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PALABRAS CLAVE > Distemper canino > Infección viral multisistémica > Síndromes clínicos 
neurológicos >  Diagnóstico > Prevención > Tratamiento
KEY WORDS > Canine Distemper > Multi-systemic viral infection > Neurological clinical 
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Resumen

Se presenta una revisión actualizada sobre la enfermedad viral Distemper canino, donde se describen 
las últimas publicaciones en relación a las características de la enfermedad, los signos clínicos 
comunes y otros asociados a la enfermedad, así como los diferentes métodos de diagnóstico y 
terapéutica. Distemper canino sigue siendo una enfermedad de importancia en la clínica de perros, 
puesto que presenta signos clínicos atípicos y que a pesar de los diferentes métodos de diagnóstico 
y protocolos de vacunación establecidos, la morbilidad y mortalidad siguen siendo elevadas y no 
existe un tratamiento específico contra la enfermedad.

Abstract

An updated review on the viral disease canine Distemper is presented. We described publications 
on the main characteristics of the disease and other clinical signs associated to the disease, different 
methods of diagnosis and treatments. Canine Distemper is still a disease of clinical importance 
in dogs, as they present atypical clinical signs, and despite of different diagnostic methods and 
established vaccination protocols, morbility and mortality are still elevated and 
currently, there is no specific treatment against the disease.

Dr. Manuel Emilio Bolio González1*, PhD. Roger Iván Rodríguez Vivas ,
Dr. José Alberto Rosado Aguilar , PhD. Edwin José Gutiérrez Ruiz, 
Dr. Eduardo Gutiérrez Blanco, PhD. Juan Felipe Torres Acosta,
Dr. Armando Jacinto Aguilar Caballero, PhD. Antonio Ortega Pacheco.

Distemper canino, infección viral 
multisistémica, que produce 
síndromes clínicos neurológicos: 
una revisión actualizada. 
Canine distemper, a multi-systemic viral 
infection which produces neurological 
clinical syndromes: an updated review.

Léalo en web

1Cuerpo Académico de Salud Animal, Departamento de Salud Animal y Medicina Preventiva, Facultad de Medicina Veterinaria 
y Zootecnia, Campus de Ciencias Biológicas y Agropecuarias, Universidad Autónoma de Yucatán. 
*Correspondencia: bgonza@correo.uady.mx
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Introducción

La historia del Moquillo canino se remonta a 
Ulloa quien observó (1735), la enfermedad 
en Ecuador y Perú; Carré (1905), encontró 
“un agente filtrable” en las descargas nasa-

les serosas de perros enfermos de Moquillo canino; 
Ligniéres (1906), ratificó los hallazgos de Carré; Dun-
kin y Laidaw (1926), confirmaron su naturaleza viral. 
Está estrechamente relacionado con los virus del Sa-
rampión y la Peste bovina. Asimismo, Jenner (1809), 
escribió uno de los primeros artículos científicos so-
bre Moquillo canino resaltando que la enfermedad era 
desconocida en Europa antes de la primera mitad del 
siglo XVIII, reconoció su naturaleza infecciosa y su 
transmisión por fómites (Cal-
zada Nova y Vázquez Manrí-
quez, 2020a).

Distemper, Moquillo en perros, 
o Enfermedad de Carré, ha sido 
descrita en diferentes publica-
ciones como una patología mul-
tisistémica y letal en cánidos 
(Céspedes et al., 2010; Pinotti et 
al., 2016; Rebollar-Zamorano et 
al., 2020). Es producida por un virus que tiene la particu-
laridad de ser linfotrópico y altamente inmunosupresor, 
que presenta una gran diversidad y variedad de signos clí-
nicos digestivos, respiratorios y neurológicos, en perros 
y otros canidos, ha sido encontrado también en células 
del tracto urinario, endocrino, tejido nervioso, linfoide, 
en fibroblastos, queratinocitos, y en células bronquiales, 
endoteliales y neuroectodermales (Carvalho et al., 2012).
 
En la actualidad varias publicaciones mencionan a los 
llamados síndromes clínicos neurológicos y que su 
presentación, dependerá de la localización de la lesión 
producida por el virus (sitio de infección en el siste-
ma nervioso), y de otros factores asociados al animal 
(Beineke et al., 2015; Pellegrino, 2015). 

Por lo anteriormente expuesto, el trabajo de revisión tie-
ne como objetivo presentar datos de publicaciones actua-
lizadas sobre la enfermedad, diagnóstico y terapéutica. 

Características del virus

El causante del Distemper en perros, es un virus de gran 
tamaño, muy estrechamente relacionado con los del 
Sarampión y Peste bovina, corresponde al orden de los 
Mononegavirales, de la familia Paramyxoviridae y del 
género Morbillivirus, que produce una infección clínica 

multisistémica con altos índices de morbilidad y morta-
lidad en animales de todas las edades, aunque descrita 
principalmente en jóvenes. Está compuesto por ARN 
monocatenario de polaridad negativa, con nucleocáp-
side helicoidal rodeada de una envoltura lipoproteica 
que contiene proteínas como la hemaglutinina (H), de 
fusión (F) y de matriz (M), que participan en los me-
canismos de infección y replicación, que determinan 
su tropismo, afectando órganos del tejido linfoide, res-
piratorio, entérico y nervioso (Céspedes et al., 2010; 
Elia et al., 2015; Pinotti et al., 2016; Duque-Valencia 
et al., 2019; Rendon-Marin et al., 2019). 

Su constante eliminación por 
medio de secreciones, exu-
dados y fluidos corporales, le 
permite que se disemine rápi-
damente en los animales infec-
tados, antes de manifestar sig-
nos asociados a la enfermedad. 
Las principales vías de infec-
ción son los exudados respira-
torios y conjuntivales (Pratak-
piriya et al., 2017; Torres et al., 

2017; Mondino et al., 2019). La infección sistémica se 
inicia por la inhalación del virus, por medio de gotas 
de aerosol que penetran por la nariz, pasando a los 
ganglios linfáticos locales, donde se disemina, llega 
a la sangre y se replica en los macrófagos de las vías 
respiratorias bajas y en el tejido linfoide asociado, y 
de ahí a todo el organismo del animal (Carvalho et al., 
2012; Pratakpiriya et al., 2017).

El virus desarrolla varios mecanismos rápidos que 
neutralizan y evaden la respuesta inmune antiviral in-
nata y adaptativa, los fenómenos desarrollados le per-
miten utilizar células inmunes para viajar a órganos 
linfáticos secundarios como el bazo, nódulos linfáti-
cos y tejido linfoide asociado a mucosas; el virus se 
disemina hacia otros tejidos, donde ocurre una inva-
sión y se producen lesiones nerviosas crónicas pro-
gresivas (Céspedes et al., 2010; Pinotti et al., 2016). 

Linajes del virus

En relación a los linajes del virus en el mundo, en Eu-
ropa, 3 han sido descritos en Italia (Mira et al., 2018), 
denominado Europe, estos son, Europe-1/South Amé-
rica-1, Europe WildLife y Artic-like, los mismos 
autores, indican que ante los diversos linajes encon-
trados, sería conveniente establecer las caracterís-

“Por lo anteriormente 
expuesto, el trabajo 

de revisión tiene como 
objetivo presentar datos de 
publicaciones actualizadas 

sobre la enfermedad, 
diagnóstico y terapéutica. ”
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Tabla 1. Cuadros y signos clínicos para Distemper canino.

8

PALABRAS CLAVE > Distemper canino > Infección viral multisistémica > Síndromes clínicos 

ticas epidemiológicas de la infección para cada uno 
de los lugares de su presentación, sobre todo ante la 
gran morbilidad y mortalidad que representa el virus 
para la salud de los perros. En Asia, Liu et al. (2019), 
estudiaron el gen H del linaje del virus Asia-1, para 
comprender mejor el comportamiento del menciona-
do linaje en China. 

En América del sur, en Colombia, Duque-Valencia et 
al., 2019, reportaron que los linajes, South America-3, 
South America y North America-4, están circulando 
en los perros del área metropolitana de Medellín, los 
mismos autores señalan que en la actualidad a nivel 
mundial se han reportado alrededor de 19 linajes del 
virus del Moquillo en perros. Otros autores en Argenti-
na (Pinotti et al., 2016), en la ciudad de Santa Fe, men-
cionan que durante los años 2000 y 2010, se aislaron 
13 cepas autóctonas del virus del Distemper canino.

Cuadro Clínico Signos Clínicos Autor

Neurológico

Depresión
Hiperestesia
Cambios de conducta 
Convulsiones
Ataxia
Parálisis
Paraparesia
Tetraparesia
Fenómenos motores nerviosos 
Neuritis óptica 
Fasciculaciones
Movimientos masticatorios

Carvalho et al., 2012
Beineke et al., 2015
Elia et al., 2015
Pellegrino, 2015
Soto et al., 2018
Rendon-Marin et al., 2019
Klemens et al., 2019
Green et al., 2020
Rebollar-Zamorano et al., 2020

Digestivo
Diarrea
Vómitos
Anorexia

Carvalho et al., 2012
Beineke et al., 2015
Elia et al., 2015
Soto et al., 2018
Mondino et al., 2019
Rendon-Marin et al., 2019
Rebollar-Zamorano et al., 2020

Respiratorio
Tos seca
Secreciones oculares y nasales serosas 
Queratoconjuntivitis 
Hiperqueratosis nasal

Carvalho et al., 2012
Beineke et al., 2015
Elia et al., 2015
Torres et al., 2017
Soto et al., 2018
Piewbang et al., 2019
Rendon-Marin et al., 2019
Rebollar-Zamorano et al., 2020

Atípico

Fiebre
Coriorretinitis
Hiperqueratosis digital 
Abortos
Micción involuntaria
Ceguera
Dermatitis pustular

Carvalho et al., 2012
Beineke et al., 2015
Elia et al., 2015
Soto et al., 2018
Green et al., 2020
Rendon-Marin et al., 2019
Rebollar-Zamorano et al., 2020

Signos clínicos 
Sobre los signos clínicos, el virus del DC comparte simi-
litudes con los cambios neuropatológicos de enfermeda-
des desmielinizantes humanas, como por ejemplo, con la 
“Esclerosis Múltiple” (EM), es así, que Médicos neuro-
patólogos como Scherer (1994), describe que el DC es 
la “Esclerosis Múltiple Aguda de los caninos”, por esta 
razón, la enfermedad, ha sido utilizada como modelo de 
experimentación para la EM (Mondino et al., 2019). 

Por lo que se refiere a la fase aguda del DC, esta presenta 
generalmente cuadros clínicos respiratorios, entéricos y 
nerviosos (tabla 1), y para a fase crónica, se presentan los 
mismos signos clínicos, pero con lesiones inmunome-
diadas, donde el virus muestra su potencial linfotrópico e 
inmunosupresor. La enfermedad en forma leve, se asocia 
con fiebre, anorexia transitoria, depresión y conjuntivitis 
serosa; en la forma multisistémica, ocurren secreciones 
oculares y nasales serosas, diarrea, vómitos, tos seca, 
convulsiones, hiperestesia y cambios de conducta (Elia 
et al., 2015; Soto et al., 2018). 
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Posteriormente se produce ataxia, paraparesia, tetrapa-
resia y fenómenos motores nerviosos, además de otros 
signos asociados a la forma clínica crónica, como corio-
rretinitis, neuritis óptica, queratoconjuntivitis, hiperque-
ratosis nasal y digital, pero también están descritos abor-
tos, nacimientos de cachorros débiles y se señala que la 
clínica neurológica en animales jóvenes, puede ser va-
riable (Carvalho et al., 2012; Soto et al., 2018; Rendon-
Marin et al., 2019). 

Durante la infección los perros enfermos siguen ex-
pulsando virus y se reporta en varias publicaciones 
que también es el  causante clínico de la enfermedad 
denominada, “Encefalitis del perro viejo” (Pellegrino, 
2015; Pinotti et al., 2016; Rendon-Marin et al., 2019). 

En lo referente a la Encefalomielitis desmielinizante 
esta se asocia con una pérdida selectiva de la vaina de 
mielina, acompañada de diferentes grados de cambios 
espongiformes en el interior de la sustancia blanca le-
sionada. También se han descrito diferentes niveles 
de infiltración mononuclear en los espacios perivas-
culares y en el parénquima nervioso, así como varios 
grados de reactividad de las células gliales.  Se han 
considerado mecanismos inmunopatogénicos dirigi-
dos hacia antígenos propios como causa de la progre-
sión del proceso desmielinizante (Pellegrino, 2015; 
Mondino et al., 2019).

Pellegrino (2015), señala que las manifestaciones clí-
nicas neurológicas de la enfermedad en perros, han 
sido reconocidas como síndromes clínicos, estos in-
cluyen a la “Encefalomielitis en perros inmaduros”, 
“Encefalomielitis multifocal en perros maduros”, 
“Encefalitis del perro viejo y “Encefalitis posvacu-
nal”, sin embargo, también se han descrito otras pre-
sentaciones clínicas, aunque menos comunes, estas 
son, “Polioencefalomalacia”, “Encefalomielitis cró-

Tabla 2. Signos y síndromes clínicos neurológicos para Distemper canino.

Cuadro clínico Otros signos clínicos Autor

Neurológico Leucoencefalitis desmielinizante
Encefalomielitis en perros inmaduros
Encefalomielitis multifocal en perros maduros
Encefalitis del perro viejo
Encefalitis posvacunal
Polioencefalomalacia
Encefalomielitis crónica recidivante
Encefalopatía aguda
Encefalitis aguda
Polioencefalitis con cuerpos de inclusión
Encefalitis necrotizante atípica de los cachorros

Carvalho et al., 2012
Machado et al., 2013
Lempp et al., 2014
Beineke et al., 2015
Pellegrino, 2015
Spitzbarth et al., 2016
Seehusen et al., 2016
Klemens et al., 2019
Mondino et al., 2019

nica recidivante”, “Encefalopatía aguda”, “Encefalitis 
aguda”, “Polioencefalitis con cuerpos de inclusión” y 
la “Encefalitis necrotizante atípica de los cachorros” 
(tabla 2), estas presentaciones clínicas neurológicas, 
dependerán en gran medida, de los sitios donde se lo-
calice la lesión producida por el virus. 

Otros autores, reportan en publicaciones, que la infec-
ción viral podría estar localizada en áreas corticales y 
núcleos del tronco encefálico y que las regiones del 
SNC más frecuentemente afectadas por la desmielini-
zación son la sustancia blanca del cerebelo, la región 
periventricular (especialmente alrededor del cuarto 
ventrículo), los tractos ópticos y la médula espinal. 

De igual forma, estudios desarrollados sobre la pato-
genia de la leucoencefalitis desmielinizante producida 
por el virus del DC han demostrado que su desarrollo 
es un evento bifásico, que presenta una fase inicial 
aguda, en la que el daño es producido por la acción di-
recta del virus, y otra crónica, la cual ocurre a expen-
sas de un proceso inmunopatológico (Machado et al., 
2013; Spitzbarth et al., 2016. Mondino et al., 2019). 

Diagnóstico

Para los métodos de diagnóstico que han sido emplea-
dos para DC, la historia clínica del paciente (animal 
vacunado o no, edad, etc.), examen físico general, sig-
nos clínicos (respiratorios, digestivos y neurológicos), 
epidemiología de la enfermedad (factores de riesgo: 
convivencia con otros animales, ambiente, etc.), y 
debe de ser acompañado de pruebas de laboratorio, 
biometría hemática (con revisión de frotis de sangre 
periférica en busca de cuerpos de inclusión en células 
mononucleares), química sanguínea, pruebas de gabi-
nete (Rayos x de campos pulmonares), impronta cor-
neal (para observar cuerpos de inclusión), pruebas 

Rev_NovDic2020_Distemper Canino.indd   9Rev_NovDic2020_Distemper Canino.indd   9 12/11/20   14:0312/11/20   14:03



Noviembre Diciembre 2020vanguardiaveterinaria10

PALABRAS CLAVE > Distemper canino > Infección viral multisistémica > Síndromes clínicos 

de ensayos rápidos para antígenos de DC (Rapid CD 
ag Test Bio Not), cultivo de líneas celulares, inmu-
nofluorescencia directa, pruebas de ELISA, RT-PCR 
y MinION (Oxford Nanopore Technologies, Oxford 
UK) (Linares et al., 2010; Elia et al., 2015; Mira et 
al., 2018; Gómez da Costa et al., 2019; Peserico et al., 
2019; Calzada Nova y Vázquez Manríquez, 2020b; 
Rebollar-Zamorano et al., 2020). 

Otros autores (Athanasiou et al., 2018), evaluaron el diag-
nóstico del virus del DC mediante las pruebas de inmu-
nofluorescencia directa (IFD), citología de células de la 
conjuntiva para la detección del virus, y el ensayo de PCR 
como prueba de oro, los autores encontraron una buena 
concordancia entre la IFD (valor de kappa de 0.833), 
mientras que la concordancia para la citolología y PCR, 
fue pobre (valor de kappa de 0.164). 

Por su parte, Wang et al. (2018), desarrollaron una 
prueba de PCR duplex de un solo paso (one-step 
dPCR) para el diagnóstico simultáneo de los virus del 
DC y Coronavirus canino, esta demostró ser altamente 
sensible, específica, rápida y que requiere de menos re-
activos cuando es comparada con otras pruebas de PCR 
para el diagnóstico de estos dos virus en perros.

Tratamiento

En relación al tratamiento, Cespedes et al. (2010), repor-
tan el empleo de dos tratamientos con antivirales, estos 
fueron la Azatioprina y la Ribavirina, para el primero, 
debido a su farmacodinamia, el efecto antiviral fue cues-
tionado y para el segundo, solo se pudo demostrar su 
efecto in vitro sobre el virus, y que para minimizar el 
daño inicial sobre la mielina, se deben de emplear antio-
xidantes, vitaminas E, del complejo B y A.

Por otra parte, Delucchi et al. (2017), probaron en pe-
rros con diarrea por DC, probióticos como apoyo para 
la modulación de la respuesta inmune en pacientes 
asociados con la patología.

Por otro lado, diferentes publicaciones señalan que se 
han probado otros tratamientos alternativos como el 
extracto de leucocitos dializado, células madre, nano-
partículas de plata, etc., con resultados variados. Y que 
a pesar de todos los reportes revisados, se menciona 

que para pacientes afectados por el virus, de preferencia, 
mantenerlos en cuarentena para evitar el contagio hacia 
otros animales, que permanezcan bajo vigilancia médica, 
se les administre antibióticos (de amplio espectro) para 
combatir infecciones secundarias, instaurarles terapia de 
fluidos (en caso de vómitos y diarreas, para evitar  des-
hidratación), administrarles mucolíticos y expectorantes 
para los procesos respiratorios. 

De los reportes actuales, Xue et al. (2019), en un es-
tudio, emplearon el Favipiravir in vitro contra el virus 
del DC, y observaron que resultó ser eficaz, porque 
inhibe la replicación del virus y señalan que este tra-
tamiento se presenta como un candidato para su uso 
contra la enfermedad.

Prevención y control

En lo que se refiere a la prevención de la enfermedad, 
la aplicación de vacunas de virus atenuados para el 
control de DC son recomendadas para animales jóve-
nes, en esquemas desde las 6-12 semanas de nacidos y 
deberán de repetirse al menos dos veces al año (Torres 
et al., 2017; Rubio et al., 2018). Se sugiere vacunar 
animales adultos una vez al año de por vida, dada la 
presentación atípica del virus en estos perros y los ge-
riátricos (Rubio et al., 2018; Soto et al., 2018; Rebollar 
et al., 2020). Otra consideración para el control de la 
enfermedad, es que se deberían de emplear protocolos 
de vacunación para cada zona o región (según el linaje 
y la epidemiología del virus), ya que con esto, se po-
dría reducir la presencia del virus en las poblaciones 
de perros (Torres et al., 2017; Rubio et al., 2018; Soto 
et al., 2018). Además, Pinotti et al. (2019), agrega, 
que aunque se trata de una enfermedad controlada con 
vacunas vivas atenuadas, y que todavía existen repor-
tes de brotes de Distemper canino en todo el mundo.

Conclusiones

Distemper canino sigue siendo una enfermedad de 
importancia en la clínica de perros ya que presenta 
cuadros clínicos atípicos y síndromes neurológicos. A 
pesar de los diferentes métodos de diagnóstico exis-
tentes y protocolos de vacunación establecidos, su 
morbilidad y mortalidad son elevadas, y no existe tra-
tamiento específico contra la enfermedad 
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Resumen

Se describe un interesante y poco frecuente caso clínico de oniquitis lupoide 
canina, detallándose signos clínicos, etiopatogenia, diagnóstico y tratamiento 
utilizando  drogas que no interfieren con el sistema inmunológico del paciente.

Summary

An interesting and rare clinical case of canine lupoid onychitis is described, 
detailing clinical signs, etiopathogenesis, diagnosis and treatment using drugs 
that do not interfere with the patient's immune system.
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Oniquitis lupoide simétrica canina: Descripción de un caso clínico y su tratamiento con drogas no inmunosupresoras.

“Normalmente la uña o 
la funda queratínica se 
desprende dejando la 

matriz expuesta, lo que 
facilita el desarrollo de 
infecciones bacterianas 

secundarias .”
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Introducción

La Oniquitis Lupoide Simétrica Canina, también 
llamada Onicodistrofia Lupoide ha sido descrip-
ta en caninos. En general, la base del diagnóstico 
han sido clásicamente los signos clínicos de la 

enfermedad limitada a las garras y patas exclusivamente, 
con un comienzo repentino de oniquialgia (dolor ungüeal), 
onicodistrofia (deformaciones de la uña), onicorexis (rotu-
ra de uñas), onicólisis (separación de la lámina ungüeal del 
lecho ungueal) u onicomadesis (desprendimiento total de 
la uña) que son observadas por los propietarios. El cuadro 
clínico progresivo de la enfermedad, entonces, correspon-
de a oniquialgia, dolor intenso al contacto con la/s uña/s al 
comienzo del proceso que con el tiempo o el tratamiento 
disminuye o incluso llega a desapa-
recer. Normalmente la uña o la fun-
da queratínica se desprende dejando 
la matriz expuesta, lo que facilita el 
desarrollo de infecciones bacterianas 
secundarias (paroniquia).  

El problema de realizar el diagnós-
tico es que los cambios histopato-
lógicos no son considerados pa-
tognomónicos y pueden ser visto 
en una variedad de enfermedades 
incluyendo Leishmaniasis.

Mucho se ha discutido acerca de la posible etiopatogenia 
de esta enfermedad. En las primeras etapas de las inves-
tigaciónes se le relacionó mucho como un síntoma mas 
del Lupus Eritematoso Sistémico Canino.- Pero las últi-
mas investigaciones han llegado a resultados mas con-
cluyentes: se ha descubierto uno de los factores genéti-
cos de riesgo responsable del desarrollo de esta afección 
, en definitiva autoinmune, de las uñas.  

La Oniquitis Lupoide Simétrica Canina se trataría de 
una enfermedad inmunomediada de la que se sospe-
cha una patología de tipo autoinmune con autoanti-
cuerpos dirigidos a moléculas presentes en el lecho 
ungüeal. En el desarrollo de la enfermedad todas las 
uñas se ven afectadas, lo que conduce finalmente a la 
destrucción del tejido subungueal y posterior destruc-
ción de la uña. La enfermedad es muy dolorosa.

