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COMUNICACIÓN

Peritonitis infecciosa felina: dos casos clínicos en Lima-Perú

FELINE INFECTIOUS PERITONITIS: TWO CLINICAL CASES IN LIMA, PERU

Alicia Rubio V.1, Alfonso Chavera C.2

RESUMEN

La Peritonitis Infecciosa Felina (PIF) es causada por un coronavirus que ocasiona
una enfermedad letal en los gatos, la cual hasta el momento no tiene un tratamiento
curativo. Se describen dos casos clínicos: un macho Siamés de 6 meses con apatía y
anorexia y una hembra de 19 meses de pelo corto que presentó aborto y decaimiento.
Ambos pacientes presentaron de leve a severa ascitis con un líquido peritoneal amari-
llento y proteínico compatible con PIF fase húmeda. A la necropsia se encontró ascitis y
se observaron masas gelatinoides de fibrina adheridas a la serosa de hígado, bazo,
pericardio, intestino y mesenterio. La histopatología mostró copioso exudado inflamato-
rio mixto compuesto por hilos de fibrina entremezclados con neutrófilos en diversos
grados de degeneración y células plasmáticas, acompañado de severa vasculitis con
hinchazón citoplasmática de las células endoteliales y efusión de líquido proteínico
acidófilo.

Palabras clave: peritonitis infecciosa felina; gatos; ascitis; vasculitis

ABSTRACT

Feline Infectious Peritonitis (PIF) is a lethal disease in cats caused by a coronavirus,
which until now has no curative treatment. Two clinical cases are described: a 6-month
Siamese male with apathy and anorexia and a 19-month female with short hair who was
presented with abortion and decay. Both patients presented mild to severe ascites with a
yellowish and protein peritoneal fluid compatible with wet form of PIF. At necropsy
ascites was found and fibrin gelatinoid masses adhered to the serosa of liver, spleen,
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pericardium, intestine and mesentery were observed in both patients. Histopathology
showed copious mixed inflammatory exudate composed of fibrin strings interspersed
with neutrophils at varying degrees of degeneration and plasma cells, accompanied by
severe vasculitis with cytoplasmic swelling of endothelial cells and effusion of acidophilic
proteinic fluid.
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INTRODUCCIÓN

La peritonitis infecciosa felina (PIF) es
una enfermedad inmunomediada (Hartmann,
2010), generalmente mortal, que ataca a
felinos domésticos y silvestres (Wack, 2003;
Norsworthy, 2011). Es causada por el
coronavirus felino (CoVF), que esta
antigénicamente relacionado con el
coronavirus entérico canino y el virus de la
gastroenteritis transmisible de los porcinos
(Kennedy y Little, 2012).

El CoVF se transmite vía fecal-oral en-
tre los felinos, pero no presenta riesgos
zoonóticos (Hartmann, 2010). Los gatos in-
fectados eliminan el virus en las heces por un
tiempo indeterminado, incluso de por vida; la
mayoría permanece sano o desarrolla una
leve enteritis (Addie et al., 2009). Esta ente-
ritis es causada por el CoVF entérico que,
según la respuesta inmunitaria del paciente,
puede mutar y convertirse en el CoVF cau-
sante de la PIF (Chang et al., 2010; Nors-
worthy, 2011). Una posible inmunosupresión
causada por la infección retroviral (virus de
leucemia viral felina y virus de la
inmunodeficiencia felina) puede reforzar la
inhabilidad del paciente para controlar esta
mutación (Wanderley et al., 2011). Estos cam-
bios en las propiedades virales van acompa-
ñados de una fuerte respuesta humoral con
inadecuada respuesta inmune celular; sin
embargo, la producción de anticuerpos no es
efectiva en la acción de eliminar el virus y
esto contribuye a la enfermedad inmunome-
diada (Kennedy y Litttle, 2012). El porcenta-
je de gatos que desarrollan PIF es bajo; ha-
biendo estudios que demuestran que ocurre

en 5-15% de pacientes seropositivos (Lin et
al., 2009).

