta su 

período do vida. Por otra parte, la respuesta mrnune efectuada en contra de este organismo, 

se acompai'\a por otra respuesta inmune en contra de la superficie alterada de los eritrocitos, 

resultando en una destrucción critrocftica inrnunomediada 146). 

Existen cuatro estados en el curso de la Hemobartonelosis; 1) preparasitémico que 

abarca desde el período de incubación hasta la aparición do los signos clínicos, 2) agudo 

que dura de uno a dos meses y están presentes los signos clínicos, 3) recuperación gracias 

a el desarrollo de una adecuada respuesta inmune y 4)estado de portador que se continua 

dospuós de la fase lle recupcrac1ó11 y puede durar meses. ai'ws e incluso toda la vida 

(29.46,47). 

Los signos clin1cos presentes en la hernobartonelosis son anemia aguda o crónica, 

baja de peso, depresión, anorexia y ocas1onalrnente esplecnornegaha e ictericia en las 

mucosas (46.471. 

Las lesiones macroscópicas observadas son palidez de mucosas con o sin ictericia 

moderada, esplccnomegalta y hipertrofia linfoide generalizada 135,46). 

H1stológicarnentr. h~~· hipf'rplnsia en 105 5cnos cpl~nic:os, e hipcrpla::.ia folicular 

moderada generalizada (46). En los casos no complicados la m~dula <'ise<J f!sti\ hipercelular 

(35.46). 

El diagnóstico se h.:tce con base en la detección del m1croorgarnsmo sobre la 

superficie de los eritrocitos en un frot1s de sangre pm1férica terlida con Wright o Giemsa 

(61 ). Es importante m1mcinn11r, que el trnct10 de no encontrar a HJcrnobartonplla felis en los 

eritrocitos no indica ner.r.s;uiarncntc que la infección no exista, y se debo a ~u com­

portamiento cíclico de replir.aci{~n y al secuestro de los eritrocitos infectados en el bazo. Por 

lo tanto. es necesario hacer frotis sanguíneo durante varios días 146.47). 
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COMENTARIO: 

Dentro de las funciones más importantes del Médico Veterinario, esta el prevenir y controlar 

las enfermedades que afectan a los animales domésticos, asr como evitar la transmisión de 

estas al hombre, lo que a su ve1, implica la necesidad de un diagnóstico rilpido y confiable 

de dichas enfermedades (36). 

Todo lo expresado anteriormente, muestra la importancia de los estudios que sobre esta 

especíe se deben realizar. En México son pocos los trabajos desnrrollados al respecto, hecho 

que se demuestra por la escasez de publicaciones. Así la información actualizada proviene 

de otros países con idiomas diferentes al espai\ol, lo que en ocasiones, la hace poco acce­

sible, de difícil traducción e incluso aplicación. Por lo tanto, la finalidad del presente trabajo 

es obtener informnción propia con el fin de conocer la variedad e incidencia de problemas 

presentes en los gatos de nuestro país. 
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OBJETIVOS: 

1.- Identificar las lesiones macroscópicas y microscópicas más frecuentes en treinta gatos 

recolectados en diversas clrnicas de la zona norte de la ciudad de México. 

2... Establecer un diagnóstico a partir oe las lesiones macroscópicas y microscópicas. 

3.- Identificar las causas do mortalidad m~s frecuentes a partir do las lesiones macroscó­

picas y microscópicas. 
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MATERIAL V METODO: 

Se recolectaron 30 gatos muertos de diversas clínicas veterinarias de pequer"las 

especies, ubicadas en la 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 recolección de los cadáveres se obtuvo la Historia Clínica de cada uno 

de los individuos, la cual se recabó del Médico Veterinario que atendió el caso. Posterior­

mente, se llevó a cabo la necropsia en el laboratorio de necropsias del departamento de 

Análisis Clínicos y Patología de la Facultad do Estudios Supenores Cuautitlán, y se descri­

bieron y anotaron en el protocolo de necropsias las lesiones macroscópic<Js encontradas. 

La t6c11ica de necropsias lltilizada es In rlcscrita en l.i Guf;t p;trn la Realización de 

Necropsias y el Diagnóstico de algunas Enfermedades de los Animales Domésticos 136). 

Para emitir un diagnóstico morfológico de las lesiones a la necropsia, estas se 

clasificaron como: 

1 .- Lesión predominante o principal: aquella lesión que se considera ta caw;a directa 

de la muerte o enfermedad del anim<il 1361. 

2.- Lesión concom1tantt!: son J~ut:!las les.1011es que tienen unll rcl<1r.ión directa con la 

lesión predominante, en el sentido de ser una consecuencia 1361. 

3.- Lesiones asociadas: son aquellas lesiones que contribuyeron a la presentación del 

cuadro mnrlmso en su conjunto; en este sentido encuentran su cxp\icacíón indi­

rectmnente a trav6s de la relación con la lc!.ión predorrnnante, y las lesiones 

concomitantes (36). 

4,· Lesiones independientes: son todas las lesiones adicionales Que se encontraron de 

las cuales se considera que no tienen rnnguna relación con la lesión predominante 

o con la lesión concom1t.:"mte 1361. 

En los casos que fuo posible se um1tió un diagnóstico final. 
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En cada necropsia se tomaron muestras de los tejidos macroscópicamente lesiona­

dos y en los casos que no existió evidencia de lesión, se tomaron por rutina muestras de 

los siguientes órganos: Intestino delgado, intestino grueso, hígado, riñón, pulmón, bazo, 

cerebro y ganglios linfáticos. Las muestras se fijaron en formol al 10% amortiguado (1 ), se 

deshidrataron e incluyeron en parafina para matizar cortes de cuatro a cinco micras de 

espesor y se colorearon con Hematoxilina y Eosiníl según el Manual de Métodos de 

coloración para Histopatologfa del Instituto de Patología de la Fuerzas Armadas, U. S.A. (45). 

