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La anestesia de pacientes con enfermedad respiratoria o 
que tienen compromiso de vía aérea, suele tener varias 
complicaciones a lo largo del padecimiento, y entre las más 
frecuentes están: obstrucción de vía aérea alta, parálisis 
laríngea, colapso de tráquea, bronco espasmo, neumonía, 
edema pulmonar, tórax a tensión pos-traumático 
(neumotórax, hemotórax), hernias diafragmáticas pos-
trauma y  presencia de masas tumorales que reducen la 
capacidad ventilatoria; desafortunadamente, todas estas 
complicaciones suelen agravarse cuando realizamos la 
inducción anestésica; hay que recordar que todos los 
agentes anestésicos son potencialmente depresores de 
la ventilación, por lo que una de nuestras prioridades 
en estos pacientes será siempre tener un rápido control 
de la vía aérea; fisiológicamente, la acción de los 
anestésicos tiende a incrementar el espacio muerto de la 
vía aérea, con la consecuente disminución del volumen 
Tidal que favorece la hipoventilación por un inadecuado 
intercambio gaseoso a nivel alveolar, mismo que favorece 
la hipercapnia (45 a 55- mmHg de PaCO2) y disminución 
de la SpO2 por debajo de un 90 %; es importante 
mencionar que la depresión ventilatoria de los anestésicos 
generalmente es por dosis dependiente, por lo que es 
imprescindible realizar una adecuada valoración pre-
anestésica, considerando la edad, el grado de disfunción 
respiratoria y la patología preexistente.

Efecto  fisiológico de pre-anestésicos y 
anestésicos sobre la ventilación:
Como ya hemos mencionado, los pre-anestésicos y 
anestésicos tienen efecto deprimente directo sobre la 
ventilación;  sin embargo, es importante conocer su efecto 
fisiológico esperado sobre el paciente, para disminuir así 
la incidencia de complicaciones.

En los casos de la Atropina y el Glicopirrolato hay que 
recordar que al ser aplicados en un paciente provocan 
dilatación de la vía aérea y  de los bronquios, con la 
consecuente reducción del espacio muerto de la vía aérea, 
además incrementan la viscosidad de las secreciones, lo 
cual puede comprometer la viabilidad de la misma.

El uso de tranquilizantes Fenotiacinicos como es el caso 
de la Acepromacina a dosis bajas, tiene mínimo efecto 
sobre la ventilación; no obstante, cuando se utiliza a 
dosis altas o en combinación con otros fármacos tiende 
a presentar un efecto depresivo sobre la ventilación, 
el cual en un paciente sin compromiso ventilatorio es 

compensado con un incremento del Volumen Tidal, 
sin presentar cambios en la PaCO2 (Capnografía) y en 
SpO2 (saturación de oxígeno); empero, también genera 
relajación de músculos faríngeos, lo cual en un paciente 
con vía aérea comprometida puede resultar perjudicial.

Otro grupo de fármacos frecuentemente utilizados 
en la pre-anestesia e inducción de pacientes son las 
benzodiacepinas, particularmente el Midazolam y el 
Diazepam, los cuales utilizados a dosis bajas (0.2  a 
0.3 mg/kg) tienen mínimo efecto sobre la ventilación, 
además de que en caso de descompensación del 
paciente, su efecto puede ser revertido con Flumazenil; 
por lo tanto, este grupo de fármacos son considerados 
adecuados para el paciente con enfermedad respiratoria; 
mas cabe mencionar que si son utilizados a dosis altas, 
pueden causar depresión respiratoria importante en 
algunos pacientes; estos fármacos pueden administrarse 
conjuntamente con Opides a dosis bajas, para potencializar 
su efecto sedativo.

El uso de α 2 Agonistas como la Dexmedetomidina, en la 
experiencia del autor no es recomendable en el paciente 
con enfermedad respiratoria, pues con cierta frecuencia 
induce vómito que puede comprometer la vía aérea, de 
igual forma producen sedación profunda y relajación 
muscular con disminución de las frecuencias cardiaca y 
respiratoria, lo que puede comprometer a estos pacientes.

Los barbitúricos son considerados como potentes agentes 
depresores de la ventilación, incluso a dosis bajas, pues 
tienen efecto depresivo sobre el centro respiratorio a nivel 
cerebral, con la consecuente hipoventilación, disminución 
del Volumen Tidal e Hipercapnia, razones por las que este 
grupo de fármacos no debe ser utilizado en pacientes con 
enfermedad respiratoria.

Los anestésicos disociativos, como la Ketamina y 
la Tiletamina, con frecuencia inducen a periodos de 
respiración apneica por 2 a 3 minutos pos-administración  
intravenosa; es decir, se produce una pausa al final de la 
inspiración en lugar de al final de la expiración, lo cual 
disminuye la frecuencia respiratoria, pero mantiene el 
Volumen Tidal en parámetros normales; no obstante, 
cuando se combinan con agentes depresores del sistema 
nervioso (sedantes, tranquilizantes y opiodes) en algunos 
pacientes pueden llegar a causar hipoxia e hipercapnia. 
Por otro lado, es importante recordar que los anestésicos 
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disociativos no generan efecto depresor sobre faringe y 
reflejo laríngeo, predisponiendo al paciente al laringo-
espasmo, bronco-espasmo y tos. Otro efecto de los 
anestésicos disociativos es el incremento de la salivación 
y secreciones respiratorias, mismas que en pacientes 
con compromiso respiratorio pueden llegar a aspirarse 
incrementando el riesgo de una obstrucción respiratoria.

Los analgésicos más recomendados en el paciente con 
enfermedad respiratoria son el grupo de los opiodes, 
principalmente el Fentanil y la Morfina, pues estos tienen 
la gran ventaja de poder ser antagonizados (revertidos), 
en caso de descompensación del paciente con Naloxona 
o parcialmente a través de opiodes antagonistas  como 
el Butorfanol. Se recomienda su uso por infusión 
continua que para el caso del Fentanyl a una dosis de 
5 a 10 mcg/kg/hr, preferentemente en pacientes con 
control de la vía aérea y suplemento de oxígeno. De 
igual forma podemos recomendar el uso de protocolos 
multimodales para control del dolor como el llamado 
“FKL” (Fentanil+Ketamina+Lidocaina). 

Por otro lado, el uso de Aines y técnicas de analgesia 
regional o loco-regional son bien aceptadas, pues carecen 
de acción central que afecte la capacidad ventilatoria.

Otro grupo de fármacos comúnmente utilizados en la 
inducción anestésica de pacientes son los llamados 
de corta duración, dentro de los cuales encontramos al 
Propofol y el Etomidato. El Propofol provoca depresión 
respiratoria con disminución del Volumen Tidal e incluso 
periodos de apnea cuando se utiliza a dosis altas o es 
administrado muy rápido; sin embargo, a dosis bajas 
de 2 a 3 mg/kg y dividiendo la dosis total en tercios y 
respetando una velocidad de administración mínima de 
un minuto entre cada bolo, puede considerarse como un 
anestésico de elección para pacientes con enfermedad 
respiratoria. El Etomidato igualmente provoca una 
depresión respiratoria que puede llegar a la apnea con 
disminución del Volumen Tidal por un periodo de tiempo 
de 3 a 5 minutos, razón por la cual puede ser de elección 
para estos pacientes. 

Para el Mantenimiento Anestésico del paciente con 
enfermedad respiratoria se preferirá de forma general 
el uso de anestésicos inhalados como el Isofluorano o 
Sevofluorano, que aunque también provocan depresión 
ventilatoria, nos permiten tener control de la vía aérea, 

tanto en la profundidad de la ventilación y frecuencia 
de ésta, así como el control del Volumen Tidal, SpO2 
y PaCO2, pero en caso de carecer de un equipo de 
anestesia inhalada, sólo en pacientes con enfermedad 
de tracto respiratorio superior podrá implementarse una 
anestesia intravenosa de mantenimiento con Propofol 
por infusión continua, a una dosis de 0.1 a 0.4 mg/kg/
min. + Fentanil por infusión continua, a una dosis de 5 
mcg/kg/hr. + O2 siempre que se tenga disponible, los 
pacientes con disfunción de tracto respiratorio bajo o que 
requieran cirugía intratorácica, invariablemente requerirán 
mantenimiento con anestesia inhalada. 

