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Resumen
Burna, A.N.; Alvarez, J.D.; Sánchez Negrette, M.; Maidana, H.R.: Confirmación his-
topatológica de leishmaniosis visceral en un canino de Corrientes, Argentina. Rev. vet. 21: 
2, 148–150, 2010. La leishmaniosis es una dolencia endémica registrada en más de 66 países 
del viejo mundo y 22 del nuevo mundo. Afecta a diferentes especies de animales domésticos 
y silvestres, siendo los caninos domiciliarios su principal reservorio Su agente etiológico es 
Leishmania chagasi, un protozoario que en los caninos produce una forma visceral con le�
siones inflamatorias no supurativas en piel, hígado, intestinos, riñones, ojos y huesos. El obje�
tivo de esta comunicación fue reportar un caso clínico con síntomas y signos característicos 
de la enfermedad y su diagnóstico serológico e histopatológico. A la inspección el examen 
clínico reveló dermatitis exfoliativa con descamación de tipo furfurácea de color plateado, 
hemorragias petequiales, pelo hirsuto, úlceras mucocutáneas y conjuntivitis. A la palpación 
se observó linfoadenopatía de los nódulos linfáticos poplíteos, preescapulares, submaxilares 
e inguinales. El estudio histopatológico permitió confirmar la presencia de un caso de leish�
maniosis visceral canina, en un perro de la ciudad de Corrientes, proveniente de la Provincia 
de Formosa (Argentina). Se resalta la importancia de evitar el traslado de animales proven�
ientes de regiones endémicas a zonas consideradas libres de leishmaniosis, como en el pre�
sente caso. El diagnóstico confirmatorio consiste, en todos los casos, en la observación de 
amastigotes intracelulares. Desde el punto de vista del diagnóstico de laboratorio se considera 
importante realizar como mínimo dos pruebas para arribar a una conclusión definitiva. 
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Abstract 
Burna, A.N.; Alvarez, J.D.; Sánchez Negrette, M.; Maidana, H.R.: Histopathologic con-
firmation of visceral leishmaniosis in a dog from Corrientes, Argentina. Rev. vet. 21: 2, 
148–150, 2010. Leishmaniosis is an endemic disease present in more than 66 countries of 
the old world and 22 of the new world. Many different species of wild and domestic animals 
may be affected. Domestic dogs are the main reservoir. The etiologic agent is the protozoan 
Leishmania chagasi, considered to produce the visceral form of the disease characterized 
by non–suppurative inflammatory lesions of the skin, liver, intestines, kidneys, eyes and 
bones. The aim of this work was to report a case with characteristic signs of the disease and 
its serological and histopathological diagnosis. The clinical examination revealed exfoliative 
dermatitis with silver furfuraceous scales, petequial bleedings, hirsute hair, mucocutaneous 
ulcers and conjunctivitis. Lymphadenopathy of popliteal, prescapular, submandibular and 
inguinal lymph nodes was also found. The histopathological study confirmed the presence 
of visceral leishmaniosis in a dog from Formosa Province in Corrientes City. It is important 
to avoid the transportation of animals from endemic areas to those where the disease is not 
present. The observation of intracellular amastigotes allows the confirmation of the disease. 
The need of at least two tests to perform a definitive diagnosis is emphasized.
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INTRODUCCIÓN

La leishmaniosis es una dolencia endémica regis�
trada en más de 66 países del viejo mundo y en 22 paí�

ses del nuevo mundo. Afecta a diferentes especies de 
animales domiciliarios y silvestres, siendo los caninos 
domésticos su principal reservorio. En Argentina la 
enfermedad es considerada importante por su impacto 
en la salud pública, sumado a la alta incidencia exis�
tente en países limítrofes como Brasil y Paraguay. Su 
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agente etiológico es un protozoario perteneciente al or�
den Kinetoplastida, familia Trypanosomatidae, género 
Leishmania, el cual es capaz de desarrollar diferentes 
tipos de presentaciones clínicas: cutánea, mucocutánea 
y visceral 3, 7, 11 . 