Los factores genéticos de riesgo identificados son genes 
de la región Clase- II del Complejo Mayor de Histocom-
patibilidad (CMH) que codifica proteínas que controlan 
la respuesta inmunitaria. Se ha mostrado que estos genes 
son unos importantes factores de riesgo para el desarrollo 
de enfermedades autoinmunes, tanto en caninos como se-
res humanos. Cuando se activa el sistema inmunitario, las 
proteínas del CMH determinan las moléculas a las que 

irá dirigido el ataque. En la autoinmunidad, las proteí-
nas del CMH reconocen erróneamente las moléculas 
del propio organismo y provocan la destrucción de los 
propios tejidos y órganos. Estas alteraciones pueden, 
en ciertos casos,ocasionar el desarrollo de enfermeda-
des autoinmunes como por ejemplo la Oniquitis Lu-
poide Simétrica Canina.

La región Clase -II del CMH es un factor de riesgo para 
otras enfermedades autoinmunes en caninos como se 
ha dicho anteriormente. En los estudios se han iden-
tificado dos factores genéticos:  uno de Clase II del 
CMH protector y otro del etéreo que aumenta el riesgo 
de padecer la enfermedad que afecta a las uñas.-  Las 

investigaciones se han realizado 
en Gordon Setters y se ha obser-
vado un mayor riesgo de padecer 
la enfermedad en aquellos anima-
les que han heredado el factor de 
riesgo de la región Clase II de los 
dos padres. 

En cambio, en aquellos animales 
que han heredado ambos factores 
de ambos padres, el efecto del fac-
tor protector es dominante y estos 

perros no desarrollan la enfermedad. Todavía no se han 
identificado las moléculas en el tejido de la uña contra las 
que se reacciona.

La enfermedad puede ocurrir en cachorros o animales an-
cianos; el rango mas frecuente es entre los 2 y 6 años de 
edad. Los más predispuestos son Gordon Setter y Ovejero 
Alemán. Se ha reportado en Akita, Bearded Collies, Boxer, 
Doberman, Pointer alemán de pelo corto, Golden retriever, 
Greyhound, Cavalier King Charles, Caniches, Schnauzer, 
Rottweiller, y West Highland White Terriers, sin predilec-
ción de sexo. Los animales estan en general sanos, solo son 
llevados a consulta por lesiónes en las uñas, aunque algu-
nos han presentado displasias foliculares.

Típicamente, lo primero que los propietarios notan es el 
lamido de las garras, renguera o manquera (por oniquial-
gia), u onicomadesis. Cuando se observa en detalle, se 
aprecia paroniquia con onicolisis u onicomadesis de una 
o varias uñas en una o varias garras. En cuestión de sema-
nas, cada garra y a menudo cada uña se encuentra afecta-
da. En algunos perros se observa hemorragia subungüeal 
; Muchas uñas pueden tener incluso exudado purulento 
alrededor del corion o debajo de la placa ungüeal y pa-
roniquia concurrente. Después de que las garras se han 
desprendido, el rebrote se caracteriza por garras cor-
tas, deformadas, secas, suaves, quebradizas, a menudo 
desmoronadas y descoloridas. 
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Puede verse infección bacteriana secundaria, también 
como linfoadenopatías regionales. 

El diagnóstico diferencial es variado, dependiendo de 
la existencia o no de otras lesiones visibles dermato-
lógicas: Lupus Eritematoso Sistémico, Onicomicosis, 
Oniquitis bacteriana, Síndromes paraneoplásicos, 
Eritema necrolítico migratorio, etc.

El principal criterio diagnóstico definitivo es clínico, 
ya que el estudio histopatológico del material ungüeal 
tampoco es concluyente.- Fundamental la presenta-
ción clínica, con enfermedad limitada a los dedos. 

Los cambios histopatológicos incluyen casi siempre 
dermatitis de interface liquenoide o hidrópica, pero no 
son específicos: también puede darse en enfermedades 
bacterianas de las uñas, y en casos de alergia alimen-
taria, Leishmaniasis, Lupus Eritematoso Sistémico, 
Hipotiroidismo,etc.- No hay banda de Lupus en las 
tinciones para inmunofluorescencia directa.- Se reco-
mienda en todos los casos realizar un perfil tiroideo, 
Anticuerpos antinucleares y dietas de eliminación. La 
histopatología no es concluyente, y la toma de mues-
tra del lecho ungüeal (placa de crecimiento ungüeal) 
con sacabocado es sumamente dolorosa y traumática.

Materiales Y Método

Descripción del caso clínico:  
Se presenta a consulta un canino hembra, castrada, de 
5 años de edad, raza mestiza.,”Candelaria”.

La anamnesis no revela datos que llamen la atención 
sobre su estado de salud general, ni sospecha aparente 
de otras patologías asociadas. 

El paciente presenta buen desarrollo corporal, actitud 
vigilante, apetito y sed normales, sensorio activo, ma-
teria fecal normal, con su calendario vacunal al día y 
la desparasitación actualizada, convive con otra perra 
que no presenta signología dermatológica alguna, ha-
llándose también en buen estado de salud.  Consume 
alimento balanceado de buena calidad, acompañada 
de pequeños snacks y galletas.- Se observa deterio-
ro del manto piloso con pelo seco y áspero y de as-
pecto apolillado sobre todo en región de escápulas y 
muslos.- El tratamiento efectuado anteriormente fue 
Itraconazol 5 mg/kg/día por un mes sin respuesta sig-
nificativa.
 
El motivo de consulta excluyente es que la paciente se 
lame constantemente las uñas de los cuatro miembros.

A la inspección veterinaria se observa a simple vista un 
franco deterioro en todas las uñas, las que se observan 
rotas (onicorrexis), ausentes en algunos dedos (anoni-
quia), crecimiento de nuevas uñas con malformaciones 
evidentes (onicodistrofia), se observan algunos dedos 
con inflamación del lecho ungüeal (paroniquia) y erite-
ma interdigital por lamido, y algunas con pigmentacio-
nes marrones y rojas, característicos de las alteraciones 
del lecho ungüeal.(Figuras 1,2,3,4,5) 

Imagen 1. Se muestra la Onicorrexis (rupturas longitudinales 
o transversales de las uñas), se puede observar rubor en la 
zona le lecho ungeal debido a infecciones secundarias lo cual 
provoca que la paciente muestre mucho dolor (Oniquialgia).

Imagen 2. Se muestra la Onicorrexis (ruptura ungueal)  y 
onicofagia (habito de comerse las uñas) infringido por la 
paciente debido al dolor causado por esta enfermedad.

Imagen 3. Pérdida total de la uña (anoniquia u 
onicomadesis) lo que provoca un gran dolor.
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Imagen 4. Cambios pigmentarios en las uñas: marrón y 
hemorragia subungüeal, característicos de los disturbios 
queratógénicos ungüeales.

Imagen 5. Uñas rotas (onicorrexis) pérdida de las uñas 
(anoniquia) y malformación de la uña emergente 
(onicodistrofia).

• Diagnóstico: Se realiza por observación directa 
de los síntomas clínicos, donde aparecen afecta-
das solo las uñas. No hay evidencia de infección 
micótica pero sí contaminación bacteriana a tra-
vés de la observación directa de improntas de ma-
terial afectado teñidas con Tinción 15, en donde 
hay escasos neutrófilos tóxicos, algunas bacterias, 
ausencia de macro o microconidias y/o esporas.- 
Se deduce una leve paroniquia por contaminación 
bacteriana secundaria.-No fue posible la realiza-
ción de estudios histopatológicos por negativa de 
los propietarios.

• Tratamiento: Se decide instaurar un esquema de 
tratamiento con ácidos grasos omegas 3 y 6 (Me-
gaderm) diarios por tiempo indefinido, Doxicicli-
na 10mg/kg/día (en reemplazo de la Tetraciclina) 
y Niacinamida 500mg/día durante 30 días a esta 
terapia se le agrega ciclosporina (Ciclavance) 
10mg/kg/día. 

• Resultados: Al cabo de 2 a 3 semanas de trata-
miento se comienza a observar el desarrollo de con-
sistencia normal en la funda de queratina que cubre 
la matriz ungüeal anteriormente expuesta, así como 
la contaminación e inflamación bacteriana, el dolor 
y el síntoma de lamido excesivo de las zonas.Tam-
bién se observa recuperacón en la calidad del manto 
piloso. (Figuras 6,7 y 8).

Imagen 6. Paciente a dos semanas de tratamiento (imagen 
superior día 1), (imagen inferior día 14) se observa brillo 
en toda la capa acentuando su verdadero patrón de 
coloración, las zonas apolilladas expuestas en región de la 
escápula y muslos desaparecieron en su totalidad. 

Imagen 7. Tercer semana de tratamiento, se observa la 
desaparición de las infecciones secundarias del lecho 
ungueal y la onicorrexis va disminuyendo  

Imagen 8. Paciente a 3 semanas de tratamiento, 
comienza a desaparecer la Onicorrexis , ya no hay dolor 
del lecho ungueal debido a que desaparecen los patrones 
infecciosos localizados anteriormente 
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Hacia los 75 días de la terapia la recuperación ha sido 
completa, observándose la recuperación total de las 
estructuras ungüeales, la falta de dolor, y la funciona-
lidad de los miembros (Figuras 9,10 y 11) 

• Discusión: Si bien la Oniquitis Lupoide Simétri-
ca Canina sigue siendo una patología para seguir 
investigando, tenemos la certeza de que se trata 
de un trastorno genético/inmunológico. Aún no 
está claro el elemento blanco sobre el que actúa el 
sistema inmunológico, pero en todo caso, si con-
sideramos una terapia exitosa, debe estar dirigida 
a bloquear o minimizar esa reacción deletérea. Y 
aquí es interesante destacar el elemento base del 
tratamiento: la combinación de tetraciclina/doxi-
ciclina y niacinamida no interfiere necesariamen-
te con la inmunidad del paciente, sino mas bien 
su efecto es no solo efectivo, sino que carece de 
la sintomatología colateral adversa de cualquier 
droga inmunodepresora/supresora: Corticoides, 
Micofenolato, Azatioprina, Ciclosporina, etc.

Tetraciclina/Niacinamida o Doxiciclina/Niacinamida 
está considerada una terapia “ahorradora de corticoi-
des”, y con propiedades antiinflamatorias e inmuno-
modulatorias muy interesantes: Es una terapia absolu-
tamente efectiva en afecciones ligadas a la inmunidad 
tales como: Oniquitis lupoide, Síndrome uveoderma-
tológico, Vasculitis, Síndrome del granuloma/piogra-
nuloma estéril, Panniculitis estéril, Fístula metatarsal, 
Histiocitosis cutánea, Adenitis sebácea y Dermatitis 
de interface con displasia folicular. 

El mecanismo de acción de la Tetraciclina/Doxicicli-
na sería a través de: disminuir la activación/prolifera-
ción de Linfocitos T, disminución de la producción de 
anticuerpos, inhibición de la activación del comple-
mento, disminución de la quimiotaxis de neutrófilos 
y eosinófilos, además de disminuir la síntesis de pros-
taglandinas.

La Niacinamida actuaría disminuyendo la activación/
proliferación de Linfocitos T, la quimiotaxis de neu-
trófilos, disminuyendo las fosfodiesterasas, las pro-
teasas y la degranulación de mastocitos asi como la 
liberación de histamina inducida por antígenos/IgE.
 
Con respecto a la suplementación con ácidos grasos 
Omega 3,6 son innumerables los estudios y evidencia 
científica de ser agentes moduladores no solo de la res-
puesta inmunológica, sino como muy potentes antiin-
flamatorios.Son eficaces en el tratamiento y prevención 
de variadas enfermedades: neurodegenerativas, autoin-
munes, etc, participando en la modulación de la res-
puesta inmune disminuyendo la inflamación y el daño 
anatomofuncional generado por esta.- No se conoce 
exactamente la dosis terapéutica de los mismos.

Imagen 9. Recuperación de la funcionalidad de los 
miembros a 75 dias de comenzar la terapia.

Imagen 10. Recuperación de la morfología ungüeal a 75 
días de comenzar la terapia.

Imagen 11. Recuperación de la morfología ungüeal a 75 días 
de comenzar la terapia

MVZ. Ernesto
Pineda Bravo.

MV. Eduardo 
Alberto Tonelli.
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Conclusiones

Si bien no se trata de una patología frecuente, es importante no confundir el diagnóstico, ya que condiciónes in-
fecciosas o micóticas que afectan el lecho ungüeal pueden producir el mismo signo clínico. Una terapia antibiótica 
o antimicótica no solucionará el problema. También es destacable resaltar la localización exclusiva en las uñas, 
síntoma único y patognomónico de esta afección. 

Por último, teniendo en cuenta el origen autoinmune del trastorno, el uso de medicamentos como Tetraciclina/Do-
xiciclina/Niacinamida y ácidos grasos que no afectan el estado general del animal como sucede con otras drogas 
inmunosupresoras (glucocorticoides p/ej.) es una gran posibilidad terapéutica beneficiosa para el trastorno en sí y 
el estado de salud general del paciente, al evitar los efectos adversos que otras drogas producen 
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Resumen

Se muestrearon 107 gatos adultos 66 hembras (28 esterilizadas  y 38 no esterilizadas) 
y 41 machos (27 esterilizados y 14 no esterilizados) de los cuales para determinar el 
efecto de la esterilización en su Condición Corporal (CC) se realizaron mediciones 
morfométricas (peso, circunferencia de la cabeza, circunferencia torácica, longitud 
del miembro anterior izquierdo, circunferencia del miembro anterior izquierdo, longi-
tud del miembro posterior izquierdo, circunferencia del miembro posterior izquierdo 
y longitud corporal) para comparar las medidas entre sexos. En la comparación de 
hembras esterilizadas vs no esterilizadas, las hembras esterilizadas fueron significa-
tivamente mayores en peso (p = 0.001), circunferencia de la cabeza (p = 0.001), cir-
cunferencia torácica (p = 0.001), circunferencia de miembro anterior izquierdo (p = 
0.002), y en circunferencia de miembro posterior izquierdo (p = 0.004), no así en las 
variables longitud de miembro anterior izquierdo (p = 0.158), longitud de miembro 
posterior izquierdo (p = 0.270) ni en la longitud corporal (p = 0.253). En la compa-
ración de Machos esterilizados vs no esterilizados: solo existieron diferencias en la 
circunferencia torácica siendo los machos esterilizados mayores (p: 0.004), no así en 
las variables peso (p: 0.923), circunferencia de la cabeza (p: 0.659), circunferencia de 
miembro anterior izquierdo (p: 0.901), longitud del miembro anterior izquierdo (p: 
0693), circunferencia del miembro posterior izquierdo (p: 0.144), longitud del miem-
bro posterior izquierdo (p: 0.836) y longitud corporal (p: 0.804).Por lo 
que se concluye que la esterilización favorece un aumento significativo 
en las tallas de las hembras más no así en los machos.
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Introducción

Es común que la práctica de esteralizar a los 
gatos sea asociada con el aumento de peso in-
clusive llegando a la obesidad (Sloth, 1992) El 
peso corporal de los organismos está regulado 

por la relación entre la ingesta de alimento y su gasto 
energético (Ferman et al., 1997; Biourge et al., 1994). 
Aunque se ha demostrado que la ingesta de alimentos 
aumenta 3 meses después de la esterilización, no está 
claro si un aumento en la ingesta de alimentos es la causa 
principal del aumento de peso corporal en los gatos cas-
trados (Ferman et al., 1997).

Este aumento puede generara sobrepeso, la cual es 
una condición en la que un animal pesa más de lo con-
siderado normal para su altura, edad, sexo, sin conse-
cuencias graves en su salud, la obesidad es un padeci-
miento en el que existe un depósito 
y acumulamiento de grasa corporal 
excesivo y generalizado, generan-
do un desequilibrio en el organis-
mo del animal, así como desenca-
denando padecimientos crónicos 
(Backus et al., 2000; Burkholder, et 
al., 2000; Sloth, 1992). La obesidad 
en gatos, está asociada con múltiples anormalidades 
del metabolismo de la glucosa incluyendo resistencia 
a la insulina, hiperinsulinemia, intolerancia a la glu-
cosa y diabetes mellitus, predisponiendo a la enferme-
dad o exacerbándola (Butterwick, 2000).

Además, tienen un alto riesgo de desarrollar lipidosis 
hepática, hipertensión, apoplejía, enfermedad del trac-
to urinario inferior, cálculos biliares y se cree que au-
menta el riesgo de algunos tipos de cáncer, la obesidad 
también contribuye al desarrollo de enfermedades pul-
monares y cardiovasculares (Scarlett et al., 1998; Root, 
1995).Los efectos físicos de cargar con un exceso de 
peso también llevan a intolerancia al calor y al ejerci-
cio, a trastornos articulares y locomotores, tales como 
osteoartritis, cojeras y al desarrollo de artritis (Nguyen 
et al., 2002; Case et al., 2001; Harper et al., 2001).

La obesidad es más común en machos, especialmente 
en los castrados. Esto se debe a que, aunque las hor-
monas sexuales no son de requerimiento primario 
para la regulación del metabolismo estas influyen en 
la alimentación y en el peso corporal directamente 
actuando en el Sistema Nervioso Central e indirec-
tamente alterando el metabolismo celular. Los estró-
genos ejercen un efecto inhibitorio en el consumo de 
alimento. Sin embargo, el consumo de alimento varia 

con el cicloestrual en la hembra, siendo mínimo en el 
estro, incrementando en el metaestro y alcanzando su 
máximo consumo en el anestro (Thatcher et al., 2000). 
Estudios recientes han demostrado que los estrógenos 
inhiben la lipogénesis y es un factor determinante para 
el número de adipocitos sobretodo en machos. Está 
claramente establecido que en el inicio aumenta el in-
greso de energía en machos es más rápido desde las 
primeras semanas de esterilización en un 15% y en la 
semana 7 en el 80%. Este incremento en el consumo 
de alimento después de varias semanas incrementa 
alrededor del 30% del peso corporal principalmente 
en forma de grasa. Sin embargo, la edad del gato en 
el momento de ser esterilizado no tiene ningún efecto 
sobre el desarrollo de obesidad (Diez, 2006).

Los gatos castrados tienen índices 
metabólicos en reposo de 20 a 25% 
inferiores al de los gatos enteros de 
la misma edad según lo indican las 
mediciones de calorimetría indirec-
ta. En la práctica esto indica que los 
gatos castrados requieren solo el 75 
a 80% del alimento que necesitan 

los animales enteros para mantener el peso corporal 
óptimo. Esto confirma la supuesta reducción del índi-
ce metabólico, secundaria a la perdida de estrógenos 
y andrógenos luego de la gonadectomía. Esta reduc-
ción del índice metabólico en reposo parece sumarse 
a toda reducción de la actividad física derivada de la 
disminución del vagabundeo y de la actividad sexual 
(Hoenig & Ferguson, 2002).

La supresión de los efectos metabólicos de los estróge-
nos mediante la gonadectomía puede elevar el consumo 
de alimento cuando el requerimiento energético del ani-
mal disminuye debido a la reducción del índice metabó-
lico y de la actividad física. (Thatcher et al., 2000).

Determinar si un gato tiene sobrepeso, el peso óptimo o 
bajo peso no parece ser una tarea muy difícil. Pero en la 
práctica clínica la subjetividad inherente a esta determina-
ción requiere contar con mediciones objetivas (Thatcher 
et al., 2000). La subjetividad se debe a la variación de la 
conformación física, así como el sesgo del veterinario y 
el propietario acerca del peso corporal y la conformación 
ideales para la mascota (Germán, 2006).

En los ámbitos de investigación existen numerosos 
métodos para valorar la condición corporal: tomogra-
fía computarizada, activación con neutrones, hidro-

“Determinar si un gato 
tiene sobrepeso, el peso 
óptimo o bajo peso no 
parece ser una tarea 

muy difícil.”
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densiometría, contenido de agua corporal total mediante 
disolución de hisopos, potasio corporal total, ultrasoni-
do, impedancia bioeléctrica, entre otros métodos van-
guardistas; en la actualidad pueden utilizarse numerosos 
métodos clínicos para diferenciar la condición corporal 
óptima del sobre peso y la obesidad, sin embargo, se ha 
consolidado que el peso corporal relativo, la calificación 
de la condición corporal y el análisis morfométrico, son 
las herramientas que sustentan el diagnóstico de la obe-
sidad (Harper et al., 2001).

La Morfometría, (también llamada zoometría en Me-
dicina Veterinaria) se apoya en medidas anatómicas 
diversas para evaluar la composición corporal. El aná-
lisis morfométrico se utiliza de forma habitual en los 
seres humanos para calcular la composición corporal y 
el porcentaje de grasa corporal a partir de la medición 
de diferentes longitudes anatómicas 
(Moreno et al., 2001). El éxito de 
las mediciones realizadas en sitios 
específicos para calcular la com-
posición corporal general requiere 
que las mediciones se correlacionen 
con la composición en todo el cuer-
po (Case et al., 2001). Ésta valiosa 
herramienta, por lo tanto, tiene una 
gran cantidad de campos para su de-
sarrollo en ciencias morfológicas. 

Ejemplos de su aplicación puede ser la evaluación del 
crecimiento para fines clínicos y no sólo de estudio 
antropológico o biológico estricto, cualquier estruc-
tura que se encuentre en desarrollo puede ser suscep-
tible de ser analizada mediante la Morfometría según 
sus características. En antropología forense y ortope-
dia la Morfometría presenta gran utilidad. 

También sirve para corroborar los indicadores de di-
morfismo sexual o afinidad racial, gracias a ello, se 
sabe que diferentes especies naturalmente presentan 
diferencias en su tamaño corporal (Suazo et al., 2009; 
Zavando et al., 2009). El objetivo de este trabajo fue 
determinar si la esterilización influye en las medidas 
morfométricas de hembras o machos.

Materiales y métodos
Recolección de datos.
Para la mediciones morfométricas se utilizo una cinta 
métrica  graduada en centímetros marca, una balanza 
electrónica modelo TY-2003B marca Toye. Las varia-
bles morfométricas tomadas fueron peso, circunferencia 
de la cabeza, circunferencia torácica, longitud del miem-
bro anterior izquierdo, circunferencia del miembro ante-

rior izquierdo, longitud del miembro posterior izquierdo, 
circunferencia del miembro posterior izquierdo, longitud 
corporal. Los datos obtenidos fueron anotados en una fi-
cha de registro individual para cada felino. 

Análisis estadístico
Para comparar los datos de morfometricos obtenidos en-
tre machos esterilizados vs no esterilizados y hembras 
esterilizadas vs no esterilizadas, se utilizó la prueba U 
Mann Whitney (Martínez, 2013; Zar, 2010). Todas las 
pruebas estadísticas se elaboraron con el software Sig-
mastat 4.0 Advisory Statistics for Scientist de Jandel 
Scientific Software.

Resultados 
De mayo a octubre de 2019 se realizaron visitas a dis-
tintos albergues de felinos así como a las campañas de 

esterilización del municipio de Xa-
lapa a cargo de el MVZ Pablo Melo 
Flores, se midieron 107 gatos adul-
tos de los cuales 66 fueron hembras 
(28 esterilizadas  y 38 no esteriliza-
das) y 41 fueron machos (27 este-
rilizados y 14 no esterilizados), los 
resultados de las mediciones morfo-
métricas y las comparaciones entre 
hembras esterilizadas vs no esterili-
zadas y machos esterilizados vs no 

esterilizados fueron los siguientes. 

