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RESUMEN

Se presentan los hallazgos patomorfológicos de colangiocarcinoma hepático (CGC) con efusión 
peritoneal en un gato doméstico geronte y se relaciona con la sintomatología clínica y los hallazgos 
anatomopatológicos compatibles con la peritonitis infecciosa felina (PIF). Se atendió en la clínica 
veterinaria de la Universidad de los Llanos un paciente felino de 8 años de edad, criollo, con aumento 
de la silueta abdominal y depresión. Clínicamente se encontró deshidratación del 7%, hipotermia 
(37.2ºC), mucosas pálidas, disnea y hepatomegalia. Mediante abdominocentesis se obtuvo un exudado 
no séptico y un cuadro citológico compatible con  CGC con células columnares bajas dispuestas en 
panal de abeja, presentando anisocariosis, hipercromacia moderada, citoplasmas claros y vacuolados 
acompañados de un fondo sucio inflamatorio y hemorrágico con detritos celulares. En el análisis 
radiográfico se observó hepatomegalia con un patrón de punteado característico de formación 
neoplásica y ascitis. A la necropsia se presentó hemotórax e hidropericardio, ascitis y nódulos 
neoplásicos blancos duros al corte en el 45% del parénquima hepático y un patrón nodular sobre la 
superficie visceral del estomago, intestinos delgado, grueso y  mesenterio. Las muestras se fijaron en 
formalina buferada al 10%, se procesaron mediante métodos rutinarios para microscopía óptica. Por 
histopatología se diagnosticó CGC moderadamente diferenciado con intensa desmoplasia. Citológica 
e histopatológicamente se evidenció un CGC hepático con efusión peritoneal que se relacionó con la 
sintomatología clínica y los hallazgos anatomopatológicos compatibles con la PIF.
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ABSTRACT

Path morphological findings are presented regarding hepatic cholangiocarcinoma (CGC) with peritoneal 
effusion in a elderly domestic cat; its relation with clinical symptoms and pathological findings 
consistent with feline infectious peritonitis (FIP). The veterinary clinic of the Universidad de los Llanos 
dealt with a feline patient 8 years old, criollo, with increased abdominal silhouette and depression. 
7% dehydration, hypothermia (37.2°C), pale mucous membranes, dyspnea and hepatomegaly were 
determined clinically. A performed abdominocentesis presented nonseptic exudate and a cytological 
symptom consistent with CGC with low columnar cells arranged in a honeycomb structure, presenting 
anisokaryosis, moderate hipercromacia, clear cytoplasm and accompanied by a dirty inflammatory and 
hemorrhagic background with cellular debris. The radiographic analysis showed hepatomegaly with 
a dotted pattern characteristic of neoplastic and ascite formations. A necropsy showed hemothorax 
and hydropericardium, ascites and white solid neoplastic nodules in 45% of the liver parenchyma 
and nodular pattern on the visceral surface of the stomach, small, large and mesentery intestine. 
Samples were placed in 10% buffered formalin, processed by routine methods for optic microscopy. 
In relation to histopathology moderately differentiated CGC was diagnosed with intense desmoplasia. 
A hepatic CGC was evidenced Cytologicly as well as histopathológicly with peritoneal effusion that 
was associated with clinical symptoms and anatomopathological findings consistent with FIP.

Key words:  Cholangiocarcinoma, cats, dehydration, bile ducts (Sources: DeCS, CAB).

necropsia (1). Macroscópicamente pueden 
tener apariencia masiva o multinodular (2,5) 
inclusive pueden reemplazar lóbulos completos 
y diseminarse a los adyacentes. En los CGC 
bien diferenciados histopatológicamente 
las células semejan el epitelio biliar, son 
arregladas en forma tubular o acinar (2), los 
menos diferenciados tienen forma acinar y los 
pobremente diferenciados son compuestos de 
paquetes, islas o cordones celulares donde 
se pueden presentar áreas con diferenciación  
escamosas (2,5) y una intensa desmoplasia, 
con un estroma denso de colágeno que separa 
los elementos glandulares (5). El pronóstico es 
pobre debido a su alto poder metastásico (1,6).