Antes de anestesiar pacientes con enfermedad 
respiratoria, es conveniente tomar en cuenta las siguientes 
consideraciones: son pacientes que con frecuencia tienen 
disminuida la capacidad de expansión pulmonar, por lo 
tanto, su oxigenación se verá afectada, son pacientes que 
requieren pre-oxigenación de 5 a 10 minutos previos a 
la inducción anestésica, lo cual retarda o disminuye la 
presentación de una posible de-saturación de oxígeno, 
con frecuencia requieren sedación para disminuir el 
stress que puede incrementar la disfunción respiratoria, 
necesitan de una evaluación prequirúrgica con la finalidad 
de definir el sitio de disfunción respiratoria, que en el caso 
de enfermedad respiratoria de tracto bajo es importante 
saber si ésta es extra pulmonar (hernia diafragmática, 
neumotórax, hidrotórax, hemotórax, lesiones en pared 
del tórax, es decir, lesiones que causen restricción en la 
expansión torácica) o disfunción intrapulmonar (neumonía, 
edema, atelectacia, hemorragia intrapulmonar), para de 
esta forma tomar las precauciones pertinentes, también 
es importante considerar que su inducción deberá ser 
rápida, con la finalidad de tener un diligente control de la 
vía aérea e instaurar una ventilación por presión positiva, 
en el caso de pacientes con antecedentes asmáticos o 
predisposición a colapso traqueal puede considerarse 
la aplicación previa de algún corticosteroide de rápida 
acción como el Succinato Sódico de Metil Prednisolona 
15 mg/kg. o Hidrocortisona 10 mg/kg.

Inducción Anestésica: 
La inducción a anestesia preferentemente debe realizarse 
con sedación previa con benzodiacepinas (Midazolam, 
Diazepam) y pre-oxigenación, adicionando una dosis baja 
de agente inductor (Propofol o Etomidato) para facilitar 
la intubación endotraqueal y tener un rápido control de 
la vía aérea; en algunos perros de talla pequeña y gatos 
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puede llegar a presentarse laringoespasmo al momento 
de realizar la intubación para lo cual recomendamos el 
uso local previo de Lidocaina sin epinefrina  al 1% y la 
utilización de estilete guía para el tubo endotraqueal para 
disminuir la manipulación de la epiglotis que puede 
complicar la intubación y -por ende-, el control de la vía 
aérea.

Mantenimiento Anestésico:
El mantenimiento anestésico preferentemente se realizará 
con anestesia inhalada evitando un plano muy profundo, 
implementando un soporte ventilatorio de acuerdo a las 
lecturas proporcionadas por el monitoreo, el cual debe 
incluir Oximetría (SpO2 de 95 a 100 %), Capnografía (35 
-45- mmHg de PaCO2, Presión de ventilación (10 a 20 cm 
de H2O), Volumen/minuto, Presión arterial, Temperatura y 
ECG. Por otro lado y adicional a la anestesia se debe incluir 
un adecuado protocolo analgésico multimodal, el cual 
nos ayudará a disminuir el requerimiento de anestesia, 
para ello recomendamos el uso de Fentanil por infusión 
continua durante el procedimiento, o bien protocolos más 
elaborados como el “FKL” (Fentanil+Ketamina+Lidocaína) 
por infusión continua, adicional a estos el uso 
concomitante de Aines como el Meloxicam, siempre que  
la patología del paciente lo permita. 

En algunos pacientes puede ser necesaria la ventilación 
mecánica intermitente por presión positiva para 
maximizar la función alveolar, principalmente en aquellos 
con disfunción de tracto respiratorio bajo y es obligatoria 
en cualquier procedimiento a tórax abierto; la ventilación 
intermitente por presión positiva debe observar algunos 
lineamientos para evitar comprometer la función 
respiratoria, dentro de los cuales podemos mencionar; 
manejar un Volumen Tidal de 10 a 15 ml/kg., Frecuencia 
respiratoria de 10 a 15 por minuto, Presión de ventilación 
de 10 a 15 cm de H2O. siempre evitando una sobrepresión 
de la vía aérea que puede repercutir en barotrauma, 
disminución del retorno venoso y  latido cardiaco; en 
pacientes que requieran cirugía a tórax abierto se puede 
incluir una presión espiratoria positiva (PEEP) de 5 a 
10 cm de H2O, así como un I:E ratio de 1:1.2.5. a 1:3. 
además se recomienda manejar un nivel de flujo bajo en 
el ventilador automático, por otro lado es imprescindible 
mantener las lecturas del Capnógrafo  (PaCO2) entre 35 y 
45 mm de Hg, así como una Saturación de oxigeno (SpO2) 
entre 95 y 100 %.

Recuperación:
Durante la recuperación anestésica del paciente con 
enfermedad respiratoria es importante tomar en cuenta 
restablecer la presión negativa del tórax, permitir el 
acumulo de CO2 a nivel alveolar para restablecer la 
ventilación espontánea (apnea controlada), disminuir el 
stress, dado que éste, más el dolor, generan un aumento 
en la frecuencia respiratoria con el consecuente aumento 
en la presión de ventilación, que favorece la aparición de 
edema y una posible obstrucción de la misma ventilación; 
un adecuado manejo del dolor siempre es benéfico, a 
través de diversas técnicas como el manejo multimodal 
del dolor, el uso de protocolos por infusión continua 
como el FKL, la administración de Opioides a través de 
un catéter epidural, bloqueo loco-regional y -en caso de 
cirugía torácica- bloqueo de músculos  intercostales con 
Lidocaina o Bupivacaina; por otro lado estos pacientes 
requieren un estrecho monitoreo pos-quirúrgico de la 
función respiratoria y cardiovascular y, en algunos casos, 
la administración intermitente de oxígeno al 100 %  a 
través de jaulas específicas o adaptadas para ello.
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En animales de compañía, la hernia diafragmática 
adquirida con frecuencia está asociada con accidentes 
automovilísticos, como resultado de traumatismo contuso. 
Informes publicados indican que los pacientes con hernia 
diafragmática traumática tienen un pronóstico reservado. 
El compromiso respiratorio relacionado con lesiones 
concurrentes y la hemorragia interna con el desarrollo 
de choque hipovolémico, son complicaciones comunes 
y potencialmente mortales. La función ventilatoria normal 
se consigue sólo mediante la restauración de la integridad 
diafragmática; sin embargo, el momento de la intervención 
quirúrgica es el punto crítico fundamental y ha sido por 
mucho tiempo tema de debate. Los médicos deben estar 
familiarizados con las potenciales complicaciones (por 
ejemplo; neumotórax, hemotórax, dilatación gástrica, 
estrangulación de una víscera, fractura de costillas) que 
puede acompañar a la hernia diafragmática traumática 
y deben ser detectadas y tratadas lo más rápidamente 
posible.

Una hernia diafragmática traumática es una lesión 
frecuente en animales de compañía que participan en 
accidentes de tráfico y caídas, reportando hasta el 85 % de 
los casos documentados en algunos estudios. Un rápido 
incremento de la presión intraabdominal después de un 
golpe contundente y la exhalación forzada, que ocurren al 
mismo tiempo, es la explicación clásica para la ruptura del 
diafragma, otros autores han sugerido que el desarrollo de 
un gradiente de presión aguda y severa entre la cavidad 
torácica y abdominal  es más importante con respecto a 
la ruptura, que si la glotis permanece abierta o cerrada al 
momento del impacto.