• Peso: Comparando el peso, el promedio las hembras 
esterilizadas fue de 3.5kg (DS = ± 1.0kg) fue mayor 
que el de las no esterilizadas 2.8kg (DS = ± 0.4 kg) 
encontrándose diferencias significativas (U= 217   n1= 
28; n2: 38; p: 0.001). Por su parte, en promedio los 
machos esterilizados pesaron 3.5 kg (DS = ± 0.9 kg) 
por 3.6 kg (DS = ± 1.1 kg) de los no esterilizados, 
no encontrándose diferencias significativas (U = 185 
n1=14; n2: 27; p: 0.923).

• Circunferencia de la cabeza: En la variable circun-
ferencia de la cabeza se encontró que las hem-
bras esterilizadas fueron considerablemente más 
grandes midiendo en promedio 23.4 cm (DS = ± 
1.8cm) por un promedio de de 21.1 cm (DS = ± 
0.9 cm) de las no esterilizadas arrojando diferen-
cias significativas (U = 158.5 n1= 28; n2: 38; p: 
0.001). En el caso de los machos, en esta variable 
en promedio los machos esterilizados midieron 
24.2cm (DS = ± 2 cm) mientras los no esterili-
zados midieron en promedio 23.9 cm (DS = ± 
2.6 cm) sin diferencias significativas (U = 172.5 
n1=14; n2: 27; p: 0.659).

“El objetivo de este 
trabajo fue determinar 

si la esterilización 
influye en las medidas 

morfométricas de 
hembras o machos.”
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• Circunferencia torácica:La circunferencia torácica 
fue mayor en las hembras esterilizadas promediando 
35.8 cm (DS = ± 5.2cm) por 30.4 cm (DS = ± 3.1 
cm) de las no esterilizadas encontrándose diferen-
cias significativas (U= 196 n1= 28; n2: 38; p: 0.001). 
Para el caso de los machos la única variable en la que 
se encontraron divergencias fue en la comparación 
de las medidas correspondientes la circunferencia 
torácica, reportándose que los machos esterilizados 
en promedio midieron 37.5cm (DS= ± 5 cm) mien-
tras que los no esterilizados midieron un promedio 
de 32.2 cm (DS = ± 3.4 cm) encontrándose diferen-
cias significativas (U: 84 n1=14; n2: 27; p: 0.004).

• Longitud del miembro anterior izquierdo: En la 
longitud del miembro anterior izquierdo no hubo 
diferencias significativas (U = 423 n1= 28; n2: 38; 
p: 0.158), en promedio las hembras esterilizadas 
midieron 21.8 cm (DS = ± 2.3cm) y las no esteri-
lizadas 21 cm (DS = ± 2 cm). Al medir la longitud 
del miembro anterior izquierdo en promedio los 
machos esterilizados midieron 22.5 cm (DS = ± 2.5 
cm) y los machos no esterilizados 21.3 cm (DS = ± 
2.6 cm) no se reportaron divergencias significativas 
(U: 142.5 n1=14; n2: 27; p: 0.693).

• Circunferencia del miembro anterior Izquierdo: 
Cuando se comparó la circunferencia del miem-
bro anterior izquierdo se encontró que las hem-
bras esterilizadas fueron más grandes, en prome-
dio midieron 7.6 cm (DS = ± 0.7cm) mientras que 
las no esterilizadas alcanzaron un promedio de 
7.2 cm (DS = ± 1.0 cm) encontrándose diferen-
cias significativas (U= 292.5 n1= 28; n2: 38; p: 
0.002). Al analizar los resultados de las medicio-
nes de la circunferencia del miembro anterior iz-
quierdo se encontró que en promedio los machos 
esterilizados midieron 8.2cm (DS = ± 0.8 cm) por 
8.4 cm (DS = ± 1.4 cm) de los no esterilizados, 
no encontrándose diferencias estadísticamente 
significativas (U: 184 n1=14; n2: 27; p: 0.901).

• Longitud del miembro posterior izquierdo: Cuando 
se comparó la longitud del miembro posterior iz-
quierdo, se encontró que las hembras no esteriliza-
das midieron más, alcanzando un promedio de 21.6 
cm (DS ± 3 cm) por 20.9 cm (DS = ± 3.1cm) de las 
esterilizadas, sin embargo, no existieron diferencias 
significativas (U = 446 n1= 28; n2: 38; p: 0.270). 
Al comparar la medida de la longitud del miembro 
posterior izquierdo, en promedio los machos esteri-
lizados midieron 22.1cm (DS = ± 2.5 cm) mientras 
que los no esterilizados midieron 21.9 cm (DS = ± 
3 cm), sin reportarse diferencias significativas (U = 
181 n1=14; n2: 27; p: 0.836).

• Circunferencia del miembro posterior izquierdo: 
En promedio la circunferencia del miembro pos-
terior izquierdo de las hembras esterilizadas mi-
dió 7.2 cm (DS = ± 0.7cm) mientras que en las 
no  esterilizadas el promedio fue de 6.9 cm (DS 
= ± 1.2 cm) encontrándose diferencias significa-
tivas (U = 312.5 n1= 28; n2: 38; p: 0.004). En 
la variable circunferencia del miembro posterior 
izquierdo se encontró que los machos esteriliza-
dos midieron 7.7cm (DS = ± 1.2 cm) por 7.2 cm 
(DS = ± 0.6 cm) que midieron en promedio los no 
esterilizados sin encontrar, diferencias significati-
vas (U = 136.5 n1=14; n2: 27; p: 0.144).

• Longitud corporal: El análisis estadístico respecto 
a la longitud corporal arrojó que en promedio las 
hembras esterilizadas midieron 52.1 cm (DS = ± 
5.2cm) y las no esterilizadas midieron en prome-
dio 53.5 cm (DS = ± 3.3 cm) no encontrándose 
diferencias significativas (U = 443.5 n1= 28; n2: 
38; p: 0.253). La longitud corporal de los machos 
esterilizados en promedio fue 56.2cm (DS = ± 3.7 
cm) por 55.7 cm (DS = ± 5 cm) en promedio que 
alcanzaron los no esterilizados, no encontrándose 
diferencias estadísticamente significativas entre 
ellos (U = 179.5 n1=14; n2: 27; p: 0.804).

Discusión
Los resultados obtenidos respecto a la comparación en-
tre hembras esterilizadas contra hembras no esterilizadas, 
encontramos que hay diferencias notables entre ellas en 
cuanto a peso, circunferencia de la cabeza, circunferencia 
torácica, circunferencia de miembros anteriores y circun-
ferencia de miembros posteriores, estas variables ante-
riormente mencionadas fueron en promedio más grandes 
en hembras esterilizadas contra las no esterilizadas, evi-
denciando así, que la esterilización si está relacionada en 
el aumento de ciertas variables en particular, esto puede 
deberse a la gonadectomía, el cual juega un papel impor-
tante en el aumento de peso y desarrollo de obesidad, de-
bido a los cambios fisiológicos y de comportamiento, en 
el caso de las hembras, disminuye considerablemente la 
tasa metabólica de ayuno, desencadenando un aumento 
de tejido graso y magro (Russell, et al. 2000). 

En el caso de las hembras no esterilizadas, la diferen-
cia de tamaño, peso y conformación física puede estar 
relacionada con el comportamiento, hábito de vaga-
bundeo diario y actividad física, sumado al número 
de partos de cada una de ellas. Tomando en cuenta 
todos estos factores importantes, se puede inferir que 
éstas hembras suelen tener un gasto energético ma-
yor, especialmente durante la gestación y la etapa 
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de lactancia, donde fisiológicamente la mayoría de los 
nutrientes que produce su cuerpo pasan a las crías por 
medio de la leche, caso contrario con las esterilizadas 
donde la disminución en la concentración de hormonas 
sexuales, mas la falta de actividad física, son los que 
favorecen el cambio en su composición corporal. Que-
da claro, que la gonadectomía puede predisponer a los 
animales al aumento de peso hasta llegar al sobrepeso 
u obesidad, al remover hormonas androgénicas y es-
trogénicas que comúnmente estimulan el vagabundeo 
y actividad física en general o por la supresión de los 
estrógenos que actúan como factores de saciedad a nivel 
de sistema nervioso central (Sloth 1992)

En el caso de las comparaciones morfométricas entre 
machos esterilizados contra machos no esterilizados, no 
se encontraron diferencias física y estadísticamente no-
tables entre ellos. La castración tiene diversos efectos en 
los gatos, generando un aumento en el consumo de ali-
mentos, los gatos castrados tienen índices metabólicos 
en reposo de 20 a 25% inferiores a los de los gatos ente-
ros de la misma edad según lo indican las mediciones de 
calorimetría indirecta (Hoenig & Ferguson, 2002). En 
la práctica esto indica que los gatos castrados requieren 
solo el 75 a 80% del alimento que necesitan los anima-
les enteros para mantener el peso corporal óptimo. Esto 
confirma la supuesta reducción del índice metabólico, 
secundaria a la pérdida de estrógenos y andrógenos lue-
go de la gonadectomía. Ésta reducción del índice meta-
bólico en reposo parece sumarse a toda reducción de la 
actividad física derivada de la disminución del vagabun-
deo y de la actividad sexual. 

Un dato muy importante, es, que en los gatos machos la 
mayor parte de la grasa subcutánea se deposita a lo largo 
de la región ventral del abdomen, en la cara y en la re-
gión intrabdominal, es habitual ver a gatos machos con 
esta región ventral aumentada, y es más notable poste-
rior a la castración (Thatcher et al., 2000). Durante la ex-
perimentación de ésta investigación, se pudo constatar 
ésta tendencia mayormente en gatos machos. En gene-
ral, tanto para gatos machos como para las hembras, el 
tipo de dieta y la frecuencia en que se administra juegan 
un rol no menos importante en el desarrollo del sobrepe-
so y obesidad, entre los factores externos que afectan la 
ingesta alimentaria se incluyen estímulos como: el sabor 
del alimento, su composición, textura, el horario y situa-
ción ambiental de la alimentación. 

De estos factores, el más importante es la palatabili-
dad de la dieta, ya que puede conducir a una ingesta 
excesiva. Al alimentar a los animales con alimentos 
muy sabrosos ad libitum se contribuye tanto al desa-
rrollo como al mantenimiento de la obesidad, ya que 
dicha práctica promueve un consumo superior a los 
requerimientos (Kirk et al., 2000).

Por último, otro factor que puede contribuir al aumento 
de peso, posterior a la esterilización tanto en hembras 
como en machos, es la composición en los nutrientes 
de la dieta. En la alimentación ad libitum, las dietas con 
alto contenido en grasas favorecen el aumento. Incluso 
la obesidad debido a que, si un animal consume una 
determinada dieta en una cantidad superior a sus reque-
rimientos calóricos, y el exceso de calorías consumi-
da está en forma de grasas, ganará más peso que si el 
exceso de calorías consumido proviene de hidratos de 
carbono o de proteínas (Burkholder et al., 2000).

Conclusiones

La esterilización si influye en las medidas morfomé-
tricas de hembras y machos, en este caso el uso de la 
morfometría fue de gran apoyo, permitiendo compa-
rar ambas poblaciones de gatos hembras y machos

Al comparar a las hembras contra los machos en sus di-
ferentes situaciones (esterilizados y no esterilizados) se 
pudo comprobar que los ejemplares esterilizados son de 
mayor tamaño, por lo que la esterilización influye mu-
cho en el aumento de las medidas morfométricas. 

Como Médicos veterinarios, es  importante tener en 
cuenta a la Morfometría como una herramienta con-
fiable para poder conocer la condición corporal  no 
solo de los gatos domésticos, si no, de todas las es-
pecies y así poder hacer uso de ella para diagnosticar 
problemas relacionados al sobrepeso o la obesidad, 
ésto asegurará la calidad óptima de vida de nuestros 
pacientes con el apoyo de una alimentación adecua-
da a sus necesidades, considerando siempre que cada 
paciente es diferente y cada uno de ellos requieren de 
dietas especiales, sin olvidar también a los pacientes 
excepcionales que pueden refutar las recomendacio-
nes convencionales 

“Al alimentar a los animales con alimentos muy sabrosos ad libitum se 
contribuye tanto al desarrollo como al mantenimiento de la obesidad, ya que 

dicha práctica promueve un consumo superior a los requerimiento.”
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Introducción

En la actualidad se reconoce al Hipertiroidismo Felino como el trastorno 
endocrino común en gatos de mediana a edad avanzada, sin que se haya 
encontrado una predilección obvia por raza o sexo en la mayoría de los 
estudios epidemiológicos (De wet et al., 2009; Peterson, 2012; Peterson, 
2014). El hipertiroidismo se refiere a un trastorno multisistémico, resultante de 
la sobreproducción de hormonas tiroideas, triyodotironina (T3) y/o, tiroxina 
(T4) producidas por la glándula tiroides, que funciona de manera anormal 
(Figura 1) (De Wet et al., 2009; Bree et al., 2018; Khare et al., 2018). Esta 
enfermedad felina es una condición progresiva, por lo general resulta de 
hiperplasia adenomatosa tiroidea funcional o adenoma, en la que los gatos 
pasan de una etapa subclínica a un hipertiroidismo manifiesto a medida que 
los nódulos tiroideos aumentan de tamaño (Peterson, 2014; Watson et al, 2018), 
y sólo una pequeña proporción de la población presenta  carcinoma de tiroides 
(Bree et al., 2018).
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Prevalencia

El Hipertiroidismo Felino fue descrito por pri-
mera vez en 1979 (Peterson, 2012), durante 
estos últimos años, la prevalencia de ano-
malías patológi-

cas tiroideas ha aumentado 
de manera constante en la 
población mundial de gatos 
(Tabla 1). 

Este trastorno ahora no solo 
se reconoce como la endo-
crinopatía más común del 
gato, sino que es uno de los 
trastornos diagnosticados 
con más frecuencia en la 
práctica veterinaria. Se ha 
reportado en gatos de entre 
8 meses y 22 años, con una 
edad media de 13 años. Sólo 
el 5% de los gatos hiperti-
roideos tienen menos de 10 
años en el momento del diagnóstico (McLean et al., 
2014). La estimación de la prevalencia del hipertiroi-
dismo es importante para facilitar la priorización de la 
enfermedad (Stephens et al., 2014).

País Prevalencia general Edad de inclusión Año de estudio Referencia

España 1,53% > 9 años 2001-2003 Wakeling et al., 2005

Reino Unido 11,92% > 9 años 2001-2003 Wakeling et al., 2005

Hong Kong 3.93% >10 años 2006-2007 De Wet et al., 2009

Polonia 20.14% 7-19 años 2007-2011 Gójska-Zygner et al., 2014

Inglaterra 2.4% 6 - 25 años 2009-2011 Stephens et al., 2014

Irlanda 21.1% >10 años 2011-2012 Bree et al., 2018

Alemania 12.3% >8 años 2012-2013 Köhler et al., 2016

Portugal 9% >10 años 2013-2014 Horspool y Neves, 2014

Sudáfrica 7% > 9 años 2014-2015 McLean et al., 2016

Etiología y factores de riesgo

La etiología de la enfermedad sigue sin estar clara 
(Grossi et al., 2019), en 99% de los casos, la causa son 
adenomas nodulares benignos que secretan de forma 

autónoma las hormonas ti-
roideas T4 (Tiroxina) y T3 
(Triyodotironina) en exce-
so, esta secreción tiene re-
troalimentación negativa a 
la pituitaria, suprimiendo 
la secreción de hormona 
estimulante de la tiroides 
(TSH) (Figura 1). 

El tejido tiroideo normal se 
atrofia debido a la falta de 
TSH de la glándula pitui-
taria y cesa la secreción de 
T4 y T3. Estos adenomas 
varían en tamaño de 1 mm 
a 30 mm, a veces muestran 
cambios quísticos extensos, 

entre el 70 y el 75% de los casos son bilaterales. En 
el caso de adenocarcinoma de tiroides leve a modera-
damente maligno se presentará raramente (1% de los 
casos) (Bodey, 2015; Khare et al., 2018). 

Tabla 1. Prevalencias de Hipertiroidismo Felino registradas en diferentes países

Figura 1. Eje hipotalámico-hipófisis-tiroideo en un gato sano y en 
un gato con hipertiroidismo. La hormona liberadora de tirotropina 
(TRH), producida por el hipotálamo y la hormona estimulante de 
la tiroides (TSH) producida por la adenohipófisis son liberadas al 
torrente sanguíneo en respuesta a la TRH, son los dos factores 
que controlan la secreción de las hormonas tiroideas (Advanced 
veterinary medical imaging; Khare et al., 2018).
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Figura 2. Factores potenciales asociados al desarrollo de Hipertiroidismo Felino (Modificado de McLean et al., 2014) 

• Las mutaciones de función en un 
oncogén pueden llevar al desarrollo de 

hiperplasía adenomatosa.

Factores genéticos 
o hereditarios

Productos químicos 
ambientales

• Sustancias químicas aplicadas 
directamente al gato o en su entorno.

• Productos tópicos para el control de 
pulgas.

Isoflavonas de soya

• Sólo en gatos que viven en interiores.

• Reciben mayor cuidado, por lo que 
tienen mayor probabilidad de llegar a 

edad avanzada.

Arena para Gatos

• El yodo puede tener un efecto 
modulador sobre la hormona tiroidea 

circulante pero la ingesta alta o baja no 
contrubuye.

• Valores del selenio circulante en gatos 
fueron aproximadamente cinco veces 

más altos en su estudio.

Yodo y selenio dietéticos

• Usado para revestir el interior de las 
latas de comida.

• BPA actúa como un antagonista del 
receptor de la hormona tiroidea.

puede funcionar a nivel pituitario para 
aumentar la TSH circulante.

Bisfenol A (BPA)

• Genisteina y daidzeína, en casi el 60% 
de alimento para gatos, utilizados como 

suplementos dietéticos y fuente de 
proteínas de bajo costo.

• Interfiere con la función tiroidea y 
disminuye la síntesis de hormonas 

tiroideas.

• Compuesto de Bromuro sintético 
utilizados en electrónicos, muebles y 

textiles que se bioacumulan en el 
ambiente (polvo doméstico).

• Alteran el metabolismo de la hormona 
tiroidea.

Éteres de difenilo
polibromados

Distintos estudios epidemiológicos han intentado identificar factores de riesgo potenciales para el Hipertiroidismo 
Felino (Figura 2) (McLean et al., 2014; Bodey 2015). Se han explorado muchas hipótesis; factores inmunológicos, 
infecciosos, nutricionales, ambientales y genéticos, sin embargo, aún no se ha identificado un solo factor 
dominante, aparte de la edad avanzada (Bree et al., 2018).

“Distintos estudios epidemiológicos han intentado identificar factores 
de riesgo potenciales para el Hipertiroidismo Felino.”
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Figura 3. Gato con hipertiroidismo (Advanced veterinary 
medical imaging)

Signos Clínicos
Las hormonas tiroideas normalmente regulan 
muchos de los procesos metabólicos del organismo. 
A medida que los niveles circulantes de hormonas 
tiroideas aumentan cada vez más en los gatos con 
hipertiroidismo, se desarrolla un aumento progresivo 
de su tasa metabólica (Khare et al., 2018), por lo que los 
gatos afectados pueden presentar signos que incluyen 
pérdida de peso y mala condición corporal (Figura 3), 
polifagia, taquicardia, polidipsia y poliuria, diarrea y 
vómitos, hiperactividad y nerviosismo, con frecuencia 
se les diagnostica enfermedades asociadas que 
incluyen hepatopatía, insuficiencia renal e hipertrofia 
cardíaca. Sin embargo, estos cambios no son evidentes 
en las primeras etapas y el Hipertiroidismo Felino es 
una condición frecuentemente sub-diagnosticada en 
hasta un 10% de los gatos mayores con hipertiroidismo 
subclínico (Stephens  et al., 2014; Bodey, 2015). Más 
del 90% de los gatos hipertiroideos tienen una masa 
cervical palpable (Grossi  et al, 2019).

• Aproximadamente la mitad de 
los gatos con hipertiroidismo 

• Posiblemente por enfermedad 
renal concurrente 

• Vómitos o regurgitaciones 
intermitentes (por alimentación 
excesiva rápida, estasis 
gástrica o acción directa de 
las hormonas tiroideas sobre 
quimiorreceptores)

• Heces blandas y diarrea (tránsito 
gastrointestinal acelerado)

• Pelaje: descuidado, sin brillo e 
incluso enmarañado

• Alopecia (acicalamiento 
obsesivo) o una dermatitis miliar 
(comezón intensa)

• Crecimiento excesivo de las 
uñas (engrosadas y frágiles )
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• A pesar de un apetito normal o 
aumentado es el signo clásico y 
más común

• Es generalmente progresiva
• Puede ocurrir un desgaste 

muscular severo, emaciación y 
muerte por inanición.

• Puede ser dramático (algunos 
gatos duplican la ingesta de 
alimento)

• Es un intento de compensar su 
tasa metabólica más alta de lo 
normal aumentando la cantidad 
de calorías ingeridas

•  Puede continuar perdiendo 
peso

• Hiperactividad, que se 
manifiesta particularmente como 
nerviosismo o inquietud.

• Aullidos nocturnos.
• Alguno gatos: tolerancia 

reducida al estrés.
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Diagnóstico

El diagnóstico correcto puede ser un desafío, inde-

pendientemente de su etiología. Es realizado me-

diante una combinación de signos clínicos, hallaz-

gos a la exploración física, resultados de pruebas 

de laboratorio de rutina y concentraciones altas de 

hormonas tiroideas circulantes (Figura 4) (Peterson, 

2013a).

Pruebas específicas de función tiroidea

• Concentración total de T4 en suero
Más del 90% de los gatos hipertiroideos se confirma-
rán mediante pruebas aleatorias de T4 Total en suero. 
La concentración sérica de T4 Total mide la fracción 
unida a proteínas y las fracciones de hormonas libres. 
La T4 sérica se puede medir mediante cuatro técni-
cas de ensayo diferentes: radioinmunoensayo (RIA) 
(método estándar de oro), inmunoensayo enzimático 

quimioluminiscente, inmunoensayo enzimático ho-
mogéneo (CEIA) y un kit de prueba ELISA (SNAP 
Total T4, IDEXX Laboratories) para uso interno, sin 
embargo, cualquiera de estas técnicas puede propor-
cionar valores de T4 en suero que son falsamente ba-
jos (o altos) (Peterson, 2013a; Vaske et al., 2014).

• Concentración de T4 libre en suero
La fracción libre de la hormona T4, representa menos 
del 1% del total de la hormona tiroidea circulante. 

Esta prueba es más sensible que la anterior, ya que, 
más del 95% de los gatos hipertiroideos con una con-
centración de T4 total dentro del intervalo de referen-
cia tendrán una concentración de T4 libre elevada. La 
medición de T4 libre no está indicada ni es necesaria 
si la T4 total está elevada. Si las concentraciones de 
T4 total y T4 libre se encuentran dentro del interva-
lo de referencia en varias ocasiones separadas, pero 
la sospecha clínica de hipertiroidismo sigue siendo 
alta, se deben realizar pruebas adicionales (Peterson, 
2013a; Vaske et al., 2014).

Sospecha de Hipertiroidismo Felino

T4 normal (2/3 inferiores
del intervalo de referencia).