Los resultados obtenidos se élgruparon en un cuadro que con los siguientes datos: 

No. do caso1 edad, sexo, d1aonóstico macroscóp1co, diagnóstico microscópico y dingnós­

tico final. Los cuales se expresaron en µorccntajes. 

En los casos en los que el dinonóstir.r:i final se mrtlizó a trilvés de los hallazgos a 

la necropsia el diagnóstico microscópico no se realizó. 

Para las neoplasias, se llevó a cabo una breve descripción de los hallazgos 

microscópicos y posteriormente se emitió un diagnóstico. 
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RESULTADOS DE LOS TREINTA CASOS DE GATOS ESTUDIADOS 

El cuadro número 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 ai\os, siendo la media de 3.7 

años, con una moda de 2 meses y una mediana de 3 a1ios. De estos 30 gatos, 21 fueron 

sacrificados. 

Se realizaron treinta d1agnósticos macrosct~picos y vcintidos diagnósticos 

microscópicos, llegandose a vcintisiente d1agnósticos finales: cinco casos con Linfoma, 

cuatro casos de intoxicación, tres casos con Perítonitis Infecciosa Felina, dos casos con 

Panleucopcnia, dos casos de P.irasitos1s severa por Tmwcara spp. y un caso pma los 

siguientes diagnósticos: Hemangiosarcoma, Peritonitis asociadt:t a traumatismo, Pancreatitis 

crónica, P1otorax, Septicemia, Tuherculo~i~. Ma~l1Us necrM1ca, Hipcrplns1íl f1hroopitelinl de 

glándula mamaria, Edema ccrebrnl, Choque H1povoh'!mico, proceso mfecc1oso de origen no 

determinado y por último, treo:; casos sm diagnóstico. 

El cuadro número dos, muestra un resumen de los resultm1os obtenidos en el 

presente trabajo. Dicho cuadro se d1v1d1ó en Enfcrmcdi:tdcs infccc1osas y Enfermedades no 

infecciosas. Este cuadro muestra que las cnferrncdades infecciosas fueron más frecuentes, 

con un total de 17 casos, dentro de las r:o;\l~c:. las cnfuoncdades virales representaron el 

mayor n(Jmero con un total de 1 O casos. las enhmncd,.;des. no inft~GGiosas correspondieron 

a un total de 1 O casos, en donde las intoxicaciones fueron las más frecuentes con un total 

de 4 casos. 
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CUADRO# 1 

DIAGNOSTICO MACROSCOfllCO. MICROSCOPICO Y ANAL DE 30 GATOS REMITIDOS A LA FESC PROVENIENTES DE DIFE 
RENTES CLINICAS DE LA ZONA NORTE DE LA CIUDAD DE MEXICO. 

;,~orf EiWi 1 ·~ . •;·~om»'ieAt11~ OIAGNOSTICO M; 

3m M 

N 

:m H 

s 

Zm H 

N 

Enteritis mucosa severa. Parasitosis interna 
severa por Tn"(ocara cati. H1dro¡::encard10 

leve. Co!lgeS-tión cardiaca, hppá!tC'.1 pan­
cre.3tica. ren<1I y cerebral lew. 

No se realizó. 

Ruptura de ve;iga unnana. Peritonitis f1brino- l No se real1z6. 
s11 se ... erei. H~atomegaha y corgest15n 
moderadas. E:sp!ecnomegalia leve. Con<Jes-
tión n:nd! m':Xierada. H1dropericárd10 mode· 
rad!J. Congestión pulmonar leve. Hematoma 
subcutáneo inguinat severo. 

Enteritis mucosa sev'3ra. Par.1s1ros1s interna 1 No se rea!1zó. 
se .. ·era por Tol(ocara cat1. Congt:?st1ón v ede· 
ma pulmonar moderados. Congestión car· 
diaca, renal v cerebral moderada. 

Nota: '" S '" Sacnf1eado. .. N .. Muerte Natural. 
m'"mes·H. •a .. años. " d" días~ 

• H •Hembra. • M •Macho. 
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Parasitosis severa por Toxocara 
spp. asociada a desnutrición 
severa. 

Peritonitis séptica asociada a 
traumatismo. 

Parasitosis severa por Toxocara 
spp. asociada a desnutrición 
severa. 

Continúa en la siguiente página 
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4 2m M 

N 

5 Sa M 

s 

10m H 

s 

Sa H 

s 

;;~·~Có':<: >l•·DiA~ . 
Hemorragias equimót1ces gástricas y duode­
nales moderadas. Hepatomegaha v conges­
tión hepática severas. Esplecnomegalia y 
congestión esplénica moderadas. Conges­
tión cerebral leve. 

Adenopatía g~nerahzada severa. Traqueo­
bronquit1s mucupurulenta moderada. H1dro­
torax se·,,ero. H1dropericard10 -severo. Hepa­
tos1s moderada. 

Congestión cerebral y edema 1 Edema cerebral. 
perivascular rnoderados. Gastri-
tis hemorritgica mcderada. 

Enteritis hemorrág1ca moderada. 
Congestión hepática severa. Ne-
crosis hepática multifocal leve. 
Neumonía intersticial moderada. 

Ganglio linfático: hay desapari- 1 Linfoma de Hodkins. 
ción del f,Jatrón folicular, 3 mito-
sis anormalf;s por canipo, pre-
sencia de células mononuclea-
res con núcleo y n:Jcleolo pro-
minentes, así -::orno la presencia 
de células de Hodkins. 

Hepatos:s severd. Congestión hep;it1ca leve. 1 Congestión y hemorragias hepá- J Intoxicación. 
Cor.gest.ón rendl leve. Parasiros1s ~xterna 
seve-ra por p~ilgas y Parasitosis int1}rna leve 
por To'l(ncarn cati. 