La Peritonitis Infecciosa Felina (PIF) es la más 
importante enfermedad viral letal en felinos 
causada por un coronavirus, afecta a felinos 
domésticos y salvajes (7-9); se presenta en 
formas: efusiva o exudativa, con peritonitis 
(ascitis o pleuritis y serositis fibrosa), no efusiva 
o no exudativa con lesiones piogranulomatosas 
en órganos parenquimatosos, sistema nervioso 
central, ojos y finalmente la mixta (10). 
Aproximadamente el 80% de todos los gatos son 
infectados con el agente que causa la enteritis 
y de éstos el 5 al 12% desarrollan los signos 
clínicos de PIF (11,12), con mayor incidencia en 
los gatos de entre 6 meses y 5 años de edad, y la 
mayoría de los casos ocurre en los gatos ≤ 1 año 
de edad (8)¸ aunque también ha sido observada 
en animales de 17 años de edad enteros y no en 
castrados (13); según un estudio retrospectivo 

INTRODUCCIÓN
 
Los tumores hepatobiliares en gatos ocurren 
con muy baja frecuencia, entre esos esta el 
colangiocarcinoma (CGC) (1) o carcinoma 
de los ductos biliares, sin embargo el ha sido 
reportado en gatos viejos y en ellos es la 
neoplasia hepática más frecuente (2), no se 
conoce que tenga predilección por raza (2, 3). 
La prevalencia varía desde 1.5 a 2.3 % de las 
neoplasias felinas y en un estudio retrospectivo 
de 47 neoplasias de los sistemas hepático y biliar 
de 47 gatos  llevados al centro médico de los 
animales durante un período de 10 años (1980 
a 1989), se reveló que al  examen histológico 
de las muestras tomadas en la autopsia el 87% 
(41/47) de las neoplasias hepáticas fueron 
epiteliales y el 13% (6/47)  no epiteliales (4). 
De los tumores epiteliales, el 53% eran de 
orígen  biliar intrahepático (25/47), el 19% 
eran de orígen hepatocelular (9/47), un 11% 
(5/47) de los conductos biliares extrahepáticos 
y un 4% (2/47) fueron adenocarcinomas de la 
vesícula biliar (4), permitiendo concluir que las 
neoplasias epiteliales y aquellas originadas del 
sistema biliar fueron más comunes que las no 
epiteliales y que los carcinomas hepatocelulares 
respectivamente (4).

Las manifestaciones clínicas de las neoplasias 
hepatobiliares en felinos son inespecíficas como 
letargia, vómito, pérdida de peso, disnea, polidipsia 
y poliurea (5,6), ascitis, hipoalbuminemia y 
hepatomegalia (2) su diagnóstico raramente 
es llevado a cabo en vivo y  en muchos casos 
el diagnóstico definitivo se dá después de la 
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entre 1997-2000  la mayor incidencia de PIF 
fue en gatos machos que en hembras, siendo 
62.4% y 37.6% respectivamente (8).

Internacionalmente han sido reportados 
muchos estudios sobre colangiocarcinomas en 
humanos y en varios animales, principalmente 
en perros, mientras que estudios sobre 
evaluación morfológica e histopatológica de 
CGC hepático en gatos son extremadamente 
raros (2, 4). Este reporte tuvo como objetivo 
presentar un caso de colangiocarcinoma 
hepático en un gato doméstico geronte, donde 
se describen los  hallazgos patomorfológicos 
de CGC hepático  con efusión peritoneal y se 
relaciona  con la sintomatología clínica y los 
hallazgos anatomopatologicos compatibles con 
la PIF.

HALLAZGOS CLÍNICOS

Se atendio en la clínica de la Universidad de 
los Llanos un paciente felino de 8 años de edad 
y raza criolla, cuyo motivo de consulta fue 
decaimiento, aumento de la silueta abdominal, 
pérdida de la condición corporal y dificultad 
respiratoria. Al exámen clínico se encontró 
deshidratación del 7%, hipotermia, mucosas 
pálidas, depósitos queratínicos sobre el endotelio 
corneal en el ojo derecho, bradicardia, pulso 
débil, disnea y hepatomegalia con parénquima 
lobulado (Figura 1).

Abdominocentesis. El líquido peritoneal se 
clasificó como un exudado no séptico (Tabla 
2). A la lectura citológica se observó gran 
cantidad de material epitelial que corresponde 
a células columnares bajas dispuestas en panal 
de abeja presentando anisocariosis, moderada 
hipercromacia,  citoplasmas  claros y vacuolados 
acompañado de un fondo sucio inflamatorio 

HEMOGRAMA

ITEM VALOR VALORES          
NORMALES

Rto Leucocitario 15.050 x mm3 487 – 20.100

Hematocrito 37% 29.3 – 49.8%

Rto Glóbulos Bojos 7.4 x 10 6 x mm3 6.12 -  11.86

VCM 48 Fl 41.9- 51.8

Rto Plaquetas 402.100 x mm3 26.000- 470.000

Neutrofilos 95% 60-77%

Linfocitos 5% 15-35%

Neutrofilos 14.297 2500-12.500

Linfocitos 752.5 1500-7000

http://www.labdiagnotest.com/normales.php

Tabla 1.  Hemograma del paciente

Tabla 2. Liquido peritoneal del paciente

Figura 1. Felino doméstico con aumento de la 
silueta abdominal y depósitos queratínicos 
en el endotelio corneal derecho, 
respectivamente (A, B).