T4 normal (2/3 inferiores
del intervalo de referencia).

T4 alto-normal (1/3 superior
del intervalo de referencia).

T4 alto-normal (1/3 superior
del intervalo de referencia).

Medir T4 libre y TSH 
Gammagrá�ca tiroidea 

Prueba de supresión T3)

T4 claramente 
alta

Diagnóstico 
con�rmado

Diagnóstico 
refutado

Vuelva a veri�car T4
total en meses

Diagnóstico 
refutado

Diagnóstico aún 
se sospecha Identi�car y tratar cualquier 

enfermedad no tiroidea. 
Repetir T4 total 

(considerar RIA o CEIA)

Medir T4 sérica total

Figura 4. Abordaje diagnóstico de un gato con sospecha de hipertiroidismo (Modificado de Peterson, 2013b).
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“En la práctica 
general, el tratamiento 

farmacológico a menudo 
se percibe como más 

asequible.”

• Prueba de supresión de T3
Evalúa la integridad del circuito de retroalimentación 
fisiológica a través del cual la hormona tiroidea regula 
la función de la glándula pituitaria. Esta prueba es útil 
para distinguir gatos levemente hipertiroideos de ga-
tos eutiroideos; sin embargo, se requieren varios días 
de tratamiento para que ocurra la supresión y el cum-
plimiento del propietario es fundamental. Después de 
la recolección de muestras de suero T3 y T4 de refe-
rencia, los propietarios deben administrar la hormona 
T3 (liotironina) 25 µg por vía oral tres veces al día 
durante 2 días, y una vez en la mañana del día 3, para 
un total de siete dosis. De dos a cuatro horas después 
de administrada la dosis final, se evalúa una segunda 
concentración de T3 y T4. 

Los gatos con hipertiroidismo ten-
drán poca o ninguna disminución en 
la concentración de T4 total después 
de la administración de liotironina, 
aunque la falta de supresión de T4 
también podría ser el resultado de un 
cumplimiento deficiente de la prue-
ba (Vaske et al., 2014).

• Prueba de estimulación TRH
También evalúa la integridad del sistema de retroali-
mentación de la glándula pituitaria-tiroides mediante 
la administración de TRH. Para realizar esta prueba, 
se recolecta una muestra de T4 sérica antes y 4 horas 
después de la administración intravenosa de 0.1 mg / 
kg de TRH. Los gatos con hipertiroidismo leve deben 
tener poco (50%) o ningún aumento en la concentración 
sérica de T4 total. Esta prueba se considera tan confiable 
como una prueba de supresión de T3; sin embargo, ya 
no está disponible (Vaske et al., 2014).

Gammagrafía de tiroides
Es un procedimiento de medicina nuclear que produce 
una muestra visual del tejido tiroideo funcional basada 
en la captación selectiva de varios radionucleidos por el 
tejido tiroideo (Peterson, 2013). Se debe considerar la 
gammagrafía tiroidea para confirmar el hipertiroidismo 
si los resultados de las pruebas de hormona tiroidea son 
ambiguos pero la sospecha clínica sigue siendo alta. La 
gammagrafía tiroidea también puede proporcionar in-
formación que ayuda en las decisiones de tratamiento 
y es la mejor manera de detectar metástasis de tumores 
tiroideos malignos (Vaske et al., 2014). Sin embargo, 
pocos veterinarios tienen acceso al equipo necesario 
para obtener imágenes de la tiroides o realizar determi-
naciones de la captación tiroidea (Peterson, 2013a).

Ecografía de tiroides
Se puede utilizar para evaluar la arquitectura de las 
glándulas tiroides; sin embargo, no es útil para el 
diagnóstico de hipertiroidismo. La glándula tiroides 
felina normal es delgada, de forma fusiforme y de 
aproximadamente 15 a 25 mm de longitud, con eco-
genicidad uniforme y rodeada por una cápsula hipere-
coica delgada (Vaske et al., 2014). 

Tratamiento
Actualmente, existen cuatro alternativas terapéuticas 
para el Hipertiroidismo Felino: tiroidectomía, 
terapia farmacológica, terapia con yodo radiactivo 
y terapia nutricional, que por lo general su elección 

será en función de la preferencia 
del propietario, los recursos 
económicos y la disponibilidad 
de las alternativas en cada país, 
la presencia de enfermedades 
concurrentes y la posibilidad de 
realizar una cirugía o terapia con 
yodo radiactivo (Grossi et al., 
2019). En la práctica general, 

el tratamiento farmacológico a menudo se percibe 
como más asequible. A largo plazo el tratamiento 
con tioureilenos (tioamidas) es muy popular, 
generalmente exitoso y bien tolerado (Khare et al., 
2018). El metimazol es uno de los fármacos más 
utilizados para tratar el Hipertiroidismo Felino, es 
una modalidad de tratamiento no curativo, su uso 
tiene muchos beneficios, incluida la reducción de los 
niveles de T4 antes de la cirugía o de la terapia con 
yodo radioactivo: (Vaske et al., 2014; Druce, 2015).

• Permitir una anestesia más segura
• Reversibilidad del tratamiento que permite de-

tectar precozmente la insuficiencia renal sub-
yacente

• El tratamiento puede interrumpirse si es nece-
sario

• Asequible para muchos clientes

El metimazol (también conocido como tiamazol) es 
un compuesto de tioureileno que bloquea la sínte-
sis de ambas hormonas tiroideas (T4 y T3) dentro 
de la gládula tiroides, al inhibir la actividad de la 
peroxidasa tiroidea, lo que conduce a una organifi-
cación reducida del yoduro, así como a la inhibición 
del acoplamiento de yodotironinas para formar T3 
y T4 (Vaske et al., 2014; Khare et al., 2018). Tiene 
una vida media sérica de 2.3 horas en gatos hiperti-

PALABRAS CLAVE > Hipertiroidismo Felino > tiroides > hormónas > hiperplasia adenomatosa metimazol
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roideos y de 4.7 horas en gatos normales (Vaske et al., 
2014). Es eficaz para normalizar la T4 en la mayoría de 
los gatos tratados, y este efecto depende de la dosis. 

Las dosis iniciales típicas de metimazol varían de 1,25 
a 2,5 mg administrados dos veces al día. Rara vez es 
necesaria una dosificación más frecuente (cada 8 horas). 
Las dosis iniciales se pueden ajustar hacia arriba si hay 
una respuesta inicial inadecuada a dosis más bajas de 
metimazol durante 2 a 4 semanas (Trepanier, 2007).

Como ocurre con todos los medicamentos, los tioureile-
nos pueden causar efectos secundarios en algunos gatos, 
aunque estos no son comunes. En gatos que toleran el 

metimazol sin efectos secundarios, la eficacia es supe-
rior al 90%. Los efectos secundarios generalmente ocu-
rren dentro de los primeros tres meses de tratamiento. 

Hasta en un 20 % de los gatos se observan efectos 
secundarios leves, típicamente transitorios, que inclu-
yen disminución del apetito, náuseas y vómitos. Se 
observan efectos secundarios graves en menos del 5% 
de los gatos tratados e incluyen signos gastrointesti-
nales persistentes, dermatitis pruriginosa que afecta a 
la cabeza y el cuello, hepatopatías y complicaciones 
hematológicas, como trombocitopenia y leucopenia 
(Trepanier, 2007; Khare et al., 2018) .
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Resumen 

El moquillo canino es una enfermedad infecciosa y contagiosa producida por un 
paramyxovirus que es un virus poco resistente en el medio ambiente y requiere 
para su contagio del contacto directo entre los epitelios del animal que elimina 
el virus con la mucosa respiratoria u oral del animal susceptible o con la inha-
lación de las secreciones respiratorias expelidas, en gotitas o en aerosol, por el 
animal enfermo o por el contacto con sus excreciones recientemente expulsadas.

Es una enfermedad que en términos generales cursa en cuatro etapas:
La primera, ocurre desde el contacto inicial con el virus y la replicación en los 
macrófagos y las células del tejido linfoide de la orofaringe, y posteriormente en 
los siguientes 7 a 14 días, en todos los tejidos linfoides del organismo, que co-
rresponde al periodo de incubación. Si el perro inoculado con el virus es capaz 
de establecer una buena respuesta inmune, tanto humoral como celular, que es 
detectable en las primoinfecciones a los 9 días y en las infecciones recurrentes a 
los 4 días, entonces se mostrará asintomático habiendo tenido como único signo 
clínico hiperemia tonsilar. Los perros que no pudieron establecer una respuesta 
inmunitaria oportuna y consistente padecerán de inmunosupresión mediada por 
células debido a apoptosis y depleción de linfocitos T. (3,4,21,47)

Léalo en web

Tratamiento del moquillo canino 
con extracto de leucocitos 
dializado (INMUNEST®).

MVZ. Leticia Vázquez Manríquez.
Laboratorio Dac Novis
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La segunda, refiere al momento en el que el 
virus es trasladado por las células linfoides 
infectadas a las células epiteliales de todo el 
organismo, con lo cual inicia la enfermedad 

clínica con los signos clínicos, ampliamente descritos 
de tipo cutáneos, glandulares exócrinas y endócrinas, 
gastrointestinales, respiratorios y genitourinarios; los 
cuales pueden los cuales pueden ocurrir simultánea-
mente siendo los más persistentes y evidentes los respi-
ratorios, de ahí el nombre más común de la enfermedad. 

Este periodo puede durar 15 días, con variaciones de-
pendientes de la capacidad de la respuesta inmune del 
paciente. Se ha publicado que en perros gnotobióticos 
la severidad de la enfermedad tiene una relación inver-
sa con los títulos de anticuerpos séricos. (3,4,21,47,52)

La tercera, corresponde a una neuroinvasión del Sis-
tema Nervioso Central, que puede ocurrir vía hema-
tógena (plexo coroideo) o vía neural (bulbo olfatorio), 
con neuroinfección y desmielinización aguda no infla-
matoria. 

Este tipo de lesión depende de nu-
merosos factores que incluyen la 
cepa viral, la vía de inoculación y 
la cantidad del inóculo, la edad y la 
inmunocompetencia del huésped 
al momento de la exposición, así 
como, las propiedades inmunosu-
presoras y neurotrópicas del virus. 

Hay una desmielinización no inflamatoria en la materia 
blanca que se asocia a la replicación del virus en las célu-
las de la microglía y de la astroglía con una infección no 
citolítica de los oligodendrocitos que inducen su disfun-
ción y degeneración morfológica con desmielinización. 
Al inicio de este periodo hay depleción linfoide sistémica 
producida por la apoptosis inducida por la viremia que 
afecta principalmente a las células CD4+. 

El cuadro clínico neurológico incipiente puede ocu-
rrir a la siguiente semana de que los signos clínicos 
sistémicos han mejorado o han desaparecido, indican-
do que la respuesta inmunológica sistémica se está 
recuperando o puede suceder que se presenten datos 
clínicos neurológicos concomitantes con signos clíni-
cos respiratorios o aún digestivos, lo que indicaría una 
muy pobre respuesta del sistema inmune del paciente. 

Los datos clínicos podrían corresponder con hiperes-
tesia paraespinal, rigidez cervical y aullido o chillidos 
nocturnos de origen inaparente indicativos de la infla-
mación meníngea, anosmia o convulsiones parciales. 
(3, 4, 7, 9, 10, 21,42,43,47,52)

La cuarta, se define como encefalitis subaguda o crónica 
la cual se caracteriza por la infiltración perivascular de 
células mononucleares, predominantemente linfocitos 
CD8+ y en menos cantidad linfocitos CD4+. 

Estas células inducen una fuerte respuesta inmune humo-
ral con un incremento intratecal de anticuerpos neutrali-
zantes de virus. De manera secundaria al proceso infla-
matorio, también se producen anticuerpos antimielina e 
infiltración de células T sensibilizadas por mielina. 

Los anticuerpos dirigidos contra el virus interactúan con 
los macrófagos infectados en las lesiones del SNC, indu-
ciendo su activación con la consecuente liberación de ra-
dicales reactivos de oxígeno, citocinas proinflamatorias 
y metaloproteasas. En esta etapa de encefalitis coincide 
con la recuperación de la depleción linfoide sistémica 
que había ocurrido en las semanas anteriores, dando 
como resultado un incremento significativo de las pobla-
ciones de linfocitos B y T. La recuperación del sistema 
inmune es el mecanismo patogénico para la desmielini-

zación en esta etapa. En adición a la 
respuesta humoral, se establece una 
respuesta de hipersensibilidad retar-
dada mediada por linfocitos CD4+ y 
la presencia de células T CD8+ ci-
totóxicas que potencializan el daño 
a la mielina y la muerte del animal. 

Los datos clínicos de esta etapa, to-
dos de pronóstico negativos, son: 
convulsión del lóbulo temporal (con-

vulsiones masticatorias), signos cerebelares o vestibula-
res, paraparesis, o tetraparesis, ataxia sensoria, mioclonos 
rítmicos, convulsiones generalizadas tónico-clónicas que 
pueden evolucionar a estatus epilépticus. (3,4,7,9,10,21,42,43,47,52)

El moquillo canino es una enfermedad infectoconta-
giosa de los perros que presenta altos índices de mor-
talidad, que puede ir del 50 al 100% dependiendo de 
la cepa viral, el tipo de población canina afectada, la 
edad de los perros, el estado de vacunación-inmuniza-
ción poblacional y la respuesta inmunológica de los 
animales. La rabia es la única enfermedad que tiene 
un índice de mortalidad mayor a la del moquillo cani-
no, ya que esta es siempre del 100%. (21,47,52)

El conocimiento de la enfermedad permite considerar di-
ferentes abordajes terapéuticos para el moquillo canino 
considerándose la mejor opción la inmunoestimulación. 
Siendo el inmunoestimulante más estudiado y eficiente 
para el tratamiento del moquillo canino es el extracto de 
leucocitos dializado (ELD), que es a un compuesto far-
macológico de origen biológico patentado que se obtiene 
de leucocitos, preferentemente linfocitos, que son lizados 
y posteriormente dializado.

“La recuperación del 
sistema inmune es el 

mecanismo patogénico 
para la desmielinización 

en esta etapa.”
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•	 Incrementa	síntesis	de	TNF-α.	Secretada	por	ma-
crófagos, mastocitos, linfocitos T y B, células en-
doteliales,	adipocitos,	y	fibroblastos.	Es	inductor	
central	de	la	inflamación.

•	 Incrementa	síntesis	de	IFN-γ.	El	IFN-γ	es	una	ci-
tocina	 proinflamatoria	 que	 activa	 diversas	 pobla-
ciones	celulares	como	los	macrófagos,	neutrófilos,	
linfocitos	 B,	 células	 NK,	 y	 particularmente	 a	 la	
diferenciación de linfocitos T auxiliares en linfoci-
tos	Th1,	lo	cual	es	especialmente	importante	para	
el	control	de	infecciones	producidas	por	patógenos	
intracelulares.	Inhibe	a	los	linfocitos	Th2.

•	 Incrementa	la	activación	de	macrófagos.

•	 Induce	la	expresión	del	RNA-m	en	linfocitos	T.

•	 Incrementa	síntesis	de	interleuquina-1.	Es	produ-
cida	por	macrófagos,	y	células	epiteliales	induce	
reacción de fase aguda y la activación y reconoci-
miento	por	parte	de	linfocitos	T	y	macrófagos	del	
lugar	donde	se	desarrolla	la	respuesta	immune.

•	 Incrementa	síntesis	de	interleuquina-2.	Producida	
por	 linfocitos	Th1	,	estimula	el	crecimiento	y	la	
diferenciación	de	la	respuesta	de	los	linfocitos	T,	
linfocitos	B,	células	NK	y	macrófagos.

•	 Incrementa	síntesis	de	interleuquina-6.	Segregada	
por	macrófagos,	 participa	 en	 reacciones	 de	 fase	
aguda, también estimula el crecimiento y diferen-
ciación	de	tanto	linfocitos	T	como	linfocitos	B.

•	 Incrementa	síntesis	de	interleuquina-7.	Se	produ-
ce	per	las	células	del	estroma	de	la	médula	ósea	y	
del	timo.	Regula	la	actividad	de	las	células	madre	
linfoides,	tiene	actividad	linfopoyética.

•	 Incrementa	síntesis	de	interleuquina-8.	Es	produ-
cida	por	monocitos,	macrófagos,	 queratinocitos,	
fibroblastos	y	células	endoteliales,	su	función	es	
atraer	 a	 neutrófilos	 y	 linfocitos	 Th0,	 así	 como	
movilizar,	 activar	 y	 provocar	 la	 desgranulación	
de	neutrófilos.	También	estimula	la	angiogénesis.

El	 ELD	 tiene	 muchos	 efectos	 inmunomoduladores	
sobre	 la	 inmunidad	celular	dado	que	contiene	 facto-
res	 inductores	 y	 supresores	 obtenidos	 de	 células	 t-
auxiliares	y	células	t-supresoras,	y	se	ha	argumentado	
que	tal	variedad	de	actividades	biológicas,	se	deben	a	
que	 contiene	 una	mezcla	 heterogénea	 de	moléculas,	
siendo	cada	una	de	ellas	responsable	de	uno	o	varios	
efectos.	Las	respuestas	observadas	en	las	aplicaciones	
clínicas	han	permitido	ubicar	al	ELD	como	un	inmu-
nomodulador	útil	para	la	inmunoterapia	e	inmunopro-
filaxis	de	enfermedades	en	donde	la	inmunidad	celular	
se	encuentra	deprimida	de	forma	primaria	o	secunda-
ria, así como, en estados morbosos en donde la res-
puesta	inmunitaria	se	encuentra	exacerbada,	como	en	
enfermedades	alérgicas.

Las	células	blanco	para	el	efecto	del	ELD	son	los	lin-
focitos	 T,	 pero	 estas	 células	 necesitan	 al	 menos	 un	
factor	liberado	por	los	monocitos	o	células	dendríticas	
para	responder	ante	los	estímulos	dados.	(5)

La	actividad	del	ELD	se	orienta	específicamente	a	in-
crementar	la	capacidad	de	respuesta	de	la	inmunidad	
de	tipo	celular,	sin	ejercer	efecto	directo	en	la	inmuni-
dad	humoral.	(5)

Se	han	estudiado	diversos	efectos	del	ELD	en	el	Sis-
tema	Inmune	del	ser	humano	y	diversas	especies	ani-
males, como:

•	 Incremento	de	leucocitos	totales.

•	 Poderoso	quimiotáctico	para	granulocitos	y	más	
débil	quimiotáctico	para	monocitos.

•	 Incrementa	la	quimiotaxis	defectiva	de	leucocitos.

•	 Inhibición	específica	de	la	migración	leucocitaria.

•	 El	 ácido	 ascórbico	 contenido	 en	 el	 ELD	 incre-
menta	 la	motilidad	 aleatoria	 y	 la	 respuesta	 qui-
miotáctica	de	los	leucocitos.

•	 Incrementa	citocinas	Th1	(IL-2,	IFNγ,	FNT-β,	FNT-α).

•	 Restaura	la	expresión	de	citocinas	tipo	Th1.

“La actividad del ELD se orienta específicamente a incrementar la 
capacidad de respuesta de la inmunidad de tipo celular, sin ejercer efecto 

directo en la inmunidad humoral.”

Rev_NovDic2020_DacNovis.indd   42Rev_NovDic2020_DacNovis.indd   42 09/11/20   16:3109/11/20   16:31

Tratamiento del moquillo canino con extracto de leucocitos dializado (INMUNEST®). 43

MVZ. Leticia 
Vázquez Manríquez.

• Incrementa síntesis de interleuquina-12. Se pro-
duce por los monocitos y los macrófagos, las cé-
lulas dendríticas, los linfocitos B y los Querati-
nocitos. Es el principal activador de los linfocitos 
Th2 y de las células NK.

• Induce la producción de RANTES (Regulated 
upon Activatión, Normal T-cell Expressed and Se-
creted) una citocina quimiotáctica o una quimocina 
que juega un rol activo en el reclutamiento de leu-
cocitos en los sitios inflamatorios y tiene un efecto 
importante sobre los linfocitos T de memoria.

• Estimula la acumulación intracelular de GMPc en 
monocitos lo que incrementa la liberación de me-
diadores y la citotoxicidad celular.

• Resíntesis del receptor de superficie CD11 (el re-
ceptor CD11 de las células T es un sitio involu-
crado con la activación de las 
células T).

• Inhibición de la pérdida es-
pontánea del receptor de su-
perficie CD11 de las células T.

• La inosina y otros elementos 
contenidos en el EDL incre-
menta la formación de blastos 
de linfocitos, la proliferación de células fibroblás-
ticas y de líneas celulares leucémicas.

• Incremento de la síntesis de ADN por linfocitos 
sensibilizados y no sensibilizados.

• Incremento de clonas de linfocitos T específicas 
para un antígeno.

• Estímulo de la reactividad de los cultivos linfoci-
tarios mixtos.

• Incremento de subpoblaciones de linfocitos T CD 
2+, T CD3+, T CD4+, T CD8+; y de células con 
moléculas de diferenciación CD16+, CD41+, CD 
56+ y células asesinas naturales (NK).

• Incrementa la función de las células NK deficientes.

• Incremento de la reacción de rechazo a los injertos.

• Capacidad de transferir reacciones de hipersensi-
bilidad local y sistémica entre individuos.

• En pacientes con inmunodeficiencia, aumenta la ac-
tividad de la citotoxicidad mediada por células de-
pendientes de anticuerpos, así como, de las NK.

• Efecto coestimulante (con eritropoyetina y/o M-
CSF) para incrementar el crecimiento de células 
progenitoras hematopoyéticas formadoras de co-
lonia de granulocitos/macrófagos (GM-CFC) de la 
médula ósea para recuperar la hematopoyesis, gra-
nulopeyesis y megacariopoyesis suprimida.

• Incrementa las concentraciones de óxido nítrico 
inducible. El óxido nítrico es una molécula tóxica 
de defensa contra agentes infecciosos. También re-
gula la actividad funcional de crecimiento y muerte 
de muchos tipos de células inmunes e inflamatorias 
incluyendo a los macrófagos, linfocitos, células 
presentadoras de antígenos, células cebadas, neu-
trófilos y células NK.

• Regular negativamente la 
producción de osteopontina de 
RNA-m, una citocina con efecto 
regulatorio (en bajas concentracio-
nes incrementa la respuesta inmune 
pero en altas concentraciones mo-
dula negativamente la respuesta). 

• Incremento en producción de 
linfocinas y de la citotoxicidad de células T en con-
tra de tumores.

• Induce apoptosis en inyección intratumoral de glio-
blastomas malignos.

• Induce apoptosis en cultivos de células de cáncer de 
mama MCF-7, bloqueando la proteína activante-1, 
que ha mostrado regular la proliferación y diferen-
ciación celular.

• Transfiere reacciones de rechazo a haloinjertos.