P1otorax severo.Pleunt1s f1brinosa severa. 
Pencard1t1s f1brinosa severa. Hidr(lpericardio 
leve. Esplecnomegal1a severa. Hepatomega­
ha y conges~ón severas. Adencpntía seve­
ra. parasitosis interna leve por cestodos. 

tlcas severas. Hepatosis vacuo­
lar severa. Ccmgest1ón renal 
severa y nefrosis vacuolar leve, 
Congestión v hemorragia pul­
monar se"leras. Edema pulmo· 
nar moderado. 

Pleuritis fibrinopurulenta severa. 1 Piotorax. 
Hiperplasia linfoide peribronquial 
moderada. Pericarditis fibrino-
purulenta severa. Congestión 
renal leve. 

Nota: " S .. Sacnf1cado. .. N " Muerte r-;atural. 
"m "meses. 
"H "Hembra. 

"a .. años. 
.. M "Macno. 

"d "días. 
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8m M 

N 

Zm M 

N 

10 2a M 

11 la H 

s 

12 la H 

s 

Hepatosis moderada. Enteritis mucosa mo­
derada. Odatación cardiaca derecha modera­
da. Hemorragias petequiales y equimóticas 
en tím,J, hemorragias petequialei leves en 
pulmón. Congestión renal moderada. 

Hemotorax. Hematoma pulmonar. Hemato· 
ma hepático. F~actura b1fragmentaria de la 
Ba. y 9a. costi:las. Perforación cutdn•:a de 3 
mm en la región xifoidea. 

P1otorax severo. Neumonía lobular f1brinosa 
se"era. Esplecnomegalia y congestión esplé­
nica leve. Hdpatomegalia y con•Jestión he­
pática modera:Ja. Congestión rnn.:il leve. 

Neoplasia tJmca. Atelectasia p1Jlrnonar 
severa. H~perHofia cardiaca derecha e iz· 

No se realizó. 

No se realizó. 

Intoxicación. 

Choque hipovolémico causado 
por traumatismo. 

Neumonía inters~icial. a~uda 1 Perit.onitis Infecciosa felina 
moderada, pleuritis f1brmo ne· efusiva, torácica y abdominal. 

erótica severa. Congestión y 
hemorraQias pu~monares mode· 
radas. Piogranulomas hepáticos 
a nivel de capsula. 

Perdida de la estructura del timo 1 Linfoma Tímico. 
y presencia de un infhtrado 

quierda -severas. Congestión severa de vena 1 mononuclear linfocitario soste-
1leaca y cava posterior. 

Hepetos1s severa. Entent1s mucosa modera­
da. Congest1é n y edema pulmonar modera­
dos. 

nido por un estroma fino. 

No se emítió. Sin Diagnóstico. 

Nota: "' S " Sacnficado. .. N " Muerte Natural. 
• m .. meses. 
"H" Hembra. 

.. a .. años. 

.. M "Macho. 
"d" días. 
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13 

1 

7a 

1 

M 1 Presenta una masa mediastinica blanco 
amarillenta que envuel\le al corazón. Hepa· 

s tomegaha severa. 

14 

1 
3a 

1 

H 1 Penton1t:s f1brinosa d1fus.J '°''"ª· Perihepa-
t1tis y periesplenitis fibMMsa severa. Ascius 

s severa. Hidrotórax moderad::>. Hidropencar· 
dio modt?rado. Dilatación curd:aca derecha. 
Cor-ges":"1ón v edema pulm<:1n.:ir moddtados. 
Co0ges11ón renal moderrtd.!!. 

15 4a M Heoatomegal1a severa. Heparos1s severa. 
Ad~nompatia generalizada. E!>p1ecl"lomegaha 

s Severa.Dilatación cardiaca derecha severa. 
Edema v congestión pulmon~r moderados. 

Nota: • S .. Sacrihcado. • N " Muerte Natural. 
m .. meses. 

.. H .. Hembra. 
.. a '" años . 
"'M ·Macho. 

.. d •días. 
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Pérdida de la estructura del 
órgano y hay un infiltrado de 
celulas mononucleares hnfocita­
nas sostenidas por un estroma 
fino. En Higad(1 la presencia de 
esH1 mismo in~1ltrado. 

Linfoma Tímico. 

Pentomus fibnnosa severa. 1 Peritonitis lnfecciósa Felina 
Perihepatitis seroflbrinosa se· efusiva. 
vera. Penesplenitis serofibrinosd 
severa. Deplesión linfoide mode· 
rada. Seros1t1s fibrinosa intesti· 
nal moderada. Nefnt13 mtersti· 
cial 
multtfocal crónica. 

H1gado: abundante infiltrado de 
célula-; moncnucleares con 
nucleo prorf'inente, sostenido 
por un estroma fino. Mitosis 
anormales iS por campo de 40 
x). Hcpatosts vacuolar severa, 
necrosis coagulativa multifocal 
sev9ra. Edema hepático severo. 
Bazo: se encontraron focos del 
mismo tipo de infiltrado que en 
higado. 

Unfoma Hepático. 
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15 

1 

3• 

s 

17 

1 

2a 

s 

18 6m 

s 

19 lo 

s 

1 

M 

1 

M 

H 

H 

1 Hepatomegalia y hepatosis severa. Esplec· 
nomegalia. Conge1t1ón y edema pulmonar 
moderados. Cardmm-:?galia. Adenomegalia 
submand1bular. 

1 hepatomegal•a y hepat<>sis severa. Cardio-
megaba, d1latac1ón Cdrdiaca derecha e hidro· 
tencard10. Adenomega\ia mesentérica. 

fJódu1o prominente de rjlándu!a mamana. 
D1la1ac1ón card1aca der\~cha leve. Conges· 
tión y edema pulmonar moderados. 

Mas11t1s supurativa. Adenomegalia y con­
gestión de ganglio retrnmamario. Conges­
tión pulmonar, cardrca, esplénica, hepática, 
renal v rnesentén;;:a m~)deradas. 