La ruptura o desgarro(s) se piensa que ocurren en el 
área del diafragma menos protegido por las vísceras 
al momento del impacto y, por lo tanto, depende de la 
posición de las vísceras abdominales y del animal. La zona 
tendinosa central es más fuerte que la porción muscular 
lumbar, costal o esternal del diafragma, los desgarros 
generalmente ocurren a lo largo de la orientación de las 
fibras musculares (es decir, según el impacto ocurren 
desgarros radiales) o en su inserción a las costillas 
(desgarros circunferenciales), según la forma (en L o 
T) y combinados (es decir, radial y circunferencial). En 
una serie de casos clínicos de hernia diafragmática 
traumática, el 50 % (27 de 54) de todos los desgarros 
fueron circunferenciales, los desgarros radiales fueron la 
segunda presentación más frecuente en perros. Los gatos 
(13 de 24) presentaron predominantemente desgarros 

circunferenciales; los desgarros radiales ocurren con 
una incidencia de desgarros combinados. El hígado es 
el órgano más comúnmente herniado, con el estómago, 
el intestino y el bazo en las hernias de lado izquierdo y 
el intestino delgado y el páncreas en desgarros del lado 
derecho. Se informó de un útero grávido herniado en una 
perra y en un gato un riñón que causó urotórax.

El compromiso ventilatorio, aunque no siempre es 
evidente, es común en pacientes que se presentan con 
hernia diafragmática traumática. El grado de compromiso 
puede variar considerablemente entre los pacientes y 
es de naturaleza multifactorial. Factores que han sido 
implicados: incluyen la pérdida de la función mecánica 
del diafragma, el efecto de ocupación del espacio pleural 
por los órganos abdominales (que puede ser agravada 
por la acumulación de aire o líquido) y compresión de 
los lóbulos pulmonares con la resultante atelectasia. 
Los factores adicionales incluyen deterioro ventilatorio 
derivados de lesiones traumáticas asociadas con la 
pared torácica (p. ej., fracturas de costillas) y estructuras 
intratorácicas (p. ej., contusión pulmonar) así como 
los efectos generalizados de choque hipovolémico, 
hemorragia y dolor. Estos factores se combinan para 
producir hipoventilación, desequilibrio de la ventilación/
perfusión (V/Q) alveolar significativa: (es decir, entrega 
de sangre pobremente oxigenada del lado arterial del 
sistema circulatorio), dando como resultado hipoxia 
que puede ser potencialmente mortal. La respiración se 
logra cuando la contracción de los grupos de músculos 
respiratorios producen cambios en el tamaño de la 
cavidad torácica. La inspiración puede ocurrir por uno de 
dos mecanismos básicos: desplazamiento hacia afuera de 
la caja torácica o de la pared abdominal, el diafragma es el  
más importante de los músculos inspiratorios accesorios 
como los músculos intercostales y abdominales 
externos (y en los seres humanos, los músculos 
escalenos y esternocleidomastoideo) que ayudan en 
el proceso de inspiración, especialmente durante el 
ejercicio. El diafragma posee una función esencial en el 
mantenimiento de la presión intrapleural negativa, ya que 
resiste el movimiento de las vísceras abdominales hacia 
el tórax durante la inspiración. La herniación de órganos 

Fisiopatología del Compromiso 
Respiratorio Asociado a Hernia 
Diafragmática Traumática
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abdominales a través del desgarro está asociada con 
la compresión de los lóbulos pulmonares, atelectasia 
progresiva y desarrollo de derrame pleural. La atelectasia, 
con o sin derrame pleural, puede resultar en la pérdida 
significativa de capacidad pulmonar funcional y desarrollo 
de desajuste de ventilación/perfusión (V/Q) y la adición –
incluso- de relativamente pequeñas cantidades de sangre 
venosa en el lado arterial del sistema cardiovascular, 
que resulta en marcadas reducciones en la tensión de 
oxígeno arterial (PaO2) por el bajo contenido de oxígeno, 
la presencia de contusión pulmonar y edema pulmonar 
intersticial puede aumentar el grado de desequilibrio 
de la ventilación/perfusión(V/Q) y perjudicar aún más 
la oxigenación arterial simultánea a una patología 
torácica, incluyendo fracturas de costillas y hemotórax o 
neumotórax, que son comunes en pacientes con hernias 
diafragmáticas traumáticas. La acumulación de líquido 
puede ocurrir debido a hemorragia intratorácica (que a 
menudo es autolimitada) o atrapamiento de órganos y 
acumulación de trasudado debido al deterioro del drenaje 
venoso y aumento de la presión hidrostática capilar 
dentro del órgano atrapado; además, la mecánica real de 
la respiración se reduce por dolor, defectos de llenado 
del espacio pleural y traumatismo de la pared torácica 
concurrente, reduciendo la ventilación alveolar efectiva. 
Esto es especialmente perjudicial en pacientes con 
hernias diafragmáticas traumáticas, porque la ausencia 
de un diafragma funcional requiere la musculatura de 
la pared torácica y abdominal para asumir la función 
ventilatoria. Además de los efectos perjudiciales sobre la 
función ventilatoria normal, la herniación de las vísceras 
abdominales en la cavidad torácica puede resultar en la 
compresión de la vena cava caudal, con lo que disminuye 
el retorno venoso y reduce el gasto cardíaco. La función 
cardíaca puede estar aún más comprometida por lesiones 
miocárdicas directas o indirectas como  miocarditis 
traumática, mientras los efectos generalizados de choque 
hipovolémico exacerban la mala perfusión periférica y la 
entrega de oxígeno. La arritmia cardíaca ha sido reportada 
en 12 % de los perros con hernias diafragmáticas 
traumáticas; un tercio de los afectados murieron. La 
patogénesis de compromiso respiratorio asociado a 
hernia diafragmática traumática es altamente compleja y 
depende de la asociación de factores más que a la simple 
pérdida de la función diafragmática, los resultados son 
disnea, hipoxemia y acidosis.

Aunque la disfunción respiratoria (disnea, taquipnea, 
cianosis) es el signo de presentación más común de 
hernia diafragmática traumática, algunos animales pueden 
presentar mínimo compromiso respiratorio.

Como resultado, hay un alto porcentaje de pacientes 
en los cuales no se identifica inicialmente la hernia 
diafragmática, con sólo 66 de 116 casos 56.8 % en 
un estudio diagnóstico dentro de los primeros 30 días 
posteriores al traumatismo. En estudios en humanos, 
un diagnóstico erróneo al parecer oscila entre 12 % y 
33 %. Otros signos clínicos como un abdomen (vacío) 
o la auscultación de sonidos cardíacos disminuidos o 
ausentes en los campos pulmonares. Los sonidos pueden 
ser útiles pero variables. En un estudio por Wilson et al, 
de 179 animales investigados (116, 68 %) tenían una 
pequeña hernia intestinal o gástrica, pero se detectó 
Borborigmo torácico en sólo 17 (22 %) de estos animales. 
En gatos que se presentan con dilatación gástrica aguda 
debe investigarse por hernia diafragmática concurrente. 
La radiografía es la técnica de imagen inicial de elección 
en el diagnóstico de hernia diafragmática traumática y 
ha sido bien descrita por Sullivan y Lee y Williams et al. 
Los hallazgos radiográficos más comúnmente reportados 
son pérdida de la cúpula diafragmática y signo de silueta 
cardiaca. El derrame pleural está presente en 20 % a 25 
% de los casos y se asocia generalmente con herniación 
hepática crónica aproximadamente 2 % de los perros que 
presentaban fracturas después de un traumatismo por 
vehículo automotor. En la hernia diafragmática traumática 
por lo tanto, se recomienda realizar estudio radiográfico 
para evaluar la integridad diafragmática y descartar otras 
lesiones intratorácicas en todos los animales de compañía 
con una historia de trauma significativo, especialmente 
antes de los procedimientos que requieren anestesia 
general.