La etiología de la forma visceral responde al “com�
plejo Leishmania donovani”, con tres especies invo�
lucradas: Leishmania donovani y Leismania infantum 
en el viejo mundo y Leishmania chagasi en el nuevo 
mundo. Esta última es un parásito heteroxeno, que 
completa su ciclo de vida en dos tipos de hospedado�
res: vertebrados (caninos, roedores y seres humanos) 
e invertebrados (dípteros hematófagos de la familia 
Psychodidae), cuyo representante en nuestra región es 
Lutzomia longipalpis.

Esta parasitosis presenta un largo período de incu�
bación, que varía de un mes a siete años. En este pe�
ríodo los microorganismos se diseminan ampliamente, 
con predilección por la médula ósea, ganglios linfáti�
cos, bazo e hígado. En los caninos se producen lesiones 
inflamatorias no supurativas en piel, hígado, intestinos, 
riñones, ojos y huesos, además del daño directo causa�
do por la deposición de complejos inmunes en las arti�
culaciones y en las membranas basales de los riñones, 
vasos sanguíneos y ojos, produciendo vasculitis, glo�
merulonefritis, poliartritis y uveítis 6 .

Los principales signos clínicos se corresponden con 
letargia, debilidad, pérdida de peso y lesiones caracte�
rísticas en piel. Se han observado también caninos con 
problemas locomotores, tales como rengueras y coje�
ras, debido al crecimiento exagerado de las uñas y a la 
poliartritis autoinmune, polimiositis y lesiones óseas 12 .

Los parásitos se multiplican en los macrófagos del 
hígado, produciendo hepatitis crónica activa y ocasio�
nalmente, aumento palpable del hígado, vómitos, poliu�
ria, polidipsia y anorexia. Se ha descrito colitis ulcera�
tiva crónica con diarrea y melena 5 . La enteritis puede 
ser el resultado del daño parasitario directo (enteritis 
granulomatosa) o consecuencia de la insuficiencia re�
nal. También ha descrita la pancreatitis hemorrágica 
aguda 2 .

En los perros afectados frecuentemente se observa 
insuficiencia renal moderada o grave, como consecuen�
cia de la deposición de complejos inmunes que condu�
cen a la glomerulonefritis membranosa o extra–mem�
branosa 4 . Los cuadros clínicos, aunque muy variables 
y poco específicos, sirven para orientar el diagnóstico, 
siempre y cuando se apoyen en una anamnesis exhaus�
tiva que ofrezca datos epidemiológicos relevantes como 
ser hábitat, tipo de actividad, tiempo de exposición al 
vector, zona geográfica, procedencia y otros 9 . En zo�
nas endémicas, un solo síntoma compatible debe alen�
tar la sospecha de leishmaniosis y justificar las pruebas 
diagnósticas específicas. Debe considerarse sospecho�
so todo animal que proceda de una zona endémica o 
que haya permanecido en la misma durante el periodo 
de actividad del vector 10 .

El diagnóstico de elección y el más fiable, es el pa�
rasitológico. La observación del parásito por visualiza�

ción directa (punción de ganglios, médula ósea, biop�
sia cutánea), además de técnicas de biología molecular 
(PCR) y/o xenodiagnóstico (infección del flebótomo 
transmisor) son las pruebas determinantes 1, 8 . El obje�
tivo de la presente comunicación fue reportar un caso 
clínico con síntomas y signos característicos de la en�
fermedad y su diagnóstico serológico e histopatológico. 

MATERIAL Y MÉTODOS

El caso clínico fue una perra Pit Bull de 8 meses 
de edad, nacida y criada en la ciudad de Clorinda, Pro�
vincia de Formosa, trasladada luego a la ciudad de Co�
rrientes, donde vivió los dos últimos meses antes de ser 
sacrificada. Ante la sospecha de leishmaniosis, en el 
laboratorio de un consultorio veterinario privado se le 
extrajo sangre para realizar diagnóstico serológico, el 
cual resultó positivo al test rK 39 específico para leish�
maniosis visceral canina.