Not•: " S .. Sacnficado. .. N .. Muerte Natural . 
.. m •meses. 
.. H ·Hembra. 

"• '"años. 
.. M •Macho. 

• d "días . 
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.·~~.1P i;~~'~ifü;f)fJi 
Hepatosis vacuolar severa. 
Necrnsis hepática coagulativa 
mult1focal. Edema hepático 
severo. Nefrosis vacuolar seve­
ra. Oeplesion linfoide leve en 
bazo. 

Hepatcsis vacuolar moderada. 
Hemorragias hepáticas multifo· 
cales moderadas. Focos de 
infr!trado mononuclear en el 
espacio porta. Nefritis intersti­
cial v cortical cronica leve. 
Hiperplas1a linfoide moderada en 
ganglio mesentérico. 

Hiperplasia fibro epitelial en 
g!ánd•;!a mamaria. 

Mastitis necrót1ca subaguda 
moderada, congestión y hemo~ 
rragias moderadas. Hiperplasia 
línfoide de ganglio retromama­
rio. 

Sin Diagnóstico. 

Sin Diagnóstico. 

Hiperplasia fibroepitelial de 
glándula mamaria. 

Mastitis necrótica subaguda 
moderada. 
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20 

1 

20d 

1 

M ¡ Hemorragias entéricas y estomacales en 
se1osa y mu·:osa. Con1e'Stión y hemorragias 

N e:n ganglios mesentdricos. Hepatomegalia, 
hepatosis y conges•1ón hepáticas modera-
das. Sufuc16n en la musculatura de ve¡lga 
un'.1aria. Hemorragias en tejido subcutan!':o, 

epicard10 y ganglios explorables a la palpa-
ciCn. 

-
21 

1 

Sa 

1 

M 1 Bronconeumonia crón"" severa. Adenopatía 
generahzada. Hepa10me·;¡aha severa. Esplec· 

s nomegalia moderada. 

Neta: .. S '" Sacrificado. "' N • Muerte Natural. 
• m .. meses. "'a .. años. "d .. días. 
• H •Hembra. • M •Macho. 
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Enteritis hemorrágica con des· 
trucción de las criptas de Lío· 
berkuhn. Hemorragias hepáticas 
leves y congastión severa, 
Hepatos;s albuminosa severa,. 
Oeplesión linfoide esplénica 
severa. Congestión y hemorra· 
gias linfáticas rnocieradas. He­
morragias en músculo de vejiga 
urinaria. 

f'.ieumonía granulomatosa leve. 
Linfadenitis mesentérica granu· 
lomatosa. Necrosis hepática 
coagulativa multitocal modera­
da. Hemosiderosis severa en 
bazo. 

Panleucopenia Felina. 

Tuberculosis (positivo a tinción 
de Zielh Nielsen). 
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2Z 6a M Adenopatía generalizada. Hepatomegalia 

severa, hepatosis moderada. Esplecnome-
s galia severa, y en la superficie de corte se 

aprec1an nódulos blanquee.nos muy aparen· 
tes. Cong~stión v edema pulmonar modera-
dos. 

:!3 1 11a 1 M 1 Hepatom-egalia severa, zonas circulares de 
diferentes tamaños de co\01 rOJO obscuro 
que .al corte presentaron gran cantidad de 
sangre, quedando una caverna. Nefritis 
interstiCi ;si crónica. Cong~stión renal, pu1mo-
nar. de ganghos hnfát1cO$. Adherencias 
mu/tiples de intestino hacia ve1iga urinana. 

24 4• M Hemorragias peteQuiales en duodeno. Gas· 
tnt1s ca:arrat moderada. Cong.estión vede-

N ma pulnonar moderado$. Corigestión renal. 

Nota: .. S "'Sacnficado. .. N .. Muerte Natural. 
m ·meses. 

.. H .. Hembra. 
.. • .. años. 
.. M "Macho. 

• d '"días . 
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O!A~~'li'1'.tí~=i@;¡¡111 
Severo infiltrado de células f Linfoma Hepático. 
mononucleares línfocitan"as 
ocupando una gran cantidad del 
parenquima hepático (linfocitos 

en diferentes grados de diferen-
ciación}. Nódulos linfoides linfá-
ticos no bien diferenciados e in-
filtrado de células mononuclea-
res en la médula del ganglio 
hnf ático s1m1lares a las del higa-
do. H1perplasia linfoide esp!éni-
ca. Hiperplasia linfoide en tonsi-
las. 

Higado; se encontró la presen- Hemangiosarcoma Hepático. 
cia de células endotelia\es inma· 
duras. que formaban canales, 
los cuales estaban llenos de 

globulos ro¡os. hay mitosis 
aproximadamente 4 por campo 
de 40x. Necrosis coagulativa 
severa multiloca\ en Higado. 

no se realizó. Intoxicación. 
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25 

s 

¡5 

N 

27 

s 

TSa M 

2a M 

3.Sa H 

Pal'\(:reatitis crónica severa, necrosis grasa 
mesenrenca y pentone&I. Nefritis intersticial 
crónica severa. Hepatomega!ia y congestión 
moder.:ida. Esplecnomegaha moderada. 
Ccng-estión v cd~ma polmon,u moderado. 

Congestión generalizada s.e°'.era. Hcmorra· 
g1as sutus1onales pulmunares. Hemorragias 
petequiales Slibendocárd1cas. Hemorragias 
sutusionales g;!stnc:as. 

Congestión pulmonar moderada. Congestión 
m1ocárdica moderada. Adenomegnlia mode· 
raJa. Hepatomegaha, i;ongestión hepática 
le'o'e. Congestión renal mcderada. Úlceras 
gástncas leves. Enterit:s catarral leve y 
endoparas1tos1s leYe por To'>(ocara canis. 