Rx Simple: hay una serie de cambios que se pueden 
apreciar, estos son:
• Pérdida de la cúpula diafragmática
• Pérdida de la silueta cardíaca
• Desplazamiento dorsal o lateral de los campos 
pulmonares
• Gas (estómago o intestinos)
• Efusión pleural

Diagnóstico
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En pacientes gravemente comprometidos con hernias 
diafragmáticas traumáticas se pueden deteriorar aún más 
con el estrés de la manipulación y el posicionamiento de 
la radiografía. Estos pacientes deben ser estabilizados en 
cuanto a la función respiratoria, tanto como sea posible, 
antes de la radiografía. Se recomienda la preoxigenación. 
La proyección que provoca menos angustia (lateral o 
dorsoventral) debe realizarse en primer lugar, con vistas 
adicionales -según sea necesario- para confirmar o 
descartar herniación. Una técnica útil en gatos (con o sin 
inmovilización química adicional) el posicionamiento con 
sacos de arena, pinzas, pueden eliminar la necesidad de 
vestimenta para radiología, disminuyendo así la exposición 
del personal a la radiación. Un estudio completo para 
descartar una sutil o pequeña hernia diafragmática en 
pacientes estables debe incluir radiografías de izquierda a 
derecha laterales, dorsoventral y ventrodorsal. La ecografía 
cuando sea posible, también ha demostrado ser útil en 
el diagnóstico, debe utilizarse antes de la radiografía de 
contraste (es decir, del tracto gastrointestinal superior, 
neumoperitoneografía, peritoneografía de contraste 
positivo) debido a resultados rápidos y facilidad de uso.

Johnson examinó los resultados de seis estudios 
realizados entre 1955 y 1987. La supervivencia global de 
perros y gatos presentados con hernias diafragmáticas 
traumáticas osciló entre 52 % y 88 %, aproximadamente 
el 15 % de los animales murió antes de la intervención 
quirúrgica, después de excluir a estos animales, la tasa 
de supervivencia media para los pacientes que fueron 
sometidos a la corrección quirúrgica fue 79 % para 
perros y 74 % para gatos. Los primeros estudios sobre 
el tratamiento quirúrgico de hernias diafragmáticas 
traumáticas, como Garson et al de la Universidad de 
Glasgow, informó alta mortalidad. En ese estudio, 
que examinó retrospectivamente 56 casos de hernia 
diafragmática traumática desde 1972 hasta 1978, 44,6 % 
(10 de 23 gatos y 15 de 33 perros) de los pacientes no 
sobrevivieron. Los autores investigaron la causa de muerte 
en estos animales y formularon varias recomendaciones 
para el manejo transquirúrgico de pacientes con hernia 
diafragmática traumática. Sullivan y Reid más tarde 
informaron de una tasa de mortalidad menor del 10 % en 
los casos en la misma escuela en los años siguientes. Los 
avances en el manejo quirúrgico y anestésico de hernia 
diafragmática traumática pueden haber contribuido a 

Manejo Quirúrgico y 
Pronóstico

Tiempo de Intervención 
Quirúrgica

mejorar los resultados, una tendencia que han retomado 
los médicos veterinarios en el mundo. Más recientemente, 
Bellenger et al informaron tasas de supervivencia de 78 % 
para perros y gatos sometidos a reparación quirúrgica de 
hernias diafragmáticas traumáticas, en el 92 % mientras 
que Schmiedt et al reportó una tasa de supervivencia del 
82 % en su estudio de 34 gatos que presentaron hernias 
diafragmáticas traumáticas. El estudio más grande hasta la 
fecha fue reportado por Downs y Bjorling. Ellos analizaron 
1.674 casos que presentaron en el Hospital Veterinario 
de la Universidad de Georgia (1.470 casos) entre 1967 
y 1983. En general las tasas de mortalidad en perros con 
hernias diafragmáticas agudas y crónicas fueron el 27,8 
% y 26,2 %, respectivamente. En contraste, las tasas de 
mortalidad en gatos con hernias diafragmáticas agudas y 
crónicas fueron 20 % y 11.8 %, respectivamente.

Se ha debatido el momento de someter a un paciente con 
hernia diafragmática al procedimiento quirúrgico el cual 
requiere reparación quirúrgica de emergencia. Estudios 
mostraron una tasa del aumento de la mortalidad cuando 
se realizó la cirugía dentro de las  primeras 24 horas. Esto 
ha llevado a los clínicos a elegir por retrasar la cirugía 
cuando sea posible. En contraste, otros consideran que 
los pacientes con hernias diafragmáticas traumáticas 
inestables, deben ser intervenidos quirúrgicamente 
tan pronto como se han corregido las condiciones que 
amenazan la vida (por ejemplo, choque hipovolémico, 
arritmia cardiaca). En un estudio realizado por Boudrieau 
y Muir, informaron una tasa general de mortalidad del 
20 % en 185 perros que fueron sometidos a cirugía de 
hernia diafragmática traumática. Sin embargo, la tasa 
de mortalidad en perros que se sometieron a cirugía 
dentro de las primeras 24 horas de lesiones fue de 33 
%. El mayor riesgo de muerte fue atribuido a fallo 
multiórganico y choque agravado por el estrés adicional 
de anestesia y cirugía. La decisión de realizar cirugía 
de emergencia en los pacientes más severamente 
afectados puede complicar la diferencia de resultados 
entre los grupos. En el postquirúrgico ocurren más 
muertes dentro de las primeras 24 horas después de la 
intervención (independientemente de la cronicidad de la 
hernia) y se han atribuido a hemotórax, neumotórax (en 
perros), edema pulmonar (en gatos) o efusión pleural. La 
corrección quirúrgica de hernia diafragmática crónica, 
previamente diagnosticada se asoció con un segundo 
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pico de mortalidad en el estudio por Boudrieau y Muir.

La tasa de mortalidad para las cirugías que se retrasaron 
por más de un año fue de 62,5 %, pero el bajo número de 
casos llevó a los autores a cuestionar la importancia del 
estudio. Los resultados de una serie de casos mucho más 
grande no mostraba diferencias significativas entre los 
resultados de hernias diafragmáticas traumáticas agudas 
y crónicas.

El momento de la intervención quirúrgica debe basarse 
en el grado de disfunción cardiopulmonar, el grado 
de compromiso respiratorio, la presencia de órganos 
atrapados y la condición del animal (estable, mejora o 
se  deteriora). El tratamiento inicial debe orientarse a la 
reposición de líquidos por vía intravenosa para compensar 
la hipovolemia, terapia de oxígeno para corregir la 
hipoxemia y colocación del paciente en un plano inclinado 
con la cabeza hacia arriba, para aliviar la presión sobre 
los pulmones y contrarrestar los efectos de ocupación 
del espacio pleural. Los pacientes descompensados 
deben mantenerse en posición vertical para permitir que  
las vísceras regresen al abdomen. El restablecimiento 
de la continuidad diafragmática, es una preocupación 
secundaria, pero los signos que provocan disnea deben 
tratarse activamente. La contusión pulmonar a menudo 
mejora dramáticamente en 24 a 48 horas, disminuyendo 
el riesgo anestésico, el hemotórax o neumotórax debe ser 
corregido por la colocación de un tubo de pleurostomia.

La hernia gástrica con timpanismo intratorácico, puede 
provocar el desplazamiento del estómago el cual se 
asocia con hernia diafragmática, del lado izquierdo. La 
aerofagia puede conducir a timpanismo gástrico dentro 
de la cavidad torácica. El estudio radiográfico puede 
utilizarse para descomprimir un abdomen distendido, por 
dilatación gástrica. Las hernias de lado izquierdo deben 
dejarse toda la noche sin intervención quirúrgica, sólo 
vigilarse constantemente por posibilidad de timpanismo 
gástrico. Sospecha de hemorragia activa e hipovolemia a 
pesar de la reanimación con líquidos en algunos casos 
de hernia diafragmática traumática se puede presentar 
desgarros de los órganos parenquimatosos, como el bazo 
o el hígado durante el trauma, resultando en hemotórax 
agudo o (estrangulación): compromiso vascular, se 
produce cuando el grado de compresión llega a un punto 

donde provoca compromiso del aporte sanguíneo, con 
la consecuente isquemia manifestándose a través de 
un cuadro de abdomen agudo con signos de toxemia 
y/o shock endotóxico. El paciente puede deteriorarse 
rápidamente después de una respuesta inicial a la terapia, 
la reposición del hígado en su antigua posición es muy 
efectiva en detener la hemorragia capsular inducida por 
estiramiento y movimiento de los lóbulos durante la 
respiración. El dolor abdominal agudo puede indicar la 
estrangulación de un segmento del intestino a través de 
la hernia.

