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4 ESTENOSIS VALVULAR SUBAÓRTICA

ESTENOSIS VALVULAR SUBAÓRTICA 
CON DISPLASIA VALVULAR TRICÚSPIDE Y MITRAL, ASOCIADO A 

DISPLASIA RENAL. REPORTE DE UN CASO.

Foto No.1, silueta cardiaca 
redonda,  debido a la dilatación 

del ventrículo derecho.
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ESTENOSIS VALVULAR SUBAÓRTICA CON DISPLASIA VALVULAR 
TRICÚSPIDE Y MITRAL, ASOCIADO A DISPLASIA RENAL. 

REPORTE DE UN CASO.

MVZ Rodolfo Ramos Beltrán.
Coordinador del Área de Diagnóstico, Divulgación y Vinculación.
Hospital Centro Veterinario Xalapa. 

Tel: 01 (228) 8189943/ 8174340. E-mail: patobiologia@yahoo.com 

Resumen
Es el reporte de un estudio postmortem de un perro doméstico, Bull Terrier, hembra de 6 meses de edad, la cual presentó 
defectos congénitos en los sistemas cardiovascular y  urinario. Los defectos primarios congénitos del sistema cardiovascu-
lar fueron estenosis subaórtica, displasia de la válvula tricúspide y displasia de válvula mitral, que se encontraron asociados 
con una displasia renal. Este es el primer reporte de su tipo a nivel nacional e internacional.
Palabras clave: Estenosis subaórtica, displasia tricúspide, mitral, renal, canina.

Caso Clínico

Historia clínica: llegó al Centro Veterinario Xalapa a revisión 
general, pues los propietarios la acababan de importar de 
un criadero español. Vive dentro de casa, tiene su calen-
dario de vacunación al corriente, al igual que desparasita-
ciones. Su dieta es a base de croquetas.

En el examen físico general, tiene una condición corpo-
ral 3/5, paciente alerta y responsiva, mucosas ligeramente 
cianóticas, frecuencia cardiaca y respiratoria dentro de ran-
gos, sin embargo se auscultó un soplo de 4/6 de la válvula 
atrio ventricular derecha. 

                  Lista de problemas:
     1.- Displasia valvular congénita.
     2.- Tetralogía de Fallot.
     3.- Cuarto arco aórtico persistente.

Por lo que se decide programarla para ultrasonido.
Se realizaron estudios con ultrasonido, en donde se con-
firmó a nivel de corazón una estenosis pulmonar, mientras 
que los riñones mostraron contornos irregulares, con di-
latación de las pelvicillas, médula y corteza hiperecóicas, 
con quistes corticales y corteza renal delgada.

A los dos días del estudio ultrasonográfico la paciente co-
menzó a perder peso, mostró anorexia, debilidad, vómitos. 
Se corrieron pruebas de gabinete, en donde se encontró 
una anemia no regenerativa y en la química sanguínea 
mostró niveles altos de urea y creatinina.

Después de una semana de tratar de estabilizarla muere y 
se realizó el estudio postmortem. 

Descripción macroscópica

A la necropsia lo más sobresaliente fue:
En cavidad torácica el corazón mostró una silueta redonda, 
ya que los ventrículos derecho e izquierdo se encontraron 
dilatados en grado severo. (Foto 1). Además, al realizar la 
inspección de las cámaras internas, siguiendo la circulación 
sanguínea, se encontró engrosamiento con nódulos blan-
cos de 0.1 centímetros de diámetro en la válvula atrio ven-
tricular derecha y en la válvula atrio ventricular izquierda, en 
grados severos de distribución difusa; además, las valvas 
presentan un tamaño no uniforme con fibras tendinosas 
cortas. (Foto 2).

Anamnesis: perro doméstico, hembra, Bull Terrier Inglés, de 6 meses de edad.

p-4-11(estenosis).indd   5 15/01/2013   16:03:44



6 ESTENOSIS VALVULAR SUBAÓRTICA

Foto No. 3 Válvula atrio ventricular izquierda engrosamiento de los velos con nódulos. 

               

Foto No. 2 Válvula atrio ventricular derecha, engrosamiento de los velos con diferentes tamaños fenestraciones.

p-4-11(estenosis).indd   6 15/01/2013   16:04:26



7ESTENOSIS VALVULAR SUBAÓRTICA

En ventrículo izquierdo se observó hipertrofia concéntrica y a nivel de la salida del ventrículo izquierdo, se encontraron 
placas fibrosas por debajo de la válvula aórtica con engrosamiento del endocardio ventricular y de la propia válvula aórtica, 
con dilatación post estenótica. (Fotos 4 y 5).

Con respecto a los órganos de cavidad abdominal lo más sobresaliente se observó a nivel de sistema urinario, ya que los riñones 
fueron asimétricos, el derecho de forma redonda y el izquierdo con forma  ovalada, la superficie es irregular con adherencias hacia la 
cápsula, además de tener un puntillado blanco de 0.1 centímetros (cm) de diámetro en grado moderado de distribución difusa, en la 
extensión de corte el riñón derecho presentó dos quistes con contenido líquido transparente de a) 1.4x1.0 cm., y b) 1.9x0.9 cm., 
en ambos riñones la relación corteza-médula está perdida y la zona limitante es irregular, además la corteza tiene aspecto radiado 
con puntillado blanco y quistes de 0.1 a 0.2 cm de diámetro, en grado ligero de distribución multifocal. Así mismo, en el seno renal 
o entrada del hilio de ambos riñones, las pelvicillas renales se encontraron dilatadas con las crestas renales prominentes, además se 
observó dilatación de los uréteres (fotos 6 y 7).

Foto 4 y 5. Izquierda: vista del ventrículo izquierdo, en donde se muestra en la salida de la arteria aorta, una placa blanca con anillo fibroso por 
debajo de la válvula aórtica. Derecha: acercamiento de la placa blanca con el anillo fibroso sub valvular.

p-4-11(estenosis).indd   7 15/01/2013   16:05:01



8 ESTENOSIS VALVULAR SUBAÓRTICA

Fotos 6 y 7. Izquierda: bloque urinario, con asimetría de los riñones, cuya superficie es irregular y los uréteres están dilatados. Derecha: corte por 
línea media de los riñones, muestran quistes, dilatación de la pelvicilla renal y alteración en la relación corteza-médula

p-4-11(estenosis).indd   8 15/01/2013   16:14:02



9ESTENOSIS VALVULAR SUBAÓRTICA

Descripción microscópica

Riñón: a nivel cortical y medular, entremezclados con los gloméru-
los, túbulos contorneados proximales y túbulos contorneados 
distales, se observan áreas de tejido mesenquimal indiferenciado, 
además de glomérulos inmaduros, los cuales son pequeños, de 
núcleos periféricos y capilares inaparentes, también se encuen-
tran túbulos colectores primitivos, ya que hay un epitelio tubular 
atípico cuboidal o columnar rodeados con láminas concéntricas 

de tejido mesenquimatoso, además se observan estructuras 
quísticas con un epitelio de revestimiento simple plano.
Corazón: se revisan cortes de corazón en donde a nivel de las 
válvulas y de endocardio se encuentra engrosamiento debido a la 
presencia de tejido conectivo irregular, entremezclado con abun-
dante material mucinoso. (Fotos 8 y 9).

Fotos 8 y 9. Izquierda: quiste y túbulo primitivo. Derecha: glomérulos inmaduros que muestran capilares inaparentes.

    Foto 10. Tejido mesenquimal indiferenciado

p-4-11(estenosis).indd   9 15/01/2013   16:14:45



10 ESTENOSIS VALVULAR SUBAÓRTICA

Criterio diagnóstico:

En base a los hallazgos macroscópicos y microscópicos se llegó 
al diagnóstico de estenosis subvalvular aórtica con displasia de 
válvula tricúspide e insuficiencia valvular mitral, asociado a dis-
plasia renal.

Diagnósticos diferenciales: ducto arterioso persistente, estenosis 
pulmonar, persistencia de cuarto arco aórtico, tetralogía de Fallot, 
defecto de septo atrial, defecto de septo ventricular (3). Además 
de riñón poliquístico, Cistadenocarcinoma multifocal (1, 8, 9). 
Las enfermedades congénitas se presentan al nacimiento debido 
a  anormalidades genéticas o  del desarrollo, merced a exposi-
ciones y factores adversos in útero o bien, durante el periodo 
neonatal temprano (1). Las anomalías congénitas cardiovascula-
res en perros son el resultado de una serie de eventos complejos 
en el desarrollo embriológico y fetal del corazón y grandes vasos 
(2, 3, 4).

La etiopatología de las malformaciones congénitas cardiovascu-
lares es multifactorial, en los humanos el 10% de las malforma-
ciones congénitas son cardiovasculares, mientras que en peque-
ñas especies está en un rango menor a 1% a nivel internacional 
(2, 3, 5).

Existen animales con defectos extremos, unos incapaces de 
sobrevivir in útero y otros muestran lesiones ligeras, los cuales 
podrían no desarrollar evidencia clínica de enfermedad a lo largo 
de su vida, sin embargo, los pacientes con defectos de severi-
dad intermedia son los que se presentan al clínico de pequeñas 
especies (2).
Los índices de defectos en poblaciones de razas puras son may-
ores, por lo que se atribuye a una carga genética, sin embargo, 
bajo condiciones experimentales los defectos cardiovasculares 
son expresados cuando las hembras gestantes son expuestas 
a diversos agentes: talidomida, etanol, salicilatos, griseofulvina 
y cortisona; exposiciones prenatales a rayos X, hipoxias fetales, 
deficiencias de vitamina “A”, ácido retinoico y cobre (2, 3, 5).

No existe un sistema completamente satisfactorio para clasifi-
car a los defectos cardiacos, no obstante, basados en la combi-
nación de defectos anatómicos y funcionales, se pueden clasifi-
car como: 1) Malformaciones que causan un puente pulmonar 
(izquierda-derecha), 2) Malformaciones de válvulas cardiacas, 
3) complejo de transposiciones, 4) Anomalías cardiacas misce-
láneas y 5) Anomalías vasculares (3).
En el rubro de las malformaciones de válvulas cardiacas se en-
cuentran las estenosis aórtica y subaórtica, la displasia de la vál-
vula atrio ventricular, así como la insuficiencia o displasia de  la 
válvula mitral (3).

La estenosis aórtica y subaórtica  es la más frecuente en el perro 
y se ve asociada con enfermedades atrio ventriculares. Las ra-
zas con mayor predisposición son Boxer, Bulldog Inglés, Pastor 
Alemán, Pointer Alemán de pelo corto, Golden Retriever, Gran 
Danés, Terranova, Rottweiler, Samoyedo y Bull Terrier (3).

La apariencia anatómica de las lesiones subvalvulares varía de 
pequeñas placas fibrosas en la superficie del endocardio en el 
septo interventricular, hasta formar un anillo fibroso completo, 
justo por debajo de la válvula aórtica (3). El engrosamiento sub-
endocárdico está compuesto por tejido conectivo irregular, entre-
mezclado con abundante material mucinoso, y en ocasiones pu-
ede ser fibrocartilaginoso (3). Además en las arterias coronarias, 
puede haber proliferación de colágena en la íntima y depósitos 
de glucosaminoglicanos, lo que explica la necrosis miocárdica 
multifocal y fibrosis (3).