Los animales afectados desarrollan dos
tipos de lesiones (Hartmann, 2010):
piogranulomas y vasculitis. El primero en ór-
ganos, especialmente en el sistema nervioso
central, ojos y tejidos parenquimatosos, que
raramente son observables por los métodos
de diagnóstico por imágenes, ocasionando la
llamada PIF seca; en tanto que la vasculitis
genera redistribución de fluidos, ocasionando
acumulación en las cavidades corporales,
manifestándose como ascitis, efusión pleural,
efusión pericárdica, etc, de allí que se le de-
nomine como PIF húmeda.

Los signos clínicos varían de acuerdo
con el órgano afectado y a la presencia de
efusiones (Addie et al., 2009). Clínicamente
el paciente presenta un deterioro progresivo,
fiebre intermitente que no responde a
antibióticos, inapetencia y pérdida de peso,
ascitis con compromiso de los órganos abdo-
minales y disnea en el caso de efusión pleural
(Pedersen, 2009). Los hallazgos de laborato-
rio incluyen linfopenia y neutrofilia, pudiendo
haber anemia o policitemia. Un hallazgo co-
mún es la elevación de proteínas plasmáticas
debido al aumento de las gammaglobulinas,
indicativo de la alta respuesta inmune causa-
da por el virus (Addie et al., 2009; Brown et
al ., 2009). La relación albúmina/globulina
(A/G), por lo tanto, estará disminuida en la
mayoría de casos (Norsworthy, 2011), lo cual
pude ayudar en el diagnóstico (Jeffery et al.,
2012). Las efusiones son generalmente de
color amarillento a marrón y de consistencia
generalmente viscosa y mucinosa debido al
alto contenido proteico (Pedersen, 2009).
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La biopsia es el único medio para con-
firmar PIF, por lo que muchas veces se rea-
liza el diagnóstico durante la necropsia
(Jeffery et al., 2012; Hsieh y Burney, 2014).
En la histopatología se observa inflamación
localizada perivascular mixta con macrófagos,
neutrófilos, linfocitos y plasmocitos
(Norsworthy, 2011). La presencia de
anticuerpos en suero puede ser observada
hasta en el 90% en ambientes con múltiples
animales (Chang et al., 2010), pero el título
también puede ser fluctuante o negativo en
animales enfermos (Norsworthy, 2011). Por
otro lado, existen métodos de diagnóstico más
especializados como PCR, inmunohistoquí-
mica, electroforesis proteica, medición de la
α-1 ácido glicoproteína e inmunofenotipi-
ficación (Paltrinieri et al., 2004; Kipar et al.,
2006; Norsworthy, 2011).

El tratamiento no es efectivo y está di-
rigido a controlar los signos clínicos ocasio-
nados por la inflamación inmunomediada,
para lo cual los corticosteroides son la droga
de elección. Terapias con el uso de
antivirales, inmunomoduladores e inmuno-
supresores han sido utilizados con resultados
discordantes o insatisfactorios (Ishida et al.,
2004; Díaz y Poma, 2009). Existe una vacu-
na, cuyo uso no está del todo recomendado y
su efectividad no ha sido plenamente demos-
trada, siendo considerada una vacuna no
esencial en los gatos (Richards et al., 2006;
Scherk et al., 2013).

MATERIALES Y MÉTODOS

Se describen los casos clínicos de dos
felinos domésticos que llegaron a consulta
Médico Veterinaria por motivos diferentes a
una clínica de referencia del distrito de Mag-
dalena, de la ciudad de Lima, Perú en 2012.

Caso 1:

Siamés macho, entero, de seis meses,
con historia de vacunaciones y antipara-
sitarios al día, que fuera adquirido cuatro

meses antes en una tienda de mascotas. El
paciente fue presentado a la consulta con
anorexia parcial y letargia de 10 días. El pa-
ciente no tenía acceso a exteriores y era el
único gato en la casa. El examen clínico no
fue relevante y se procedió a realizar análisis
de laboratorio.

Caso 2:

Gata de pelo corto de 19 meses de edad,
con cerca de 65 días de gestación e historia
clínica de anorexia y decaimiento por tres
días. Había abortado un cachorro tres horas
antes. La paciente tenía acceso a exteriores
y convivía con otros cinco gatos que también
tenían acceso a la calle. Al examen clínico, el
abdomen se encontraba distendido, propio de
una gestación, pero a la auscultación los ca-
chorros no mostraban signos de vida. Se rea-
lizaron análisis de sangre pre-quirúrgicos, pues
se programó una cesárea.