Nota: .. S • Sacrificado. • N .. Muerte Natural. 
• m .. meses. .. a"' años. • d • dlas. 
• H • H'lmbra. • M ·Macho. 
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DIA~·~~Jlil?'fff·i¡¡~=]JFtR 
Necrosis de grasa pancreiltica, 
y pancreat1tis moderada. Enteri· 
tis no supurativa moderada. Ne· 
fntis intersticial crónica severa. 
Hemosiderosis hepática severa 
y marcada separación de sinu­
soides hepáticos. 

no se realizó. 

Edema y congestión pulMonar 
moderados. Hiperplasia hnfoide 
per1vascular pulmonar modera· 
da. Necros13 ljnfoide y depre­
sión linfoide linfática. Hepatitis 
supurativa moderada. Edema 
hepático moderado. Serositis 
ftbnnosa in':estinal moderada. 

Pancreatitis crónica severa. 

Intoxicación. 

Proceso infeccioso de etiología 
no determinada. 
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1 
3a 

1 

M 

s 

29 3.Sa H 

N 

30 7a M 

s 

:{~ifN~ti~rist~\?;;~?:.::::=:>·t/l>íAi.WOSTico 
1 Congestión y edema pulmonar severos. 

Proltferación de nódulos linfoides linfáticos. 
Cardiomegaha. Hepatomegaha y hepatosis 
moderada. Nefrosis moderada. 

En:ent1s Hemorrág1(:a severa difusa. Adeno-
pa~1a generalizada con h.:imorrag1as severas. 
Hemorragias subt:!p1cárd1,,::as leves. 

Pe~atonitis, pleuritis, v pencard1t1s fibrinosa 
leves. Hepatosis y CO!"lgt1st1ón hepática 
moderadas. Anemil moderada. 

Hepatosis vacuolar centrolobuli· 1 Septicemia. 
llar severe. Hepatitis supurativa 
leve. Oeplesión linfoide espléni-
ca severa, atrofia esplénica. 
Nefritis necrótica cortical seve-
ra. Miocarditis supurativa focal 
leve. Neumonía supurativa leve. 

Oeples1cn linfoide hnfática seve· J Panleucopenia Viral Felina. 
ra. Destrucción de Criptas de 
L1eberkuhn severa. Infiltrado de 
células mononucleares linfocita-
rias en la mucosa del intestino. 

Peritonitis hbrinosa, pleuritis 1 Peritonitis Infecciosa Felina. 
fibnnosa, V pericard1t1s f1brinosa 
con infiltrado de polimorfos 
nucleares, células plasmáticas, 
linfocitos y pequeños focos de 
necrosis. Hígado: hay la presen· 
cia de pequeños granulomas. 

Nota: "S •Sacrificado. • N .. Muerte Natural. 
• m" meses. •a" años. "d "días. 
• H ·Hembra. • 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 lntoxicoc:lón 4 
a}Linfoma 5 
b)Panlcucopenia 2 
c)Peritonitis Infecciosa Felina 3 

Boctorianes: 4 Factores físicos o Trnumatis-
a)Piotórax mo: 2 
b)Mastitis a}Choque Hipavolérn1co 
c)Tuberculosis b}Peritonitis asociada a trau-
d)Septicernia matismo 

Parasitarias: 2 Motobóllcas: 2 
a)Toxocara spp. 2 a)Pancrcatitis , 

b)Edcrna Cerebral , 
Proceso Infeccioso de etiologla Tumorales: 2 
no determinada: a)Hemany1o~arco1l1a , 

b)Hiperplasm F1brocpitcl1al 

TOTAL 17 TOTAL 10 

Sin diagnóstico 3 casos. No. = a número de casos 
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DISCUSION 

La discusión se establece de acuerdo a los diagnósticos obtenidos: 

1.· Llnfoma: 

En está clasificación se incluyen las neoplasias malignas compuestas por linfocitos 

anormales en diferentes estados de maduración {6,271 y se menciona que un 70% de estos 

!infamas presentes en los gatos son positivos al virus de la Leucemia Viral Felina 127). 

Los linfomas se clasifican de acuerdo a su localización en: mediastrnicos o timicos, 

multicéntricos o linfáticos y del sistema alimentario (8,27 ,54). 

En el presente trabajo se diagnosticaron cinco llnfoma!-,, lus que ruprosontnn un 

16.66% del total de casos diagnosticados y la entidad patológica de mayor presentación. 

Dos linfomas presentaron local1znción med1astrnica y dos localizac1ón rnult1céntrica, lo que 

coincide con los hallazgos reportados por Susan M. Cottcr 127), Dennis W. Macy (8) y M. 

Reinachcr 154). Sin embargo, en Europa se ha notificado el linfoma del sistema alimentario 

como el rn<1s frecuente en gatos viejos 127). 

De los casos dtagno~t1cados es importante mencion<H el hallazgo de un linfoma 

linfr\tico de Hoctkms. Este tipu de tumor se reporta como rnro en los ;rnlmales. prcscn­

tándo!.e el m<iyur número de cJ~os r.n PI perro. El \infama de Hodk1ns se c.iracteriza por 

tener una o más células Rcd-Sternberg ( que son células con núcleos lobulados que dan la 

impresión de tener dos o más núcleos a las que se denomina ojos de toro), asociadas a 

cambios severos en la estructura arquitectónica y celular, con predominio de linfocitos, célu­

las mixtas y esclerosis nodula1 (48). 

2.· Intoxicaciones: 

Se diagnosticaron 4 casos de intoxicación, Que equivalen al 13. 13 % del total y 

reprnsentan ol segundo lugar en presentación. 

Por lo general la tntOll.icación en los gatos os menos trecucntc que en los perros 

(38), sin embargo el gato es altamente susceptible a medicamentos y a sustancias tó)(icas 

como los organofosforados, la warfarina, la estricnina, los organoclorados, el sulfato de talio 

42 



(641 y algunos fungicidas y medicamentos de uso común (9). En México se considera a los 

organofosforados como los más importantes en las intoxicaciones de los gatos (26). 