• Aumento en la reacción de formación de rosetas 
de los linfocitos T. (2,6,8,13,16,18,19,20,23,24,26,27,28,31,33,34,36,40,

41,46,47,49,51,52)

En los seres humanos se ha aplicado con relativa-
mente buenos resultados y está indicado en: dengue, 
herpes zoster, varicela-zoster, herpex simplex tipo I, 
neuritis post-herpética, infección por citomegalovi-
rus, hepatitis B, alopecia totalis, papiloma escamoso, 
papiloma genital humano persistente, tuberculosis, 

“Estimula la acumulación 
intracelular de GMPc 
en monocitos lo que 

incrementa la liberación 
de mediadores y la 

citotoxicidad celular.”
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lepra, candidiasis mucocutánea, coccidioidomicosis, 
histoplasmosis, blastomicosis, cryptococcosis, sarcoi-
dosis, leishmaniasis cutánea, toxoplasmosis, sinusitis, 
faringitis y otitis media, queratitis micótica, uveitis 
anterior recurrente, corioretinitis, retinitis pigmen-
tosa, queratoacantoma, estomatitis aftosa, dermatitis 
atópica, asma, penfigus vegetans, displasia epidérmi-
ca, psoriasis, otitis media recurrente, rinitis atrófica 
primaria, cistitis femenina no bacteriana, enfermedad 
granulomatosa crónica, lupus discoide eritematoso 
crónico, artritis reumatoide juvenil, epilepsia, autis-
mo, ataxia telangectasia, enfermedad de Alzheimer, 
síndrome crónico de hiperfagitabilidad, esclerosis 
lateral amniotrófica, miastenia gravis, neumonía in-
tersticial, escleroma respiratorio, Síndrome Wiskott-
Aldrich, síndrome de Chediak-Higashi, enfermedad 
de Hodgkin, inmunodeficiencia combinada severa, 
disgammaglobulinemia, prevención de metástasis 
de neoplasias malignas, choque endotóxico, retar-
da progresión de VIH + a SIDA. (8, 13, 15, 16, 17, 18, 22, 23, 

25,26,33,38,39,46,48,50)

En la Medicina Veterinaria se han realizado estudios 
de transferencia de inmunidad mediada por células 
con ELD en ratones, ratas, cuyes, cobayos, conejos, 
pollos, cerdos, bovinos, perros, burros y corderos. (1,14

,20,24,27,28,30,33,35,36,40,43,49, 53,54,55)

La evidencia de que el ELD tiene efecto como inmu-
noadyuvante y como inmunoterapéutico al fortalecer 
inespecíficamente los mecanismos inmunológicos de 
defensa del animal y al trasferír respuestas inmunes 
mediadas por células de un animal sensibilizado con 
antígenos específicos a otro no sensibilizado, le da va-
lor especial como modificador de reacción biológica 
(MRB) para el tratamiento de las enfermedades infec-
ciosas producidas por virus, hongos y protozoarios.

Cabe resaltar a los MRB también se les ha denomina-
do como: inmunomoduladores, inmunoaumentadores, 
inmunoadyuvantes, inmunorestauradores, inmuno-
estimulantes o inmunopotenciadores; en la literatura 
científica especializada.

El tratamiento con MRB puede estar indicado en ani-
males cuando exista:

1. Una supresión temporal de la función inmunitaria, 
por factores fisiológicos, patológicos o ambientales.

2. Supresión de las funciones inmunitarias debida a 
infección.

3. Una necesidad de mejorar o aumentar el potencial 
inmunitario existente (animales muy jóvenes o vie-
jos, infecciones masivas o eliminación de tumores)

4. Disfunción del sistema inmunitario (inmunosu-
presión primaria, enfermedades por hipersensibi-
lidad inmunitaria).

El uso del ELD para el tratamiento de moquillo canino 
se conoce desde 1996 con el ensayo clínico realiza-
do por Calzada L, García, F y Retana A; con perros 
con propietario en donde 20 animales que lo recibie-
ron tuvieron una sobrevida de 90% y una mortalidad 
de 10%, lo cual resultó muy contrastante respecto a 
los 20 perros que no o recibieron que mostraron una 
sobrevida de 15% y una mortalidad de 85%, resul-
tando esta diferencia estadísticamente significativa 
(p≤0.01). (12)

En trabajos posteriores con un tamaño de muestra ma-
yor, de 370 perros infectados naturalmente con el vi-
rus del moquillo canino, y distribuidos en dos grupos 
de 185 perros cada uno los resultados fueron muy se-
mejantes con una sobrevida del 90% y una mortalidad 
del 10% en los perros a los que se les aplico el ELD y 
con una sobrevida de 13% y una mortalidad de 87% 
en los perros que no lo recibieron. Estos resultados 
indicaron que la aplicación del ELD en el tratamiento 
del moquillo canino incrementa notablemente la so-
brevida de los perros afectados a niveles altamente 
significativos (p≤0.01). (11)

Con lo antes descrito y la experiencia acumulada por 
los años de uso del ELD (INMUNEST®), se pueden 
emitir las siguientes indicaciones: durante la primera 
semana postinoculación o periodo de incubación, re-
sultaría ideal su aplicación para el perro infectado por 
el virus del moquillo canino, considerando que duran-
te esta etapa los perros con buena respuesta inmunoló-
gica se recuperan sin mostrar signos clínicos. 

“En la Medicina Veterinaria se han realizado estudios de transferencia de 
inmunidad mediada por células con ELD en ratones, ratas, cuyes, cobayos, 

conejos, pollos, cerdos, bovinos, perros, burros y corderos.”

Rev_NovDic2020_DacNovis.indd   44Rev_NovDic2020_DacNovis.indd   44 09/11/20   16:3209/11/20   16:32

“INMUNEST es el tratamiento de 
elección para el moquillo canino”

Los perros con Distemper tienen una opción 
eficiente de tratamiento...“ Inmunest” 

• Moquillo

• Tos de las perreras

• Coccidiosis

• Leptospirosis

• Brucelosis

Extracto de leucocitos dializado 
(ELD). Solución inyectable

El EDL es un producto farmacológico que se 
compone de al menos 200 partículas diferentes, 

con pesos moleculares menores a 12,000 daltons, 
las cuales, le confieren al producto, la propiedad 

de ejercer sobre el organismo un efecto de 
inmunomodulación e inmunoestimulación tanto 

especifica como inespecífica.

Esta indicado en la profilaxis y tratamiento de 
enfermedades infecciosas en perros, como:
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Por lo que, sería de gran utilidad para aplicarlo a los 
perros antes de presentarlo en exposiciones caninas, de 
estancias en pensiones o de viajes que resulten estresan-
tes; y después de comprar los cachorros en lugares con 
medidas zoosanitarias poco confiables, en cachorros con 
tonsilitis asintomática o ante cualquier contacto con pe-
rros enfermos o sospechosos de padecer moquillo.

También es de gran valor para el tratamiento de los 
perros cuando se tiene un paciente con no más de ca-
torce días desde la aparición de 
los primeros signos clínicos de la 
enfermedad (es decir durante la 
segunda o tercera semana posti-
noculación) en donde predominan 
los signos de replicación epitelial. 

El uso de ELD en esta etapa ofrece 
un 90% de éxito en el tratamiento. 

Es importante asegurar que los 
perros consuman alimento de ca-
lidad suficiente para mantener 
los requerimientos energéticos-
protéicos mínimos basales o de reposo, administrar 
suplementos vitamínicos y minerales,  y colocarlo 
en un medio ambiente adecuado, sin stress, para su 
recuperación, así como, prescribir la aplicación de 
antimicrobianos que penetren a la mucosa respirato-
ria, como: sulfametoxasol/trimetoprim, tetraciclinas 
(oxitetraciclina, clortetraciclina, minociclina, doxici-
clina), macrólidos (eritromicina, azitromicina, clari-
tromicina, tulatromicina), lincosamidas (lincomicina, 
clindamicina), quinolonas (ciprofloxacina, enrofloxa-
cina, marbofloxacina, orbifloxacina, levofloxacina, 
moxifloxacina, pradofloxacina), florfenicoles (clora-
mfenicol, florfenicol, tiamfenicol); y que abarquen 
el espectro antimicrobiano mínimo contra Bordetella 
bronchiseptica, Streptococcus spp., Pasteurella spp., 
Escherichia coli y Pseudomona mallei. 

El ELD (INMUNEST®) puede ser utilizado, con un 
pronóstico limitado, en pacientes que llevan más de 
14 días enfermos (cuarta semana postinoculación) con 
el riesgo de que al menos el 50% de ellos manifies-
ten la sintomatología neurológica, ya que se estima 
que ese porcentaje de la población afectada ya tienen 
neuroinfección asintomática y su sistema inmune está 
deprimido en ese momento; por lo que la inmuno-
estimulación puede resultar negativa por la polien-
cefalomalasia que se produce cuando se recupera la 
población de los tejidos linfoides y por lo tanto la in-
munidad humoral y celular, como se describió en los 
eventos fisiopatológicos de la cuarta semana. 

La decisión de aplicar el ELD en este período es a so-
licitud del dueño y no una recomendación del Médico 
Veterinario Zootecnista, ante lo incierto de los resultados.

Los perros que se quejan o lloran por las noches, los 
que presentan hiperestesia espinal, los que presenten 
mioclonos rítmicos, los que presenten cualquier otro 
signo neurológico incluidas las convulsiones no de-
ben de ser tratados, ya que como lo indica su fisio-
patología la recuperación y la estimulación inmuni-

taria lo único que garantizaría es 
el deterioro acelerado del paciente 
y la muerte del mismo al paso de 
unos cuantos días, al favorecer la 
respuesta de los linfocitos citotó-
xicos (CD8+) y las células plas-
máticas contra el tejido nervioso.

La vía de administración del ELD 
(INMUNEST®) es subcutánea o 
intramuscular y se aplica una do-
sis de 2 ml por cada 10 kilogramos 
de peso corporal, con intervalo 

entre dosis de 48 horas hasta completar 6 dosis. Si el 
paciente al finalizar este esquema básico de encuentra 
clínicamente sano, se pasa al periodo de observación, 
de lo contrario se recomienda continuar con el ELD 
hasta su recuperación o hasta la aparición de signos 
nerviosos. 

Los casos mas prolongados de tratamiento podrían re-
querir hasta de 15 dosis.

Los cachorros enfermos de moquillo menores de dos 
meses son los que respondan con más lentitud a la in-
munoestimulación y por lo tanto son los candidatos 
a recibir esquemas de tratamiento más prolongados.

Se considera que un perro se recuperó del moquillo 
si al finalizar su esquema de tratamiento se encuentra 
clínicamente sano y se ha mantenido así durante los 
siguientes quince días. Si en este tiempo de observa-
ción el perro muestra signos de recaída, debe de rei-
niciarse otro esquema de tratamiento en las siguientes 
48 horas. Por razones desconocidas si se tarda más de 
48 horas en reiniciar el tratamiento el sistema inmune 
no responde de manera adecuada, aun incrementan-
do hasta diez veces la dosis terapéutica, y el pacien-
te puede morir en los días subsecuentes. Pasados los 
quince días de observación, se recomienda iniciar o 
reiniciar la vacunación con vacunas monovalentes, 
para evitar el riesgo de encefalitis postvacunal, que se 
ha observado con las vacunas polivalentes 

“Se considera que un 
perro se recuperó del 

moquillo si al finalizar su 
esquema de tratamiento 

se encuentra clínicamente 
sano y se ha mantenido 

así durante los siguientes 
quince días.”
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Introducción 

La leptospirosis es una enfermedad zoonótica, reemergente, de distribución mun-
dial, causada por espiroquetas patógenas del género Leptospira. Las leptospiras 
son bacterias Gram negativas del género Leptospira, familia Leptospiraceae, or-
den Spirochaetales, flexibles, móviles, en forma de espiral que tienen un extremo 
en forma de gancho (leptos = “delgado”, spira = “enrollado”) de aproximada-
mente 0.1 μm de diámetro por 6-20 μm de longitud.1–4 El género contiene tanto 
especies patógenas como saprófitas, los estudios de taxonomía, basados en análi-
sis de ADN, han llevado a la descripción de ocho especies patógenas: Leptospira 
borgpetersenii, L. alexanderi, L. interrogans, L. kirschneri, L. mayottensis, L. 
noguchii, L. santarosai y L. weilii; las especies saprófitas incluyen a Leptospira 
biflexa, Leptospira meyeri, Leptospira kmetyi, Leptospira vanthielii, Leptospira 
yanagawae y Leptospira wolbachii entre otras.1,2,5,6 
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Históricamente, las leptospiras se han clasificado por su composición antigénica, en 23 serogrupos y a su 
vez en más de 260 serovares.2,4 Los serovares son organismos distintos desde el punto de vista antigé-
nico y a menudo, epidemiológico, la clasificación de serovares de Leptospira se basa en la expresión de 
epítopos expuestos en la superficie bacteriana en un mosaico de antígenos de lipopolisacáridos (LPS), 

y en gran medida no está relacionada con la clasificación genética de especies, por lo tanto serovares estrecha-
mente relacionados pueden pertenecer a diferentes especies, pero este tipo de referencia se utiliza más en entornos 
clínicos.1,7 El término serogrupo se refiere a serovares que comparten antígenos comunes que a menudo conducen 
a reacciones cruzadas con métodos de detección de anticuerpos. Aunque los serogrupos actualmente no tienen 
una base taxonómica, históricamente han sido útiles para el seguimiento epidemiológico y la comprensión de la 
enfermedad.7 Los serovares más importantes en América del Norte, sus hospedadores principales y hospedadores 
clínicos se describen en la Tabla 1 2,3,7:

Tabla 1. Hospederos y serovares de Leptospira que comúnmente infectan a animales y humanos.

Serovar Hospedero 
primario

Hospedero 
incidental

Animales 
domésticos reservorios

Reservorios 
de fauna silvestre

Icterohaemorrhagiae Ratas Humano, perro y gato Caninos, equinos, bovinos y 
porcinos.

Ratón, mapache, zarigüeya, erizo, 
zorro, marmota, nutria, mono, 
zorrillo, rata almizclera, mangosta.

Grippotyphosa
Mapaches, 
mofetas, 
zarigüeyas

Humano, perro y gato Perros, bovinos y cerdos.
Ratón, rata, zorro, ardilla, gato 
montés, musaraña, erizo, rata 
almizclera, comadreja, topo.

Canicola Perros Humano, perro y gato Cerdos, caballos y bovinos. Rata, mapache, erizo, armadillo, 
mangosta, nutria, chacal, zorrillo.

Pomona
Bovinos, 
cerdos, zorrillos, 
zarigüeyas

Humano, perro y gato Caballos, borregos, cabras, 
conejos.

Ratón, mapache, erizo, lobo, 
zorro, marmota, león marino, 
venado.

Hardjo Bovinos Humano y perro Cerdos, caballos y borregos. Bóvidos silvestres.

Bratislava Ratas y cerdos Humano y perro Caballos y bovinos.
Ratón, mapache, zarigüeya, erizo, 
zorro, zorrillo, comadreja, nutria, 
leones marinos.

Las leptospiras pueden infectar una gran variedad de 
especies de mamíferos e incluso se han reportado que 
las tortugas silvestres de Blanding pueden eliminar acti-
vamente Leptospira spp. en la orina y sugiere que pue-
den desempeñar un papel en la epidemiología de esta 
enfermedad en los hábitats en los que residen.8 Estos 
hospederos pueden eliminar el organismo en la orina y 
contaminar el medio ambiente. La infección de hospe-
deros incidentales produce una enfermedad que varía 
en gravedad desde una enfermedad febril leve hasta una 
enfermedad multisistémica grave. Tanto los perros como 
los gatos pueden desarrollar leptospirosis, pero los gatos 
parecen ser relativamente resistentes al desarrollo de una 
enfermedad clínica, como resultado, la leptospirosis se 
describe con poca frecuencia en gatos.3,6

Epidemiología: Leptospirosis en México
El primer informe de leptospirosis en México se rea-
lizó en Mérida, Yucatán, en pacientes que original-
mente habían sido diagnosticados con fiebre amari-
lla.9 Posteriormente, varios artículos publicados entre 
1920 y 1990 informaron sobre la prevalencia de la 
enfermedad, principalmente en el sureste del país.10,11

Durante la década 2000-2010, se registraron 1,547 
casos confirmados en 89 municipios de 27 (84.4%) 
de los 32 estados de México. El estado con mayor 
número de casos fue Veracruz con 377 (24,4%), se-
guido de Tabasco 260 (16,8%), Sinaloa 129 (8,3%), 
Hidalgo 116 (7,5%) y Oaxaca 97 (6,3%). Los estados 
con menor número de casos fueron Nayarit y Tlaxca-
la 3 (0,2%), Michoacán 2 (0,1%) y Aguascalientes 1 
(0,1%). Los estados que nunca reportaron casos fue-
ron: Baja California, Durango, Guanajuato, Querétaro 
y Zacatecas.12

Entre los factores de riesgo para perros y humanos se 
encuentran la convivencia con otras especies anima-
les, la zona de vivienda, la presencia de roedores y el 
contacto con cuerpos de agua.13 La incidencia de la 
enfermedad es estacional; pero, en zonas tropicales la 
mayoría de los casos se presentan durante o después 
de la temporada de lluvias.14 Los animales infectados 
con Leptospira pueden eliminar las bacterias a través 
de la orina y conducen a la posibilidad de transmisión 
a otros animales y humanos. 
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Las leptospiras que provienen de estos animales so-
breviven mejor en agua fresca, suelos alcalinos y hú-
medos, vegetación y fango con temperaturas mayores 
a 22 °C, pero menores a 35 °C. En algunas áreas su-
burbanas hay cría de animales productivos de traspa-
tio con los que el perro mantiene una relación muy 
estrecha y a la vez con los propietarios.15 

En Culiacán, Sinaloa, la seropositividad se asoció con 
factores de riesgo en su entorno que incluyen la habi-
tación permanente de mascotas en patios y la presen-
cia de agua almacenada en tambores y piletas.16  

El estado de Yucatán cuenta con todas las condicio-
nes ecológicas para albergar esta enfermedad en su 
población; sin embargo, la morbilidad reportada en la 
región es baja. 

El diagnóstico diferencial incluye una amplia variedad 
de enfermedades infecciosas y no infecciosas, como el 
dengue, la influenza, la fiebre amarilla, la hepatitis viral, 

Figura 1. Patogenia de leptospirosis en perros. Tomado y modificado de Greene CE. Infectious Diseases of the Dog and Cat. 
4th Ed. Elsevier Saunders.; 2012

las enfermedades reumáticas, oncológicas y del sistema 
nervioso central.14 A pesar de ser considerada por la OMS 
como una de las zoonosis más extendidas a nivel mun-
dial, se sospecha que existe un subregistro importante.

Actualmente, se sabe que la leptospirosis comparte 
un nicho ecológico con otras enfermedades y se ha 
reportado la presencia de brotes superpuestos en áreas 
donde hay prevalencia de dengue. Debido a la sinto-
matología inespecífica de ambas infecciones, con fre-
cuencia se confunden.12

El serovar Canícola se considera el más común, sien-
do su transmisión a través de la orina de perros infec-
tados. Por el contrario, la leptospirosis canina debida 
al serovar Icterohaemorrhagiae es menos frecuente y 
se asocia a la presencia de ratas al ser estas las por-
tadoras y transmisoras de la misma. Es importante 
considerar que ambas pueden infectar al hombre, por 
lo que su presencia en la población canina resulta de 
importancia para la salud pública.17
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La Leptospira se puede trasmitir después de una in-
fección subclínica o clínica, también durante la última 
etapa de la enfermedad aguda y la fase crónica, en la 
que los perros infectados quedan como portadores asin-
tomáticos y la excretan a través de la orina. La cantidad 
de leptospiras eliminada por la micción es mayor du-
rante las primeras semanas posinfección y puede durar 
hasta por 4 años o más, siendo así́ posible la transmi-
sión de animal a animal y de animal a humano. 

Debido a los hábitos de comportamiento de los perros 
como son el olfateo, el lengüeteo y el cortejo, se favo-
rece la transmisión intraespecie; siendo los perros “sin 
propietario” una fuente de infección importante para los 
perros “con propietario” por lo que debe darse especial 
importancia a la prevención. En las zonas marginadas 
existe una gran cantidad de perros y roedores que son 
una fuente potencial de diseminación de la Leptospira 
entre estas especies y por ende al humano.13

Patogenia de la leptospirosis:
Las leptospiras penetran las membranas mucosas in-
tactas de la boca, la nariz, los ojos, o la piel dañada, 
raspada o ablandada por el agua, se diseminan de ma-
nera hematógena por todo el cuerpo durante una fase 
de bacteriemia febril, que puede durar varios días. 
Una vez que ingresan al ambiente corporal más cálido 
de los mamíferos, ocurren cambios transcripcionales 
que mejoran la patogenicidad de la bacteria. Las lep-
tospiras se multiplican rápidamente después de ingre-
sar al espacio vascular sanguíneo. 

Luego se diseminan y se replican en muchos tejidos, 
incluidos los riñones, el hígado, el bazo, el sistema 
nervioso central, los ojos y el tracto genital. 

En general, el período de incubación hasta la apari-
ción de los signos clínicos es de 7 a 10 días, cuando 
el número de leptospiras en varios tejidos alcanza un 
nivel crítico, aparecen signos característicos, como 
hemorragia pulmonar, ictericia por daño hepático y 
nefritis por daño renal (Figura 1). 

La aparición de anticuerpos circulantes provoca la eli-
minación de las leptospiras por opsonización y fagoci-
tosis y / o muerte mediada por el complemento; la re-
cuperación suele ser completa siempre que no se haya 
producido un daño orgánico irreversible, la excepción 
a esta eliminación ocurre en los túbulos renales proxi-
males, en los que las leptospiras pueden persistir du-
rante períodos de tiempo prolongados y pueden des-
prenderse, de forma continua o intermitente, a veces 
durante días o meses. 

La extensión del daño a los órganos internos es varia-
ble según la inmunidad del huésped, la virulencia del 
organismo y la capacidad del huésped para contener la 
infección. El edema tisular y la vasculitis pueden ocu-
rrir en infecciones rápidas y graves que provocan lesión 
endotelial aguda y manifestaciones hemorrágicas. Estas 
manifestaciones son típicas del síndrome de respuesta in-
flamatoria sistémica (SIRS) asociado con la septicemia. 

