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RESUMEN 
 
Felino bengalí de 4 meses, macho castrado, remitido por tos productiva y dificultad respiratoria sin respuesta al 

tratamiento. La radiografía torácica reportó hiperlucidez en campo pulmonar derecho, opacificación de tejido 

blando en el aspecto caudal del hemitórax izquierdo, con desviación mediastínica y pérdida de la silueta cardiaca. 

La broncoscopia reveló bronquio izquierdo rudimentario con terminación ciega, sugiriendo subdesarrollo pulmonar 

(SP). La tomografía computarizada (TC) confirmó una aplasia pulmonar izquierda con hipertrofia compensatoria 

pulmonar derecha, herniación ventral y dorsal hacia el hemitórax izquierdo. Este es el primer caso publicado de 

hallazgos de TC en un felino con aplasia pulmonar. 

Palabras claves: congénito, embriología, bronquiectasia. 
 

 
ABSTRACT 
 
4-month-old Bengali feline, neutered male, referred for productive cough and respiratory distress without response 

to treatment. The thoracic radiography reported hyperlucency in the right lung field, soft tissue opacification in the 

caudal aspect of the left hemithorax, with mediastinal deviation and loss of the cardiac silhouette. Bronchoscopy 

revealed a rudimentary left bronchus with a blind ending, suggesting pulmonary underdevelopment (SP). Computed 

tomography (CT) confirmed left lung aplasia with compensatory right lung hypertrophy, ventral and dorsal 

herniation into the left hemithorax. This is the first published case of CT findings in a feline with pulmonary aplasia. 

Key Words:  congenital, embryology, bronchiectasis. 
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Felino bengalí, macho castrado, de 2.5 kilos, 6 meses de vida fue llevado al departamento de medicina interna de 

la Clínica Veterinaria Mastervet de Barranquilla, Colombia, por una historia de tos crónica productiva y episodios 

intermitentes de dificultad respiratoria, sin antecedentes de trauma torácico, inhalación de cuerpo extraño ó 

síncope, tratado con cefalexina (20mg/kg BID), bromhexina clorhidrato (0.5mg/kg BID), terapia aerosólica y 

meloxicam (0.1mg/kg SID) sin respuesta favorable al tratamiento. Al examen físico, el paciente se encontró 

normotenso, acianótico, normohidratado y afebril; a la auscultación torácica presentó disminución de los sonidos 

pulmonares en hemitórax izquierdo y estridores en hemitórax derecho. La auscultación cardíaca fue normal. Los 

hallazgos hematológicos y bioquímicos resultaron normales para la especie. 

 

HALLAZGOS DE IMAGEN, DIAGNÓSTICO Y RESULTADOS 

Se tomaron radiografías torácicas en 3 proyecciones (vista lateral derecha/izquierda y ventrodorsal; X-Ray unit, 

ultra 100, canon DF- 183, Ecoray, Korea). Esta técnica identificó desplazamiento del mediastino hacia la izquierda 

en la vista ventrodorsal con aumento de opacidad de tejido blando del hemitórax izquierdo y sobreinsuflación 

pulmonar derecha; la silueta cardíaca presentó una posición más caudal y hacia el lado izquierdo con pérdida de la 

silueta diafragmática izquierda. También, se observaron 2 bronquios como un broncograma aéreo con recorrido 

anómalo y aumento de diámetro con respecto al bronquio derecho. En la vista lateral, se observó hiperlucidez en 

el lóbulo craneal derecho con una fisura pleural (marcación de límites lobares entre el lóbulo craneal derecho y 

medio). Además, el lóbulo caudal derecho y medio presentaron patrón intersticial no estructurado homogéneo. 

Estas alteraciones son compatibles de anomalías del SP (Figura 1 A – B). 
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FIGURA 1 Radiografias torácicas (vistas lateral derecha y ventrodorsal; kVp: 66, mAs: 10). A, lóbulo craneal derecho 
con sobreinsuflación (*) y la fisura pleural (#). B, Opacificación de tejido blando en el aspecto caudal del hemitórax 
izquierdo (o), desviación cardíaca caudo lateral izquierda (flecha) y bronquios (cabeza de flecha). 
 