El diagnóstico en estos casos se realizó con base en la historia clínica y los 

halla2gos macroscópicos ya Que no se llevaron a cabo estudios toxicológicos por carecer 

de historias clínicas precisas, y de métodos analíticos para su diagnóstico. 

3.- Peritonitis Infecciosa Felina (PIFI: 

Se diJgnosticaron 3 casos que equivalen al 1 O% del total de casos diagnosticados, 

representando el tercer lugar en presentación. Dos casos 5c manifestaron en la forma efusi~ 

va, siendo ambos de localización abdominal, mientras que el tercero presentó la forma mixta 

con localización torácica y abdominal. Se ha propuesto que el cuadro clfnico de PIF, 

dependo de la sensibilidad intrínseca del epitelio del tracto respiratorio o abdominal a la 

infección, a la subsecuente diseminación del virus y a la respuesta inmune (7). Por lo que 

es difícil determinar cual es IJ forma más común de presentación y localización. 

La Perintonitis Infecciosa Felina es se1ialada corno una enfermedad esporádica en 

la población felina y por tanto es chffci\ determinar su incidencia 127). En México se ha 

considerado como una enfermedad con tendencia a aumentar en número de casos (26). 

4.- Panleucopenia Viral FolinD: 

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

Esta enfermedad su considera una de tas infecciones virales más comunes en los 

gatos (26,46). En 1989 en un lictba¡o recapitulJtivo realizado en Mthcico (26) se consideró 

de los padecimientos virales la mtis importante. Lo que no concuerda con lns hallazgos del 

presente trabajo, pos1bleme11te por el turnJr'\o de la rnueslra, y líl ~poca en que se llevó a 

cabo el estudio. 

El diagnóstico se basó en la historia clínica y los hallazgos macroscópícos y mi­

croscópicos; microscópicamente se encontró un daño severo ü11 l~1s criptas de Lieberkuhn, 

así como severa dcplesión hnfo1t1e, lo quu concuerda con los daf'1os asociados a este agente 

viral (35). 
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5.- Parasltosls por Toxocara spp.: 

Se diagnosticaron dos casos de infestación por Toxocarn spp., asociados a un 

severo cuadro de desnutrición, lo que en el presente trabajo representa el 6.66% del 

número total de casos y el cuarto lugar en ímportancia junto con la Panleucopenia Viral 

Felina. 

La toxocariasis es una de las enfermedades parasitarias de mayor importancia e 

incidencia en los carnívoros {49), además está considerada como un problema de salud 

pública, sobre todo en zonas donde las condiciones humanas son insalubres. 

El gato juega un papel importante en la transmisión rJc Toxocarfl Ci\nis al hombre, 

produciendo l~s enfermedades de Larva Migra ns Visceral y Ocular, que usualmente afecto 

a los nil'\os que han estndo expuestos a cachorros intestados 150). Además la larva do 

Toxocara c;ati tamb1ón representa un riesgo para la salud humana (49,50). 

Los signos clinicos se presentan princlpalmcnte en cachorros y arumales jóvenes 

(49). En los casos de infestación prenatal masiva hay gran cantidad do gusanos en el 

intestino y estómago, lo que ocasiona alteración en la digestión, diarrea, vómito y como 

consecuenci;:i deshidratación y desnutrición, comprometiendo la economía del indívlduo y 

causando la muerte (46.49). La historia cH111ca y los hallazgos a la necropsia de los casos 

aquí 1t:fe11do~. concuerd,rn r.un lo mcncionJdO antNiormcnte. 

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 Asociada a traumatismo: 

La ruptura de ve1ioa. el proceso inflamatorio en peritoneo y un hematoma en la 

región púbica encontrados a la necropsia, fueron los principales elementos tomados a 

cuenta para el diagnóstico de .este caso. 
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7 .• Plotorax o empiema: 

El gato puede adquirir esta infección por perforación esofágica, mordidas o cuerpos 

extraños que inoculan agentes que posteriormente migran a las cavidades, infección secun­

daria con diseminación linfática o hematógena e infecciones pulmonares que se extienden 

a la pleura (24.46). 

En este caso no fue posible determinar la causa especffica, sin embargo, la 

afección exclusiva de la pleura sugiere una infección secundaria asociada a diseminación 

linfática o hematógena (241. 

El gato que lleva una vida hbre o de vagancia se convierte en un animal con alto 

riesgo a padecer el problema. 

8.· Choque Hipovolémlco: 

El choque es un estado cHrnco caracterizado por irrigación deficiente de sangre a 

los tejidos e hipoxia celular. Su curso y evolución dependen de la etiología, tiempo de apari­

ción, tiempo de tratamiento inicial y la presencia de alguna enfermedad latente. Las causas 

de choque son múlt1plcs y las más importantes son: Hemorragias, pérdida de fluidos, 

traumas, scpsis, toxinas, insuficiencia adrenal, falla cardíaco y anafilaxia (37). 

La historia clínica del presente caso hace referencia a que ni animal fue agredido 

por un perro, causr1ndole 1111 fuerte traumatismo, hemorragia interna severa y choque 

hipovr:M·mico, lo que causó la muerte. 

9 ,. Hlperplasla libroopitelial: 

Se presenta con poc;~ frer.uencia, y generalmente en gatas menores de 2 años no 

castradas dcspuós del estro. La hiperplasia presentll un rápido crccim1cnto 12 a 3 semanas). 

Aunque por lo general no se observa en hembras gestantes. Se han observado casos en 

estado temprano de la gestación, con cuerpo lúteo e h1perplasia endometrial, asr corno en 

gatos macho!i y hembras que han recibido una terapia prolongada con progestágenos 

(35,48). 
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En este caso la historia cllnica refiere a una gata joven, con crecimiento rápido de 

una tumuración en la glándula mamaria. La historia clínica aunada a los hallazgos mícroscó· 

picos sugirieron el diagnóstico. 