Los valores de relevancia de los hallaz-
gos de laboratorio de ambos pacientes, se
encuentran en los cuadros 1 y 2. Al individuo
del caso 1 se le realiza una ecografía abdo-
minal, observándose leve cantidad de líquido
libre, por lo que se le realizó una
abdominocentesis. En la laparotomía del caso
2 se encontró abundante líquido libre abdo-
minal con las mismas características físicas
del caso 1. El líquido obtenido en ambos pa-
cientes era amarillo oscuro con alto conteni-
do proteico (refractometría: 6.6 g/dl en el caso
1 y 7.0 g/dl en el caso 2) y con propiedades
de coagular (Figura 1). Microscópicamente,
el líquido de ambos pacientes mostró poca
celularidad, encontrándose escasos
neutrófilos no degenerados.

Dada la sospecha clínica de PIF en la
forma húmeda, ambos pacientes fueron sa-
crificados a solicitud de los propietarios. Se
realizó necropsia a ambos pacientes, donde
se registraron los hallazgos macroscópicos y
se tomaron muestras para histopatología.
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Cuadro 1. Valores hemáticos y descarte de infección retroviral en dos gatos 
 

Prueba 
Caso 1: 
Siamés 

Caso II: 
Doméstico 

Valores referenciales 

Glóbulos rojos 5.98 3.22 5.0 - 10.0 millones/ml 
Hematocrito (Ht) 30.3 15 24-45% 
Hemoglobina (Hb) 9.4 3.3 9.8 – 15.4 g/dl 
Plaquetas 283 680 150 – 500 miles/ml 
Glóbulos blancos 13.9 52.67 5.5 – 19.5 miles/ml 

Neutrófilos 12.2 42.13 2.5 – 12.5 miles/ml 
Abastonados 0.14 1.58 0 – 0.3 miles/ml 
Eosinófilos 0 0.52 0 – 1.0 miles/ml 
Basófilos 0 0 0 – 0.2 miles/ml 
Monocitos 0.42 4.21 0 – 1.0 miles/ml 
Linfocitos 1.12 4.21 1.5 – 5.0 miles/ml 

Retrovirus1 Negativo ---   
1 Snap® Combo Plus FIV-FeLV (IDEXX, EEUU) 
 

Cuadro 2. Valores de bioquímica sanguínea en dos gatos 
 

Prueba 
Caso 1: 
Siamés 

Caso II: 
Doméstico 

Valores 
referenciales 

Creatinina 0.82 0.5 0.5 – 2.0 mg/dl 
BUN 17 23 10 – 30 mg/dl 
Urea 38 49 18 – 50 mg/dl 
Fosfatasa alcalina 18 9 0 – 100 mg/dl 
TGP 108 27 0 – 60 U/L 
GGTP 10 --- 0 – 10 U/L 
Proteínas totales 8.7 7.1 5.5 – 7.5 mg/dl 
Albúmina 2.5 1.7 2.6 – 4.0 mg/dl 

Globulina 
6.2  

(A/G: 0.4) 
5.4  

(A/G: 0.31) 
2.1 – 3.7 mg/dl 

Glucosa 105 377 60 – 120 mg/dl 

A/G: Relación albúmina/globulina 
 
 

RESULTADOS

A la necropsia de ambos pacientes se
encontró ascitis y masas gelatinoides de fibrina
adheridas a la serosa de hígado, bazo,
pericardio, intestino y mesenterio (Figura 2).

En el caso 2, las masas estaban, además, en
la serosa del útero, el cual contenía cuatro
fetos muertos cubiertos por líquido amniótico
viscoso marrón oscuro. La presencia de este
líquido corresponde en ambos casos a la lla-
mada fase «húmeda» de PIF.



385Rev Inv Vet Perú 2018; 29(1): 381-388

Peritonitis infecciosa felina (reporte)

Figura 1. Líquido ascítico obtenido de ambos pacientes con sospecha de peritonitis
infecciosa felina (PIF). (A) Líquido; (B) Coágulo

Figura 2. Hallazgos macroscópicos en dos gatos con peritonitis infecciosa felina (PIF) en su
forma húmeda. (A) Fibrina adherida difusamente a la serosa cardiaca, subpericárdica
y hepática. (B) Fibrina adherida difusamente en la serosa del bazo y piogranulomas en
la serosa mesentérica
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En las muestras histológicas se observó
un copioso exudado inflamatorio mixto, com-
puesto por hilos de fibrina entremezclados con
neutrófilos en diverso grado de degeneración
y células plasmáticas, acompañándose de
severa vasculitis con hinchazón citoplasmá-
tica de las células endoteliales y efusión de
líquido proteínico acidófilo. Además, el híga-
do mostró cambio graso, zonas de necrosis y
focos de exudado mononuclear y el bazo pre-
sentaba folículos linfoides en moderada
depleción y linfocitolisis (Figura 3).