Para confirmar el SP, una evaluación con TC fue desarrollada para evaluar el parénquima pulmonar, bronquios y 

arterias pulmonares y categorizar el SP. El TC torácico fue desarrollado usando escáner TC helicoidal multi-slice de 

4 cortes (Asteion Multi 4 System, Toshiba Medical Sistem Corporation, Japón) en modo escáner helicoidal con los 

siguientes parámetros: Pitch of 1.75, 120 kVp y 200 mA, grosor de corte de 0.5 mm. La aplasia pulmonar izquierda 

fue confirmada junto con una hipertrofia compensatoria del pulmón derecho con presencia de herniaciones. La 

hernia causada por el lóbulo caudal derecho fue dorsal dentro del hemitórax izquierdo, con una extensión no más 

allá de la aorta a nivel de la T10, la hernia ventral ocurrió a nivel de T4 sobrepasando 6.2 mm el esternón. La 

circulación derecha pulmonar se encontró normal pero la izquierda estaba ausente. Se observó desviación de las 

estructuras mediastínicas hacia la izquierda. La tráquea presentó desplazamiento hacia la izquierda y variación del 

diámetro dentro del tórax, a nivel de T1 el diámetro fue de 6.0-7.1 mm, en T4 inició el desplazamiento y presentó 

un diámetro de 7.2 -8 mm y en T6 se observó el mayor desplazamiento hacia la izquierda con 7.9-9.7 mm de 

diámetro. Por otro lado, los bronquios izquierdos presentaron ausencia de estrechamiento de las vías respiratorias 

periféricas, engrosamiento bilateral de la pared bronquial y oclusión luminal. El diámetro interno bronquial fue 

medido con respecto a la arteria pulmonar (AP) (relación BA); el bronquio craneal del lóbulo craneal derecho a nivel 

del disco intervertebral T5-T6 fue de 2.1, el bronquio medio del lóbulo medio derecho a nivel del disco 

intervertebral T7-T8 fue de 2.84, y del lóbulo caudal derecho a nivel del disco intervertebral T9-T10 fue de 0.81. 



4  

Para evitar diferencias en los diámetros por el tamaño de la AP se determinó el ratio del diámetro del lumen 

bronquial con respecto al diámetro del cuerpo vertebral (relación BV T6: 5.7 mm), resultando 0.36 para el bronquio 

craneal, 1.24 para el bronquio medio y 0.5 para el bronquio caudal. Adicionalmente, se calculó el ratio del diámetro 

de AP con respecto al diámetro del cuerpo vertebral (Relación AV), hallándose 0.17 para la AP del lóbulo craneal 

derecho, 0.4 para la AP del lóbulo medio y 0.6 para la AP del pulmón caudal2. Los bronquios izquierdos fueron 

evaluados con el ratio BV por la ausencia de la AP izquierda; las medidas se realizaron al mismo nivel que del lado 

derecho, el ratio BV del bronquio del lóbulo craneal fue 1.17 y del lóbulo caudal 1.28, el bronquio caudal del lóbulo 

craneal no se observó en TC pero el bronquio accesorio derecho se observa sin parénquima pulmonar y con un 

ratio BV de 0.8 a nivel de T9. A nivel pulmonar, el lóbulo caudal derecho se observó con opacificación (medidas de 