La sustitución del volumen adecuado es la mejor 
terapia para el choque hipovolémico, la sobrecarga de 
volumen puede ser tan perjudicial como la hipovolemia, 
particularmente en pacientes con hernias diafragmáticas 
traumáticas porque esta patología es concurrente con 
atelectasia, contusión pulmonar y compresión física de 
los pulmones por atrapamiento de líquido u órganos 
que predispone a los pacientes a edema pulmonar. El 
fluido de reanimación de elección es objeto de mucho 
debate. Los cristaloides isotónicos han sido el pilar 
del reemplazo de volumen en el tratamiento de choque 
hipovolémico y probablemente siguen siéndolo, el 
líquido recomendado para iniciar la terapia. La solución 
salina hipertónica, coloides y combinaciones de 
estos fluidos ofrecen muchas ventajas potenciales en 
pacientes con traumatismo. Los signos como disnea, 
cianosis, taquipnea, taquicardia y cambios posturales 
como pacientes “hambrientos de oxígeno” (posición 
de ortopnea) es decir, codos abducidos, la cabeza y el 
cuello extendidos y la respiración con la boca abierta son 
indicativos de hipoxia y debe ser tratada rápidamente, por 
métodos de oxigenoterapia; distintos modos de entrega 
de oxígeno están disponibles y se han examinado en 
detalle. El método elegido depende de varios factores, 
incluyendo el tamaño del paciente y el temperamento, 
equipo disponible y la cantidad deseada de entrega de 
oxígeno (concentración de oxígeno); sin embargo, a 
través de una técnica de mascarilla se inicia suplemento 
de oxígeno para mantener la PaO2 >60 mmHg, se controla 
el dolor y se realiza terapia respiratoria vigorosa.

Cuando la respiración del paciente no es adecuada, 
se procede con intubación  y ventilación mecánica. El 
principal objetivo de la ventilación por presión positiva 

Indicaciones para la Cirugía 
Urgente

Estabilización Prequirúrgica
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intermitente a través de un ventilador mecánico consiste en 
mejorar el intercambio gaseoso pulmonar incrementando 
la ventilación alveolar (VA), la presión parcial de oxígeno 
(PAO2) en sangre arterial y el volumen pulmonar, evitando 
zonas de atelectasia. La oximetría de pulso es útil en el 
seguimiento de la saturación de oxígeno arterial en perros 
críticamente enfermos,  Blanco et al mostró que la oximetría 
de pulso proporciona estimaciones confiables, útiles de 
saturación de la hemoglobina en perros con neumotórax 
experimentalmente inducido cuando la sonda del oxímetro 
de pulso se colocó en la lengua o el dedo del pie. La 
estimación continua o intermitente de la oxigenación a 
través de la oximetría de pulso, por tanto, también puede 
ser útil en pacientes que presentan hernia diafragmática 
traumática aguda. Estos pacientes  representan un riesgo 
significativo anestésico; por lo tanto, debe considerarse 
con cuidado el enfoque del manejo anestésico. Los 
pacientes deben ser estabilizados tanto como sea posible 
antes de la cirugía. Esto puede incluir evacuación del 
líquido o el aire del tórax, descompresión gástrica si el 
estómago está atrapado, dolor administración y monitoreo 
de la presión arterial. Hematología, bioquímica sérica y 
análisis de orina pueden ser útiles.

Los agentes anestésicos deben elegirse según las 
necesidades del paciente y experiencia del médico 
veterinario. Aunque no existe un protocolo anestésico 
ideal, los pacientes con hernias diafragmáticas 
traumáticas se benefician con la premedicación, 
preoxigenación y una inducción rápida y suave seguida 
de intubación para permitir el rápido apoyo a través de la 
ventilación por presión positiva intermitente (VPPI) si es 
necesario. La premedicación ofrece muchos beneficios, 
incluyendo evitar efectos fisiológicos adversos, un efecto 
sedante (para proporcionar inducción suave y rápida 
recuperación), reducir dosis de agentes de inducción 
y mantenimiento y analgesia. Los beneficios de estas 
ventajas son evidentes en la mayoría de los pacientes con 
hernias diafragmáticas traumáticas. Agentes comúnmente 
recomendados incluyen benzodiazepinas, opioides y dosis 
bajas de acepromazina utilizado solo o en combinación. El 
seguimiento estrecho de los pacientes es necesario tras 
la premedicación. La preoxigenación por varios minutos 
inmediatamente antes de la inducción utilizando una 
mascarilla (si se tolera) es muy recomendable. Aunque 
no está contraindicada la inducción con gas anestésico, 

Consideraciones Anestésicas

Aspectos Quirúrgicos

la mayoría de los autores apoyan utilizar una técnica de 
inducción rápida, por vía intravenosa para minimizar 
que el paciente luche y se estrese y se pueda colocar la 
sonda endotraqueal rápidamente. El mantenimiento de 
la anestesia debe ser a través de un gas anestésico con 
oxígeno y debe evitarse el uso de óxido nitroso debido a 
su propensión a difundir y dilatar espacios llenos de gas 
y porque su uso inherentemente reduce la concentración 
de oxígeno suministrado al paciente. Aunque la función 
diafragmática normal no es necesaria para mantener 
la ventilación adecuada en los perros despiertos en 
reposo, la función diafragmática es crítica en pacientes 
con respiración espontánea en anestesia asistida o 
ventilación controlada a través de la VPPI, por tanto, 
es importante en pacientes con hernias diafragmáticas 
traumáticas, incluso en aquellos que parecen tener la 
función ventilatoria adecuada. Los pacientes en los que la 
hernia es predominantemente unilateral se benefician con 
el posicionamiento con el lado afectado hacia abajo para 
minimizar el desplazamiento mediastínico y compresión 
del pulmón funcional: se reportó la muerte de un gato 
con una hernia diafragmática traumática,  atribuida a la 
colocación accidental del animal con el lado afectado 
hacia arriba, tras la inducción de la anestesia.

El soporte y monitorización del paciente deben incluir 
la medición de la presión arterial, saturación de oxígeno 
arterial a través de la oximetría de pulso y la frecuencia 
cardíaca y el ritmo mediante electrocardiografía, además 
de administrar líquidos intravenosos y soporte térmico. 
Aunque la capnografia se ha recomendado en el pasado, 
un estudio reciente sugiere que las mediciones de dióxido 
de carbono (PaCO2) arterial son indicadores fiables de 
la adecuación de la ventilación en perros anestesiados 
sometidos a toracotomía, aunque la evaluación de la 
PaCO2 arterial a través de análisis de gases en sangre, 
puede ser preferible. 