Las displasias de la válvula tricúspide son poco frecuentes, y ha 
sido mapeada en un locus del cromosoma 9 (3). Las razas con 
mayor predisposición son Pastor, Alemán, Golden Retriever, Gran 
Danés, Cobrador de Labrador y Weimaraner (3). Macroscópica-
mente se puede ver engrosamiento focal o difuso de las válvulas, 
ausencia de ellas, tener fibras tendinosas o músculos papilares 
cortos, o bien, mostrar una fusión de la válvula con la pared 
ventricular (3). Generalmente, en la displasia tricuspidea, la vál-
vula es insuficiente, el atrio derecho está dilatado y el ventrículo 
derecho muestra hipertrofia concéntrica (3). La displasia de la 
válvula tricúspide puede estar relacionada con el complejo de la 
malformación de la válvula mitral o defecto septo ventricular (3). 

La insuficiencia o displasia  valvular mitral es una anomalía car-
diaca congénita que corresponde a un complejo poco frecuente 
con amplio espectro en su severidad, ya que como su nombre 
lo indica, puede desarrollar tanto una insuficiencia como una 
estenosis (3). Las razas con mayor predisposición son Bulldog 
Inglés, Chihuahueño, Pastor Alemán, Gran Danés, y Bull Terrier 
(3). Macroscópicamente las válvulas se ven engrosadas, con las 
cuerdas tendinosas cortas y engrosadas, o  con mala posición de 
los músculos papilares que tienen atrofia y se encuentran des-
plazados, además de dilatación de atrio y ventrículo izquierdos 
(3). Esta lesión se ha visto en razas como Gran Danés, Bull Terrier 
y en menor grado en el Pastor Alemán (3).

Por otro lado la Displasia Renal es un término aplicado a una 
enfermedad crónica  en riñones de perros jóvenes, la cual se car-
acteriza por una desorganización en el desarrollo del parénquima 
debido a una diferenciación anómala (6, 7, 8, 9).

p-4-11(estenosis).indd   10 15/01/2013   16:15:55



11ESTENOSIS VALVULAR SUBAÓRTICA

La displasia renal puede tener cabida en las nefropatías juve-
niles, que son enfermedades renales crónicas, no inflamatorias, 
degenerativas o del desarrollo, comunes en líneas de animales; 
o bien, entran en nefropatías familiares, en donde el término es 
más restrictivo y se aplica a enfermedades renales observadas 
en familias de animales que se entrecruzan; o se alojan en las 
nefropatías hereditarias, que es el término que se utiliza una vez 
que la heredabilidad ha sido determinada (6).

Las displasias renales generalmente son congénitas, pero en 
perros, gatos y cerdos que tienen una zona nefrogénica sub-
capsular activa al nacer en el periodo neonatal temprano, pu-
eden ser adquiridas, e infecciones neonatales por Herpesvirus 
canino puede desarrollar una displasia renal (6, 9). Las razas con 
mayor predisposición para desarrollar displasia renal son Lhasa 
Apso, Shih-Tzu, Soft Coated Wheaten Terrier, Poodle estándar, 
Keeshond, Chow-Chow, Boxer, Alaskan Malamute, Norwegian 
Elkhound, Golden Retriever y Schnauzer miniatura (6, 8, 9).

La edad en la que se observan los signos clínicos es variable 
y oscila entre las cuatro semanas de nacido y hasta los cinco 
años de edad, estos pueden incluir letargia, pérdida de peso, cre-
cimiento retardado, pobre calidad del pelaje, poliuria, polidipsia, 
vómitos, anorexia, diarreas entre otros  (1, 8).

En el examen macroscópico existe una considerable variación 
en la apariencia de los riñones, puede ser unilateral o bilateral, 
algunos de los riñones son pequeños con contornos ligeramente 
irregulares, pero generalmente son deformes y fibrosos, con 
quistes de paredes gruesas, pelvicillas dilatadas y cortezas del-
gadas, además los uréteres se ven tortuosos (6).

Los criterios microscópicos de la displasia renal son la presencia 
de estructuras inapropiadas del estado de desarrollo del animal, 
o desarrollo de estructuras inapropiadas que son completamente 
anómalas (6). 

Se encuentran áreas de mesénquima indiferenciado en la corteza 
o médula, en donde se encuentran intertúbulos sueltos en el 
mesénquima y túbulos medulares dilatados, con glomérulos in-
maduros, que son glomérulos pequeños con núcleos periféricos 
y capilares inaparentes (6, 8). 
Otras estructuras anómalas incluyen túbulos colectores ciegos en 
el tejido conectivo cortical, epitelio atípico y ductos primitivos, los 
cuales son delineados por epitelio cuboidal o columnar rodeado 
por placas concéntricas de mesénquima (6, 8). También se llega 
a ver metaplasia disontogénica (ósea o cartilaginosa), que en 
humanos es frecuente, no así en animales domésticos (6, 8).

Discusión y conclusión
 
El caso de Arwen, la cachorra Bull Terrier, mostró varias anomalías 
congénitas que involucraron al sistema cardiovascular y renal.
Es importante señalar que en este caso se encontraron tres de-
fectos congénitos primarios en corazón, como lo son la displasia 
de válvulas tricúspide y mitral, además de estenosis subaórtica 
y que se asociaron a un defecto congénito del sistema urinario 
como es la displasia renal.

Los defectos cardiacos de estenosis subaórtica y la displasia de 
válvula mitral en Bull Terrier generalmente se ven asociados y 
concuerdan con lo que se reporta a nivel internacional (3). Tam-
bién existen datos a nivel internacional en donde algunos defec-
tos renales hereditarios como el riñón poliquístico en Bull Terrier 
se han asociado a  anormalidades de válvula aórtica y mitral 
(8). Pero no existen reportes en donde se relacionen displasias 
renales con displasias de válvula tricúspide, mitral y estenosis 
subaórtica.

Este es el primer reporte de su tipo a nivel nacional e interna-
cional.
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Criterio diagnóstico:

En base a los hallazgos macroscópicos y microscópicos se llegó 
al diagnóstico de estenosis subvalvular aórtica con displasia de 
válvula tricúspide e insuficiencia valvular mitral, asociado a dis-
plasia renal.

Diagnósticos diferenciales: ducto arterioso persistente, estenosis 
pulmonar, persistencia de cuarto arco aórtico, tetralogía de Fallot, 
defecto de septo atrial, defecto de septo ventricular (3). Además 
de riñón poliquístico, Cistadenocarcinoma multifocal (1, 8, 9). 
Las enfermedades congénitas se presentan al nacimiento debido 
a  anormalidades genéticas o  del desarrollo, merced a exposi-
ciones y factores adversos in útero o bien, durante el periodo 
neonatal temprano (1). Las anomalías congénitas cardiovascula-
res en perros son el resultado de una serie de eventos complejos 
en el desarrollo embriológico y fetal del corazón y grandes vasos 
(2, 3, 4).

La etiopatología de las malformaciones congénitas cardiovascu-
lares es multifactorial, en los humanos el 10% de las malforma-
ciones congénitas son cardiovasculares, mientras que en peque-
ñas especies está en un rango menor a 1% a nivel internacional 
(2, 3, 5).

Existen animales con defectos extremos, unos incapaces de 
sobrevivir in útero y otros muestran lesiones ligeras, los cuales 
podrían no desarrollar evidencia clínica de enfermedad a lo largo 
de su vida, sin embargo, los pacientes con defectos de severi-
dad intermedia son los que se presentan al clínico de pequeñas 
especies (2).
Los índices de defectos en poblaciones de razas puras son may-
ores, por lo que se atribuye a una carga genética, sin embargo, 
bajo condiciones experimentales los defectos cardiovasculares 
son expresados cuando las hembras gestantes son expuestas 
a diversos agentes: talidomida, etanol, salicilatos, griseofulvina 
y cortisona; exposiciones prenatales a rayos X, hipoxias fetales, 
deficiencias de vitamina “A”, ácido retinoico y cobre (2, 3, 5).

No existe un sistema completamente satisfactorio para clasifi-
car a los defectos cardiacos, no obstante, basados en la combi-
nación de defectos anatómicos y funcionales, se pueden clasifi-
car como: 1) Malformaciones que causan un puente pulmonar 
(izquierda-derecha), 2) Malformaciones de válvulas cardiacas, 
3) complejo de transposiciones, 4) Anomalías cardiacas misce-
láneas y 5) Anomalías vasculares (3).
En el rubro de las malformaciones de válvulas cardiacas se en-
cuentran las estenosis aórtica y subaórtica, la displasia de la vál-
vula atrio ventricular, así como la insuficiencia o displasia de  la 
válvula mitral (3).

La estenosis aórtica y subaórtica  es la más frecuente en el perro 
y se ve asociada con enfermedades atrio ventriculares. Las ra-
zas con mayor predisposición son Boxer, Bulldog Inglés, Pastor 
Alemán, Pointer Alemán de pelo corto, Golden Retriever, Gran 
Danés, Terranova, Rottweiler, Samoyedo y Bull Terrier (3).

La apariencia anatómica de las lesiones subvalvulares varía de 
pequeñas placas fibrosas en la superficie del endocardio en el 
septo interventricular, hasta formar un anillo fibroso completo, 
justo por debajo de la válvula aórtica (3). El engrosamiento sub-
endocárdico está compuesto por tejido conectivo irregular, entre-
mezclado con abundante material mucinoso, y en ocasiones pu-
ede ser fibrocartilaginoso (3). Además en las arterias coronarias, 
puede haber proliferación de colágena en la íntima y depósitos 
de glucosaminoglicanos, lo que explica la necrosis miocárdica 
multifocal y fibrosis (3).

Las displasias de la válvula tricúspide son poco frecuentes, y ha 
sido mapeada en un locus del cromosoma 9 (3). Las razas con 
mayor predisposición son Pastor, Alemán, Golden Retriever, Gran 
Danés, Cobrador de Labrador y Weimaraner (3). Macroscópica-
mente se puede ver engrosamiento focal o difuso de las válvulas, 
ausencia de ellas, tener fibras tendinosas o músculos papilares 
cortos, o bien, mostrar una fusión de la válvula con la pared 
ventricular (3). Generalmente, en la displasia tricuspidea, la vál-
vula es insuficiente, el atrio derecho está dilatado y el ventrículo 
derecho muestra hipertrofia concéntrica (3). La displasia de la 
válvula tricúspide puede estar relacionada con el complejo de la 
malformación de la válvula mitral o defecto septo ventricular (3). 

La insuficiencia o displasia  valvular mitral es una anomalía car-
diaca congénita que corresponde a un complejo poco frecuente 
con amplio espectro en su severidad, ya que como su nombre 
lo indica, puede desarrollar tanto una insuficiencia como una 
estenosis (3). Las razas con mayor predisposición son Bulldog 
Inglés, Chihuahueño, Pastor Alemán, Gran Danés, y Bull Terrier 
(3). Macroscópicamente las válvulas se ven engrosadas, con las 
cuerdas tendinosas cortas y engrosadas, o  con mala posición de 
los músculos papilares que tienen atrofia y se encuentran des-
plazados, además de dilatación de atrio y ventrículo izquierdos 
(3). Esta lesión se ha visto en razas como Gran Danés, Bull Terrier 
y en menor grado en el Pastor Alemán (3).

Por otro lado la Displasia Renal es un término aplicado a una 
enfermedad crónica  en riñones de perros jóvenes, la cual se car-
acteriza por una desorganización en el desarrollo del parénquima 
debido a una diferenciación anómala (6, 7, 8, 9).
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ENFERMEDAD TROMBOEMBÓLICA 
PARTE 1. DESARROLLO, DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO

RESUMEN
La enfermedad tromboembólica es causada por situaciones que comúnmente se presentan en la práctica veterinaria como la inmo-
vilización del paciente por ortopedias, hospitalización prolongada, obesidad y desórdenes endócrinos. La dificultad para establecer un 
diagnóstico y un tratamiento oportuno genera consecuencias graves como amputación de miembros afectados e incluso la muerte. 
Por lo anterior, la profilaxis es la mejor herramienta de que disponemos. En este artículo, se describe la fisiopatología de la enfermedad 
tromboembólica y se establecen criterios para reconocer el riesgo de desarrollarla, finalmente, se propone el uso de sencillas medidas 
farmacológicas y de manejo que previenen su presentación.