Los LPS leptospirales estimulan la adherencia de los 
neutrófilos y la activación plaquetaria, lo que puede 
contribuir a las anomalías inflamatorias y coagulato-
rias que se producen. La activación de la coagulación 
mediada por el factor tisular y la alteración de la fibri-
nólisis o la activación plaquetaria pueden ser el resul-
tado de respuestas inflamatorias por las citocinas.7,18,19

Diagnóstico y tratamiento
Actualmente, se recomienda utilizar una combinación 
de pruebas para confirmar la infección, mediante la 
detección de anticuerpos, con la prueba de microaglu-
tinación (MAT) que es considerada la gold standard 
o pruebas rápidas tipo SNAP usando la tecnología de 
ELISA (ensayo por inmunoabsorción ligado a enzi-
mas); hay que tener en cuenta que, inicialmente, la 
serología puede ser baja o negativa y que se reco-
mienda repetir las pruebas 2 a 4 semanas en la fase de 
recuperación de la enfermedad. En la interpretación 
serológica, se debe tener en cuenta que la vacunación 
puede inducir serología positiva a serovares vacunales 
y no vacunales, hasta 4-12 meses después de la va-
cunación, pero la vacunación reciente no debería dar 
resultados positivos en la detección del antígeno me-
diante la prueba de reacción en cadena de la polime-
rasa (PCR) en sangre, orina o tejidos. El diagnóstico 
definitivo se realiza al demostrar el organismo en la 
orina, la sangre o los tejidos, pero aunque el microor-
ganismo puede verse en la orina utilizando microsco-
pía de campo oscuro o de contraste de fase, debido a la 
diseminación intermitente de un pequeño número de 
microorganismos, estos procedimientos pueden dar 
falsos negativos.20

Las leptospiras son sensibles a la penicilina, tetraci-
clina, cloranfenicol, fluoroquinolonas, estreptomicina 
y eritromicina. El tratamiento, para ser beneficioso, 
debe implementarse tempranamente, posiblemente 
incluso profilácticamente en casos de exposición co-
nocida. La doxiciclina se usa para tratar a los seres 
humanos de forma profiláctica; actualmente el trata-
miento recomendado en perros con leptospirosis es 
con doxiciclina oral 5 mg/kg PO BID (una vez al día) 
o 10 mg/kg PO SID (dos veces al día) por 14 días.6 
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La estreptomicina o dihidroestreptomicina se usa de 
forma rutinaria para eliminar el estado de portador en 
animales. Cuando la enfermedad se identifica pronto, 
se estabiliza al paciente con una terapia adecuada, la 
tasa de supervivencia puede alcanzar más del 50% en 
la fase aguda de la enfermedad.2,6

Prevención
La vacunación anual con bacterinas antileptospirales 
es una práctica importante como medida preventiva, 
aunque estas vacunas son actualizadas periódicamen-
te para incluir serovares importantes de Leptospira; 
la vacunación puede no ofrecer una protección com-
pleta por la gran cantidad de especies y serovares que 
existen. Actualmente se encuentran disponibles varias 
bacterinas que contienen los serovares Canicola, Icte-
rohaemorrhagiae, Grippotyphosa y Pomona, que pro-
porcionan un mayor espectro de protección en compa-
ración con las que contienen solo dos serovares. 

Un estudio de duración de inmunidad demostró que 
la vacuna Recombitek™ 4 Lepto (disponible comer-
cialmente en Recombitek™ C7 y C8 de Boehringer 
Ingelheim) induce una protección significativa contra 
Leptospira kirschneri serovar Grippotyphosa durante 
15 meses en comparación con los controles no vacu-
nados e impide y previene la leptospirosis y leptos-
piruria causada por las serovares Canicola e Ictero-
haemorrhagiae; además actúa como un auxiliar en la 
prevención de la leptospirosis causada por L. serovar 
Pomona.20,21 

Los perros que viven en áreas endémicas o que van a 
ser vacunados de manera profiláctica deben recibir al 
menos dos vacunas con 2 a 4 semanas de diferencia, 
iniciando a la novena semana de edad como mínimo  y 
es ampliamente recomendado realizar refuerzos anua-
les para mantener títulos protectores.22 

Los riesgos y beneficios de la vacunación contra la 
Leptospira son un punto importante de discusión que 
vale la pena comentar con los propietarios durante las 
revisiones anuales de salud.6 Los efectos secundarios 
asociados con las vacunas caninas actuales que con-
tienen cuatro serovares son generalmente transitorios 
y leves.23,24 Las reacciones adversas que se observan 
con mayor frecuencia en la vacunación canina son re-
acciones alérgicas como: prurito, edema facial, debili-
dad, depresión, disnea, vómitos, diarrea e hipotensión. 
Un estudio estimó las reacciones de hipersensibilidad 
a las bacterinas contra Leptospira en 6.5 / 10,000 pe-
rros vacunados.20,23

Conclusión

La leptospirosis se considera la enferme-
dad infecciosa más común transmitida de 
animales a humanos en todo el mundo. 

La manifestación de la enfermedad en los 
seres humanos varía desde síntomas leves 
parecidos a los de la gripe, con fiebre has-
ta signos de daño hepático, cerebral, renal 
y pulmonar grave. Los dueños de perros 
infectados deben ser conscientes del ries-
go de transmisión y deben consultar a su 
médico sobre la necesidad de tomar pre-
cauciones especiales.
 
Una buena higiene y el uso de equipo de 
protección personal como guantes y lentes 
protectores al manipular animales infec-
tados, suelo y agua potencialmente con-
taminados puede minimizar el riesgo de 
transmisión, pero como se ha demostrado 
anteriormente y con otras enfermedades, 
la mejor herramienta es la prevención de 
la enfermedad a través de los procesos de 
vacunación, los cuales presentan un ries-
go menor para el paciente y un beneficio 
incalculable para la salud pública. Es im-
portante como se mencionó anteriormen-
te que la vacunación en perros, cubra la 
mayor cantidad de serovares conocidos, 
tanto para evitar la enfermedad como la 
diseminación de esta.

Todos los serovares de Leptospira que 
infectan a mamíferos deben considerarse 
potencialmente zoonóticos y dado que la 
leptospirosis es considerada una enferme-
dad ocupacional para los veterinarios, el 
microorganismo debe estar en la lista de 
diagnósticos diferenciales si se desarro-
llan signos clínicos propios de la enferme-
dad. Se debe evitar el contacto con la ori-
na de animales sospechosos o infectados 
y tener medidas de prevención adecuadas. 

La línea de vacunas Recombitek™ 4 Lep-
to disponible comercialmente en Recom-
bitek™ C7 y C8 de Boehringer Ingelheim, 
inducen una protección significativa con-
tra la leptospirosis y leptospiruria canina 
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Resumen

El conejo domestico (Oryctolagus cuniculus) ha ganado gran popularidad como 
animal de compañía no convencional siendo frecuente que se presente a consul-
ta médica por problemas de posible origen neurológico, sin embargo, al ser un 
animal presa en la naturaleza y a sus diferencias anatómicas con el perro y gato, 
ocasionan que durante la evaluación médica y exploración neurológica se deban 
tener algunas consideraciones para un adecuado abordaje. Algunas de las enfer-
medades que ocasionan signos neurológicos en conejos son zoonóticas como por 
ejemplo encefalitozoonosis o pasteurelosis, por lo que su diagnóstico es impor-
tante para la salud tanto del ejemplar como de las personas que conviven con él.

Abstract

The Domestic Rabbit (Oryctolagus cuniculus) popularity as a non conventional pet 
has increased greatly over the last years. Therefore, it’s presence at veterinary  clinics 
caused by neurological signology is becoming a more frequent event. Nonetheless, 
there are multiple differences between rabbits and conventional pets like dogs. Being 
a prey by nature and because of it’s anatomycal characteristics, some special con-
siderations must be made in order to reach a correct approach to the patient. Some 
agents which cause neurological signs in rabbits that are also zoonotic diseases, en-
cephalitozoonosis and pasteurellosis are examples of this. Hence, the diagnostic of 
this diseases it’s necessary for both the rabbit’s wellbeing, as well as 
the family’s health.
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Introducción

El conejo doméstico (Oryctolagus cuniculus) se 
ha mantenido principalmente como fuente de 
alimento y derivados desde la época romana, 
sin embargo debido al estilo de vida contempo-

ráneo del humano, los conejos han ganado un lugar im-
portante como animal de compañía no convencional, ya 
que no requieren grandes espacios, no generan ruido que 
pudiera molestar a vecinos, su pequeño tamaño, suave pe-
laje, carácter apacible y facilidad en cuidados.

Los signos neurológicos pueden 
ser comunes en conejos manteni-
dos como mascota y ser causados 
por enfermedades primarias del 
sistema nervioso central como la 
encefalitozoonosis, trastornos ves-
tibulares (periférico como otitis 
media y otitis interna o centrales) 
o pueden ser secundarios a algún 
problema sistémico como la ce-
toacidosis o hipocalemia, infeccio-
nes bacterianas causadas principal-
mente por Pasteurella multocida, 
así como incidentes traumáticos 
(Varga, 2013, Gruber et al, 2009) 
(Figura 1); por esta razón es im-
portante realizar un abordaje diag-
nóstico adecuado, que ayude al 
clínico a delimitar si realmente es 
un problema neurológico primario 
o secundario  y buscar su neurolo-
calización de ser el caso. 

Es importante estar conscientes 
que el conejo posee diferencias sig-
nificativas tanto en anatomía como en su comportamiento 
con las pequeñas especies, para a las cuales se encuentra 
bien establecido el desarrollo del examen neurológico. Al 
comparar, algunas respuestas al examen en pequeñas es-
pecies pueden presentar alteraciones sin que eso confirme 
una anormalidad neurológica en los conejos.

Examen neurológico 
en pequeñas especies.
Una exploración general adecuada de los animales en que 
se sospeche de trastornos neurológicos incluye la reseña 
del animal, anamnesis, exploración física y exploración 
neurológica. La anamnesis permite caracterizar el trastor-
no como agudo o crónico, progresivo o estático, y persis-
tente o intermitente. (Fossum, 2018).  Obtener un historial 
médico conciso y preciso en caso de problema neurológi-
co a menudo es crucial para guiar el plan de diagnóstico 
(de Lahunta, 2009). 

Algunos trastornos metabólicos, cardiovasculares y os-
teomusculares se asemejan el aspecto clínico de los tras-
tornos neurológicos (Fossum, 2018). Además, en casos 
de alteraciones de la marcha es necesario un minucioso 
examen ortopédico es particularmente importante (Garo-
si & Lowrie, 2013).

La exploración neurológica deberá descartar o confirmar 
la presencia de una enfermedad neurológica y facilitar su 

localización neuroanatómica. 
Es necesario utilizar un méto-
do uniforme y detallado para 
evitar pasar por alto cualquier 
anomalía. Una hoja de explo-
ración neurológica estándar 
permitirá mantener la unifor-
midad de la exploración. La 
exploración neurológica debe 
realizarse en un lugar tranqui-
lo, sin distracciones y con un 
suelo no resbaladizo. No se 
deben administrar sedantes, 
narcóticos ni tranquilizantes 
antes de la exploración; sin 
embargo, es importante que el 
animal esté relajado (Garosi & 
Lowrie, 2013).

El examen neurológico se 
puede dividir en seis partes: 
(1) Estado mental y comporta-
miento, (2) postura y marcha, 
(3) reacciones posturales, (4) 
reflejos espinales, masa mus-
cular y tono muscular, (5) ner-

vios craneales y (6) sensación cutánea. El orden en que 
se realiza el examen neurológico es diseñado deliberada-
mente para guiar a los médicos hacia una precisa locali-
zación neuroanatómica, describiendo  el sitio dentro del 
sistema nervioso donde una lesión resultaría con base a 
los signos observados (Garosi & Lowrie, 2013). 

Consideraciones en la evaluación 
neurológica del conejo doméstico.
Los conejos, en la naturaleza, están sujetos a un alto grado 
de depredación; en consecuencia, sus órganos sensoriales 
están bien desarrollados. Son muy sensibles a las cateco-
laminas, si son expuestos a situaciones de estrés prolon-
gado afectan su peristaltismo, metabolismo de la glucosa 
e inmunosupresión, por lo que se han adaptado para huir 
en lugar de luchar (Mancinelli, 2015). La temperatu-
ra, las frecuencias cardíaca y respiratoria aumentan 
significativamente en un animal asustado; por lo 

Figura 1. Conejo con ladeo de cabeza por 
enfermedad vestibular (Meredith & Richardson, 2015)
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tanto, se deben obtener estos parámetros de manera 
temprana en el examen físico, ya que el estrés del ma-
nejo puede alterarlos. También es aconsejable lavarse 
las manos de los olores de animales "depredadores" 
(como un perro, gato o hurón) antes de comenzar la 
consulta. (Gruber et al, 2009).

Los conejos deben ser manipulados con cuidado, no solo 
para minimizar su estrés durante el examen, sino también 
para protegerlos de lesiones, como fracturas o luxaciones 
vertebrales, que pueden ser causados por restricción ex-
cesiva o intentos de escape (Verneu et al, 2007) y evitar 
que se paralicen durante el mismo (Harcourt, 2002).

El examen neurológico debe realizarse en un lugar 
libre de distracciones, no se deben administrar sedan-
tes, narcóticos ni tranquilizantes antes del examen. Es 
importante que el conejo esté tan relajado como sea 
posible (Mancinelli, 2015).

El primer paso para localizar una lesión es determinar a 
qué nivel se encuentra de la anormalidad a lo largo del 
plano longitudinal del neuroaxis (Verneu et al, 2007).

El segundo paso es localizar la lesión aún más dentro de 
cada una de las siguientes regiones anatómicas:

• Cerebro- Corteza cerebral:
Cerebelo, ganglios basales, tronco encefálico, sistema vi-
sual, sistema vestibular.
• Médula espinal:
Cervical craneal (Cl-C4), continuación cervical (C5-T1), 
toracolumbar (T2-L3), lumbosacra (L4-Cd).
• Nervio periférico- nervio periférico:
Raíz dorsal, raíz ventral, unión neuromuscular.

El tercer paso es determinar la ubicación de la lesión 
en el plano transversal y en el nivel longitudinal apro-
piado (lado izquierdo o derecho del corteza cerebral) 
(Verneu et al, 2007).

Los resultados del examen neurológico deben ser cuida-
dosamente registrados durante el examen, y no dejarlos a 
la memoria. Se debe utilizar una hoja de examen neuro-
lógico para este propósito y debe usarse para posteriores 
exámenes neurológicos para permitir al clínico documen-
tar la progresión de la enfermedad. 

Solo después de que el examen neurológico haya sido 
completado, y la ubicación de una anormalidad neuro-
lógica sea determinada, se puede continuar con proce-
dimientos de diagnóstico complementarios (como el 
examen del líquido cefalorraquídeo [LCR] o radiogra-
fía) para establecer un diagnóstico y decidir sobre un 
tratamiento (Verneu et al, 2007).

Técnica del examen neurológico dirigido a 
conejo doméstico.
El examen neurológico puede completarse en cualquier 
orden, sin embargo, se recomienda seguir el siguiente 
orden, ya que comienza con partes del examen que 
puede tener menos probabilidades de causar dolor y 
termina con aquellas pruebas que pueden ser dolorosas o 
incómodas y pueden requerir una mayor manipulación o 
contención (Verneu et al, 2007):

• Observaciones generales
• Palpación
• Reacciones posturales
• Reflejos espinales
• Nervios craneales
• Sensación

Observaciones generales
Estado mental. Permita que el conejo se mueva por la 
sala de examen.Mientras el examinador toma la histo-
ria, debe observar la respuesta del conejo a su entorno 
(Verneu et al, 2007). (Figura 2)

Figura 2. Observación del conejo mientras explora, permite 
evaluar el estado mental, postura y marcha (Mancinelli, 2015)

• Postura.
Observar al conejo mientras está libre para moverse y co-
locar el animal en diferentes posiciones para evaluar la 
capacidad de recuperar la postura normal, ver si existe 
inclinación de la cabeza (la inclinación continua de la ca-
beza generalmente es asociado con una anormalidad de la 
función vestibular) (Verneu et al, 2007).

• Paso. 
Se requiere una superficie antideslizante para que haya 
una buena  tracción. Observar al conejo desde un ángulo 
lateral y permitiendo que se acerque y se aleje del exa-
minador (Mancinelli, 2015). La organización neurológica 
de la marcha y la postura es complicada e involucra cere-
bro, médula espinal y nervios periféricos. 
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Figura 3. Prueba de propiocepción consciente de la 
extremidad torácica izquierda, debido a que son animales 
presa, pueden congelarse durante la exanimación y mostrar 
retardo o ausencia propioceptiva sin que esto signifique 
una anormalidad neurológica (Vernau, 2007).

Figura 4. Prueba de carretilla, es importante brindar un 
soporte adecuado a la zona lumbar y evitar hiperextender 
la columna cada vez que se levanta durante las reacciones 
posturales (Mancinelli, 2015)

Los conejos normales usan varios pasos cuando se mueve 
lentamente; sin embargo, la mayoría de los conejos saltan 
a velocidades más rápidas (Verneu et al, 2007).

• Reacciones posturales
Las reacciones posturales son respuestas complejas don-
de un conejo busca mantener una posición  normal (cua-
dripedestación) y lleva las extremidades a una posición 
adecuada para soportar su peso (Mancinelli, 2015). Estas 
reacciones consisten en dos fases, en la primera fase se 
mueve el pie de posición y depende de la corteza senso-
riomotora (corteza cerebral) para el reconocimiento de la 
posición inadecuada del pie y el inicio de corrección del 
movimiento, la segunda fase es la fase de soporte de peso 
y depende de los mecanismos anti gravedad en el tronco 
encefálico y la médula espinal (Verneu et al, 2007).

• Reacciones de posicionamiento 
       propioceptivo consciente.
En la experiencia de Verneu  y colaboradores en su ar-
tículo de 2007 la mayoría de los conejos no devuelven 
la pata a la posición normal a menos que sean muy 
tranquilos y se sientan cómodos al ser manejados de 
esta manera. Por lo tanto, se debe cuidar la interpreta-
ción del aparente déficit de propiocepción consciente 
en conejos (Verneu et al, 2007) (Figura 3).

• Reacciones de carretillas. 
El conejo se sujeta levantándolo con una mano debajo 
del abdomen y permitiendo que apoye su peso en las 
extremidades torácicas; la región  lumbar del conejo 
debe ser apoyada cuidadosamente durante esta prueba 
para evitar lesiones debido a hiperextensión de la co-
lumna vertebral. Un conejo sin lesiones camina hacia 
adelante con movimientos coordinados de ambas ex-
tremidades torácicas, esta parte del examen solo debe 
intentarse con conejos extremadamente tranquilos 
para evitar lesiones (Verneu et al, 2007) (Figura 4).

• Reacción táctil o de colocación. 
El examinador carga al conejo completamente, se debe 
cubrir los ojos para bloquear la visión, se aproximan los 
miembros torácicos a una superficie (el borde de una 
mesa), la reacción normal es que busque el contacto para 
apoyo de los miembros, después se permite que el conejo 
vea la superficie y al acercarlo debe buscar el apoyo de 
los miembros rápidamente. Puede ser difícil de provocar 
en conejos que están nerviosos; por lo tanto, se debe tener 
cuidado en su interpretación (Verneu et al, 2007).

• Reacciones de corrección. 
Colocar y sostener el de cúbito lateral, luego soltar 
y observar su capacidad de incorporarse. Asegurarse 
que la columna vertebral lumbar esté apoyada adecua-

damente para prevenir la hiperextensión (Verneu et al, 
2007). Una vez más, esta parte del examen debe reali-
zarse solo en conejos manejables.

Reacciones tónicas en el cuello. Estas reacciones son di-
fíciles de provocar e interpretar en conejos, por lo que no 
se recomienda que se realicen para la evaluación de un 
conejo.(Verneu et al, 2007).

• Reflejos espinales.
Los exámenes de los reflejos espinales deben realizarse 
con el conejo en posición de cúbito lateral si el conejo 
tolera ser mantenido en esta posición sin el estrés inde-
bido. El tono muscular (previamente evaluado con el 
conejo en cuadripedestación) debe evaluarse nueva-
mente en este momento. Los reflejos de las extremida-
des pélvicas (rotuliano, tibial craneal, gastrocnemio) 
generalmente son evaluados antes de los reflejos de 
las extremidades torácicas (bíceps, tríceps, extensor 
carporadial (Mancinelli, 2015).
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• Nervios craneales 
El examen de los nervios craneales es una parte im-
portante de la evaluación neurológica, especialmente 
cuando se sospecha de una afección neurológica. Se 
realizan de la misma forma que los realizados en pe-
queñas especies (Mancinelli, 2015).

Para la evaluación de la visión y funcionamiento del 
nervio óptico se utiliza el reflejo de amenaza. La res-
puesta normal es un parpadeo y a veces un movimien-
to aversivo de la cabeza. Los conejos son animales 
nerviosos que a menudo se congelan durante el exa-
men, muchos conejos no responden a la respuesta de 
amenaza (es decir, no parpadean cuando se sienten 
amenazados) (Verneu et al, 2007).

La evaluación de la raíz motora del nervio trigémino 
es valorando la atrofia de los músculos de masticación 
y tono mandibular, es más difícil examinar el tono 
de la mandíbula en conejos que en otras especies do-
mésticas.  En comparación con las especies animales 
carnívoras, los conejos tienen una abertura bucal muy 
pequeña, y su cavidad oral es larga y estrecha, por lo 
tanto, obtener acceso a la cavidad oral y evaluar el 
tono de la mandíbula es más desafiante en conejos. 

Una tapa de jeringa pequeña un depresor de lengua pe-
queño se puede colocar en la boca detrás de los incisivos 
para evaluar el tono de la mandíbula (Verneu et al, 2007).

El nervio vestibulococlear en su porción auditiva se eva-
lúa permitiendo al conejo escuchar sonidos y ver si existe 
respuesta (Verneu et al, 2007). Evaluar clínicamente la 
respuesta conductual del conejo al sonido parcial o la pér-
dida auditiva unilateral puede ser difícil ya que muchas 
veces no hay respuesta (Mancinelli, 2015).

La evaluación del nervio glosofaríngeo se evalúa por 
medio del reflejo de deglución, provocado por una 
suave presión externa en la región hioides y observan-
do al conejo tragar. Este reflejo es difícil de provocar 
en conejos nerviosos (Verneu et al, 2007). El reflejo 
de náusea no se puede inducir en conejos debido a la 
anatomía de su cavidad oral (Mancinelli, 2015).

El nervio hipogloso se puede evaluar mojando la nariz 
del conejo y observar su capacidad de extender la len-
gua. También se puede abrir cuidadosamente la boca 
con una pequeña tapa de jeringa o un depresor de len-
gua, y se puede observar si hay atrofia de la lengua. 

La fuerza de la lengua es difícil de evaluar en conejos, 
porque su lengua es difícil de extender. Se debe tener 
cuidado de no extender demasiado la lengua o puede 
ocurrir una laceración inadvertida con los incisivos 
mandibulares (Verneu et al, 2007).

• Evaluación sensorial.
La evaluación de la sensación corporal básicamente se 
limita a las observaciones de propiocepción (sentido de 
posición) y nocicepción (percepción del dolor). La eva-
luación de la mecanorrecepción es problemática, porque 
incluso en los animales normales es posible que no res-
ponda a la estimulación mecánica no nociva de la piel. Si 
el conejo no responde a un estímulo, entonces un estímu-
lo más fuerte puede ser requerido, posiblemente incluso 
un estímulo nocivo, para determinar la sensibilidad de la 
función sensorial (Verneu et al, 2007) (Figura 5).

Figura 5. Prueba de retirada ante un estímulo doloroso, la 
recumbencia lateral en los conejos es estresante debido a 
su naturaleza como presa, en ocasiones debido al miedo 
y el estrés el conejo puede congelarse y no responder 
(Vernau, 2007)

La percepción del dolor puede ser difícil de interpretar en 
conejos, porque pueden congelarse y no responder inclu-
so a un estímulo doloroso. Repetir el examen o en espe-
cífico la percepción del dolor puede ser útil en algunos 
casos (Verneu et al, 2007).

Respuestas neurológicas a considerar en 
conejos sanos.
Un estudio realizado en 2019 por Warnefors y colabora-
dores, mostraron que al utilizar el modelo de examen neu-
rológico propuesto por Vernau en 2007 sobre 26 conejos 
enanos evidenció que algunas pruebas neurológicas no 
eran de utilidad diagnóstica y que no se puede transferir 
directamente el examen utilizado en pequeñas especies. 

Al evaluar los nervios craneales, el nistagmo fisiológi-
co, reflejo corneal, reflejo palpebral, sensación facial y la 
musculatura de la lengua logró una respuesta del 100%. 
El reflejo pupilar directo de luz (PLR) estuvo presente en 
todos los ejemplares donde esta prueba fue posible (20 de 
23), pero fue más lento y no tan completo como es obser-
vado en perros. Sin embargo, el PLR consensuado solo 
fue reconocido en 8 de 23, e incluso entonces era débil 
(Warnefors et al, 2019).
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MVZ Arturo 
González Betancourt.