Burton y White proporcionan recientemente su descripción 
de la técnica quirúrgica para la reparación de la hernia 
diafragmática traumática en gatos. Aunque el abordaje 
puede ser subcostal, paracostal y transtorácico lateral, 
diferentes enfoques han sido descritos (y pueden tener 
ventajas en cuanto a la visualización y reparación de 
los sitios específicos de la herniación), el enfoque más 
comúnmente utilizado en la mayoría de los casos es el 
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acceso por medio de celiotomía. Esto puede extenderse 
por medio de esternotomía caudal si se requiere un 
mayor acceso. La esternotomía está asociada con una 
mayor morbilidad postoperatoria y requiere tratamiento 
efectivo del dolor. Los retractores Balfour o Gossett y 
esponjas húmedas en solución salina pueden utilizarse 
para mejorar la exposición. La extensión completa del 
diafragma debe ser inspeccionado así como la condición 
de las vísceras,  descartar el estrangulamiento a través 
de la hernia que puede llevar a isquemia. En casos 
severos,  el tejido afectado debe ser resecado evitando 
la reperfusión. El cirujano debe estar preparado para 
corregir cuidadosamente el daño sin trauma adicional. Las 
adherencias intratorácicas son poco frecuentes, incluso 
en casos crónicos de hernia, pero en caso de encontrarlas 
deben ser disecadas cuidadosamente para evitar lacerar 
vasos principales u órganos parenquimatosos. Literatura 
reciente aboga por cierre simple para evitar posibles 
traumatismos iatrogénicos, utilizando poligalactina 910 o 
polidioxanona calibre 3-0 es suficiente para los pacientes 
pequeños y una sutura de 2-0 es más conveniente para 
los perros más grandes. Algunos cirujanos prefieren 
material de sutura no absorbible, particularmente en casos 
crónicos. Aunque el cierre simple de la hernia es posible 
en la mayoría de los casos, la falta de suficiente tejido para 
producir un cierre sin tensión puede requerir técnicas 
especiales reconstructivas. El uso de fascia autógena, 
colgajos músculo/omental y técnicas de colocación de 
malla no absorbible ha sido descrita. En los defectos 
circunferenciales, donde hay desinserción diafragmática, 
se sutura el mismo a la pared corporal pudiéndose con la 
sutura envolver las costillas, esto le da mayor anclaje a la 
sutura, pero no es imprescindible, tampoco es necesaria 
la reconstrucción anatómica perfecta, es preferible suturar 
con menor tensión, aunque se desplace la inserción 
diafragmática. La inspección cuidadosa del resto de la 
cavidad abdominal se recomienda para detectar lesiones 
concurrentes. Las hernias crónicas pueden acompañarse 
de contracción del volumen abdominal secundario 
a la prolongada posición intratorácica de vísceras 
abdominales. Una complicación puede encontrarse al 
oponerse a la línea alba al final de la cirugía. El cierre 
con tensión de la línea alba puede provocar presiones 
intraabdominales no fisiológicas, isquemia de vísceras, 
íleo, dolor y dehiscencia de la herida. En situaciones 
extremas, puede considerarse un injerto de malla 
temporal para permitir el estiramiento postoperatorio y 
facilitar un retraso en el cierre primario. Alternativamente, 

la esplenectomía puede liberar volumen abdominal para 
facilitar el cierre primario.

El síndrome por reperfusión es  asociado con isquemia 
temporal del tejido. Los órganos abdominales herniados 
se pueden estrangular a nivel de un defecto diafragmático 
pequeño. El regreso de estos órganos al abdomen puede 
provocar síndrome por reperfusión. Esto puede liberar 
subproductos potencialmente tóxicos del metabolismo 
anaeróbico, como ácido láctico, potasio y enzimas 
lisosomales. El edema se ha identificado como una 
causa importante de muerte postoperatoria en gatos. 
La patogenia del edema pulmonar por reexpansión 
es poco comprendida. Se sugiere que la rapidez y  la 
fuerza de reexpansión del tejido pulmonar colapsado 
son consideraciones importantes en el manejo de 
los pacientes sometidos a herniorrafia por hernia 
diafragmática traumática. Antes de colocar el último punto 
de sutura se coloca una sonda en el tórax, se aprieta el 
primer seminudo sobre la sonda, se aspira a través de la 
sonda, mientras se insuflan los pulmones (SIN APLICAR 
EXCESIVA PRESIÓN NI SOBREDISTENDERLOS), 
una vez que se obtiene vacío moderado, se retira la sonda 
y se realizan los últimos nudos. 

Generalmente no es necesario colocar una sonda de 
toracotomía, si se espera que se produzca colecta, se 
debe colocar antes de cerrar el defecto diafragmático 
entre el 7o. y 9o. espacio intercostal, se fija por medio de 
una sutura de sandalia romana y se fija a un sistema de 
drenaje activo, se retira entre el 3o. y 5o. día o cuando haya 
disminuido de manera importante la colecta de líquido.
 

Puede haber colecta pleural, en caso de producirse se debe 
drenar, por punción o si la acumulación es importante se 
puede colocar una sonda de toracotomía.

El edema pulmonar por reexpansión se produce dentro 
de las 24 a 48 horas, se lo trata con oxigenoterapia, 
corticoides y diuréticos, pero generalmente con no 
muy buenos resultados, por eso es muy importante su 
prevención evitando presiones de ventilación elevadas y 
la sobredistensión pulmonar.

Edema Pulmonar por 
Reperfusión y Reexpansión

Complicaciones
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(Mediante el uso de presiones de inflado de las vías 
respiratorias altas) a favor de drenaje gradual del tórax 
con una sonda de pleurostomía o sonda permanente 
después del cierre. Los anestesistas que realizan VPPI 
no deben intentar inflar los pulmones crónicamente 
contraídos. La manometría de la vía aérea debe utilizarse 
para asegurar que las presiones de la VPPI no excedan 
los 15 a 20 cm H2O. Un tubo de toracotomía debe 
colocarse antes de cerrar el diafragma para controlar el 
neumotórax hasta que el paciente ventile fácilmente; sin 
embargo, no se debe intentar restablecer completamente 
la presión intratorácica negativa. Luego el neumotórax 
debe atenuarse gradualmente durante las siguientes de 8 
a 12 horas. 

Tras la cirugía de hernia diafragmática traumática, 
los pacientes deben ser vigilados por el desarrollo 
de complicaciones, se debe proporcionar oxígeno y 
tratamiento del dolor adecuado. La recuperación inicial 
en un ambiente enriquecido con oxígeno puede ser útil. 
El apoyo de reposición de volumen o perfusión debe 
administrarse por vía intravenosa hasta que el paciente 
esté estable y ha recuperado el apetito. Los efectos 
favorables de los analgésicos opiáceos son superiores a 
sus mínimos efectos depresores respiratorios, haciendo 
que el paciente respire más cómodamente. Una ventaja de 
colocar un tubo de toracostomía rutinariamente durante 
24 horas es permitir el control de neumotórax o derrame 
pleural. El neumotórax postoperatorio fue una causa 
importante de muerte en una serie de casos. Después de 
una esternotomía puede utilizarse bupivacaína intrapleural 
para anestesia regional.

Cuidado Postoperatorio
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La pitiosis cutánea equina, anteriormente conocida como 
una forma de ficomicosis, es causada por un organismo 
similar a un hongo (Pythium insidiosum). Es una 
enfermedad distribuida globalmente que se produce con 
mayor frecuencia en las regiones tropicales y subtropicales 
del mundo. Generalmente sólo implica la piel y los tejidos 
subcutáneos, pero puede progresar a estructuras más 
profundas como los tendones, articulaciones y huesos. 
Las lesiones cutáneas  de pitiosis son similares en 
apariencia a los de muchas otras enfermedades cutáneas 
y a menudo son mal diagnosticados. El diagnóstico y el 
inicio del tratamiento deben ser rápidos para la resolución 
exitosa de las lesiones. El diagnóstico puede realizarse 
a través del aspecto macroscópico y la localización 
de las lesiones, la histopatología, cultivos, tinción 
inmunohistoquímica, las pruebas de inmunodifusión 
en gel de agar, el análisis de inmunoblot y pruebas de 
PCR. El tratamiento de las lesiones cutáneas de pitiosis 
se realizan con una combinación de terapias, incluyendo 
la escisión quirúrgica radical, la aplicación tópica de 
soluciones antifúngicas y la inmunoterapia. El pronóstico 
de los equinos afectados con pitiosis cutánea es bueno si 
la enfermedad se reconoce temprano y se trata de manera 
agresiva con la terapia de combinación.