PALABRAS CLAVE: tromboembolismo, hipercoagulabilidad, dímeros D, fibrinolíticos, antitrombóticos, heparinas de bajo peso mo-
lecular, protamina. 

INTRODUCCIÓN
La hemostasis es un complejo sistema de factores trom-
bóticos y fibrinolíticos en perfecto equilibrio, cuando éste 
se altera, pueden presentarse hemorragias o desarrollarse 
trombos. Se define como trombo la formación de coágulos 
dentro de una cámara cardiaca o lumen vascular, mientras 
que émbolo se refiere a la migración de este coágulo (en su 
totalidad o sólo una parte) o algún otro material (aire, grasa, 
bacterias, neoplasias, parásitos) en los vasos sanguíneos.1

La formación de los trombos es multifactorial e involucra a cual-
quiera de los tres parámetros establecidos por Virchow en 1859; 
estos son, daño endotelial, anormalidades del flujo sanguíneo y 
estados de hipercoagulabilidad.
-Daño endotelial: tras la exposición de la matriz subendotelial de 
colágeno, se liberan endotelinas vasoconstrictoras que aunadas 
al espasmo vasogénico, disminuyen la velocidad del flujo local, 
posteriormente el factor de Von Willebrand contribuye a la acti-
vación y adhesión plaquetaria; finalmente, la liberación del factor 
tisular inicia la vía extrínseca de la coagulación.

-Alteración del flujo sanguíneo laminar por presencia de aneuris-
mas causados por Spirocerca lupi o Dirofilaria inmitis, vegetacio-
nes secundarias a endocarditis bacteriana, híper viscosidad, con-
gestión o neoplasias que generan turbulencias  desordenadas. 
En el caso de las neoplasias, los vasos neoformados resultantes 
de la angiogénesis del proceso maligno se caracterizan por un 
flujo aberrante.
-Hipercoagulabilidad: es un estado donde existe alto riesgo de 

presentar trombosis, debido a defectos hereditarios en las vías 
de la coagulación como deficiencia en producción de Proteína 
C, Proteína S y antitrombina, que son factores antitrombóticos 
propios del organismo, o por estados adquiridos precipitados 
por alguna enfermedad o condición primaria, como obesidad, 
gestación, cáncer, etc.2

Tras la formación del coágulo y una vez que el daño se ha sub-
sanado, aquél tiene cuatro destinos: 

-Si el sistema fibrinolítico trabaja exitosamente, se lisará el 
coágulo por completo, lo que se conoce como resolución.

-Si el sistema fibrinolítico no funciona al cien por ciento, pu-
ede restituirse la luz del vaso sanguíneo en forma parcial, 
tras la recanalización del trombo, lo que se conoce como 
organización.

-Cuando el sistema fibrinolítico falla y la formación del 
coágulo se da más allá del sitio de lesión, se presenta el 
fenómeno de propagación, en el cual se corre el riesgo de 
una obstrucción total del vaso afectado3.

 -Finalmente; la embolización, donde el trombo en su totali-
dad o fragmentos de éste viajan por la circulación sanguínea 
hasta ocluir vasos de menor calibre.

*Estudiante de la maestría en MVZ Orientación Patología Clínica FESC-UNAM.
ladyvets@hotmail.com
** Estudiante del doctorado en Ciencias Orientación Farmacología del CINVESTAV-
IPN.
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¿POR QUÉ ES IMPORTANTE LA ENFERMEDAD TROMBOEMBÓLICA EN PERROS Y GATOS?

La enfermedad tromboembólica es un padecimiento poco entendido por el médico Veterinario, los signos clínicos varían según el sitio 
donde se encuentre comprometido el flujo sanguíneo y según el grado y velocidad de la obstrucción, el diagnóstico clínico y de labo-
ratorio es difícil, en consecuencia, es subdiagnosticado. Sin embargo, las causas del desarrollo de una enfermedad tromboembólica 
son situaciones que observamos comúnmente en la práctica veterinaria (Tabla 1). Lo que nos lleva a preguntar ¿es la enfermedad 
tromboembólica más común de lo que pensamos?

Tabla1.  Causas de tromboembolismo más comunes en perros y gatos
Nefropatías perdedoras de proteínas: (amiloidosis, síndrome nefrótico, glomerulonefritis)
Hiperadrenocorticismo4.
Enfermedades cardiacas (endocarditis, insuficiencia valvular, falla cardiaca congestiva)1

Sepsis5

Neoplasias6

Mineralización de lesiones arterioescleróticas7

Inmovilización
Gestación
Estados post-operatorios
Enfermedades inmunomediadas (hemólisis, trombocitopenia, vasculitis, flebitis)1

Traumas (catéteres intravenosos, sustancias irritantes o hiperosmolares)1

Hipovolemia (causada por choque, trauma, quemaduras)1

Hiperadrenocorticismo
Hipotiroidismo
Aneurismas por Spirocerca lupi8

Síndrome urémico hemolítico

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de la enfermedad tromboembólica se logra me-
diante una combinación de signos clínicos, estudios de imagen-
ología y alteraciones de laboratorio.
Cuando se presenta un tromboembolismo pulmonar los signos 
generalmente son fatales y progresan desde una disnea aguda, 
hasta la muerte súbita, el paciente muestra también hipoxemia, 
hipercapnia, taquicardia y disminución de sonidos respiratorios. 
En el desarrollo de una trombosis en el aparato genitourinario, los 
signos pueden ser tan vagos como oliguria y dolor abdominal, es 
el mismo caso cuando se afecta una víscera, donde se observa 
vómito, incontinencia y peritonitis.
El tromboembolismo aórtico se presenta en forma aguda como 
un cuadro denominado de las cinco “P” por sus siglas en inglés: 
dolor (Pain), extremidades frías (Polar), ausencia de pulso (Pulse-
ness), Parálisis (Paralysis) y palidez de las extremidades (Pallor). 
Normalmente estos signos se acompañan de insuficiencia car-
diaca congestiva en el gato. En los perros puede ocurrir menos 
frecuentemente, presenta los mismos signos y normalmente no 
se relaciona con enfermedades cardíacas. (Foto 3).

Las técnicas diagnósticas comprenden angiografías selectivas 
(foto 1), con el riesgo que conlleva aplicar métodos invasivos en 
pacientes con estados protrombóticos y el ultrasonido Doppler 
que es una buena opción cuando la  localización y el tamaño del 
trombo permiten su visualización.1, 9 (Foto 2).

Foto 1. La angiografía selectiva no es muy recomendada por ser un 
método diagnóstico invasivo, que requiere anestesiar al paciente.
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Foto 2. Cuando la localización y el tamaño del trombo permiten su visualización, el ultrasonido es una herramienta útil 
para su diagnóstico. En la foto se observa un trombo en la bifurcación de las cavas, localizado en la paciente de la foto 3.

Foto 3. Paciente que presentaba la signología de las “P” por una obstrucción a nivel de las cavas, nótese el daño necrótico en
las extremidades posteriores.
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El diagnóstico de laboratorio para detectar los estados pro-trombóticos incluyen las pruebas de coagulación como el tiempo de Pro-
trombina (PT) y tiempo de Tromboplastina parcial activada (TTPa) que generalmente se encuentran aumentados, aunque pueden estar 
normales e igual que las pruebas de agregación plaquetaria son útiles para monitorear los efectos de la terapia antitrombótica, más 
que para detectar estados de hipercoagulabilidad1; la medición de los Productos de Degradación de la Fibrina (PDF) son el resultado 
de la acción de la plasmina sobre el fibrinógeno o fibrina, aunque la trombina no esté activada, lo que disminuye su utilidad, hecho que 
se confirmó en un estudio realizado a caninos sanos, caninos enfermos (neoplasias, insuficiencia cardiaca, hepática o renal) y caninos 
con enfermedad tromboembólica diagnosticada, donde los niveles de PDF fueron normales en todos los grupos9. 

El estudio de laboratorio más confiable es la medición de los dímeros -D, estos se 
producen sólo después de que el fibrinógeno es convertido a fibrina por la trombina 
y luego de que los monómeros de fibrina son activados por el factor XIII, así, la 
medición de los dímeros –D indican activación de la trombina (en la conversión 
de fibrinógeno a fibrina) y de la plasmina (por la degradación de fibrina a dímeros 
–D)3,9.(Esquema 1). Una parte de las dímeros –D es antigénica y esta es la base 
de las pruebas de laboratorio que detectan su presencia, existe gran variedad de 
métodos que usan anticuerpos monoclonales de humano que tienen reacción cru-
zada con los dímeros –D de canino. La prueba de aglutinación en látex es de las 
más utilizadas, donde un valor menor de 250 ng/ml se considera negativo en perros 
y un valor mayor de 2,000 ng/ml es consistente con enfermedad tromboembólica, 
sin embargo, perros con enfermedad hepática y hemorragia sistémica que cursan 
con procesos fibrinolíticos también pueden tener niveles elevados de dímeros -D, 
por lo que es esencial la historia clínica para una buena interpretación de los resul-
tados.9,10

Desafortunadamente, estas pruebas no se encuentran de manera rutinaria en me-
dicina veterinaria en nuestro país, lo que dificulta el diagnóstico, pero los kits diag-
nósticos para humano pueden utilizarse con resultados confiables. (Foto 4).

Foto 4. Kit diagnóstico para dímeros -D. La 
prueba Accuclot D-Dimer® de laboratorios 
Sigma-Aldrich, está disponible para medicina 
veterinaria, se basa en una aglutinación en látex, 
un valor de 250 ng/ml: se toma como negativo 
y valores mayores a 1000 ng/ml se asocian a 
una enfermedad tromboembólica9,11.

PRONÓSTICO
El pronóstico es reservado y está en estrecha relación con la causa primaria y el sitio donde se alojen los trombos y émbolos, com-
plicando la instauración de un tratamiento eficaz

Esquema 1. Los dímeros D, 
son hasta ahora la prueba 
de laboratorio más confi-
able, pues miden la ac-
ción de la plasmina sobre el 
coágulo9,11, a diferencia de 
los PDF’s que miden el fi-
brinógeno circulante, aunque 
no esté formando parte de un 
proceso trombótico.
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TRATAMIENTO

En todos los casos se recomienda la estabilización, fluidotera-
pia, oxigenoterapia y tratamiento de la causa primaria. El trata-
miento trombolítico debe ser iniciado lo antes posible y se basa 
en el uso de estreptoquinasa (Duroquinasa ®), un agente que 
se une al plasminógeno para producir un “complejo activador” 
que convierte otras moléculas de plasminógeno en plasmina que 
degrada a la fibrina y el fibrinógeno, así como los factores de 
coagulación V y VIII. La dosis recomendada para perro y gato es 
de 90 000 UI  I.V. lento, (durante 45 minutos) seguido de una 
dosis de infusión de 45, 000 UI por 7-12 horas. Las infusiones 
deben repetirse por tres días. En humanos se ha reportado hi-
potensión y reacciones alérgicas no documentadas en perros y 
gatos. Otro fármaco disponible es la uroquinasa que funciona de 
manera similar.

El activador tisular del plasminógeno recombinante (Alteplasa ®) 
ejerce su acción sobre el sistema fibrinolítico endógeno rom-
piendo el enlace entre la arginina y la valina para convertir el 

Foto 5. Fármacos usados como tratamiento fibrinolítico.

plasminógeno en plasmina. A diferencia de lo que ocurre con la 
estreptoquinasa, la actividad depende de la presencia de fibrina. 
(Foto 5).