MV EMCV (FS) Luis 
Carrillo D´Lacoste.

Prueba 
Examinación 1 

D e s e m p e ñ o 
práctico 
exitoso2

Respuesta 
neurológica 
favorable 3

Comentarios 
generales4

Observaciones generales

Estado mental 100% (26/26) 100% (26/26)

Marcha 100% (26/26) 100% (26/26)

Postura 100% (26/26) 100% (26/26)

Pares craneales

Respuesta de amenaza 100% (25/25) 0% (0/25)

Tamaño pupilar 96% (24/25) 84% (21/25)

PLR (directo) 87% (20/23) 87% (20/23) Respuesta lenta 
y débil

PLR (consensual) 35% (8/23) 26% (6/23) Respuesta débil 
e incompleta

Reflejo corneal 100% (26/26) 100% (26/26)

Estrabismo 100% (26/26) 100% (26/26)

Nistagmo fisiológico 100% (26/26) 100% (26/26)

Sensibilidad en septo nasal 100% (26/26) 96% (25/26)

Sensibilidad fuera del 
canal auditivo 100% (26/26) 100% (26/26)

Reflejo palpebral 100% (26/26) 100% (26/26)

Simetría facial 100% (26/26) 100% (26/26)

Movimiento de oreja 86% (18/21) 81% (17/21)

Audición 46% (11/24) 38% (9/24)

Inclinación de cabeza 100% (26/26) 100% (26/26)

Nistagmo patológico 100% (26/26) 0% (26/26)

Musculatura lingual 100% (26/26) 100% (26/26)

Reacciones posturales

Propiocepción consensual

Miembros torácicos 96% (23/24) 79% (19/24)

Miembros pélvicos 83% (20/24) 25% (6/24)

Carretilla

Miembros torácicos 100% (24/24) 100% (24/24)

Miembros pélvicos 100% (24/24) 75% (18/24)

Hemi marcha 100% (25/25) 100% (25/25)

Colocación

Miembros torácicos 87% (20/23) 52% (12/23)

Miembros pélvicos 81% (17/21) 0% (0/21)

Corrección de posición 92% (22/24) 92% (22/24)

Reflejos espinales

Reflejo de retirada

Miembros torácicos 96% (25/26) 92% (24/26)

Miembros pélvicos 96% (24/25) 92% (24/26)

Reflejos patelares 85% (22/26) 85% (22/26) Frecuente 
hiperreflexia

Reflejo perineal 83% (20/24) 63% (15/24) Respuesta lenta

Reflejo tronco cutáneo 92% (23/25) 52% (13/25) Dificultad para 
interpretar

La evaluación del tamaño pupi-
lar no fue posible en un ejemplar, 
debido a cataratas. La respuesta de 
amenaza, por otro lado, no pudo ob-
tenida en ninguno de los conejos (0 
de 25). El movimiento de respuesta 
al sonido fue difícil de evaluar en 
ejemplares de orejas caídas o indi-
viduos de orejas medio caídas y, en 
general, solo se obtuvo respuesta 
detectable a un estímulo auditivo 
en 11 de 24 indiduos, principal-
mente en sujetos entrenados para 
responder al dueño al llamarlos por 
su nombre (Warnefors et al, 2019).

Al probar las reacciones posturales, 
la corrección de posición fue la re-
acción más confiable, ya que todos 
los sujetos evaluados (24) inmedia-
tamente se incorporaron, aparte de 
dos en los que la prueba no se pudo 
realizar debido a su temperamento. 

En todas las demás pruebas de re-
acción postural se produjo una res-
puesta algo inconsistente, en cuanto 
a la propiocepción consciente, don-
de enderezar las patas desde una po-
sición de nudillos fue observado de 
forma irregular, y solo en 6 de 24 en 
las extremidades pélvicas. 

La prueba de carretilla pudo ser 
realizada en 18 de 24, pero solo en 
las extremidades pélvicas cuan-
do el conejo se  desplazaba hacia 
atrás,  y no hacia adelante. 

Como era esperado, el conejo 
movió sus extremidades pélvicas 
simultáneamente en un patrón de 
movimiento de salto típico de esta 
especie. Las reacciones de coloca-
ción fueron provocadas en las ex-
tremidades pélvicas en todos los 
conejos. No hubo diferenciación 
entre la prueba de colocación  vi-
sual y táctil. 

Renglón 1 Nombre de la prueba realizada
Renglón 2 Número de veces que se pudo 
realizar de forma eficiente
Renglón 3 Confiabilidad de la respuesta 
en la evaluación neurológica
Renglón 4 Observaciones durante la 
exanimaciónTabla 1. Resultados de la evaluación realizada por Warnefors y colaboradores.
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Al evaluar los reflejos espinales, los reflejos de reti-
rada produjeron la respuesta más consistente, como 
podrían ser provocados en las extremidades torácicas 
en 24 de 26 y en las extremidades pélvicas en 23 de 
25. El reflejo de rótula fue positivo con similar res-
puesta, ya que éste pudo obtenerse en 22 de 26 (no fue 
posible en 4 debido a su temperamento). Sin embargo, 
la interpretación del reflejo rotuliano requiere algo de 
experiencia, ya que la respuesta inmediata fue gene-
ralmente exagerada, y seguido de segundos de clonus 
o temblor en la extremidad probada, y porque una res-
puesta similar (clonus y temblor) podría ser provoca-
da al tocar cualquier parte de la pierna con el martillo 
de reflejos. 

El reflejo perineal se produjo en 20 de 24, pero fue 
más lento de lo esperado. Cuando se probó el reflejo 
tronco cutáneo, se obtuvo una respuesta solo recono-
cido tras un intenso y repentino estímulo (13 de 25), y 
la respuesta no fue claramente localizada (Warnefors 
et al, 2019).

Pares Craneales:

II, III Tamaño pupilar

PLR (directo)

III, IV, VI

Re�ejo corneal OS

Estrabismo

Nistagmo �siológico

V: Sensorial

VII: Simetría facial

Movimiento auricular

VIII: Auditivo

Inclinación de Cabeza

Nistagmos patológicos

Horizontal
Vertical
No-posicional

Rotatorio
Posicional
Fase rápida

IX, X XI:

XII:

Reacciones posturales

Proporción consensual:

Carretilla:

Hemi marcha:

Colocación:

Corrección de posición:

Re�ejos espinales:

Patelar:

Retirada:

Perineal:

Tabla 1. Prueba propuesta de examen neurológico realizado 
por Warnefors y colaboradores en 2019:

Conclusiones

Es frecuente que los conejos presenten signos con 
un posible origen neurológico, debido a la incidencia 
de varias enfermedades infecciosas y la susceptibili-
dad a lesiones traumáticas en esta especie, ya sea por 
una manipulación inadecuada, caídas, aplastamiento, 
electrocución o agresiones de otros animales, por lo 
que es común que los propietarios busquen los servi-
cios veterinarios para su evaluación. Es factible utili-
zar de manera conjunta, la información que existe so-
bre neuroanatomía, fisiología y la propia biología de 
comportamiento de los conejos, combinando a su vez 
conceptos básicos de neurología de especies caninas 
y aplicarlo para lograr examinar neurológicamente a 
conejos y poder localizar lesiones en ellos. 

La información recabada ayuda a establecer pautas 
para realizar un examen neurológico en un conejo, 
pero se debe considerar el temperamento de cada 
animal como un punto importante para su correcta 
realización, debe evaluarse cuidadosamente la mani-
pulación y el lugar para evitar lesiones traumáticas 
de la médula espinal, así como el potencial riesgo de 
enfermedades zoonoticas que generan problemas neu-
rológicas en esta especie 
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PALABRAS CLAVE > Dolor crónico > analgesia > opioides > AINE's > inflamación > osteoartritis 
> meloxicam

Introducción 

El aumento de la expectativa de vida de perros y gatos ha llevado al aumento de 
la incidencia de enfermedades crónicas relacionadas a la edad avanzada, como 
neoplasias y osteoartritis. Estas enfermedades generalmente están asociadas 
a un cuadro clínico de dolor crónico que, además de persistir por un largo pe-
ríodo de tiempo, generalmente viene acompañado por un síndrome debilitante, 
teniendo impacto sobre la calidad de vida y bienestar de los animales (Hellyer, 
2002). El dolor crónico también se manifiesta después de estímulos externos, 
como procedimientos quirúrgicos, acarreando varias alteraciones fisiológicas 
que comprometen y retardan la recuperación del paciente.

MVZ Stella da Fonseca Rosa.
Analista Técnico en la Unidad de Negocios de Animales de Compañía.
stella.rosa@ourofino.com

La importancia en el control del 
dolor crónico en perros y gatos.

Léalo en web
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MVZ Stella da 
Fonseca Rosa

En lo que se refiere a los cuidados veterina-
rios, es grande el compromiso de los pro-
fesionales para mejorar las formas de diag-
nóstico y tratamiento de los cuadros clínicos 

de dolor en los animales. A pesar de que varias esca-
las de dolor ya se utilizan para medir el dolor agudo 
en perros y gatos, todavía hay dificultades en cómo 
evaluar el dolor crónico en los animales de compañía 
y así administrar el tratamiento adecuado (Yazbek y 
Fantoni, 2005).

Además de la consideración ética sobre la supresión 
del dolor, está comprobado que el uso de analgésicos 
es capaz de reducir el estrés emocional provocado por 
la liberación de substancias dañinas al organismo, 
disminuyendo así el tiempo de hospitalización, me-
jorando la recuperación, reduciendo la morbilidad y 
la mortalidad de los animales. Por estos motivos, es 
necesario y de gran importancia la 
aplicación de técnicas analgésicas 
eficaces aliadas al uso de agentes 
farmacológicos que buscan mejorar 
el manejo y control del dolor en pe-
rros y gatos (Muir, 2008).

La analgesia preventiva es una de 
las técnicas que se refiere a la utilización de agentes 
analgésicos antes de que el paciente sea expuesto al 
estímulo nocivo, como por ejemplo un procedimiento 
quirúrgico. Esta estrategia tiene el objetivo de inhibir 
el proceso de sensibilización periférica y central, re-
duciendo el dolor postoperatorio y promoviendo un 
período más rápido de recuperación del paciente. 

Otra estrategia es la terapia analgésica balanceada o 
multimodal, que busca la administración simultánea 
de variados fármacos con actividad analgésica, de dos 
o más clases farmacológicas, para alcanzar un óptimo 
control del dolor. Una forma bastante común de obte-
ner la analgesia multimodal en la clínica veterinaria 
de pequeños animales es a través de la asociación de 
opioides, considerados los más antiguos y potentes 
analgésicos utilizados en la clínica y cirugía veterina-
ria, con antinflamatorios no esteroides (AINEs) más 
seguros, como los que actúan con selectividad de in-
hibición de la vía de la ciclooxigenasa-2.

Los AINEs, constituyen una de las clases farmaco-
lógicas utilizadas en la analgesia multimodal, siendo 
un grupo heterogéneo de compuestos que, a pesar de 
compartir el mismo mecanismo de acción, tienen fór-
mula estructural y propiedades químicas muy diferen-
tes, resultando en acción analgésica, anti-inflamatoria 

y antipirética y son muy utilizados tanto en el control 
del dolor agudo como del crónico.

Entre los fármacos del grupo de los AINEs más uti-
lizados para controlar el dolor de origen tumoral, por 
enfermedades degenerativas, como la osteoartritis y 
el dolor post-quirúrgico, podemos destacar el activo 
Meloxicam que, a través del bloqueo preferencial de 
la enzima COX-2, presenta actividad anti-inflamato-
ria, analgésica y anti-exudativa con mínimos efectos 
gastrolesivos y ulcerogénicos, siendo considerado ac-
tualmente uno de los AINEs más seguros para el trata-
miento del dolor crónico en perros y gatos.

Se considera también que los inhibidores de COX-2 
tienen una gran importancia para el tratamiento de las 
neoplasias. Algunos estudios en neoplasias humanas 
demostraron que la combinación de Meloxicam con 

quimioterápicos resultó en efectos 
aditivos o sinérgicos para interac-
ciones fisiológicas con efecto inhi-
bitorio al crecimiento de las células 
tumorales (Ayakawa, 2009).

La dosis de Meloxicam recomen-
dada para perros es de 0,2 mg / kg 

el primer día de tratamiento seguido de 0,1 mg / kg los 
demás días de tratamiento, la duración del tratamiento 
será estipulada por el veterinario.

Para gatos la dosis recomendada es de 0,1 mg / kg y no 
debe sobrepasar los 4 días de tratamiento, aunque en la 
práctica, hay informes de clínicos que consiguieron el 
uso seguro del activo por un período más prolongado, 
pero siempre con un cuidadoso monitoreo del animal.

El Meloxicam en la presentación inyectable 0,2% se 
utiliza en la medicación preanestésica, antes del pro-
cedimiento quirúrgico, para auxilio en el control del 
dolor en el postoperatorio.

Para casos de osteoartritis, pueden ser necesarios 
tratamientos prolongados a criterio del médico vete-
rinario, en estos casos se recomienda la continuidad 
del tratamiento con Meloxicam asociado con sulfato 
de condroitina en tabletas. Varios estudios in vivo en 
modelos con animales y ensayos clínicos en humanos 
han demostrado que la administración oral del sulfato 
de condroitina A, mejora la movilidad y la hinchazón 
articular (Bali, 2001). 

Con el reconocimiento actual del dolor como el quinto 
signo vital y siendo esta una experiencia altamente 

“En los perros adultos su 
presencia puede causar 
deficiencia de hierro y 
anemia hipocrómica 

microcítica.”
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variable entre individuos, para la cual, la medicina ve-
terinaria dispone de pocos recursos en cuanto a diag-
nóstico y evaluación; es una alerta para los médicos 
veterinarios para que jamás el dolor sea minimizado o 
subvalorado en la clínica de pequeños animales.

La elección del protocolo adecuado para el control del 
dolor debe ser hecha de forma racional, buscando re-
sultados que proporcionen confort y calidad de vida, y 
sean compatibles con las características individuales y 
clínicas de cada animal. 

El control del dolor, ya sea agudo o crónico, es parte 
esencial de cualquier tratamiento, y cuando se trata inco-
rrectamente, puede producir efectos negativos en varios 
sistemas del organismo, llevando al sufrimiento y redu-
ciendo la calidad de vida y el bienestar de los animales.

Por lo tanto, para que haya una respuesta satisfacto-
ria a la terapia analgésica aplicada, es siempre impor-
tante realizar una evaluación individual de cada caso, 
buscando información sobre el historial clínico del 
animal y el procedimiento involucrado, no habien-
do, por lo tanto, un protocolo estándar de tratamiento 
(Mathews, 2000).

Es fundamental que la evaluación del dolor sea de ru-
tina del clínico y su equipo, para que la elección de los 
fármacos y técnicas analgésicas, sea adecuada, resul-
tando en el éxito del tratamiento y en la mejora de la 
calidad de vida de los pacientes 
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PALABRAS CLAVE > Diabetes > insulina > glucemia > monitoreo

Resumen

La Diabetes mellitus (DM), es un padecimiento relativamente común en perros y 
gatos, pero poco detectado debido a que su diagnóstico puede llegar a ser complicado, 
ya que, puede compartir signos y alteraciones con otras enfermedades metabólicas 
y no metabólicas, y en ocasiones se puede presentar en conjunto con alguna de 
estas. Una vez diagnosticada, el tratamiento debe de constar de cuatro componentes: 
administración de insulina, dieta, ejercicio y monitoreo constante de glucemia. Para 
esto es indispensable tener una adecuada comunicación con nuestro equipo médico 
y a la vez, con la familia de la mascota, ya que gran parte del éxito del tratamiento 
implica tiempo, disciplina y revisiones constantes.

MVZ, M en C, Diplo. Adrian Polo Jeréz.
Coordinador Técnico de la Unidad de Animales de Compañía.
MSD Salud Animal, México
adrian.polo.jerez@merck.com

Lo que debes de saber sobre 
Diabetes mellitus no complicada 
en pequeñas especies. 

Léalo en web
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Lo que debes de saber sobre Diabetes mellitus no complicada en pequeñas especies.

MVZ, M en C, Diplo. Adrian
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Introducción

De acuerdo con las poblaciones estudiadas, 
se estima que cinco de cada 1,000 perros 
(1) y tres de cada 1,000 gatos padecen DM
(2). Estos números podrían ser mayores, ya

que en muchos casos los signos asociados al padeci-
miento no son detectados hasta que hay complicacio-
nes o pasan desapercibidos por los propietarios, sin 
embargo, con los datos de la  (Tabla 1) podemos tener 
referencia sobre el tipo de pacientes en que se suele 
presentar con mayor frecuencia.

Fisiopatología
Una de las razones no patológicas por las que aumentan 
los niveles de glucosa en sangre, es debido a la ingesta de 
alimentos, lo que se conoce como glucemia posprandial 
que en perros puede durar entre 2 – 5 horas y en gatos 
puede llegar hasta las 12 horas (4, 5); cuando esto sucede 
la insulina es producida y liberada por las células β del 
páncreas, para unirse a sus receptores, esta unión permite 
que la glucosa ingresa a las células, contrario a lo que su-
cede con la Diabetes mellitus que es considerado un des-
orden metabólico crónico con múltiples etiologías, donde 
el común denominador es una hiperglucemia persistente, 
debido a la pérdida o disfunción en la secreción de insuli-
na, disminución de la sensibilidad a la insulina en los teji-

Especie Caninos Felinos

Edad (años) 10 (4.8 – 14.4) 10.7 ± 2.9

Raza pura / 
Mestizo 78% / 22% 13% / 87%

Raza

Samoyedo, Spaniel 
tibetano, Yorkshire 
terrier, Labrador, 
Golden retriever, 

Pastor alemán y Bóxer 

Burmese

Sexo 53% M / 47% H 70% M / 30% H

Peso 21 (4.2 – 51.3 Kg) 5 (2.3 – 11.4 Kg)

Tabla 1. Muestra datos la edad, raza, sexo y peso, de los 
animales en los que se suele presentar DM con mayor 
frecuencia (1-7). M (Macho), H (Hembra).

dos debido a la presencia de sustancias endógenas y/o 
exógenas o una combinación de todos estos (3), lo que 
significa que la glucosa no puede ingresar al interior 
de las células y permanece en el torrente sanguíneo.

En perros, los niveles normales de glucemia en sangre 
(en ayuno) van de 60 a 100 mg/dL, se considera hiper-
glucemia cuando rebasan los 150 mg/dL (3); mientras 
que en gatos la normoglucemia (en ayuno) va de 46.8 
a 152.3 mg/dL y se considera hiperglucemia a partir 
de 252 mg/dL, aunque hay que recordar que princi-
palmente en los gatos el estrés puede ocasionar que 
presenten niveles elevados de glucosa en sangre, sin 
necesariamente ser diabéticos (4, 8).

Los signos comúnmente reportados por propietarios de 
perros y gatos diagnosticados con DM son: polidipsia 
(91%), poliuria (78%), pérdida de peso (61%), disminu-
ción visual, ceguera o cataratas (56%), polifagia (41%), 
hiporexia o anorexia (15%), vómito (15%), sobrepeso 
(8%) y diarrea (4%), algunos de estos animales presen-
taron dos o más de los signos reportados (9). En los pri-
meros lugares aparecen los signos que se asocian fuer-
temente a DM y denominados como “las cuatro P´s”: 
Poliuria (PU), Polidipsia (PD), Polifagia y Pérdida de 
peso, pero que sabemos que no son patognomónicos de 
DM e incluso, que no todos los pacientes diabéticos los 
van a presentar. De hecho, para que un paciente diabéti-
co manifieste signos como PU/PD que están asociados 
a la diuresis osmótica que genera la hiperglucemia, se 
deben de suceder dos cosas: que la hiperglucemia sea 
persistente y crónica, y que los niveles de glucemia su-
peren el umbral renal, es decir que sean mayores 180 - 
220 mg/dL en perros (3) y 220 – 270 mg/dL en gatos (3, 6).  

Diagnóstico
La base del diagnóstico se centra en una adecuada y 
detallada historia clínica, anamnesis, examen físico y 
como mínimo un perfil integral, donde las principales 
alteraciones que se pueden presentar son las que se 
muestran en la (Tabla 2). 

Estudio Hemograma Quimica sanguínea Urianálisis

Alteraciones Hemoconcentración Hiperglucemia D.U. > 1.020

Anemia Leve Hipercolesterolemia Glucosuria

Leucograma de estrés (Leucocitosis 
con neutrofilia y linfopenia)

Hipercolesterolemia
Elevación de enzimas hepáticas

Cetonuria* (variable)
Proteinuria
Bacteriuria

Tabla 2. Principales alteraciones en el perfil integral de pacientes con DM (10). *La presencia de cuerpos cetónicos determina el tipo 
de insulina que es más conveniente usar.
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Junto con el perfil integral, es recomendable hacer Cur-
vas de Glucosa que se realizan midiendo la glucemia del 
paciente cada dos horas durante 12 ó 24 horas; además 
ayudarnos a confirmar el diagnóstico, nos pueden ayu-
dar a evaluar el tratamiento y control de DM. Para este 
punto es importante resaltar que es preferible utilizar 
un glucómetro de uso veterinario, ya que el margen 
de error que puede existir al utilizar un glucómetro 
de uso humano es hasta de 25% (3, 10). Adicionalmen-
te, es importante tener en la lista de diagnósticos di-
ferenciales algunas enfermedades metabólicas como 
hipotiroidismo, hiperadrenocorticismo en perro e hi-
pertiroidismo y acromegalia en gatos, ya que pueden 
compartir algunos signos y alteraciones con DM. 

Tratamiento
El tratamiento para DM consiste en administración 
de insulina, manejo de la alimentación, ejercicio y 
monitoreo de glucosa de forma periódica. En cuanto 
a la alimentación, se prefieren dietas restringidas en 
carbohidratos y afortunadamente contamos con varios 
alimentos de prescripción en el mercado, especial-
mente diseñados para animales con DM. 

En cuanto al manejo de insulina para DM no com-
plicada (pacientes sin cuerpos cetónicos), en México 
existe una sola insulina de uso veterinario que se pue-
de usar tanto en perros como en gatos (12, 13) y varias 
opciones de uso humano, en ambos casos hay reportes 
de la efectividad de estos productos que son consi-
deradas de efecto intermedio a prolongado, ya que la 
duración del efecto ronda entre las 12 y las 24 horas. 

Para poder elegir la insulina más adecuada para cada 
paciente, así como, el plan de tratamiento es necesario 
conocer el origen, tiempo de acción, inicio de acción, 
pico de acción y vía de administración de la insulina 
que se pretenda usar (3). 

Finalmente debemos considerar que es nuestro deber 
explicarle al responsable de la mascota diagnosticada 
con DM aspectos como: (3, 11, 14) 

• Mostrar al propietario el almacenamiento correcto
y el manejo de insulina, cómo, cuándo y dónde
administrar insulina en su mascota.

• Programar revisiones periódicas
• Calcular cantidad de alimento y establecer horarios

de comida
• Siempre utilizar la misma marca y presentación de

insulina, así como de jeringas
• Enseñar al propietario como reconocer los signos

asociados a la enfermedad y monitorear los niveles
de glucemia en casa.