PRUEBAS PARACLINICAS

Hemograma. Mostró linfopenia absoluta y 
neutrofilia absoluta y relativa (Tabla 1). 

LIQUIDO PERITONEAL

ITEM VALOR

COLOR ROJO

DENSIDAD 1030

ASPECTO TURBIO

PH 7.0

PROTEINA 7 gr/dl

RTO LEUCOCITARIO 16.100 x mm3

NEUTROFILOS 65%

LINFOCITOS 35%

RTO GLOBULOS ROJOS 53.600 x mm3

FRESCOS 20%

CRENADOS 80%

A

B

y hemorrágico  con detritos celulares, cuadro 
citológico compatible  con  colangiocarcinoma 
(Figura 2 A y 2B).

Rayos x. En el análisis radiográfico se observó 
hepatomegalia con un patrón de punteado 
característico de formación neoplásica y ascitis 
(Figura 3).
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Figura 2. Células columnares bajas dispuestas en 
panal de abeja presentando anisocariosis, 
moderada hipercromacia, citoplasmas  
claros y vacuolados acompañado de un 
fondo sucio inflamatorio y hemorrágico  
con detritos celulares, cuadro citológico 
compatible  con  colangiocarcinoma (A, B).

A

B

Figura 3. Hepatomegalia con patrón punteado en el 
hígado y ascitis.

Figura 4. Hallazgos macroscópicos en el felino. 
Hidropericardio, (A). Deposiciones focales 
de exudado fibrinoso sobre la superficie 
visceral en estómago y peritoneo dando 
apariencia granular (B - C) así mismo nódulos 
neoplásicos hepáticos de consistencia dura 
al corte y coloración blanquecina en el 45% 
del parénquima (D).

A

B

C

D
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HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Luego de ser autorizada la  eutanasia se realizó 
la necropsia, encontrándose  un animal con 
condición corporal 2/5, pelo opaco e hirsuto 
y silueta abdominal aumentada de tamaño. 
Depósitos queratínicos sobre el endotelio corneal 
en el ojo derecho (Figura 1B), membranas  
mucosas pálidas, en la cavidad torácica se 
encontró hemotórax e hidropericardio (Figura 
4A), en la cavidad abdominal se observó ascitis 
y deposiciones focales de exudado fibrinoso 
sobre la superficie visceral en estómago (Figura 
4B)  y superficie peritoneal (Figura 4C) dando 
apariencia granular, así mismo en el 45% del 
parénquima hepático se presentaron nódulos 
de consistencia dura al corte y de coloración 
blanquecina (Figura 4D), se tomaron muestras 
para histopatología, se fijaron en formalina 
buferada al 10 % y los tejidos se procesaron 
por métodos rutinarios para microscopia óptica, 
fueron coloreados con Hematoxilina- eosina. 

Morfológicamente los cambios anatomopatológicos 
observados como derrames abdominales, torácicos, 
plétora sanguínea en el epicardio, sugieren la 
presencia de un proceso viral concomitante 
con la forma efusiva de la PIF, asimismo 
hubo compromiso ocular con los depósitos 
queratínicos en el endotelio corneal. 

HALLAZGOS MICROSCOPICOS 

En este caso se observó un CGC hepático 
moderadamente diferenciado con intensa 
desmoplasia y un estroma denso de colágeno 
que separa las estructuras glandulares y 
tubulares. De igual forma los conductillos 
biliares neoplásicos están dispuestos en forma 
acinar y tubular revestidos por células epiteliales 
cubicas o cilíndricas  anaplásicas y separados 
por tejido conectivo fibroso e infiltrados por 
células inflamatorias mononucleares (Figura 
5A) y alrededor de los conductos neoplásicos 
infiltrados de polimorfonucleares neutrófilos 
y tejido necrosado (Figura 5B). De acuerdo 
con los siguientes hallazgos macroscópicos 
encontrados en el paciente producidos sobre 
la serosa del pulmón como la proliferación de 
fibroblastos que resultaron en una gruesa capa 
de fibrina adherida a la serosa, acompañada de 
congestión pulmonar alveolar difusa, causados 
probablemente por la activación producida por el 
virus causante de la PIF, en el intestino delgado 
una enteritis con acortamiento y destrucción de 
las vellosidades intestinales (Figura 5C) y en el 
riñón una  nefritis intersticial linfoplasmocitaria 
(Figura 5D), permite inferir un proceso viral.