Este diagnóstico fue convalidado en la Cátedra 
de Patología General y Sistemática de la Facultad de 
Ciencias Veterinarias de la UNNE, al realizarse nueva 
evaluación anamnésica, clínica y de laboratorio (pun�
ción de medula ósea, punción de ganglios poplíteo y 
preescapular, frotis sanguíneo, prueba de formogelifi�
cación y análisis bioquímico del paciente). Por solici�
tud del dueño se efectúa eutanasia y posterior necrop�
sia para estudios anatomohistopatológicos. Muestras 
de órganos fueron fijadas en formol bufferado al 10%, 
procesadas por la técnica histológica clásica, incluidas 
en parafina, cortadas a 5 um y coloreadas con hema�
toxilina y eosina.

RESULTADOS 

La inspección reveló dermatitis exfoliativa con des�
camación de tipo furfurácea de color plateado, hemo�
rragias petequiales, hirsutismo, úlceras mucocutáneas 
y conjuntivitis (Figura 1). A la palpación se constató 
linfoadenopatía de los nódulos linfáticos poplíteos, 
preescapulares, submaxilares e inguinales. 

En la necropsia se observaron úlceras en el labio 
superior y en el paladar duro, aumento de tamaño de 
los nódulos linfoides submaxilares, preescapulares, po�
plíteos e inguinales. El examen de la cavidad abdomi�
nal reveló hepato y esplenomegalia (Figura 2), así como 
la presencia de una cicatriz en la cápsula esplénica. El 
examen de la cavidad craneana reveló aumento del lí�
quido cefalorraquídeo. 

El examen histopatológico del bazo y los nódulos 
linfoides evidenció infiltrado linfoplasmocitario con 
hiperplasia de los folículos. Los senos medulares de 
los nódulos linfoides presentaron abundante cantidad 
de plasmocitos y macrófagos, no hallándose estructu�
ras compatibles con amastigotes de Leishmania sp. El 
músculo temporal presentó necrosis de fibras muscula�
res e infiltrado inflamatorio linfocitario. 

En el hígado se evidenciaron múltiples focos de 
infiltrado inflamatorio de tipo linfoplasmocitario, con 
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degeneración hidrópica y grasa de hepatocitos y áreas 
de necrosis centrolobulillar. Los riñones presentaron 
congestión y pequeños focos de infiltrado inflamatorio 
linfocitario intersticial. En piel se observó abundante 
infiltrado inflamatorio que comprometió tanto a la der�
mis profunda como superficial, de tipo linfoplasmoci�
tario, con presencia de macrófagos conteniendo esca�
sos amastigotes de Leishmania sp. (Figura 3). 

Tanto el test de formogelificación como la prueba 
diagnóstica con tira reactiva rK 39 canine kala–azar 
detec resultaron positivos. El examen parasitológico 
directo en frotis coloreados con Giemsa arrojó resul�
tado negativo. Es importante destacar que tampoco se 
observaron parásitos en los extendidos de medula ósea 
ni nódulos linfoides. Los hallazgos de necropsia y el 
estudio histopatológico permitieron corroborar el diag�
nóstico clínico, demostrándose la presencia del proto�
zoario y las características lesiones en varios órganos. 

Se resalta la importancia de no trasladar animales 
de zonas endémicas a zonas consideradas libres de leis�
hmaniosis, como en el presente caso. Además, desde 
el punto de vista diagnóstico se considera primordial 
realizar como mínimo dos pruebas para poder llegar a 
un diagnóstico definitivo, siendo en todos los casos la 
observación de amastigotes intracelulares, el diagnos�
tico confirmatorio.
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Figura 1. Severa descamación periocular y conjunti�
vitis.

Figura 3. Piel: infiltrado inflamatorio y macrófagos 
con amastigotes.

Figura 2. Hepatoesplenomegalia.
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