Hounsfield, HU -635 a -438), el lóbulo craneal (HU -969 a -887) y medio derecho (HU -850 a -1237) se observaron 

normal. El pulmón izquierdo no es visto en el TC (HU +43 a +86). En el espacio subpleural derecho, se observó un 

pseudo engrosamiento pleural sugerente de tejido graso (Figura 2). El diagnóstico por TC fue consistente con 

aplasia pulmonar izquierda con herniación ventral y dorsal y bronquiectasia3. 
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Figura 2 (A, B) Imágenes dorsales (WL 300, WW 50) (C, D, E) y transversales de TC (WL 1.580, WW -554). A, imagen 
TC dorsal mostró ausencia de pulmón izquierdo y desviación del corazón (C) caudo lateral izquierda. B, imagen TC 
dorsal mostró desplazamiento traqueal (t) hacia la izquierda con bronquios (b) izquierdos sin estrechamiento 
periférico y finalización aberrantes. C, D, E, Imagen TC transversa mostró ausencia pulmonar izquierda e hipertrofia 
compensatoria pulmonar derecha. C, Imagen TC transversa a nivel de T4, mostró desplazamiento traqueal hacia la 
izquierda con herniación ventral del lóbulo craneal derecha (*) hacia la izquierda (6.2mm). D, Imagen TC transversa 
a nivel de la carina T6-T7, observándose hipertrofia pulmonar compensatoria con aumento del diámetro interno 
del bronquio derecho (bd). E, Imagen TC transversa a nivel de T10 observándose hernia dorsal (**) del lóbulo caudal 
derecho no más allá de la aorta y con opacificación del parénquima pulmonar(>). 
 
Por las infecciones y signos respiratorios persistentes, se realizó un examen broncoscópico con sonda 

broncoscópica (Ambu aScopeTM 4 Broncho Slim 3.8/1.2, TET 5 mm y TDL 35 Fr) y un dispositivo Ambu aViewTM 

(paciente en decúbito esternal, 405002000 JANUS2W-W08-R10, Sofware v2.XX, Ballerup, Denmark). El paciente 

fue pre oxigenado con máscara. La inducción (3mg/kg propofol) y plano anestésico general, se realizó con protocolo 

estándar (Infusión de propofol 0.1-0.4 mg/kg/min) y oxigenación mantenida durante el procedimiento, 

administrando un flujo de oxígeno al 100 % (aproximadamente 1 L/min) a través del canal de trabajo endoscópico. 

La examinación reveló una tráquea congestionada con secreción mucopurulenta, bronquio principal derecho (RPB) 

hiperémico con secreción mucosa en RB3 (bronquio lobar accesorio derecho) y RB4 (bronquio lobar caudal 

derecho). El bronquio principal izquierdo (LPB) presentó hiperemia a ese nivel y se logró identificar el bronquio 

lobar del pulmón craneal izquierdo lateral (LP1) en ventrolateral al LPB y el bronquio lobar del pulmón caudal (LP2). 

En LP2 hay pérdida de la arquitectura bronquial con dilatación y distorsión marcada, con edema de la mucosa y 

acúmulo severo de secreción mucopurulenta, además, se observó un bronquio segmental dorsal primario (LB2D1) 
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obstruido con secreción mucopurulenta (Figura 3 A), y posteriormente en su recorrido, posee diversos bronquios 

segmentales pequeños con terminación en un saco ciego (Figura 3 B). El LP1 no se visualizó por la secreción 

mucopurulenta. Se realizó lavado bronquioalveolar instilando solución salina al 0,9 % estéril, a través del canal de 

biopsia del endoscopio (10 ml). Se lavó el canal con un pequeño volumen de aire y se aplicó succión manual para 

recuperar el líquido que estuvo en contacto con el espacio broncoalveolar. El líquido obtenido fue sometido a 

citología y cultivo microbiológico. La citología reportó extendidos densamente celulares con predominio de 

neutrófilos no degenerados y algunos con cambios degenerativos, embebidos con numerosas células cilíndricas 

ciliadas sin atipia; múltiples linfocitos, macrófagos espumosos que exhiben citofagocitosis, células epiteliales 

cornificadas nucleadas y ocasionales eosinófilos compatibles con traqueobronquitis supurativa, crónica activa. 