La pitiosis cutánea equina, también llamada ficomicosis 
equina, zigomicosis, espundia, llaga brava, llaga de 
verano o cáncer del pantano, así como dermatitis granular, 
sanguijuelas de la Florida, hongo de la costa del Golfo 
e hifomicosis (Chaffin et al., 1995), es una enfermedad 
crónica, granulomatosa, a menudo pruriginosa y 
rápidamente progresiva, que se presenta en regiones con 
temperaturas ambientales que van de templadas a cálidas, 
como en las regiones tropicales y subtropicales. El equino 
es la especie donde más casos se han reportado, aunque 
también ha sido reportado en cánidos (forma intestinal), 
felinos, animales silvestres, bovinos, ovinos y humanos 
(forma vascular) (Mendoza et al., 1993). Esta enfermedad 
se describió en equinos por primera vez en 1888, pero 
fue hasta 1961 que se identificó el agente etiológico; 
asimismo, puede presentarse en las diferentes razas, 
etapas de crecimiento y no hay predisposición por el sexo. 
La pitiosis en equinos es causada por el agente etiológico 
Pythium insidiosum (P. insidiosum) el cual pertenece al 

reino Stramenopila, clase Oomycetes y familia Pythiaceae, 
por lo que se le considera dentro del reino de los protistas 
y no los hongos (De Cock et al., 1987). Este organismo 
carece de quitina y ergosterol en su composición 
celular, por lo que no es un verdadero “hongo”, pero 
históricamente se le asocia a enfermedades micóticas 
debido a las estructuras fúngicas (hifas) que se observan 
en las lesiones (Figura 1) (Alexopoulus et al., 1996).

Resumen

Introducción Epidemiología y Patogenia

Figura 1. Hifas septadas de Pythium insidiosum 
(cortesía del Dr. Alexopoulus).

La pitiosis se encuentra distribuida globalmente, pero 
ocurre principalmente en las regiones tropicales y 
subtropicales de Estados Unidos de América, Australia, 
Centro y Sudamérica, México, Tailandia y África. El agente 
etiológico necesita temperaturas ambientales de 30-40ºC, 
ambientes acuáticos y sustrato orgánico para poder 
completar su ciclo (Poole y Brashier, 2003). Los equinos 
afectados son principalmente aquellos que tienen acceso 
a aguas estancadas, pantanos, lagos y zonas inundables 
(Figura 2). Esta enfermedad puede presentarse durante 
todo el año, pero se observa un gran número de casos 
en la época de lluvias o justamente después de ella 
(Supabandhu et al., 2008).

P. insidiosum forma hifas que desarrollan zoosporas 
con un solo núcleo y sin pared celular. Estas zoosporas 
pueden moverse en el agua por medio de un par de 
flagelos, los cuales se encuentran localizados en la 
parte anterior y posterior de la zoospora. Los flagelos 
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permiten que las zoosporas se desplacen en el agua por 
medio de movimientos helicoidales o en espiral, con 
cambios repentinos en la dirección. El flagelo anterior 
presenta espículas que perciben señales quimiotácticas 
de plantas en descomposición o tejido dañado y lacerado 
de mamíferos, a los cuales son atraídas las zoosporas 
(Walker y van West, 2007).

La infección en los equinos inicia cuando las zoosporas 
entran a través de una herida, se enquistan para producir 
una glicoproteína que permite una mejor adhesión al 
tejido y producen hifas parecidas a los hongos; esto 
crea una reacción alérgica localizada que origina una 
lesión cutánea. Después de unos días estas heridas 
infectadas aumentan de tamaño y se ulceran, formando 
una gran cantidad de tejido de granulación exuberante 
con la presencia de una descarga serosanguinolenta o 
mucopurulenta (Figura 3). La necrosis que se produce 
en el tejido da origen a un olor fétido y la formación de 
estructuras blancas caseificadas, denominadas “kunkers”, 
las cuales son masas agrupadas de células (eosinófilos 
y neutrófilos) sobre las hifas del microrganismo. Estas 
estructuras caseificadas pueden tener un tamaño de 2-10 
mm de diámetro y le causan al equino un prurito intenso, 
dando como consecuencia la automutilación de la herida 
(Mendoza y Alfaro, 1986).

Figura 2. Equinos en contacto con aguas estancadas.

Figura 3. Tejido de granulación exuberante en la región 
ventral del abdomen con la presencia de una descarga 
serosanguinolenta o mucopurulenta
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Es relevante hacer notar que las lesiones causadas por 
P. insidiosum se desarrollan rápidamente, por lo que el 
diagnóstico y tratamiento deben  hacerse lo más pronto 
posible, ya que puede ponerse en riesgo la vida del animal.

En esta enfermedad, las lesiones cutáneas son más 
frecuentes en las partes distales de las extremidades, 
porción ventral y lateral toraco-abdominal, pectoral y 
boca, probablemente debido al mayor contacto de estas 
áreas con aguas contaminadas con zoosporas y también 
son áreas en donde los equinos se lesionan con mayor 
frecuencia (Figuras 4, 5 y 6).

Al mismo tiempo, se ha demostrado que incluso las 
zoosporas pueden invadir el tejido por lesiones que 
se originan por los piquetes del tábano (Tabanus 
fusctcostatus) y otros insectos.  Las lesiones por P. 
insidiosum son ulcerativas granulomatosas, con bordes 
irregulares, trayectos fistulosos o cavitaciones y con 
presencia de las masas necróticas duras ya descritas, que 
se desprenden fácilmente, denominadas “kunkers”.

Figura 4. Lesión cutánea de pitiosis en la 
extremidad anterior derecha en la región medial 
de la articulación radio-carpal.

Figura 5. Múltiples 
lesiones de pitiosis 
cutánea localizadas en 
la región torácica lateral, 
inguinal y región lateral 
del metatarso posterior 
izquierdo.

Signos Clínicos
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Generalmente los equinos afectados presentan una 
lesión, pero han sido reportados casos con más de una 
lesión en diferentes partes del cuerpo. El tamaño de las 
lesiones puede variar de 10 a 50 cm de diámetro. También 
se evidencia secreción de fluidos fibrinosanguinolentos, 
hemorrágicos o sanguinopurulentos con características 
finlantes. El constante exudado induce un estado crónico 
de anemia e hipoproteinemia, neutrofilia e eosinofilia; 
en aquellas lesiones graves y sin tratar, el equino muere 
por debilidad e infecciones secundarias de la lesión por 
bacterias anaeróbicas (Mendoza, 2009).

Aunque la mayoría de las lesiones por P. insidiosum están 
limitadas a los tejidos cutáneo y subcutáneo, también 
se pueden encontrar casos crónicos mayores de dos 
meses, en donde estas lesiones pueden encontrarse en 
tejidos más profundos. Los equinos con afectación ósea 
generalmente presentan claudicación de diferentes grados 
y edema en la extremidad afectada; en estos casos los 
hallazgos radiológicos demuestran una desorganizada 
proliferación ósea y osteolisis. Los huesos en donde se 
han encontrado lesiones de pitiosis son las falanges, los 

metacarpos, los metatarsos y los sesamoideos (Mendoza 
y Alfaro, 1986). 

Adicionalmente se han reportado casos de diseminación 
de P. insidiosum hacia nódulos linfáticos regionales 
y pulmones, al mismo tiempo había lesiones 
cutáneas. De igual forma, en equinos se han reportado 
afecciones intestinales que se caracterizan por lesiones 
granulomatosas en el yeyuno, las cuales producen 
obstrucción parcial o total, dolor abdominal, anorexia 
y pérdida de peso; en estos casos la posible forma 
de infección es la ingesta de agua contaminada con 
zoosporas de P. insidiosum (Goad, 1984). 

Es de suma importancia mencionar que también se han 
reportado casos en personas, principalmente en Tailandia. 
Se ha sugerido que heridas abiertas y ocupaciones 
laborales con ambientes de agua estancada (cultivos 
de arroz) son factores predisponentes para que las 
personas se infecten. Existen tres tipos de presentaciones 
clínicas en humanos descritas por Mendoza y Newton 
(2005): a) superficial en forma de queratitis; b) lesiones 
granulomatosas y ulcerativas, involucrando tejido cutáneo 
y subcutáneo de extremidades y cara; y c) la forma 
sistémica que involucra vasos sanguíneos (vena femoral) 
e induce vasculitis, trombosis, aneurisma y muerte. Sin 
embargo, hasta el momento no se han reportado casos de 
transmisión de equino a personas. 