Hasta aquí, el panorama no es muy alentador, hemos visto que la 
enfermedad tromboembólica se presenta por factores comunes 
en la clínica veterinaria y tal vez está siendo subdiagnosticada, 
pues los signos son muy vagos, de presentación aguda y gen-
eralmente mortales, el diagnóstico por laboratorio no es sencillo 
y el ultrasonido es de utilidad sólo cuando el tamaño y la local-
ización del trombo permiten su observación, por si fuera poco, 
la mayoría de las veces, el tratamiento se instaura una vez que 
el daño hipóxico ha iniciado en los tejidos. Por todo lo anterior, 
la prevención constituye la mejor herramienta contra la enferme-
dad tromboembólica. A continuación se detallan medidas muy 
sencillas que podemos implementar como profilaxis en dicha 
enfermedad.

p-12-21(enf-tromboemboli).indd   19 15/01/2013   17:16:38



20 ENFERMEDAD TROMBOEMBÓLICA

ENFERMEDAD TROMBOEMBÓLICA
PARTE 2. PREVENCIÓN DE LA ENFERMEDAD TROMBOEMBÓLICA

www.xanthic.net

p-12-21(enf-tromboemboli).indd   20 15/01/2013   17:25:58



21ENFERMEDAD TROMBOEMBÓLICA

ENFERMEDAD TROMBOEMBÓLICA 
PARTE 2. DESARROLLO, DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO

Con todos nuestros pacientes, sin importar la causa por la que se presenten a nuestra clínica, debemos observar algunas reglas de 
bienestar general que disminuyen el riesgo de desarrollar una enfermedad tromboembólica, incluso en pacientes clínicamente sanos 
que acuden por ejemplo, a pensión12

Esquema 2. Guía de cuidados generales para cualquier paciente.

El primer paso es reconocer los pacientes que están en riesgo de desarrollar tromboembolismo, estos pueden ser mascotas destina-
das a cirugía o tratamiento médico:

A)Pacientes con tratamiento médico B)Pacientes con tratamiento quirúrgico
-Enfermedades metabólicas, endócrinas, cardiacas -Con tiempo total de anestesia y cirugía mayor a 90 minutos
-Con cáncer -Cirugía que involucre pelvis o miembros pélvicos
Geriátricos

PACIENTES EN RIESGO DE DESARROLLAR ENFERMEDAD TROMBOEMBÓLICA

-Deshidratados
-Obesos

-Reducción de la movilidad por más de tres días

Tabla.2 * Modificado de:”Venous Tromboembolism: reducing the risk”. National Institute for Health and Clinical Excellence. January 2010.

Antes de comenzar un tratamiento farmacológico antitrombótico, se debe evaluar el riesgo de hemorragia y sopesar las ventajas 
de una terapia médica sobre el peligro de la pérdida de sangre. En los casos descritos en la Tabla 3 está contraindicado el uso de 
fármacos antitrombóticos.

PACIENTES CON RIESGO A PRESENTAR HEMORRAGIAS
-Pacientes con hemorragia activa
-Pacientes con desórdenes hemostáticos adquiridos como insuficiencia hepática
-Intoxicación con anticoagulantes como Warfarina
-Pacientes a los que se les haya realizado una punción espinal, lumbar o epidural 4 
horas antes o esté programada en las próximas 12 horas
-Pacientes en choque
-Pacientes con trombocitopenia
-Pacientes con desórdenes hemostáticos heredados (Enfermedad de Von 
Willebrand)

Tabla 3. * Modificado de: “Venous Tromboembolism: reducing the risk”. National Institute for Health and Clinical Excellence. January 2010.
www.xanthic.net
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Una vez que hemos evaluado ambos aspectos debemos consid-
erar la siguiente situación:

“Si el riesgo de desarrollar una enferme-
dad tromboembólica es mayor al riesgo 
de sangrado, debe considerarse un trat-

amiento farmacológico preventivo”12.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 
PREVENTIVO

Las heparinas de bajo peso molecular son los medicamentos 
más utilizados en medicina veterinaria, similares a la heparina sin 
fraccionar, su principal efecto anticoagulante se da por su con-

figuración química, que es un pentasacárido con una alta afinidad 
a la antitrombina, cuando se une a ésta, tiene un efecto cataliza-
dor que incrementa su actividad de 1,000 a 4,000 veces . En 
contraste con la heparina convencional, su bajo peso molecular 
permite esta unión con la antitrombina, sin interferir con la trom-
bina y sus complejos secundarios13, previene la formación de 
nuevos coágulos, mejora la biodisponibilidad y el efecto contra 
el factor X de la coagulación, por lo que disminuye el riesgo de 
hemorragia. Los fármacos disponibles en México son la Deltape-
rina y la Enoxaparina, este último se utilizó en un estudio realizado 
por Lunsford et al en 2009 y se demostró que a dosis de 0.8 
mg/Kg SC cada 6 horas presenta una actividad antitrombótica, 
sin evidencia de complicaciones hemorrágicas14. 

Tabla 4. DOSIS RECOMENDADAS DE ALGUNOS ANTITROMBÓTICOS**

DROGA ESPECIE DOSIS Y FRECUENCIA MONITOREO

Heparina sódica 
(heparina sin frac-

cionar)

Canino

Felino

500U/Kg SC
Cada 8 horas

250-375U/Kg SC
Cada 8 horas

Tiempos de coagulación 4 
h oras luego de la apli-

cación TTPPa 1.5 a 2 veces

TTPPa aumentada 1.5 a 2 
veces

Deltaperina
(heparina de bajo 

peso 
molecular)

Canino

Felino

150U/Kg SC cada 8 horas

180U/Kg SC cada  6 horas

Determinación del factor 
X activado

Enoxaparina 
(heparina de bajo 

peso 
molecular)

Canino

Felino

0.8 mg/Kg XC
cada 6 horas

1.25 mg/Kg SC
cada 6 horas

Determinación del factor 
X activado

Sulfato de 
Protamina (reverti-
dor de los efectos 

anticoagulantes de 
la heparina)

Caninos y Felinos

1.5 mg IV por cada 100 
por cada 100 U de Hepa-

rina administrados 

Administrar lentamente 
para evitar hipotensión, 

bradicardia y apnea

**Modificada de Harnett, y Kerl. 2007.
Con el uso de estos fármacos, el principal temor de los médicos veterinarios es el desarrollo de hemorragias, cuyo riesgo es mínimo 
al utilizar las heparinas de bajo peso molecular, empero, para aplicar protocolos mucho más seguros se cuenta en el mercado con un 
revertidor de los efectos anticoagulantes de la heparina, la protamina.13
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PROTAMINA

Para proporcionar mayor seguridad a la profilaxis de la enfer-
medad tromboembólica, se cuenta con un revertidor de las ac-
ciones anticoagulantes de las heparinas de bajo peso molecular, 
la protamina, sustancia obtenida de los peces cuya estructura 
policatiónica se combina con la estructura polianiónica de la 
heparina mediante una interacción electrostática, neutralizando, 
así, los efectos de la heparina. No obstante, su uso en medicina 
veterinaria está asociado a reacciones adversas severas, por lo 
que varios autores prohíben su uso en perros, la causa de esto 
es el tamaño molecular del complejo que se forma tras la unión 
de la protamina con la heparina, por eso, recientes estudios han 
desarrollado una protamina de bajo peso molecular que se utiliza 
con éxito en pequeñas especies, sin reacciones adversas5. Su 
dosificación en perros y gatos se encuentra en la tabla 4.

CONCLUSIONES

La prevención en la formación de trombos y émbolos sanguí-
neos incluye medidas sencillas, económicas y seguras. Mantener 
a nuestro paciente bien hidratado, proporcionándole agua limpia 
y fresca a libre acceso todos los días que se encuentre bajo 
nuestro cuidado, en pacientes hospitalizados con una vía endo-
venosa, asegurar y verificar la permeabilidad de ésta durante su 
convalecencia y actualizar la terapia de líquidos en pacientes con 
aumento en las pérdidas de líquidos (ejemplo: enfermedades 
gastroentéricas), en el caso de felinos, preferir (en la medida que 
la causa de hospitalización nos lo permita) el alimento húmedo 
sobre el seco, considerando que los gatos tienen un consumo de 
agua limitado. Otra medida es la de colocar a nuestros pacientes 
ya sea de pensión, hospitalización o post-quirúrgicos, en jaulas 
adecuadas a su tamaño, donde tengan cierta libertad de mov-
imiento y confort en general, esto va de la mano con estimular 
la movilización de nuestros pacientes, e incluye desde simples 
caminatas dos o tres veces al día, hasta el hecho de elaborar un 
plan de anestesia pre, trans y post-quirúrgica en pacientes que se 
sometan a cirugía de tejidos blandos u ortopédica, incluso en pa-
cientes que por otras cuestiones médicas, el dolor no les permite 
una adecuada movilización (enfermedades articulares, problemas 
de piel, etc.). Sobre los pacientes de cirugía, existe otro punto a 
destacar, el tiempo total de anestesia, el cual no debe sobrepasar 
los 90 minutos, de ahí la importancia de preparar la cirugía con 
cuidado, teniendo todo lo necesario para cubrir cualquier impre-
visto y evitar sobrepasar este periodo13.
Finalmente, el uso de fármacos anticoagulantes, cuando el riesgo 

de desarrollar una enfermedad tromboembólica es muy alta en 
un paciente, es una herramienta que debemos usar sin temor, 
pues los fármacos de bajo peso molecular nos brindan ahora 
mayor seguridad, teniendo en cuenta que el monitoreo es nece-
sario (Tabla 4) y en caso de presentar signos de hemorragia 
(hematomas) se debe tener a la mano el revertidor de bajo peso 
molecular.
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ABSTRACT

The therapeutic use of IFN showed clinical efficacy approved by 
the Food and Drug Administration, for the treatment of chronic 
hepatitis B and C, Kaposi's sarcoma, associated with AIDS, malig-
nant melanoma, follicular lymphoma, leukemia chronic myeloid 
and allergies. But also in this direction of research and therapeu-
tic application of IFN, several adverse effects were observed, of 
which the most important along with anaphylactic reactions, is 
the induction of systemic lupus erythematosus (SLE). In the case 
of animals, specifically in the dog, are few studies that have been 
made regarding the therapeutic uses of IFN. The aim of this pa-
per is to provide an overview of the mechanism of action of IFN 
type I such as: biological actions, therapeutic and proposed mech-
anism of autoimmunity.

RESUMEN

El interferón (IFN) fue la primera citocina descubierta; al puri-
ficarse y ser utilizada con fines terapéuticos, mostró una eficacia 
clínica para el tratamiento de enfermedades virales como las hep-
atitis crónicas B y C, enfermedades tumorales como el sarcoma 
de Kaposi, asociado con el SIDA (Síndrome de Inmunodeficiencia 
Adquirida), el melanoma maligno, el linfoma folicular, leucemia 
mieloide crónica y enfermedades alérgicas. Pero también -en esta 
constante investigación y aplicación terapéutica del IFN-, varios 
efectos adversos se observaron, de los cuales el más importante 
es la inducción de lupus eritematoso sistémico (LES). En el caso 
de los animales, específicamente en el perro, son pocos los estu-
dios que se han hecho con respecto a los usos terapéuticos del 
IFN y sus posibles efectos adversos en esta especie. El objetivo 
de este documento es proporcionar una visión general de los IFN.