Estos hallazgos indicaron inflamación crónica persistente. El cultivo bacteriológico del lavado bronquial aisló 

Escherichia coli con predominio de neutrófilos sensible a Ceftazidima, Cloranfenicol, Trimetropim/sulfametoxazol y 

Doxiciclina. 

 
 

Figura 3. Imágenes broncoscópicas. A, Bronquio principal izquierdo (LPB) con su Bronquio lobar caudal izquierdo 
(LB2) y origen del primer bronquio segmental dorsal (LB2D1) con presencia de secreción mucopurulenta. B, 
Bronquio lobar izquierdo (LB2), con edema de mucosa y presencia de secreción mucopurulenta, bronquios 
segmentales y saco ciego del LB2 (*). 

 
El paciente inició antibioterapia, basado en el resultado de sensibilidad de cultivo bacteriológico, recibiendo por 

vía oral Doxiciclina (Ronaxan, Boehringer Ingelheim, Alemania) a 10 mg/kg/día durante 30 días, prednisolona a 

0.3 mg/kg SID durante 15 días y terapia aerosólica a través de nebulizador de aire comprimido con solución salina 

(3 ml, 0.9% NaCl) y bromuro de ipratropio (0.05mg, 0,2 ml - 4 gotas) durante 20 minutos (Berodual , Boehringer 
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Ingelheim, Alemania)4. Después del tratamiento inicial, se continuó con inhalaciones de fluticasona 250 mg/dosis 

(Flixotide, Glaxo Wellcome, Bélgica) y nebulizaciones periódicas. Durante los controles y seguimiento, el paciente 

se mantuvo afebril y los signos respiratorios disminuyeron. El paciente fue dado de alta conservando una vida 

normal. 

 

 
DISCUSIÓN 

 
Este caso describe un SP en un gato. La etiología es desconocida y se cree que su patogenia en humanos está 

relacionada con factores genéticos5, virales, déficit de vitamina A o iatrogénicos6. En veterinaria, es rara su 

presentación y poco documentada, se ha descrito en perros7,8, equinos9, ovejas10, sin embargo, según el 

conocimiento de los autores es el primer reporte en un felino. 

De acuerdo con los hallazgos en broncoscopia y TC, el SP determinó aplasia pulmonar según la clasificación de 

Schneider y Schwalbe que lo divide en 3 tipos: tipo 1 (agenesia): ausencia completa del parénquima pulmonar, su 

vasculatura y los bronquios; tipo 2 (aplasia): bronquio rudimentario con terminación ciega y ausencia completa del 

parénquima pulmonar y vasculatura; y tipo 3 (hipoplasia): presencia de cantidades variables de parénquima 

pulmonar, bronquios y vasculatura5, 11. 
 
El SP de nuestro paciente se presentó en el pulmón izquierdo y está reportado que el lado izquierdo es 

 

normalmente más afectado5. En 3 equinos9 y en caninos7,12 también reportaron alteración del lado izquierdo. Las 

afecciones del lado izquierdo son de mejor pronóstico en humanos13, aunque en equinos se puede presentar el 

fallecimiento al momento del parto9, sin embargo, nuestro felino presentó buena evolución después de su 

diagnóstico y tratamiento, así como en algunos caninos7,12. Cuando afecta el lado derecho, pueden estar presentes 

otras alteraciones congénitas como cardiovasculares, gastrointestinales, renales, neurológicas y músculo 

esqueléticas que empeoran el pronóstico5. A su vez, el SP derecho es asociado con compresión traqueal por una 

rotación de la carina, desviación hacia la derecha del corazón y del mediastino con distorsión bronquial y vascular13. 

La mayoría de estos pacientes presentan muerte asociada a estas anormalidades5, aunque se ha reportado en un 
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canino con agenesia del pulmón derecha un buen pronóstico8 y con hipoplasia12,14. 