Conclusiones
La DM, es un desorden metabólico multifactorial que 
requiere un enfoque integral para su diagnóstico y trata-
miento, así como, un monitoreo constante para lo que de-
bemos conjuntar la mejor evidencia científica disponible, 
nuestro conocimiento y la experiencia. De igual forma es 
indispensable resaltar la importancia de asegurar que po-
damos explicar de forma clara y detallada al propietario, 
en qué consiste la enfermedad y como debe de implemen-
tarse el tratamiento  

Links de interés
http://www.caninsulin-latam.com/Manejo-de-la-
diabetes.asp
https://play.google.com/store/apps/details?id=com.
flightpath.merkdiabetes&hl=es_MX 
https://apps.apple.com/mx/app/pet-diabetes-trac-
ker/id1055356950

Referencias Bibliográfia
1. Fall T et al. Diabetes mellitus in a population of

180,000 insured dogs: incidence, survival, and breed 
distribution. J Vet Intern Med. 2007; 21:1209-1216. 

2. Öhlund M et al. Incidence of Diabetes Mellitus in Insu-
red Swedish Cats in Relation to Age, Breed and Sex. J 
Vet Intern Med. 2015; 29:1342-1347.

3. Behrend H. et al. 2018 AAHA Diabetes Management
Guidelines for Dogs and Cats. J Am Anim Hosp Assoc 
2018; 54:1–21.

4. Farrow H. et al. Postprandial glycaemia in cats fed a mo-
derate carbohydrate meal persists for a median of 12 hours
— female cats have higher peak glucose concentrations.
Journal of Feline Medicine and Surgery 14(10).

5. Álvarez-Linares et al Diagnóstico y tratamiento de la
diabetes mellitus en perros. Abanico Veterinario ISSN 
2448-6132. 

6. Lederer R, Rand JS, Jonsson NN et al. Frequency of
feline diabetes mellitus and breed predisposition in do-
mestic cats in Australia. Vet J. 2009;172(2):254-258.

7. Clinical chemistry. In Kirk's Current Veterinary Thera-
py XIII Small Animal Practice. Bonagura J ed. Saun-
ders, Philadelphia, 2000. p. 1215. 

8. Yuen KC, Chong LE, Riddle MC. Influence of gluco-
corticoids and growth hormone on insulin sensitivity in 
humans. Diabet Med. 2013;30(6):651-663. 

9. Macintyre D. Treatment of diabetic ketoacidosis in
dogs by continuous low-dose intravenous infusion of 
insulin. JAVMA, Vol 202, No, 8, April 15, 1993. 

10. Clinical chemistry. In Kirk's Current Veterinary Thera-
py XIII Small Animal Practice. Bonagura J ed. Saun-
ders, Philadelphia, 2000. p. 1215.

11. Ackerman N et al. Diabetes mellitus: Guidance for ma-
naging diabetes in practice. Companion Animal | Volu-
me 23 No 3 |March 2018. 

12. Ficha técnica Caninsulin®. MSD Salud Animal, 2019.
13. Michiels L et al. Treatment of 46 cats with porcine lente

insulin a prospective, multicentre study. Journal of Fe-
line Medicine and Surgery (2008) 10, 439e451. 

14. Ford. S. and Lynch H. Practical Use of Home Blood
Glucose Monitoring in Feline Diabetics. Vet Clin Small 
Anim 43 (2013) 283–301.

Rev_NovDic2020_MSD_Diabetes Mellitus.indd   70Rev_NovDic2020_MSD_Diabetes Mellitus.indd   70 10/11/20   12:5810/11/20   12:58 Anuncio_Bravecto.indd   1Anuncio_Bravecto.indd   1 27/08/20   11:0027/08/20   11:00



Noviembre Diciembre 2020vanguardiaveterinaria72

PALABRAS CLAVE > Inmunidad de mucosas > Vacunación > Complejo respiratorio infeccioso canino 
Bordetella bronchiseptica

Introducción 

La mayoría de los microorganismos tienen como vía de entrada alguna superficie 
mucosa, más aún aquellos que se ingieren o que se inhalan. Motivo por el cuál 
estás superficies cuentan con una gran cantidad de defensas físicas, químicas e 
inmunológicas. 

En el caso del complejo respiratorio infeccioso canino, que es una enfermedad 
multifactorial altamente contagiosa, la vía de entrada de los diferentes agentes 
etiológicos es la vía aérea y a su vez, el aparato respiratorio es el órgano diana de 
estos agentes; colonizan las células del epitelio respiratorio.

MVZ EDV M en E Alejandro Sánchez Pacheco.
Gerente Técnico Unidad de Negocios de Animales de Compañía 
MSD Salud Animal México.
alejandro.sanchez@merck.com

Léalo en web

Inducción de la inmunidad de 
mucosas en la prevención del 
complejo respiratorio infeccioso 
Canino.
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Adicionalmente, esta enfermedad de rápida 
propagación es prevenible a través de la 
vacunación selectiva a perros en una si-
tuación de mayor exposición, como son 

aquellos que asisten a guarderías, a parques para pe-
rros, a estéticas, viven en refugios o bien, son pasea-
dos en conjunto con otros perros o viajan en transpor-
tes junto a otros perros (avión). 

La optima protección de las superficies mucosas y la 
limitación de infecciones sistémica es a través de la 
inducción de inmunoglobulinas A secretora (SIgA), 
esto solamente es posible lograrlo con vacunas apli-
cadas directamente en la mucosa, debido a que las 
vacunas inyectadas convencionalmente son malas 
inductores de este mecanismo, a 
causa de que la producción de es-
tos anticuerpos está regulada de 
manera diferente a la de las IgG e 
IgA sistémicos.

Inmunidad de mucosas
Las mucosas de todo el organis-
mo, incluidas las mucosas respi-
ratoria, digestiva, urinaria, ótica, 
entre otras, contienen, al igual que 
la piel, extensos y muy relevantes mecanismos de de-
fensa físico y químicos que eliminan o repelen cual-
quier material considerado como “extraño”. (Fariñas) 

Adicionalmente, la protección de estas superficies está 
asegurada por el sistema inmunológico de la mucosa, 
que consiste en una red compleja de células y molé-
culas designadas como tejidos linfoides asociados a la 
mucosa (MALT). El papel del MALT es claramente 
distinto del sistema inmunológico sistémico, que prin-
cipalmente mantiene el cuerpo interno estéril y libre 
de microbios, antígenos extraños y células muertas 
o alteradas. El sistema inmunológico de las mucosas
está diseñado para tolerar los microbios comensales
y los alimentos, pero también para iniciar respuestas
inmunitarias adaptativas contra patógenos invasores y
proporcionar una primera línea de defensa en su portal
de entrada. (Boyaka, 2017)

El MALT se subdivide según el tejido mucoso al que se 
asocia (es decir, gastrointestinal, respiratorio, cervical) y 
su composición difiere entre especies. En los perros, el 
palatino, lingual y las amígdalas nasofaríngeas son las 
más claramente identificadas componentes de la MALT 
respiratorio. (Mitchell & Brownlie, 2015) La adminis-
tración oral se vale de los linfonodos cervicales para 

inducir respuestas mucosas similares a la de la inmuniza-
ción intranasal. (Boyaka, 2017) En estos sitios, también 
se han detectado grandes cantidades de inmunoglobuli-
nas A secretora (SIgA). (Tizard, 2019)

Las SIgA adicional al relevante papel que tiene en la de-
tección de microbios comensales y la regulación de su so-
brecrecimiento, también protegen al hospedero al unirse a 
la superficie de los microbios luminales y las toxinas para 
evitar que se adhieran a las células epiteliales en un me-
canismo denominado, exclusión inmunitaria. Este meca-
nismo de exclusión limita la capacidad para desencadenar 
respuestas inflamatorias y, por lo tanto, genera un efecto 
antiinflamatorio. (Boyaka, 2017)

Como ya se explicó el principal 
mecanismo en la protección de las 
superficies mucosas es la exclusión 
inmunitaria, sin embargo, existe 
otro mecanismo en caso de que los 
antígenos consigan acceder a la mu-
cosa, este es la eliminación inmuni-
taria, mediada por IgG e IgE, por el 
complemento, y con la participación 
de neutrófilos y células cebadas. (Ti-
zard, 2019)

Complejo respiratorio infeccioso 
canino (CRIC)
El complejo respiratorio infeccioso canino es un sín-
drome clínico complicado que no se limita a la tráquea 
(traqueobronquitis infecciosa), ni siempre se manifiesta 
como tos (tos de las perreras). 

En este complejo respiratorio se han identificado múl-
tiples patógenos bacterianos y virales, que actúan de 
forma secuencial y sinérgica, entre los que se encuen-
tran: virus de la Parainfluenza canina, Adenovirus tipo 
2, Coronavirus respiratorio canino (distinto del Coro-
navirus entérico canino y distinto de los Coronavirus 
beta que afectan personas) Herpesvirus tipo 1, Pneu-
movirus y en ocasiones el virus del Distemper canino 
y el virus de Influenza canina (H3N8 y H3N2). Por su 
parte las bacterias que han sido aisladas en perros que 
han padecido este complejo respiratorio son: Bordete-
lla bronchiseptica, Mycoplasma spp., y Streptococcus 
zooepidemicus (University of Wisconsin Madison, 
2015) B. bronchiseptica puede desempeñar el papel 
de patógeno primario o invasor secundario dentro del 
complejo, además de considerarse una zoonosis poco 
común pero potencialmente grave en personas inmu-
nodeprimidas. (Stavisky, 2019)

“Este mecanismo 
de exclusión limita 
la capacidad para 

desencadenar respuestas 
inflamatorias y, por lo 

tanto, genera un efecto 
antiinflamatorio.”
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Los signos clínicos del CRIC pueden incluir estornu-
dos, secreción nasal y ocular y, a veces, signología 
sistémica (fiebre, depresión y anorexia). Durante las 
etapas inflamatorias aguda y subaguda, las vías res-
piratorias se llenan de exudado espumoso, seroso o 
mucopurulento de dependiendo de los agentes involu-
crados y se observa agrandamiento de tonsilas y lin-
fonodos retrofaríngeos y traqueobronquiales. (López, 
2017) Los casos graves pueden progresar a bronco-
neumonía que, en caso de cachorros o cuando está im-
plicado el virus de la Influenza canina pueden llegar a 
ser mortal. (Merck Animal Health). 

Las secuelas pueden incluir dise-
minación distal que induce bron-
quitis crónica. (López, 2017)

La compleja patogénesis del CRIC 
incluye los entornos de alta den-
sidad, estrés y mala ventilación, 
como los refugios, donde se am-
plifica la exposición, la suscepti-
bilidad y la transmisión de enfer-
medades infecciosas. (University 
of Wisconsin Madison, 2015) Sin embargo, no es el 
único ambiente donde puede existir esta proximidad 
entre los perros, otros escenarios comunes son guar-
derías, parques para perros, estéticas, o bien, son pa-
seados en conjunto con otros perros o viajan en trans-
portes junto a otros perros. (Merck Animal Health)

Vacunación e inmunidad
Actualmente se dispone de biológicos para prevenir 
los principales agentes primarios del CRIC, lo que en 
algunos casos evita una prevención completa, pero a 
pesar de esta limitación, la vacunación disponible jue-
ga un papel importante en el control del CRIC. (Uni-
versity of Wisconsin Madison, 2015)

En el contexto del CRIC, los perros que reciben vacunas 
básicas regulares desde cachorros deben, por lo tanto, 
estar adecuadamente protegidos contra la infección por 
CDV y CAV-2, dos patógenos tradicionalmente asocia-
do con la enfermedad respiratoria canina. (Mitchell & 
Brownlie, 2015)  De acuerdo a las recomendaciones de 
WSAVA, la administración inicial en cachorros menos 
de 16 semanas ocurre entre las 6 y 8 semanas de edad, 
luego cada 2-4 semanas hasta las 16 semanas de edad o 
más con refuerzos al año y posteriormente cada 3 años. 
(Day, Horzinek, Schultz, & Squires, 2016). En muchos 
casos, CPIV también se incluye como un componente de 
las vacunas esenciales multivalentes.

B. bronchiseptica lo podemos encontrar como pro-
ducto monovalente o en combinación con CPiV o con
CPiV y CAV-2. Así mismo, podemos optar por:

• B. bronchiseptica (bacteria viva avirulenta) +
CPiV (MLV) intranasal.

• B. bronchiseptica (bacteria viva avirulenta)  +
CPiV (MLV) + CAV-2(MLV) intranasal.

• B. bronchiseptica (bacteria viva avirulenta) oral
• B. bronchiseptica (bacterina, muerta) parenteral
• B. bronchiseptica (extracto antigénico de pared

celular) parenteral (Day, Horzinek, Schultz, &
Squires, 2016).

Los biológicos aplicados por vía 
intranasal u oral en la vacunación 
inicial de cachorros requiere la 
administrar una única dosis tan 
temprano como a las 3 semanas 
de edad (intranasal) u 8 semanas 
(oral) y posteriormente cada año 
una sola aplicación.  Por otro lado, 
los biológicos de aplicación pa-
renteral en su vacunación inicial 

requiere de dos dosis separadas por 2-4 semanas, ini-
ciando en la semana 6 a 8 con revacunación anual. 
(Day, Horzinek, Schultz, & Squires, 2016)

Las vacunas subcutáneas aunque son buenas para in-
ducir inmunidad sistémica, tienden a ser inductores 
relativamente pobres de la inmunidad de la mucosa; 
por el contrario, se ha demostrado que las vacunas de 
mucosas son buenas para inducir inmunidad tanto mu-
cosa como sistémica. (Mitchell & Brownlie, 2015). 

Se ha demostrado que la protección de las mucosas 
comienza en tres días para aplicaciones intranasales 
(Gore, y otros, 2005) y en siete días para aplicaciones 
orales. (Ellis, y otros, 2016) De acuerdo a WSAVA, se 
prefieren los productos intranasales u oral en lugar del 
parenteral muerto para brindar protección local (Day, 
Horzinek, Schultz, & Squires, 2016).

Las vacunas intranasal y oral NO deben darse por in-
yección parenteral ya que puede producir una reac-
ción severa e incluso la muerte.

En EEUU está autorizada una vacuna contra el virus 
Influenza canina (H3N8 y H3N2), considerarla para 
grupos de riesgo de perros alojados juntos tales como 
en perreras, exhibiciones o guarderías. (Day, Horzi-
nek, Schultz, & Squires, 2016).

“Este mecanismo 
de exclusión limita 
la capacidad para 

desencadenar respuestas 
inflamatorias y, por lo 

tanto, genera un efecto 
antiinflamatorio.”
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Conclusiones

El complejo respiratorio infeccioso canino es un síndrome clínico complicado al que están expuesto una gran 
cantidad de perros, tanto por la fácil propagación a través de aerosoles de los diferentes agentes bacterianos y 
virales	involucrados,	como	por	la	falta	de	identificación	de	factores	de	riesgo	a	lo	que	están	sometidos	los	perros	
incluyendo la socialización con otros perros de forma no planeada.

La inducción de la inmunidad de mucosas a través de biológicos aplicados por vía intranasal u oral han demos-
trado tener varias ventajas en la protección de los perros, tales como, un rápido inicio de la protección (72 hrs IN, 
7 días Oral), una sola aplicación con duración de la inmunidad de un año y la pronta aplicación de vacunas IN en 
cachorros (desde las 2 semanas de edad) al no interferir con anticuerpos derivados de la madre, así como el uso 
en perras gestantes y lactantes 
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Resumen

La Osteoartritis (OA), se define como una inflamación y daño de las articu-
laciones y sus estructuras causando dolor y disfunción. Algunos cambios son 
reversibles en etapas tempranas del curso de la enfermedad; sin embargo, la 
inflamación crónica conduce a cambios irreversibles de los componentes de la 
articulación. El mecanismo de la OA es complejo y variable, donde un daño a la 
membrana sinovial o al cartílago inducen la activación de la respuesta inflama-
toria en la cápsula articular y en el hueso subcondral.

M en C MVZ Angel Jiménez García de León.
Gerente Técnico de Pequeñas Especies
Vetoquinol de México, SA de CV.
angel.jimenez@vetoquinol.com

Generalidades y abordaje 
diagnóstico en gatos con 
osteoartritis.
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La OA, produce un daño en el cartílago y even-
tualmente en el hueso1; el problema principal 
es el incremento en la degradación de la ma-
triz extracelular del cartílago articular con la 

subsecuente liberación de mediadores de la inflamación 
y enzimas que producen una mayor degeneración e in-
flamación. Las citocinas pro-inflamatorias interleucina 1 
(IL-1), factor de necrosis tumoral (TNF) y la IL-6 juegan 
un papel clave en este proceso2. En la última fase de la 
enfermedad, conforme se erosiona el cartílago, existe un 
mayor sustento de que el hueso subcondral también tiene 
un papel importante en la activación de las vías del dolor.

Es poco frecuente que un gato asista a la clínica deriva-
do de cojera; sin embargo es mucho más habitual que 
la consulta se refiera a una marcha rígida o alterada. 

Estos se debe a que el gato tiene la 
capacidad de "ocultar" el dolor para 
no ser presa de sus depredadores; 
esto aunado a que la patología es de 
evolución lenta y se va adaptando a 
los cambios articulares, sin embar-
go genera dolor crónico en los gatos 
afectados3.

La edad del paciente influye nota-
blemente. En un estudio reciente, se evidenció la pre-
valencia radiográfica que alcanzó el 90% de los gatos 
mayores de 12 años. 

Aun así, esta condición no es exclusiva de gatos adultos o 
viejos, pues otros estudios clínicos han mostrado que ga-
tos de 2 años de edad pueden sufrir OA8. Ocasionalmente 
a este hallazgo se le resta importancia ya que no se asocia 
con la presencia de cojeras en los gatos; no obstante, la 
osteoartritis y el dolor asociado a ella, produce cambios 
en su comportamiento; duermen más, se pueden mostrar 

indiferentes e interactuar menos con su entorno y se hace 
más evidente la falta de agilidad para subir a alturas don-
de lo hacían antes; estos cambios de comportamiento sin 
embargo, son más atribuidos a la edad y no a la presencia 
de dolor (Gráfica 1).

Las características de comportamiento como buscar 
aislamiento, evitar interacción,  vocalización, agresi-
vidad en el manejo y hábitos de orina y defecar anor-
males, así como alteraciones del estilo de vida como 
la falta de voluntad para saltar y/o la reducción de la 
altura del salto y cualquier marcha anormal se han re-
gistrado como variables de comportamiento6. Comen-
zar a examinar a los gatos desde los 7-10 años de edad 
ayudará a establecer una línea de base de "normal" 
para ese gato y puede descubrir la OA en una etapa 
temprana de la enfermedad.

En los gatos, la osteoartritis gene-
ralmente ocurre como un proble-
ma primario sin una causa sub-
yacente fácilmente identificable, 
pero también puede ocurrir como 
consecuencia de una enfermedad 
articular de desarrollo secundario 
a un padecimiento como la dis-
plasia de cadera o después de una 
lesión articular como una fractura 

o luxación intra-articular4. Los gatos desarrollan os-
teoartritis en todas sus articulaciones grandes, pero 
particularmente en la articulación de la cadera, las 
corvas y el codo7. Las articulaciones más afectadas 
suelen ser la cadera y los codos, el diagnóstico se basa 
principalmente en la presencia de signos radiológicos 
y sobretodo en cambios en el comportamiento del 
gato. En este punto es conveniente indagar sobre las 
actividades específicas del gato a los propietarios para 
correlacionar estos hallazgos radiográficos con la gra-
vedad de la osteoartritis. 

La obesidad agrava la artrosis y debe ser evitada. Los 
gatos obesos necesitarán cambios nutricionales super-
visados cuidadosamente por un veterinario. Los gatos 
obesos deben perder peso lentamente, es un proceso 
largo que puede llevar meses. Si pierden peso rápi-
damente se pueden producir problemas metabólicos 
como la lipidosis hepática, en la que se acumula una 
gran cantidad de grasa en el hígado.

Realizando un diagnóstico 
de Osteoartritis en gatos
La exploración durante la consulta es complicada de 
valorar, ya que los gatos no suelen ser muy coo-Gráfica 1. Signos clínicos reportados por propietarios10.

“Es poco frecuente que 
un gato asista a la clínica 
derivado de cojera; sin 

embargo es mucho más 
habitual que la consulta 
se refiera a una marcha 

rígida o alterada..”
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perativos y apenas suelen moverse así que la explo-
ración física debe realizarse mediante una palpación 
cuidadosa muscular y articular; desde los hombros hasta 
los muslos. Al examen físico los gatos afectados pueden 
demostrar malestar y resistirse a  la palpación y manipu-
lación de las articulaciones doloridas. Las articulaciones 
pueden notarse duras y engrosadas al tacto.

La dificultad para detectar el dolor por OA en gatos im-
pide el manejo de casos clínicos y las pruebas de nuevos 
fármacos. Estudios recientes describen  escalas tanto obje-
tivas como subjetivas (es decir, escalas de dolor) y medi-
das de dolor así como deterioro funcional felino por OA.

En un gato que es imposible de examinar, se recomien-
da solicitar  videos del gato al propietario en el entorno 
del hogar que muestren las posibles anormalidades que 
detectan. En el gato más dócil, observarlo caminar por la 
sala de consulta y permitirle o animarlo a subir y bajar 
de una silla puede ser útil para observar si hay alguna 
anomalía en la marcha. Después de la observación, se re-
comienda un examen de las articulaciones. Esto se lleva 
a cabo mejor con un asistente que sostenga al gato suave-
mente sobre su pecho. Los cambios que se deben buscar 
en las articulaciones de manera individual son hinchazón 
o agrandamiento, crepitación, disminución del rango de 
movimiento y dolor. Sin embargo, tenga en cuenta que 
no todas las articulaciones serán dolorosas y no todas las 
articulaciones dolorosas tendrán osteoartritis9.

Aunque la combinación de los signos clínicos y los ha-
llazgos del examen físico pueden llevarlo a estar bastante 
seguro de que un gato tiene OA, es ideal tratar de confir-
mar el diagnóstico observando cambios radiográficos5. 

El principal cambio radiográfico asociado con la os-
teoartritis es la presencia de formación de osteofitos 
periarticulares, aunque no siempre está presente o es 
fácilmente identificable en todos los casos. Es impor-
tante tener en cuenta que la osteoartritis puede estar 
presente en ausencia de cambios radiográficos obvios. 

Por el contrario, la presencia de cambios radiográficos 
no siempre se correlaciona con los signos clínicos de 
la artrosis ni con el grado de dolor sufrido.

Idealmente se toman dos proyecciones de la articu-
lación afectada que permiten detectar los cambios tí-
picos asociados, como la formación de nuevo hueso 
alrededor de los bordes de la articulación (para inten-
tar aportar mayor “estabilidad” a ésta). También po-
demos apreciar esclerosis (engrosamiento) del hueso 
subyacente y disminución del espacio articular. El 
diagnóstico de artrosis no suele requerir otras prue-
bas  de laboratorio, pero debido a que la mayoría de 
pacientes afectados son mayores y es posible que pre-
senten más de una enfermedad6 

Figura 1. Rx mediolateral de articulación de la rodilla de un 
gato con osteoartrosis. Esclerosis subcondral, osteofitos y 
entesofitos11
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