PALABRAS CLAVE: interferón, IFN, lupus eritematoso sistémi-
co, LES, autoinmunidad, dermatitis atópica. 
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INTRODUCCIÓN

El interferón (IFN) fue la primera citocina que 
se descubrió en 1957, por el investigador Alick 
Isaacs. Dos años después, el IFN se aisló, purificó, 
secuenció, clonó y produjo en forma recombi-
nante, para ser utilizada con fines terapéuticos 
en medicina humana. 

Los fines terapéuticos con los que el IFN fue pro-
bado en humanos y modelos animales son diver-
sos, ya que debido a su principal característica de 
función biológica como antiviral y  antitumoral, 
se pensó que pondría fin a enfermedades, que 
hasta el día de hoy siguen causando una alta mor-
talidad en los humanos, tal es el caso del virus de 
la inmunodeficiencia humana (VIH).

En la actualidad el uso terapéutico del IFN 
muestra una eficacia clínica aprobada por la Aso-
ciación de Administración de Alimentos y Drogas 
de Estados Unidos de Norteamérica, para el trat-
amiento de las hepatitis B y C crónicas, sarcoma 
de Kaposi, relacionado con SIDA, melanoma ma-
ligno, linfoma folicular, leucemia mieloide cróni-
ca y alergias.

Sin embargo, también en este camino de inves-
tigación y aplicación terapéutica del IFN 
en humanos, se observaron varios efectos 
adversos, de los cuales, el más importante 
junto con las reacciones anafilácticas, es 
la inducción de  LES. 

En el caso de los animales, específica-
mente en perros, se tienen reportes del uso 
del IFN tipo I y tipo II en el tratamiento de 
la dermatitis atópica, empero, son escasos los 
trabajos que se han realizado en relación a los 
usos terapéuticos del IFN y las anécdotas clínicas 
superan por mucho la realidad del mecanismo 
de acción, función terapéutica y posibles 
reacciones adversas de la citocina en esta 
especie.

El objetivo de este escrito es ofrecer infor-
mación general del mecanismo de acción 
del IFN tipo I, acciones biológicas, terapéu-
ticas y algunos de los mecanismos de auto-
inmunidad propuesto para  LES, con la fi-
nalidad de apoyar al clínico Veterinario en 
la toma de decisiones, al momento de elegir 
terapias con el IFN basadas en empirismo.

Recordando que: “la medicina está basada en 
evidencia científica”. En esta primera parte el 
escrito se centrará en el IFN de clase I. 

http://img.alibaba.com/photo/213947668/1250X_Stuedent_Microscope_XSP_13A.jpg
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Columna1

 GENERALIDADES

El término interferón (IFN) fue acuñado en 1957 por Alick Isaacs y colaboradores; dos años después, Atkins y Wood describieron 
un “pirógeno endógeno” que más tarde nombraron Interleucina 1 (6).
 El IFN es una proteína y es codificado por una larga familia de genes, comprendiendo por lo menos tres subtipos mayores.
Tipo I. Es una familia de IFN, que incluye al interferón alfa (IFN-α) y al  betta (IFN-β) (6). Algunos autores incluyen como una 
subfamilia del IFN-α; al IFN delta (IFN-δ), IFN tau (IFN-τ), IFN kappa (IFN-κ) e IFN omega (IFN-ω) (10). Estos integrantes de la 
familia del IFN tipo I señalizan a través de un receptor común, el receptor IFN-α/β. Esto es importante, pues como se verá más 
adelante, el efecto biológico de cada integrante de esta familia puede ser compartido en algunos casos y en otros no. (1).
Tipo II. Es una familia con un solo miembro, el IFN gamma (IFN- γ), el cual es genéticamente diferente a la familia de IFN tipo I y 
señaliza a través de su propio receptor, el receptor para IFN-γ. Esto significa que los IFN tipo I no pueden señalizar y activar 
genes a través de un receptor para IFN tipo II.
Tipo III. Es una familia recién descrita, que comprende el IFN sigma (IFN-λ) (IFN-λ2, IFN-λ3 e IFN-λ1), esta familia señaliza a 
través de su propio receptor para IFN-λ (6).
Esta primera parte del escrito, como se mencionó previamente, se centrará en los IFN tipo I.

INTERFERÓN TIPO I

El IFN-I comprende dos grupos de proteínas distintas. El primer grupo, 
denominado IFN-α, y el segundo grupo, denominado IFN-β (Fig.1) (1).

FUENTES DEL INTERFERÓN TIPO I
Prácticamente todas las células nucleadas del organismo sintetizan IFN 
tipo 1 (1). La principal fuente celular del sistema inmune para la produc-
ción de IFN-α es el macrófago. No obstante, evidencia reciente apunta a 
las células dendríticas plasmocitoides productoras naturales de IFN (NIPC 
del inglés: Natural Inducing Plasmacytoid Cell), como las principales pro-
ductoras de IFN-α. Estas células derivan de un precursor en médula ósea y 
se encuentran ya maduras en la circulación periférica  (Notas del curso de 
Inmunología Avanzada IPN, 2011).
Para el caso del IFN-β, una fuente celular importante de producción es el 
fibroblasto. 

Fig. 1.- Modelo tridimensional del 
IFN tipo1 (Modificado de Abbas, 2009)

EFECTOS DEL INTERFERÓN TIPO I
El IFN tipo I tiene cuatro acciones biológicas principales:
1. Inhibir la replicación viral. El IFN hace que las células sinteticen varias enzimas, que interfieren con la rep-
licación del RNA o DNA virales. La acción antiviral del IFN tipo I es para proteger a las células vecinas que 
todavía no han sido infectadas (Fig. 2).
2. Aumentar el potencial lítico de las células asesinas naturales (NK del inglés: Natural Killer).  Son células 
que se encuentran en la circulación sanguínea periférica y tienen como principal función matar otras células 
infectadas por virus.
3. Aumentar la expresión del complejo principal de histocompatibilidad (MHC del inglés: Major Histocompat-
ibility Complex). En general, el IFN tipo I aumenta la expresión de moléculas MHC de clase I, con lo que favorece 
la capacidad de presentación de antígenos a las células T citotóxicas, responsables de erradicar células infecta-
das con virus.
4. Inhibir la proliferación de células del sistema inmune. Esto puede deberse a la inducción de las mismas enzi-
mas que inhiben la replicación viral (1). 
  
Por lo tanto, la principal función del IFN tipo I es actuar sobre las células infectadas por virus, para erradicarlas 
y evitar la infección de células vecinas.
Aunque los IFN tipo I aparentemente exhiben características antivirales y antitumorales semejantes, las fun-
ciones biológicas y vías de señalización del IFN-α y el IFN-β, han sido detalladas sólo en humanos y modelos 
murinos.
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MECANISMO DE ACCIÓN ANTIVIRAL DEL INTERFERÓN TIPO I

La señal más potente para la producción de IFN tipo I es la infección viral (6). En la figura 2, 
se muestra el mecanismo propuesto de inducción/producción y acción del IFN, secundario a 
una infección viral.

Fig. 2.- El sistema IFN consiste en 2 partes: “inducción/producción y acción.

El virus (1) que entra a la célula 
(2) expone su material genético 
para poder integrarse y repli-
carse con la maquinaria de la 
célula huésped (3), este nuevo 
material genético pasa a ser ens-
amblado (4), en nuevas partícu-
las virales que posteriormente 
dejan las células infectadas 
(5). Al momento de producir el 
nuevo material genético viral, 
por parte de la célula infectada, 
(2A) ésta, manda una señal al 
núcleo para la producción de 
IFN, (2B) lo que resulta en su 
inmediata producción (2C). El 
IFN se secreta y entra a la cé-
lula vecina a través de recep-
tores de membrana específicos 
para cada tipo de IFN (2D). 
De manera inmediata el IFN 
manda una señal al núcleo de 

USOS TERAPÉUTICOS AC-
TUALES EN LA DERMA-
TOLOGÍA DEL IFN TIPO I 
EN PERROS

En perros, hay varios estudios 
científicos con buenos resul-
tados, principalmente sobre 
el uso del IFN-γ (IFN tipo II), 
en el tratamiento de la derma-
titis atópica (9). En el caso del 

la célula vecina, lo que resulta 
en la síntesis de proteínas de 
interrupción viral (2E), bloque-
ando la multiplicación del virus 
entrante (2F), mucho antes que 
éste libere su material genético 
(6, 7, 8). 
(Modificado del National In-
stitute of Allergic and Infec-
tious Diseases, Bethesda, MD, 
2003).

IFN-ω (IFN tipo I), son esca-
sos los estudios clínicos que se 
tienen y son más las anécdotas 
de su uso. Existe un análisis 
clínico del Dr. Carlotti y co-
laboradores donde realizaron 
un estudio doble ciego; en un 
periodo de 6 meses evaluaron 
a 31 perros, encontrando en el 
día 90 de tratamiento, 56% del 
control del prurito y 72% de 
disminución de lesiones al utili-
zar el IFN-ω. Concluyen que el 
IFN-ω podría ayudar a mejorar 
la condición de lesiones y pru-
rito de un paciente con derma-
titis atópica canina y se enfatiza 
la necesidad de futuros estudios 
con más pacientes para confir-
mar la efectividad del IFN-ω en 
la dermatitis atópica, así como 
una opción segura a largo plazo 
(5).
 

p-22-29(interferon).indd   28 16/01/2013   10:04:45



29FUNCIÓN BIOLÓGICA Y AUTOINMUNIDAD DE LOS INTERFERONES

La enfermedad LES es   autoinmune compleja, 
caracterizada por la aparición de varios autoan-
ticuerpos, la formación de complejos inmunes 
circulantes (ICs) y la inflamación en diferentes 
órganos. Esta enfermedad, es favorecida por la 
exposición del DNA y proteínas de células apop-
tóticas (2) (12).

Entre las células del sistema inmune que partici-
pan activamente en LES se propone a las células 
B, las cuales tienen un rol crucial como produc-
toras de autoanticuerpos (8). De igual forma, los 
individuos con LES tienen activación anormal 
de células T, deficiencias en el complemento y 
en la producción de varias citocinas, entre las cu-
ales, se encuentra el IFN-α (Notas del curso de 
Inmunología Avanzada IPN, 2011).

 El IFN-α, tiene un rol esencial en la etiopato-
genia de LES. Por más de 20 años se ha infor-
mado sobre el incremento en la concentración 
del IFN-α en el suero de individuos con LES y 
esos niveles se correlacionan con la actividad y 
severidad de la enfermedad.

Una causa que sugiere al IFN-α como un me-
canismo que inicia el proceso de enfermedad 
autoinmune, se observa en pacientes con enfer-
medades virales que son tratados con IFN-α, que 
posterior al tratamiento desarrollan LES (3).
En la figura 3, se describe una de las principales 
hipótesis de cómo se cree que el IFN-α participa 
en la generación de autoanticuerpos y conse-
cuentemente en LES.

LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO (LES), UNA ENFERMEDAD RELACIONADA CON EL USO 
DEL INTERFERÓN TIPO I EN HUMANOS, INMUNOLÓGICAMENTE POSIBLE EN PERROS

Fig. 3 Mecanismo del IFN- tipo I, en la etiopatogenia de LES
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a).-Inicialmente y de manera nor-
mal, por estímulos de infecciones 
virales o bacterianas, el IFN-α es 
producido por las células produc-
toras naturales de IFN (NIPC) 
que posteriormente maduran en la 
circulación sanguínea periférica 
a células dendríticas plasmocitoi-
des (PDC). El IFN-α producido 
promueve el desarrollo de células 
dendríticas de la clase 1 en tejidos 
(CD1), impulsa la activación de 
las células T y B  en linfonodos 
y puede promover la producción 
de anticuerpos que reconozcan 
substancias propias (autoanticuer-
pos), este último efecto es favore-
cido, si se tiene el reconocimiento 
del DNA, RNA y proteínas asocia-
das generadas de células apoptóti-
cas o células necróticas, producto 
de daño tisular (autoantígenos), 
el DNA, RNA y proteínas asocia-

das son fagocitadas, procesadas y 
presentadas por las células den-
dríticas que están en los tejidos 
(CD´s). Las células apoptóticas 
y las células necróticas producto 
del daño tisular, son generadas 
por efecto de la respuesta inmune, 
debido a las infecciones virales o 
bacterianas. La unión de los auto-
anticuerpos con los autoantígenos 
tiene la consecuente formación de 
inmunocomplejos (IC´s).

b).-Inducción del IFN-α y su pro-
ducción por las NIPC/PDC: virus, 
componentes bacterianos, DNA y 
RNA endógenos, pueden disparar 
la producción de IFN-α, por parte 
de las NIPC/PDC. Estas células 
expresan Receptores Tipo Toll 
(TLR) de las clases 9, 7, 1, 6 y 10, 
necesarios para la producción de 
IFN-α por estímulo de IC´s, con lo 

que la producción de IFN se per-
petúa (11).

c).- Maduración de las CD1s y ac-
tivación de célula T: el IFN-α in-
duce maduración de CDs y la dife-
renciación de monocitos a CD tipo 
1. Estas células, pueden activar a 
las células T cooperadoras autor-
reactivas, a través de la present-
ación de autoantígenos.

d).- Producción de autoanticuer-
pos por las células B. Células T 
cooperadoras autorreactivas ac-
tivadas, ayudan a las células B a 
producir autoanticuerpos, al mis-
mo tiempo que el IFN-α prolonga 
su sobrevida ((2). El IFN-α induce 
la activación, diferenciación y su-
pervivencia de todas las células 
que actúan en el proceso de auto-
inmunidad generada por LES (7).

CONCLUSIONES

En perros no existen los suficientes datos científicos 
para poder utilizar el IFN tipo I, (IFN- ω) como parte 
de la “Medicina basada en evidencia científica”.

El principal uso terapéutico del IFN está descrito en 
humanos contra procesos virales y tumorales. Sin em-
bargo, la presentación de LES, debido a tratamientos 
prolongados con el IFN, es también reportado.

Otra consideración importante es que las funciones 
biológicas y terapéuticas dependientes de la señal-
ización de receptores, de los IFN tipos I y  II no se 
comparten entre ellos, por lo que no se deben utilizar 
indistintamente estas proteínas.

Así mismo, no existen trabajos científicos que avalen 
la seguridad del uso del IFN tipo I a largo plazo en 
perros, por lo que debe ser usado con el conocimiento 
adecuado.

Estos puntos ponen en perspectiva la necesidad de 
tener la mayor cantidad de estudios de investigación 
clínica en conjunto con la investigación básica (estu-
dios moleculares), en cada una de las especies en las 
cuales se postula el empleo de IFN tipo I con fines 

terapéuticos, ya que en humanos se conoce amplia-
mente la inmunopatología de LES, favorecida por la 
administración de IFN-α en perros, por ejemplo, en 
donde el mecanismo inmunológico de esta enferme-
dad es similar no tendría que ser diferente, mas se ca-
rece de información al respecto, por lo que cualquier 
aseveración se podría poner en duda. 
Por lo tanto: como clínicos que se preocupan por el 
bienestar de sus pacientes, se debe promover la in-
vestigación por parte de las universidades y hospital-
es escuela, en conjunto con laboratorios que posean 
la visión de generar información científica.

Actualmente, en el Hospital Veterinario de Espe-
cialidades de la Universidad Nacional Autónoma de 
México, (HVE-UNAM), en colaboración con aca-
démicos de las diferentes áreas de la especialidad en 
Medicina Interna y Cirugía, se están llevando a cabo 
estudios científicos clínicos y básicos, en el campo de 
la inmunología aplicada a la dermatología en perros, 
con la finalidad de comprobar el efecto y mecanismo 
de acción de diferentes inmunomoduladores, con lo 
que se espera en breve poder ofrecer información en 
este campo fértil de la medicina veterinaria de peque-
ñas especies. 

p-22-29(interferon).indd   30 16/01/2013   10:06:23



31FUNCIÓN BIOLÓGICA Y AUTOINMUNIDAD DE LOS INTERFERONES

BIBLIOGRAFÍA

Fitzgerald B, Feng D. The role of Type I interferon 
production by dendritic cells in host defense. Biochi-
mie; 2007; 89: 843-855.

Le Bon, G., Schiavoni, G., D’Agostino, I., Gresser, 
F., Belardelli, D.F., Tough, Type I interferons potent-
ly enhance humoral immunity and can promote iso-
type switching by stimulating dendritic cells in vivo, 
Immunity. 2002; 14: 461-470.

Abbas, A., Lichtman, A., Pober, J. (2009) Inmu-
nología celular y molecular. Interamericana, 5 
edición.

Gottemberg J, Chiocchia G. Dendritic cells and in-
terferon-mediated autoimunity. Biochimie. 2007; 89: 
856-871.

Grammer AC, Lipsky PE. CD154-CD40 interactions 
mediate differentiation to plasma cells in healthy in-
dividuals and persons with systemic lupus erythema-
tosus. Arthritis Rheum. 2002; 46:1417-1429.

Iwasaki T, Hassegawa A. A randomized comparative 
clinical trial of recombinant canine interferón-γ (KT-
100) in atopic dogs using antihistamine as control. 
Veterinary Dermatology 2006; 17: 195-200.

Carlotti C, Boulet M, Ducret J, et al. The use of re-
combinant omega interferon therapy in canine atopic 
dermatitis: a double-blind controlled study. Veteri-
nary Dermatology 2009; 20: 405-411

Bave, M. Magnusson, M.L. Eloranta, A. Perers, G.V. 
Alm, L. Ronnblom, Fc gamma RIIa is expressed on 
natural IFN-alphaproducing cells (plasmacytoid den-
dritic cells) and is required for the IFN-alpha produc-
tion induced by apoptotic cells combined with lupus 
IgG, J. Immunol. 2003; 17: 3296-3302.

Tsao BP: An update on genetic studies of systemic 
lupus erythematosus.Curr Rheumatol Rep. 2002; 
4:359-367.

Bauer. J, E.C. Baechler, M. Petri, F.M. Batliwalla, 
D. Crawford, W.A. Ortmann, K.J. Espe, W. Li, D.D. 
Patel, P.K. Gregersen, T.W. Behrens. Elevated serum 
levels of interferon-regulated chemokines are bio-
markers for active human systemic lupus erythema-
tosus. PloS Med. 2006; 3: 491.

Rönnblom and Gunnar V Alm: Systemic lupus ery-
thematosus and the type I interferon system. Arthritis 
Research & Therapy. 2003, 5:68-75

Billiau Alfons. Interferon: The pathways of discov-
ery I. Molecular and cellular aspects. Cytokine & 
Growth Factor Reviews. 2006: 17; 381–409.

http://4.bp.blogspot.com/-Rz9V9lxfb9k/TX4PdvwJFUI/AAAAAAAAAfs/zZPRFk6v7Ts/s1600/Libros.jpg

p-22-29(interferon).indd   31 16/01/2013   10:07:45



p-22-29(interferon).indd   27 17/01/2013   10:57:02



p-22-29(interferon).indd   27 17/01/2013   11:02:57



34 ENTREVISTA DRA. SOLEDAD DE SANTIAGO34 ENTREVISTA DRA. SOLEDAD DE SANTIAGO

p-30-33(soledad).indd   34 16/01/2013   10:26:19



35ENTREVISTA DRA. SOLEDAD DE SANTIAGO

Médica Cirujana con doctorado en Ciencias Biomédicas por la Universidad Na-
cional Autónoma de México (UNAM). Se desarrolló como miembro del Sistema 
Nacional de Investigadores en el Centro Médico Nacional Siglo XXI del Instituto 
Mexicano del Seguro Social  y en el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y 
Nutrición, Salvador Zubirán.

Cuenta con estudios en Gestión y Liderazgo por el IGLU (Instituto de Gestión 
y Liderazgo Universitario) y la Universidad de Montreal y de Administración 
Universitaria por la Universidad de Harvard y la Universidad Argentina de la 
Empresa (UADE). 

Ha sido funcionaria y profesora en distintas instituciones de educación supe-
rior y profesora invitada por el Centre Nacional de Rechearche Scientifique  
en París. Actualmente es la Directora General de la Escuela de Ciencias de la 
Salud en la UVM, perteneciente a la red de Laureate International Universities.

F O R M A C I Ó N  D E 
AGENTES DE CAMBIO
 Un reto para lograr la equidad en salud

Dra. Soledad de Santiago Martínez
Directora General de la Escuela de Ciencias de la Salud, UVM

35ENTREVISTA DRA. SOLEDAD DE SANTIAGO

p-30-33(soledad).indd   35 16/01/2013   10:26:54



36 ENTREVISTA DRA. SOLEDAD DE SANTIAGO

¿Cuál es el proyecto de Ciencias de la Salud UVM?

Es un proyecto que se conceptualiza cuando la UVM (Universidad 
del Valle de México) se incorpora a la red nacional de univer-
sidades de Laureate, cuya fortaleza es la oportunidad de facilitar 
comunicación, compartir conocimientos, buenas prácticas aca-
démicas y tecnología. El proyecto se basa en tendencias actuales 
en educación universitaria para la formación de recursos humanos 
en Salud, prioritariamente el enfoque es centrado en el estudiante 
por medio de un aprendizaje transformacional, formación basada 
en competencias, en contextos local y global, con la visión del 
aprendizaje continuo y la preparación para una vida profesional 
para el 2020 y el 2040. Un nuevo modelo pedagógico interactivo 
y proactivo que favorezca la autogestión por parte del estudiante, 
integración de nuevas tecnologías como modelos anatómicos, 
simulación clínica, tabletas electrónicas, bibliografía digital. 

Formación interdisciplinaria con énfasis en el autoestudio, las 
prácticas tempranas y el trabajo de equipo, particularmente trabajo 
en equipos interdisciplinarios mediante la integración por comple-
mentariedad de las diferentes profesiones: medicina, odontología, 
psicología, nutrición, fisioterapia, química farmacia y bacteriología, 
terapia de la audición y lenguaje y la integración de la medicina 
Veterinaria y Zootecnia como contribución importante al bienestar 
y calidad de la vida del ser humano. Hay una frase magnífica de 

Gandhi que señala: “ la educación de un pueblo se define por 
la forma en que se relaciona con los animales”. El proyecto de 
Ciencias de la Salud UVM está dirigido al cuidado de la vida, al 
bienestar humano y animal, por lo tanto, formar profesionales con 
ética y valores que actúen como agentes de cambio para mejorar 
las condiciones de salud del individuo y la comunidad, es nuestra 
responsabilidad.

¿Cuáles son los grandes retos en formar profe-
sionales de la Salud para el siglo XXI?

El gran reto siempre es responder a las demandas actuales de 
la sociedad, la propia resistencia al cambio de la aceptación de 
nuevas formas para la educación, romper paradigmas buscando 
la formación de profesionales que promuevan la salud, antes de 
buscar curar la enfermedad, enfrentar el miedo al uso de las 
nuevas tecnologías, la apertura a crear vinculaciones, alianzas 
estratégicas para el cumplimiento de tareas comunes, la reforma 
de los instrumentos de evaluación y actualización de criterios de 
acreditación para el aseguramiento de la calidad educativa, más 
acorde a las tendencias actuales. 