La presentación clínica varía en humanos, así como en veterinaria, muchos de ellos se manifiestan al momento del 

nacimiento9 o manifiestan signos respiratorios antes del año de edad8,14, otros pacientes son asintomáticos hasta 

la edad adulta7 y puede detectarse incidentalmente durante un examen de rutina. Nuestro paciente presentó 

signos respiratorios, similares a los pacientes humanos con SP: estornudos, descarga nasal, disnea, cianosis, 

taquipnea, tos, silbidos, estridores y pueden presentar infecciones respiratorias recurrentes6. En veterinaria, 

similarmente se han presentado signos respiratorios como respiración forzada, sibilancias7, disnea y neumotórax8 

y signos sistémicos como letargia, hipersalivación y debilidad de los miembros posteriores7. Al examen clínico 

cuando hay SP izquierda, el corazón es palpable del lado izquierdo, pero sin auscultación de sonidos pulmonares15 

algo muy característico de nuestro paciente. 

Los estudios por imágenes son esenciales para el diagnóstico del SP. Los hallazgos radiográficos de tórax fueron 

similares a los reportados en medicina humana. La apariencia radiológica entre agenesia, aplasia e hipoplasia son 

similares16 y pueden simular a una lobectomía completa y confundirse con un colapso pulmonar17 o una 

atelectasia16, situación presentada inicialmente en nuestro paciente dificultando el diagnóstico. La radiografía y TC 

de tórax mostraron hiperinflación del pulmón y desplazamiento del mediastino hacia el lado afectado, formando una 

hernia pulmonar compensatoria en el hemitórax contralateral, dando la apariencia de un pulmón aireado en la 

radiografía simple16 situación observada en las placas radiográficas. 

El TC es un método efectivo para dilucidar la anatomía del SP15. La aplasia del pulmón izquierdo fue confirmada 

junto con una hipertrofia compensatoria del pulmón derecho con presencia de herniaciones. Estas pueden ser por 

una respuesta compensatoria fisiológica o artificial por exceso de presión intrapulmonar durante la ventilación8. 

En el TC, las herniaciones anteriores y posteriores se pueden presentar en humanos y son más frecuentes las 

anteriores. En el TC se observó una hernia causada por el lóbulo caudal derecho en dorsal y por el lóbulo craneal 

en ventral dentro del hemitórax izquierdo. Se describen 3 categorías de herniaciones posteriores: herniación 

posterior no más allá de la aorta, herniación posterior más allá de la aorta y herniación en forma de herradura 

donde la herniación posterior cruza por delante del esófago; el tipo 1 fue encontrada en nuestro paciente, aunque 
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no es la más frecuente y se presenta encima o por debajo de la carina3. Las herniaciones anteriores que serían las 

ventrales en veterinaria, se han encontrado en todos los pacientes en humana y pueden ocurrir en toda la longitud 

de la cavidad torácica, este pulmón herniado cruza la línea media a través del espacio entre el esternón y el 

corazón3. En el TC se pudo reconfirmar la desviación mediastínica hacia la izquierda caracterizado por la falta de 

tejido pulmonar. A su vez, la tráquea presentó desplazamiento hacia la izquierda y su diámetro varió dentro del 

tórax, mostrando un aumento del diámetro con respecto a los valores reportados (5 - 7 mm), esto puede deberse 

a la alteración del desarrollo congénito o dilatación por el proceso inflamatorio crónico del paciente (9 - 13 mm)18. 

El espacio dejado por el pulmón ausente, que no es llenado por el mediastino o por la herniación pulmonar 

contralateral, se observa como un pseudo engrosamiento de la pleura y es acumulación de tejido graso en el espacio 

subpleural16. 