Figura 5. CGC hepático moderadamente diferenciado 
con estructuras glandulares y tubulares, 
10X (A). Conductos neoplásicos rodeadas 
por infiltrados de polimorfonucleares y 
tejido necrosado (B), 40X. Acortamiento 
y destrucción de las vellosidades 
intestinales, 10X, (C). Nefritis intersticial 
linfoplasmocítica, 10X (D).
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DISCUSIÓN

Aunque los resultados de los hallazgos 
histopatológicos son una herramienta útil para 
el diagnóstico de la PIF, éstos sólo pueden 
interpretarse en correlación con los signos clínicos 
(14,15). De acuerdo a los signos clínicos y los 
resultados de las pruebas paraclínicas, linfopenia 
absoluta y neutrofília absoluta y relativa encontrada 
en el hemograma junto al exudado no séptico 
peritoneal coincide con Alleman (16), Lappin y 
Turnwald (17) quienes reportan la predominancia 
de neutrófilos no degenerados en el conteo total 
de células y niveles elevados de proteína para la 
PIF, por lo que el diagnóstico clínico fue orientado 
hacia una PIF. Morfológicamente los cambios 
anatomopatológicos observados como derrames 
abdominales, torácicos, plétora sanguínea en 
el epicardio e igualmente el acortamiento con 
destrucción de las vellosidades intestinales y 
una moderada inflamación de ellas, sugieren la 
presencia de un proceso viral concomitante con 
la forma efusiva de la PIF (10,18,19), asimismo 
hubo compromiso ocular con los depósitos 
queratínicos en el endotelio corneal (13), algunos 
de los hallazgos podrían también ser ocasionados 
por la neoplasia hepática como las efusiones 
peritoneales (17, 20), aunque en gatos la ascitis 
y la hipoalbuminemia son menos comunes como 
consecuencia del CGC (2). 

Debido a que no fue descrito microscópicamente 
el patrón nodular sobre la superficie visceral de 
estómago y del mesenterio queda impreciso 
determinar si éstos son focos de la PIF o son 
metástasis del colangiocarcinoma (17, 20). En 
cuanto a la descripción citológica de las células 
obtenidas por abdominocentesis, éstas son 
compatibles con las de un colangiocarcinoma, 
se observaron como sabanas planas o grupos de 
células cuboidales o células columnares bajas en 
forma de “panal de abeja”, sus núcleos fueron 
coloreados oscuros y de forma redondeda a 
ovalada con un patrón de cromatina finamente 

reticulada y escaso citoplasma, correspondientes 
a células atípicas de los conductillos biliares (21). 
Igualmente, los cambios morfológicos observados 
en el hígado confirman el colangiocarcinoma 
hepático (2, 6, 22-24). Para concluir es esencial en 
los gatos incluir al CGC en el diagnóstico diferencial 
de las enfermedades abdominales no específicas 
y establecer el pronóstico debido a que el CGC 
hace metástasis (1), además de la histopatología 
existen nuevas alternativas de diagnóstico que 
permiten soportar un diagnóstico más preciso, por 
lo cual se ve la necesidad de implementar otras 
técnicas como la inmunohistoquímica usando 
anticuerpos monoclonales de ratón (FIPV3– 70, 
Custom Monoclonals, West Sacramento, USA) 
para determinar la presencia del antígeno del 
coronavirus felino, agente causante de la PIF 
y reportar así un diagnóstico definitivo (25), 
o la prueba de la reacción en cadena de la 
polimerasa transcriptasa reversa (RT-PCR), la  
que se convirtió en una herramienta valiosa para 
la detección de ácido nucleíco de coronavirus en 
la sangre, en los derrames de la cavidad,en las 
heces y en las muestras de tejido de los felinos 
infectados (8, 14). 

En humanos la aparición de los tumores 
hepáticos está relacionada con varias alteraciones 
moleculares, siendo la más evidente la alteración 
de los mecanismos que regulan el equilibrio 
entre proliferación y muerte celular. En cuanto 
a las terapéuticas que actualmente se están 
investigando en ésta especie está VAS2870, un 
fármaco que frena el crecimiento de los tumores 
hepáticos y que está en proceso de evaluación 
para patologías cardiovasculares, el VAS2870, 
inhibe in vitro las enzimas de la familia de las 
NADPH oxidasas en células tumorales del hígado, 
induciendo la apoptosis. De ese modo, el fármaco 
consigue reducir el crecimiento celular y recuperar 
la capacidad de la célula de autodestruirse, 
como respuesta al factor de crecimiento de 
transformación beta (TGF-beta) (26). 
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