Un gran reto es trabajar de manera vinculada con el Sector Salud, 
gobierno, instituciones y organismos reguladores, la empresa y la 
industria, asociaciones civiles y sociedad en general. Las univers-

p-30-33(soledad).indd   36 16/01/2013   10:28:11



37ENTREVISTA DRA. SOLEDAD DE SANTIAGO

FORMACIÓN DE AGENTES DE CAMBIO
 Un reto para lograr la equidad en salud

Soledad de Santiago Martínez
Directora General de la Escuela de Ciencias de la Salud, UVM

¿En dónde está México, en términos de educación superior en Salud?
Estamos en la urgente necesidad de responder a las nuevas demandas generadas por cambios demográficos, epidemi-
ológicos, nuevos agentes infecciosos, morbi-mortalidad por enfermedades crónicas como diabetes, hipertensión, cáncer, 
prevalencia de sobrepeso y obesidad, adicciones, depresión, estrés, ansiedad; el espectro ha cambiado con respecto al 
siglo XX y, sin embargo, parecería que el ritmo de trabajo creativo que llevamos en las universidades no está acoplado a 
las necesidades que demandan las poblaciones y el Sistema de Salud en cuanto a la formación de los profesionales. Por 
lo tanto, todos los que nos dedicamos a la educación superior en Salud, tenemos que repensar nuestro papel y asumir 
el compromiso de actualizarnos y realizar acciones específicas que disminuyan el gap entre la formación educativa y los 
requerimientos de la sociedad en aspectos de salud.

 Esto nos lleva a tomar medidas en reformas y actualizaciones en nuestros planes de estudio, reorganizaciones estructura-
les internas de las instituciones educativas, nuevos modelos pedagógicos, integrar la informática y la nueva tecnología en 
los métodos de aprendizaje y profundizar en la formación centrada en el estudiante, basado en competencias, valores y 

atributos que le permitan ser un verdadero agente de cambio para nuestra sociedad.

idades son las responsables de formar a los nuevos trabajadores 
y prestadores de servicios que requiere el Sector Salud. Formar 
líderes y agentes de cambio que sean capaces de transformar el 
sistema. La búsqueda de muchos países, incluyendo el nuestro, 
de un Sistema de Salud único, de cobertura universal que res-
pete y promueva el derecho a mantener la salud y la equidad 
en recursos y servicios, requiere de la coordinación de acciones 
conjuntas entre gobierno, sociedad y universidad, con un objeto 
común, cubrir las necesidades que demanda la población.

¿Qué perfil de profesional de la Salud necesita 
nuestro país?
Necesitamos un profesional con una visión clara de mejora y 
desarrollo, con conocimiento del contexto de la salud, nacio-
nal e internacional. Orientado a la tarea de informar, educar y 
comunicar con bases sólidas una forma de vida saludable y de 
bienestar, trabajar en fortalecer la cultura de la prevención.

 Necesitamos que los profesionales no sólo se dediquen al diag-
nóstico y tratamiento y se concentren en los hospitales; necesita-
mos que sean emprendedores, participen activamente en los 
centros educativos, las casas de adultos mayores, las guarderías, 
los centros recreativos y deportivos, los espacios para la aten-
ción de personas con capacidades diferentes, que trabajen en el 
hogar con la familia, en contacto con la comunidad, que sean 

profesionales congruentes con su servicio profesional, es decir, 
sanos integralmente.

¿Cuál es la visión a futuro?

La salud es el valor más preciado del ser humano, es un condi-
cionante de la economía y fundamental para el desarrollo de un 
país. Para crear sociedades sanas es necesario formar más y 
mejores profesionales de la Salud. El camino de la educación en 
salud continuará hacia la mayor exigencia y adaptación del perfil 
de egreso y las competencias a contextos nacionales e interna-
cionales. Mejorar la disponibilidad de acceso a información actu-
alizada, la movilidad y el acceso a la diversidad cultural a través 
del mundo, nos llevará a la construcción dinámica de nuevas 
profesiones y nuevos modelos educativos para responder a un 
continuo cambio de contextos. La visión a futuro de la Educación 
en Salud implica un contexto cada vez más global, multidiscipli-
nario e innovador.

En la escuela de Ciencias de la Salud de la UVM seguiremos par-
ticipando de manera responsable en la formación de los agentes 
de cambio que nuestro país requiere, para lograr un Sistema de 
Salud equitativo que responda a las necesidades de la población.
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ANESTESIA EN 
P O T R O S

Por:  MVZ. Esp.  Alejandro Sigler Rangel

INTRODUCCIÓN

La anestesia en potros es algo común en la práctica del médico 
Veterinario, por lo que hay que tener algunas consideraciones 
durante este procedimiento para disminuir los riesgos. Se debe 
realizar un examen físico general y tratar de conseguir la mayor 
información clínica posible por ejemplo, si es un neonato pre-
maturo, huérfano, si mamó calostro, el nivel de inmunoglobu-
linas, placentitis. Los potros tienes temperamentos difíciles y 

necesidades fisiológicas que 
deben ser identificadas, como 
por ejemplo mantener la 
posición esternal para mejorar 
el funcionamiento respiratorio 
y considerar los requerimien-
tos energéticos durante la 
anestesia.
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Foto: PMVZ Ma. Fernanda Castro Dosal 

Se debe tener en cuenta la conducta de la 
madre al ser separada del potro. En casi todos 
los casos, el potrillo se debe mantener junto 
a su madre durante el mayor tiempo posible, 
tanto en la inducción, como la recuperación de 
la anestesia. 

Ambos se mantienen tranquilos cuando están 
cerca. Suele ser necesario sedar a la yegua an-
tes de retirar al potrillo.

El tamaño pequeño de los potros reduce el 
riego de algunas situaciones de manejo duran-
te la recuperación, miopatías, etc.

Con respecto a la anestesia y la tranquilización 
es útil dividir a los potros en 2 categorías que 
tienen que ver con la adaptación e inmadurez 
de los potros más jóvenes.

Periodo neonatal: primeras 2 semanas de edad.
Periodo pediátrico: de 2 semanas a 6 meses de 
edad.
Tener en cuenta la falta de madurez de los dis-
tintos órganos y sistemas cuando se consideran 
los diferentes tipos de anestesia.

Cuál es el motivo por el cual se realiza la anestesia, 
evaluar la madurez del potro, peso corporal, septi-
cemia, deshidratación, nivel de glucosa, hipoter-
mia (por falta de reservas de glucógeno se agota 
fácilmente), patrón respiratorio anormal, este pu-
ede presentar atelectasia fetal (falta de expansión 
pulmonar por escases de surfactante), la cual se 
caracteriza por una mayor respiración abdominal y 
una depresión respiratoria central. El ritmo y patrón 
respiratorio se debe evaluar desde lejos y debe ser 
de 20 a 40 rpm después de las 2 primeras horas de 
vida. Cualquier descarga nasal es significativa y cu-
alquier anormalidad puede requerir de evaluación 
de gases sanguíneos arteriales, radiografías o ultra-
sonidos.

Foto: DMCZE-FMVZ-UNAM

El ritmo cardiaco en un neonato es de 130 a 150 lati-
dos por minuto (lpm) y va disminuyendo gradual-
mente a lo largo de la primera semana de vida hasta 
llegar a los 60-80 lpm. El pulso se puede palpar en la 
arteria facial y metatarsiana, una buena auscultación 
cardiaca puede detectar cardiopatías congénitas, 
soplos y arritmias, (y los pulsos yugulares son anor-
males, las venas yugulares deben llenarse rápidam-
ente si no hay hipovolemia)

Las membranas mucosas deben ser de color rosado 
claro y estar húmedas y su tiempo de llenado capilar 
debe ser menor a 2 segundos (parámetros indicado-
res subjetivos del nivel de oxigenación de la sangre).

Foto: DMCZE-FMVZ-UNAM

EVALUACIÓN DEL PACIENTE:
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            Foto: DMCZE-FMVZ-UNAM

La presión sanguínea en potros se debe o se reco-
mienda medir de forma no invasiva por medio de un 
manguito para cola o miembros, teniendo cambios 
según la edad, primer día la presión sanguínea en 
decúbito lateral es de 70-90 mmHg, el séptimo día de 
90-120 mmHg en potros normales.  

Una evaluación de sistema neurológico es recomend-
able, ya que muchos potros presentan síndrome de 
encefalopatía isquémica hipóxica. La evaluación de 
rutina de las funciones neurológicas debe incluir; afin-
idad y reconocimiento de la madre, comportamiento, 
postura y examen de nervios craneales.

PRUEBAS 
COMPLEMENTARIAS 

Análisis de sangre: he-
mograma completo y 
bioquímica sérica, evalu-
ación de la hipoxemia y 
determinación de los re-
querimientos de oxígeno, 
los cuales siempre deben 
ser mayor a 90 mmHg. 
Análisis de gases sanguí-
neos, oximetría de pulso, 
medición de glucosa séri-
ca

                                                          
Foto: DMCZE-FMVZ-UNAM

TERAPIA DE LÍQUIDOS

El objetivo es expandir el volumen vascu-
lar  a fin de restaurar y mantener la fun-
ción cardiovascular para mejorar la per-
fusión orgánica, la presión sanguínea, la 
deshidratación y los electrolitos. 

Déficit de agua (L) = porcentaje de deshi-
dratación x peso corporal (Kg) 

El requerimiento basal de líquidos para 
un potro recién nacido es de 80-120 ml/
kg/día es importante recordar que los 
potros lactantes saludables consumen 
mucho más que esta cantidad. La sobre 
hidratación puede causar edema gener-
alizado que puede alterar las funciones 
respiratorias de un potro bajo anestesia. 
Los fluidos recomendados son SSF, dex-
trosa al 5% y en algunas ocasiones SS Hip-
ertónica (NaCl al 7%).    

FISIOLOGÍA DE POTRO:

Se sabe que el dolor en un plano adec-
uado de anestesia para el potro causaría 
que el adulto manifestara movimientos 
durante un procedimiento quirúrgico, 
por lo que se recomienda el uso de anal-
gesia. Algunos estudios han demostrado 
que el requerimiento anestésico de un 
potro de entre 1 semana y 6 meses de 
edad, es similar a los de un adulto. 
Los animales jóvenes aun no han desar-
rollado los mecanismos de depuración 
hepática y renal de los fármacos. El bajo 
contenido de grasa corporal y de albu-
mina plasmática también afecta a la 
farmacocinética. El resultado final es que 
el potrillo requiere dosis más bajas de 
fármacos que se fijan a proteínas, como 

los barbitúricos, pero pueden ser resistentes a los agentes que 
no se fijan a proteínas como la ketamina. Los fármacos que en 
condiciones normales se redistribuyen en el tejido adiposo o 
se depuran a traves del hígado y el riñón (la mayor parte de los 
sedantes y anestésicos inyectables) pueden tener una acción 
más prolongada, ya que el volumen de filtración glomerular 
(UFG) alcanza alrededor de la semana de edad; aun así, las 
funciones tubulares no llegan a la madurez hasta la segunda 
semana de vida; así como los mecanismos enzimáticos del 
hígado permanecen inmaduros durante las primeras 4 sema-
nas de vida.   