El hallazgo del bronquio rudimentario izquierdo en TC ayudó en la diferenciación entre agenesia y aplasia3. Las 

anormalidades bronquiales congénitas son poco descritas en comparación con las adquiridas. Para describir las 

alteraciones bronquiales utilizamos el ratio BA, usado como componente en la interpretación de imágenes de TC 

pulmonar en sospecha de bronquiectasia, sin embargo, cuando las enfermedades existen tanto en el bronquio 

como en las arterias, esta relación es menos fidedigna19. El diagnóstico de bronquiectasia se basa en el ratio BA > 

0.911, aunque en felinos se ha encontrado diferencia en este ratio con respecto a los lóbulos pulmonares y edad del 

paciente19. Cuando están presentes condiciones que afectan a ambos componentes de esta relación, la  utilidad 

disminuye y el uso BV y AV puede ayudar en el diagnóstico en aquellos pacientes con enfermedades concurrentes 

del bronquio y de la arteria pulmonar2. La presencia de bronquiectasia deteriora la eliminación de secreciones 

respiratorias pudiendo ser congénita o adquirida. El reconocimiento de ésta es importante ya que esta condición 

incrementa el riesgo de desarrollo de enfermedades respiratorias recurrentes, debido a la disminución o falta de 

clearance mucociliar20. Se logró determinar con el ratio BA, BV, y AV que los bronquios craneal y medio derecho 

presentaban bronquiectasia y que el bronquio del lóbulo caudal estaba normal según los rangos de referencia 

reportados para la edad y el diámetro de cada bronquio pulmonar y el ratio de AV se encontraron dentro de los rangos 
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normales1,2. Estas alteraciones bronquiales pueden ser los causantes del proceso inflamatorio crónico. 

La broncoscopia está descrita como herramienta diagnóstica y de mucha utilidad en pacientes con infecciones 

repetitivas o sin respuesta al tratamiento5 como lo reportado en este caso, así como en gatos sin respuesta a terapia 

medica empírica y ofrece ventajas a través de la visualización de las vías respiratorias logrando obtener muestras 

en lugares específicos21. 

La inflamación supurativa se caracteriza por neutrófilos en las vías aéreas y la supurativa séptica por neutrófilos 

degenerados con bacterias intracelulares. Dentro de los organismos patógenos reportados en las infecciones 

respiratorias bajas se incluye la Escherichia coli, Bordetella bronchiseptica, Pasteurella, Staphylococcus, 

Streptococcus, Psedomonas y Mycoplasma, sin embargo, no se han descrito parámetros en la distinción de 

infección o contaminación pudiendo ser contaminantes orofaríngeos21. En los procesos inflamatorios, las células 

encontradas corresponden al 80% de neutrófilos y eosinófilos menos del 20%. En este caso, la infección resultó 

sensible a la Doxiciclina, útil en problemas respiratorios y adicionalmente, con efectos inmunomoduladores que 

podrían beneficiar al paciente frente al proceso bacteriano22. 

Los pacientes asintomáticos no requieren intervención médica, pero las infecciones pulmonares u otras 

enfermedades respiratorias requiere, tratamiento médico temprano13. En este caso, el paciente presentó 

problemas respiratorios. El tratamiento con oxigenoterapia, broncodilatadores y fisioterapia mejora la condición 

de los pacientes6 junto con terapia con corticoides15. Se han descrito tratamientos quirúrgicos en pacientes con 

agenesia pulmonar tipo 35 aunque en agenesia pulmonar no se reporta. El tratamiento con aerosol es un método 

deseable en la administración de fármacos limitando la absorción sistémica y se dirige la terapia al sitio del 

problema. Las enfermedades que se consideran particularmente susceptibles a la terapia con aerosol incluyen la 

enfermedad de las vías respiratorias inferiores felinas4. El uso de terapia inhalatoria con fluticasona se ha descrito 

en gatos con bronquitis crónica con disminución significativa de células inflamatorias de las vías respiratorias 

bajas23. 

El diagnóstico definitivo incluyó examen clínico, radiología de tórax, broncoscopia y TC contrastada de tórax. La 

radiografía de tórax normalmente sugiere el diagnóstico, la tomografía computarizada nos ayuda a identificar la 



11  

clase de agenesia y la presencia de otras alteraciones6. 
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