10.· Mestltls necrótlce: 

Existe poca información relacionada a inflamaciones en las mamas de perros y 

gatos. Estas se presentan casi siempre, después del parto en las ubres en lactación. Los 

agentes más comúnmente encontrados son el Stnphylococcus spp., el Streptococcus spp. 

(31,35). 

Las mastitis suelen cvidenciJrsc como procesos agudos o crónícos, siendo estos 

L'iltimos muchas veces conf und1dos con procer.os neoplásicos 131, 351. Por lo general la 

mastitis aguda cursa con edema, que puede progres¡¡r .1 una ma~tití~ purulontn o oanorn· 

nasa y ocasiona severos trastornos de salud en el animal (31 ). La rnastit1s crónica se 

presenta después de una mastit1s ngud,1 persistente. Se cree que la vía de entrada de la 

infección es por las fisuras en las tetas y piel ady;:1ccnte que se forman durante la tactaci1n, 

disemin.:\ndose por los duetos y vasos linfáticos (35). 

La historia clínica del caso refiere a una gata con 6 días un lactación, fiebre, 

anorexia y laceración en una de las tetas. Esto aunado a los hallazgos microscópicos de 

inflnmación purulunta y necrosis, concuerda con lo cncontrndo en la hteratura.. 

No se realizó ningún tipo dP, ai~l~mit;>nto por tanto no St; determinó el agente 

bacteriano causal. 

11 .·Tuberculosis: 

Craig E. Green l27), basándose en necropsias, menr.inna que la prevalencia de 

tuberculosis es de 1 a 2. % en perros v du 0.2 % hasta 13 % r.n los gatos. En México no 

se han hecho estudios que determinen la incidencia y prevalencia de dicha enfermedad, y 

sólo se cuenta con notificaciones aisladas. En 1981 Jorge Tolosa Sánchez {4) menciona 

un c,1so, en 1987 Raul Vásquez M. (65) notifica 4 casos v en 1985 Zozava D.H. (68) 

reporta 7 casos. 
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El gato presenta una alta incidencia a la infección por M. bovis (8,4,27 ,35,68). 

sin embargo ha decrecido en los paf ses desarrollados; por el contrario, en los países subde~ 

sarrollados en donde existe una alta densidad de población bajo condiciones sanitarias poco 

deseables y la tuberculosís bovina no ha sido erradicnda, existe un incremento relativo de 

casos (81 27 ,68). Es un hecho que la tuberculosis felina existe en México y Que siendo con 

gran frecuencia de tipo subclínica representa un importante potencial de transmisión a otras 

animales y al hombre, ayudando a Que la cnfermcdacl permanezca sobre todo en zonas 

enzoóticas (4,27). La tuberculosis felina se presenta y localiza pr1nc1palmcntc en el tracto 

digestivo y de manera particular en los ganglios mesentéricos, pudiendo afectarse otros 

órganos (4,27,35,68}. 

El caso aquí referido, presentó localización en ganglios mesentéricos y pulmones, 

siendo estos ültimos los m,,s alei.;tados. El d1ay11ústico se realizó por los halla1oos cnr.ontra­

dos en la histopatologfa y por la confmnación dul bacilo turberculoso mediante la tinción de 

Zielh Ncelsen. 

12.- Poncreotltis: 

Es un proceso 1nllamator10 agudo o crónico del pjncreas (44,471, atribuido a 

diversas causas como: o~~ficienciac; nutric1onales, reflujo biliar. Isquemia pancreática, 

obstrucción r1e conductos pancreáticos. cnfermt:~dad rnnal crónica, 11\ülalwli!.mo anormal do 

trpidos, hipercalcemia 1 agentes infeccioso-¡¡, mecanismosinrnunológicos y trauma abdominal 

o quirúrgico (28,39,44,63). La p;mcreatit1!; crónica por lo general sobreviene después de 

ataques recurrentes de pancrcatitis aguda (29.44.4 7). 

Rccicntcmcntc r.n la Un1vt~r~1<fad dH Ciilifnrrna se rnalttó un estudio en donde se 

ol>!-.erv6 que: IJ mc1dcnc1,1 dr. la panr.r1:at1!1<i f''' ln'i natos era dn 0.5 % y muy d1Hcil do 

reconocer {44,63). Btirbarn E. K1tdH!ll y colaU. (39), rnpnr.1Llll<tl\ quu la pancreat1tis es 

probablemente poco diagnosticada porquo los 5ignos dü lit entermedJd y pruebas de 

laboratorio son poco cspecfficos. Sandrn L. GrumlJein y colab. 128) remiten que la pancreati­

tis puede existir como una condicit~n Sllbclfnica hasta que IJ!':> lf'sinnr~s son extensas. 

En este caso ge d1aono~ticó una Panc:rcat1t1s crónica, la cual r.stuvo íntimamente 

relllcionada con una nefritis 111terst1ci;il crónica severa. Al cx1~tir una enfermedad renal 

crónica so iPcrcm(~ntan los rnveh~s de gastrma, ocasmnando una hiper!)ecrn~1i'>n gástnca del 
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ácido clorhídrico, que a su vez provoca una hipcrsecresión de secretina que estimula la 

secreción del páncreas, provoca hiperglicemia y disminución de la microcirculación, condu· 

ciendo a una isquemia (63). 

13.- Edema cerebral: 

Consiste en acumulación anormal de líquido asociado con tumefacción de los 

tejidos Bncefalicos. Este fluido puede variar desde agua, hasta una exudación rica en pro· 

ternas. El edema puedP. ser localizado o difuso. Las causas de ct.Jema local son: Neoplasias, 

abscesos, meningitis supurativa, necrosis focal, traumatismos asociados a hemorragias. Las 

causas del edema cerebral extenso pueden ser mening1t1s difusa, encefalitis víricas difusas, 

toxemias bacterianas agudas, 111toxicacionus químicas (plomo o mcrr.urio), rlr.fir.iencins de 

tiamina y vitamma "A" e hidrucet.ilia (35). Es de intcrts señalar que la deficiencia de 

tiamina es un proceso espontaneo que puede ~warecer en el ~ato con dwtas carentes de 

t1amina en un lapso de 2 a 4 semanas. h11c1a1rnentc se presenta un cuadro de mapetencia 

y salivación, pllstcnorrncnte se prc~cntan signos neurológicas corno at.:1xia, incoordinac1ón, 

dilatación de pupilas, convuls1ones, epistótonos, semicoma, cspastic1dad y muerte (35). 