DISCUSIÓN

El primer caso de PIF fue descrito en
1963 en Estados Unidos de América
(Pedersen, 2009) y desde ese momento se
ha diagnosticado en casi todo el mundo, tanto
en felinos domésticos como silvestres
(Paltrinieri et al., 2001; Pedersen, 2009.

El diagnóstico ante mortem de PIF suele
ser un reto y se deben integrar los signos clí

Figura 3. Hallazgos histopatológicos en dos gatos con peritonitis infecciosa felina (PIF): (A)
Serosa hepática con depósito de hilos de fibrina y neutrófilos en variables diversos de
degeneración; subserosa infiltrada por células plasmáticas con hepatocitos hinchados
con degeneración vacuolar intracitoplasmaticas (10X, HE); (B) Hilos de fibrina ro-
deando a células plasmáticas y vasculitis hepática (40X, HE); (C) Exacerbación de la
pulpa roja esplénica con disminución folicular linfoide, acompañándose de infiltración
serosa focal (5X, HE): (D) Aproximación de la imagen C, exudado mixto compuesto
por glóbulos rojos extravasados, escasos neutrófilos en diversos grados de degenera-
ción y abundantes células plasmáticas entremezclados con hilos de fibrina deposita-
dos en serosa esplénica (10X, HE)
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nicos y hallazgos de laboratorio (Diaz y Poma,
2009). Los dos pacientes del estudio mostra-
ron signos clínicos inespecíficos y fue nece-
sario recurrir a análisis complementarios para
el diagnóstico final. Los resultados del
hemograma fueron diferentes, pues en el caso
1 no hubo mayores cambios, a diferencia del
caso 2 en donde se vio reflejado lo reportado
en la literatura en referencia a la presencia
de anemia y leucocitosis con neutrofilia
(Pedersen, 2009).

En los resultados de bioquímica sanguí-
nea, lo más resaltante fue la presencia de
hiperglobulinemia e hipoalbuminemia en am-
bos casos, con una consecuente disminución
del ratio albúmina/globulina. Kennedy y Little
(2012) reportan que cuando este valor se
acerca a 0.5, el diagnóstico de PIF se vuelve
más probable, hecho que ocurrió en ambos
casos. Adicionalmente, el líquido ascítico cum-
plió con todas las características reportadas
en la literatura (Addie et al., 2009), lo cual
conllevó a la alta sospecha de PIF. Debido a
que no existe un tratamiento satisfactorio pro-
bado para PIF (Norsworthy, 2011), se optó
por la eutanasia, lo cual permitió realizar la
necropsia de ambos con el consentimiento de
los propietarios.

El hallazgo macroscópico de ascitis y
masas gelatinoides de fibrina adheridas a la
serosa de hígado, bazo, pericardio, intestino y
mesenterio en ambos pacientes confirman la
presencia de la fase húmeda que es la va-
riante más común (Norsworthy, 2011) y, tal
vez, la más fácil de diagnosticar, debido al
fluido característico en cavidades corpora-
les.

Microscópicamente, en ambos casos, se
describe la presencia de un copioso exudado
inflamatorio compuesto por abundante fibrina,
neutrófilos en diversos grados de degenera-
ción, gran número de plasmocitos, líquido pro-
teínico acidófilo y vasculitis que coinciden con
hallazgos reportados en la literatura (Paltrinieri
et al., 2001; Diaz y Poma, 2009; Kennedy y
Little, 2012).

Los signos clínicos, resultados de
hemograma, las proteínas plasmáticas y las
lesiones anatomo-patológicas fueron elemen-
tos suficientes para llegar al diagnóstico de
Peritonitis Infecciosa Felina. Ambos casos
correspondieron a la forma húmeda de la
enfermedad.
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