SISTEMA CARDIOVASCULAR:

El sistema cardiovascular de los potros es poco tolerante a 
cambios básicos a la presión y volumen sanguíneo, por lo que 
hay que hacer una correcta valoración de la hidratación previa 
a la anestesia.
Se necesita un gasto cardiaco elevado para poder sostener 
las necesidades metabólicas, principalmente en la perdida de 
calor. 
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El sistema nervioso simpático es inmaduro hasta 
que el potro tiene aproximadamente un mes de 
vida, así que existe un tono vagal alto por lo que 
se va a ver una alteración en el gasto cardiaco del 
potro. 
El conducto arterioso y foramen oval aún no se 
han cerrado por completo en los primeros días de 
vida, ya que éste cierra entre el 3er y 5to día; por lo 
mismo, un incremento de la resistencia pulmonar 
puede intervenir en el flujo sanguíneo, retornán-
dolo a la configuración fetal, lo que va a causar una 
hipoxemia profunda. 
El neonato posee un hematocrito menor que el del 
caballo adulto y posee un tono vasomotor menor y 
por lo tanto, menor presión sanguínea. 
El potrillo depende de la frecuencia cardiaca para 
mantener el volumen / minuto. Los agentes que 
causan bradicardia y aumento de la poscarga (alfa 
2) o reducción de la precarga se deben emplear con 
cautela.

SISTEMA RESPIRATORIO: 

Los potros tienen un requerimiento de oxígeno 
mayor, que se debe al elevado metabolismo basal 
y muchos requieren respiración asistida bajo anes-
tesia. Los potros son susceptibles a hipoxemia pos-
tural cuando se les mantiene en decúbito. 
La capacidad residual del potro es relativamente 
baja, los potros son más susceptibles a colapso 
alveolar, por lo que requieren apoyo respiratorio 
durante la anestesia, se debe considerar que los 
potros no poseen hemoglobina fetal. 
El recién nacido tiene una respuesta inmadura a 
la hipoxia y a la hipercapnia. Cuando se utilizan 
anestésicos que causan depresión respiratoria, 
este efecto puede ser más grave que en caballos 
adultos. Se deben emplear gases enriquecidos con 
oxígeno y la ventilación intermitente con presión 
positiva (VIPP) puede ser necesaria.

TEMPERATURA DEL POTRILLO 

Los potros tienen una regulación térmica adecuada 
mientras está consciente aunque pueden perder 
fácilmente la temperatura corporal, especialmente 
si se encuentra mojado, la mayor parte de los anes-
tésicos deprimen la regulación térmica normal y el 
recién nacido, debido a su tamaño pequeño y a su 
bajo contenido de grasa corporal, pierde calor con 
mayor celeridad que el adulto. Los líquidos intra-
venosos deben ir entibiados, y se le debe colocar 

compresas o mantas para mantener el calor ya que 
será mas sencillo mantener al potro caliente que 
correr el riesgo de que se enfríe y luego tratar de re-
cuperar su temperatura. La hipotermia va a retrasar 
la recuperación, porque genera un metabolismo 
farmacológico más lento y los escalofríos que están 
asociados con el recalentamiento, van a aumentar 
el consumo de oxígeno de nuestro potro, así como 
la perdida de energía. 
La temperatura alterada, como la hipertermia y 
principalmente la hipotermia se puede deber a 
una enfermedad sistémica grave o un medio am-
biente adverso, por lo que se debe normalizar esta 
condición antes del proceso anestésico. 

ENERGÍA Y METABOLISMO

El recién nacido mantiene la euglucemia sin ingerir 
alimento, pero debido a su bajo deposito de grasa, 
se puede tornar hipoglucémico durante o después 
de la anestesia, por lo que se recomienda que du-
rante el procedimiento se administre dextrosa con 
soluciones electrolíticas, con el mínimo ayuno pre-
operatorio, ya que la regurgitación durante la anes-
tesia es infrecuente. 

SISTEMA NERVIOSO

El sistema nervioso simpático y la barrera hemato-
encefálica son inmaduros durante el primer mes de 
vida por lo que hay inestabilidad hemodinámica y 
el paso de medicamentos al sistema nervioso se ve 
facilitado.

FARMACOLOGíA
Los factores que influyen en la velocidad de induc-
ción y recuperación de los agentes anestésicos 
parenterales incluyen la dosis utilizada, el nivel de 
albumina, la distribución relativa del gasto cardia-
co, el volumen extracelular, los sitios de deposición 
residual del fármaco y el metabolismo hepático y la 
función excretora del riñón. 
Los potros poseen una circulación centralizada, lo 
cual significa que una gran proporción del gasto 
cardiaco llega al cerebro; esto ocasiona una mayor 
reacción a los anestésicos y tranquilizantes. La re-
distribución del anestésico está limitada, ya que 
el potro tiene menos masa muscular y menor per-
fusión a tejidos periféricos. Al tener mayor volu-
men de líquido extracelular el potro de menos de 
4 semanas de edad, los medicamentos no se unen 
a proteínas y tienen un volumen de distribución 
mayor, lo que resulta en un aumento de la fracción 
libre del anestésico. 
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La evaluación preanestésica debe incluir: función 
cardiaca, función respiratoria, ventilación, oxi-
genación, glucosa sanguínea, concentración de 
electrolitos y temperatura corporal; examen clínico, 
peso del paciente, estabilización del paciente, de 
ser posible, la preparación del aseo quirúrgico.

Los antibióticos y otras sustancias que pueden ser 
necesarias deben administrarse 30 min antes de la 
anestesia. 
Colocación de catéter intravenoso de calibre 16, to-
mando en cuenta la correcta aplicación del mismo.
 

Foto: DMCZE-FMVZ-UNAM

Foto: PMVZ Ma. Fernanda Castro Dosal

Se debe permitir que el potro mame antes de in-
gresar a anestesia, se debe prevenir la hipotermia; 
potros secos, aplicar cualquier medio que produzca 
aumento de temperatura, recordar que la anestesia 
por sí sola, disminuye la temperatura corporal

PREPARACIÓN DEL PACIENTE

Foto: DMCZE-FMVZ-UNAM

MEDICAMENTOS: SEDACIÓN Y PREMEDICACIÓN

Como regla general, siempre que sea posible 
se deben evitar tranquilizantes inyectables en 
potros menores de un mes, porque su acción 
tiende a ser prolongada; si no se puede evitar, se 
recomienda usar dosis bajas.

Es posible realizar numerosos procedimientos 
menores en potrillos sedados, la mayor parte 
de los agentes o combinaciones utilizados para 
la sedación, también se pueden emplear como 
pre- medicación.

ACEPROMACINA
Dosis: 0.02 a 0.05 mg/kg 
Este medicamento debe ser evitado en potros 
enfermos o menores de 6 semanas, no tiene 
efectos analgésicos y su acción es impredecible. 
Causa problemas cardiovasculares severos.
La sedación con fenotiazina genera un efecto 
leve y por lo general, se tiene que suplementar 
con un opiáceo. Este agente no se debe admin-
istrar en potrillos hipovolémicos, porque puede 
causarle hipotensión  grave. Puede ser una pre-
medicación útil antes de la inducción con agen-
tes inhalantes y también suaviza la recuperación. 

BENZODIACEPINAS 
Dosis de 0.1 - 0.25 mg/kg I.V.
Útil en potros menores de 6 semanas, brinden 
un buen umbral de tranquilización, y en algunas 
ocasiones causan decúbito, efectos respirato-
rios y cardiovasculares mínimos e hipotermia. La 
combinación con un opioide puede aumentar su 
efecto y proveer analgesia. Son adecuadas como 
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premedicación antes de la entubación nasal, posicionamiento de mascarilla para la inducción con agen-
tes inhalados y antes de la anestesia con ketamina  

AGONISTAS α-2 
Dosis: 0.2 – 0.5 mg/ Kg i.v. 
Tranquilización confiable, analgesia, ligera relajación muscular, su uso en neonatos y potros debe ser 
considerado con mucho cuidado, ya que provoca bradicardia, disminución del gasto cardiaco y diuresis. 

El uso de xilacina con butorfanol causa niveles excelentes de sedación y anestesia que permiten realizar 
procedimientos menores, sin embargo los alfa 2 adrenérgicos producen efectos cardiovasculares muy 
pronunciados y se deben administrar con cautela. 

DETOMIDINA 
Se emplea en potrillos en dosis de 10 a 20 μg/kg se debe considerar que ésta tiene un efecto mayor de 
hasta 100 veces más que la xilacina.

BUTORFANOL 
Dosis anestésica 20 a 40 μg/kg 
Su uso es principalmente como analgésico y potencializa el efecto al combinarlo con otros tranquili-
zantes.

ANESTESIA FIJA

Para sedar potrillos de entre 3 y 6 meses de edad se recomienda el uso de xilacina a una dosis de 0.5mg/kg o 
detomidina 10μg/kg y butorfanol 0.2mg/kg y proceder a la anestesia con ketamina 2mg/kg IV. La premedi-
cación intravenosa con diazepam 0.25mg/kg también es aceptable en potrillos de mayor edad antes de la 
inducción con ketamina, cuando los agonistas alfa 2 adrenérgicos no son adecuados. 

Es preferible evitar los barbitúricos en potrillos muy jóvenes, por que se asocian con una recuperación pro-
longada, causan mayor depresión respiratoria y el potro disminuye su consumo de leche porque permanece 
mayor tiempo en decúbito. 

             Foto: DMCZE-FMVZ-UNAM

El mantenimiento de la anes-
tesia fija se puede lograr me-
diante infusión de no más de 
medio litro  en GGE al 5% mez-
clado con los medicamentos 
antes mencionados respetan-
do la misma dosis que fue usa-
da para la inducción, tomando 
en cuenta para la duración de 
la infusión el tiempo calculado 
de la cirugía.
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ANESTESIA INHALADA

La inducción de la anestesia en neonatos se puede 
realizar mediante la inhalación con mascarilla o tubo 
nasal de halotano o isoflurano, estos agentes nos van 
a producir la inducción suave para así poder colocar 
el tubo orotraqueal y con ello obtener una recuper-
ación rápida, la mayoría de los potrillos tolera sin 
problema este tipo de inducción y no suelen requerir 
premedicación. 

La inducción por inhalación se puede asociar con 
riesgo de paro cardiaco. Es más notorio en potrillos 
enfermos y se puede relacionar con los efectos de 
desequilibrio electrolítico, la acidosis y los niveles el-
evados de catecolaminas circulantes. Una alternativa 
más segura es la premedicación con diazepam antes 
de inducir la anestesia.  

Esta forma de inducción es la preferida para potros, 
aunque a veces es estresante para el animal. El grado 
de concentración alveolar, que se conoce por la con-
centración del anestésico es espirado, se ha adoptado 
como una medida de las dosis. La concentración mín-
ima alveolar (CMA) es en esencia, una predicción de 
la dosis efectiva para la mitad de los animales. Por lo 
que el plano quirúrgico es comúnmente considerado 
como 1.2 a 1.4 veces la CMA del anestésico. Mientras 
mayor cantidad necesaria de un determinado medi-
camento para producir anestesia, menor es la fuerza 
de este; por ejemplo en el caballo el halotano tiene 
una CMA de 0.9% la cual es menor que la del isoflu-
orano 1.31%  cuanto mayor es la potencia menor es 

la configuración en el vaporizador para mantener la 
anestesia.

La anestesia con agentes volátiles puede provocar 
la depresión cardiovascular y respiratoria. El potri-
llo puede desarrollar acidosis respiratoria e hipo-
tensión con rapidez, responden bien a la VIPP y al 
apoyo inotrópico con dobutamina; aunque su uso 
no es obligatorio como en el adulto, por que la ten-
sión arterial en el potro es más baja que en los ca-
ballos adultos y el objetivo es mantener una media 
no inferior a 60 mmHg. El apoyo cardiaco mediante 
una infusión de líquidos IV que debe incluir dextro-
sa al 5% para mantener la normoglucemia.  

Fotos: PMVZ Ma.Fernanda Castro Dosal
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