En este coso la histf11ti't clirnc:a nos refiere a un gato de 2 meses de edad que 

presentó una siunología nerviosa evidente. En el ~!>ludio tiistopatológico 5C encontró como 

único hallazgo el edL•ma cerebral d1fu!;.o, sin estar asociado a alguna causa específica. 

14.· Septicemia: 

Se denomina así al proc:eso patológir..o caractenzado por toxemia, hipertermia, y 

presencia do gran número de mtcroorganísrnos como bacterias, protozoos y vírus en la 

sangre (11 ). A la necropsia se revela la presencia de hemorragias subserosas y submucosas 

e histopatológicamente, por cmbohas infecciosas en varios órganos {11 ). 
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Este gato presentó infiltrado de polimorfos nucleares en diferentes órganos, lo que 

sugiere la diseminación sanguínea de algún agente bacteriano, lo que coincide con lo 

mencionado en la literatura. 

En este caso no se realizó ningún aislamiento, por lo tanto no se determinó el 

agente bacteriano causal. 

15.- Hemangiosarcoma, hemangiotelloma o angiosarcoma: 

Es un tumor maligno de las células cndotelialcs, caracterizado por cólulas inmadu­

ras elongadas y rollizas con núcleos redondos u ovoides hipercrom~ticos, que generalmente 

forman espacios vasculares. Las figuras mitótlcac;, lns mar.rMaoos r.on hernosiderina y la 

infiltración de polimorfos nucleares son comunes (48,51 ). Puede desarrollarse en cualquier 

sitio del cuerpo, pero es muy común que los sitios primarios de crecimiento sean el bazo, 

el atrio derecho del corazón y el hígado (35,48,58). El Hemangiosarcoma es típicamente 

metast~sico. especialmente hacia los pulmones (35,51 l. Ha sido reportado con frecuencia 

en perros adultos o viejos y raramente en los gatos (35). Thomas D. Scavelli (58) en 1985 

reporta 31 casos de hernangiosmcoma en gatos, confirmados por biopstfl, en donde el sitio 

primario de lor.<llizac1ón fue con rnavor frecuencia la cavidad élbdominal, siendo el bazo el 

tejido m<is comúnmente mvolucrado. 

En este caso el tumor sn presentó en un QíltO persa, de 1 1 ar.os edad, con 

localización en la cav1dad abdominal, siendo el sitio primario de crccim1ento el hígado. 

16.- Proceso Infeccioso do otlologla no determinada: 

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

algún agente infeccioso, pero estas no son lo suficientemente concluyentes. 
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17 .• Sin diagnóstico: 

En tres casos 11 O% total), no se pudo llegar a un diagnóstico, lo que se atribuye 

a la Historia Clínica incompleta y a los hallazgos macroscópicos y microscópicos poco 

significativos. 

Dentro del presente trabajo fue común encontrar lesiones macroscópicas como la Hepatosis 

grasa y la palidez de mucosas. La hcp<:itosis grasa ocurre comúnmente en los gatos obesos 

después de un período de anorexia (55). Se asocia a la acumulación de triglicéridos, 

resultante de una dieta inadecuada y limitada en los nutrientes necosmios para el metabolis­

mo de los lípidos t55). La pahdcz de mucosas l!S uno de los signos cardinales de la anemia 

( 11,35), aunque también puede ser un hallazgo en alguna disfunción cardiovascular como 

el choque. La anemia se considera un problema serio ya que comúnmente está asociada a 

padecimientos corno In Leuccmi:-i Viral Felma y las neoplasias (32,54). 

Al analizar las historias clínicas del actual estudio se observó que en un 86.6 % de los gatos 

no se practicó ningún tipo de medicina preventiva. Solo fueron vacunados cuatro gatos, do 

los cuales; uno se vacunó contra Rabia, Triple fehna (Panleucopenia, Ainotraqueitis y 

Calicivirus felinos) y se desparns1tó, los tres restantes, únicamente fueron vacunados contra 

Rabia. 

Por otra parte, también se pudo constatar que un 60 º"-1 de las historias clfnicas eran 

incompletas o poco precisas, lo que implicó en algunos casos un obstáculo para emitir un 

diagnóstico con mayor precisión. 

Es importante mencionar, la nei;csidaú úu contar con métodos scnc1Uos. r~pidos y baratos 

para el diagnóstico de enfermedades en los animales vivos. ya que ni 70 % de los animales 

del presente estudio fueron sacrificados por su estado físico crítico, sin haberse realizado 

un diagnóstico de laboratorio para confirmar el diagnóstica cHnico. 
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En algunos casos las lesiones macroscópicas y microscópicas no fueron concluyentes para 

emitir un diagnóstico definitivo, ratificándose ase la necesidad de ser complementados con 

otros estudios de laboratorio. 
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CONCLUSIONES 

1.- Los padecimientos infecciosos en los gatos representaron un 56.6% del número 

total de casos. Siendo las enfermedades virales la m<ls frecuentes. 

2.- El linfoma fue la enfermedad mas frecuente. 

3.- Dentro de los padecimientos no infecciosos, las Intoxicaciones presentaron el 

mayor nUmero de casos, lo que sugiere una gran susceptibilidad del gato a sustan­

cias químicas. 

4.- El gato al padecer cnferrnedade!í. como la Tuberculosis y la Toxocariasís, ~eprosenta 

un riesgo para la salud humana. 
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