El diagnóstico de pitiosis se basa fundamentalmente en la 
observación de las características clínicas de las lesiones 
cutáneas. Al mismo tiempo, es importante establecer 
los diferenciales de estas lesiones, ya que a menudo 
es diagnosticada erróneamente como habronemiasis 
cutánea, tejido de granulación exuberante y sarcoides, que 
se caracterizan por lesiones similares en lo general; no 
obstante, la presencia de “kunkers”, trayectos fistulosos 
y secreción finlante fibrinosanguinolenta son inequívocas 
en la pitiosis cutánea equina.

Una de las pruebas diagnósticas que se realiza de manera 
rutinaria es la histopatología del tejido afectado o de las 
masas necróticas caseificadas (“kunkers”). Se utilizan 
tinciones como hematoxilina y eosina o ácido peryódico 
de Schiff, que permiten observar una reacción inflamatoria 
con zonas de necrosis, gran cantidad de eosinófilos y 

Figura 6. Lesión de pitiosis cutánea localizada en la 
región lateral de la mandíbula.

Pruebas Diagnósticas
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neutrófilos rodeados por tejido conectivo vascularizado, 
infiltrado por macrófagos y células gigantes. Es posible 
que con estas tinciones no se observen claramente las 
hifas de P. insidiosum, por lo que es preferible usar otras 
tinciones de mayor capacidad diagnóstica, como la de 
Gomori-Grocott a base de plata y con la cual se pueden 
observar las hifas hialinas, delgadas, septadas y de color 
café a negro (Mendoza, 2005).

Es posible aislar a P. insidiosum por medio de cultivos 
para hongos como el agar dextrosa Sabouraud, que 
permite obtener un resultado positivo en tres a siete días. 
Debido al tiempo que toma obtener un resultado con 
este tipo de ensayos, se han creado pruebas serológicas 
y moleculares para P. insidiosum, por ejemplo: 
inmunodifusión doble, fijación de complemento, ensayos 
inmunoenzimáticos, Western blot y reacción en cadena de 
la polimerasa. Todas estas pruebas tienen especificidad 
y sensibilidad aceptables para el diagnóstico de pitiosis, 
tanto en personas como en las diferentes especies 
animales (Mendoza, 1986).

Los caballos afectados por pitiosis son tratados por 
medio de la resección quirúrgica de la lesión, técnica de 
mayor éxito porque los antimicóticos convencionales no 
tienen efecto sobre el microorganismo, pues al carecer de 
ergosterol y quitina en su estructura, no se considera un 
hongo verdadero.

La resección quirúrgica consiste en retirar todo el tejido 
afectado lo más pronto posible después de haber realizado 
el diagnóstico, pero si las lesiones han invadido músculos, 
tendones y huesos el pronóstico es desfavorable. Se debe  
incidir a una distancia de 2 cm de los bordes infectados, 
tomando las precauciones necesarias para no volver a 
introducir las hifas en el tejido sano. En la mayoría de los 
casos existe una recurrencia del 40 % cuando no se retira 
en su totalidad el tejido afectado (Gastra y Lipman, 2010).

Combinado con la resección quirúrgica también se 
pueden utilizar inmunomoduladores (vacunas), que se 
han desarrollado a partir de las proteínas de las hifas y 
de metabolitos de P. insidiosum (Mendoza et al., 2003). 
Este tratamiento ha sido exitoso en equinos y bovinos. La 
inmunoterapia en equinos es eficiente en un 90 % cuando 
se administra en casos agudos (< 60 días) y se combina 

Tratamiento

Conclusiones

con la resección quirúrgica; la eficacia baja al 60 % sin 
resección quirúrgica. En casos crónicos (> 60 días) se 
observa una baja eficacia, del 20-40 %.
Por su parte, en bovinos se ha reportado una eficacia 
de hasta el 100 % y en perros los resultados han sido 
desfavorables, con sólo un 33 % de éxito. En humanos la 
inmunoterapia se ha utilizado con resultados favorables 
en Tailandia, siendo una opción viable para el tratamiento 
de pitiosis. El único inconveniente con la vacuna es que 
ésta no se encuentra de manera comercial en México, 
solamente la producen bajo pedido en Norteamérica y 
Brasil.

P. insidiosum es actualmente un agente que se encuentra 
principalmente en regiones tropicales y subtropicales, sin 
embargo, un posible efecto del calentamiento global es 
que la enfermedad se extienda a zonas más templadas del 
mundo (Mendoza, 2009). En general son pocos los casos 
de pitiosis que se reportan cada año, en independencia 
de la especie afectada, pero esto quizá se debe a que la 
enfermedad ocurre principalmente en zonas rurales de 
países en vías de desarrollo y puede ser confundida con 
otras enfermedades que causan lesiones similares.

Debido a que los tratamientos médicos no son totalmente 
efectivos, los autores recomiendan que la pitiosis 
cutánea equina sea tratada por medio de resección 
quirúrgica inmediatamente después de haber llegado a 
un diagnóstico por medio de las lesiones macroscópicas. 
De esta manera, se tendrá un pronóstico favorable en 
aquellos equinos con lesiones cutáneas.
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El presente artículo reporta la presentación clínica 
de una paciente hembra no esterilizada, de 10 años, 
Labrador, la cual se presentó a consulta con aparente 
signología neurológica que fue progresando y finalmente 
sugirió -por signos clínicos- embolismo aórtico que se 
confirmó por ultrasonido y necropsia. Se describen de 
acuerdo al seguimiento y resultados de laboratorio las 
complicaciones clínicas que generó la trombosis en la 
paciente, así como la insulinorresistencia secundaria a 
hiperadrenocorticismo de origen pituitario. Se concluyó 
que el manejo con heparina no fue exitoso para esta 
paciente. La incidencia de este trastorno es muy 
baja, además de que no hay reportes en México. La 
etiopatogenia está poco documentada en perros, al igual 
que el tratamiento, que por lo demás es muy controversial. 
El reconocer la enfermedad en forma temprana ayuda a 
instaurar el tratamiento de manera oportuna para un mejor 
pronóstico.    

Las patologías en la columna vertebral y/o en la médula 
espinal que generan deficiencias neurológicas en el perro, 
son muy comunes en la práctica clínica en esta especie.1, 2

Las principales causas de estas patologías son: enfermedad 
de disco intervertebral (EDIV), tumores óseos, tumores de 
médula espinal, tromboembolismo fibrocartilaginoso, 
traumatismos.2, 3 En medicina humana se reporta que la 
patogénesis de las mielopatías venosas embólicas se 
debe a la extrusión del cartílago, degenerado dentro de 
las venas espinales por la elevada presión intratorácica.4

La mayor incidencia la encontramos en la EDIV, con 
la cual el paciente -dependiendo del sitio de lesión- 
presentará diversos signos específicos a través del examen 
neurológico; en general podemos localizar en forma casi 
precisa el origen de la lesión, identificando la zona en la 
cual podemos realizar exámenes complementarios, tales 
como estudios radiográficos, mielografía, resonancia 
magnética, tomografía y, finalmente, determinar el origen 
de la lesión, para proporcionar al paciente un tratamiento 
adecuado y al propietario el pronóstico.3

Los exámenes ortopédico y neurológico son herramientas 
del clínico que ayudan a orientar el sitio de la lesión.1

El tromboembolismo (TE) es una condición de isquemia 

aguda, a causa de la obstrucción del flujo sanguíneo. 
La mayor parte de estos tromboémbolos representan 
agregaciones de plaquetas y fibrina con células hemáticas 
atrapadas, formadas en el lado izquierdo del corazón y 
que pueden alojarse en diversos sitios.5

Los signos clínicos asociados con TE arterial son 
consecuencia a la isquemia aguda de los tejidos irrigados 
por la arteria ocluida. La localización de la oclusión es 
dependiente del tamaño del émbolo, así como la anatomía 
del árbol vascular. Al parecer la mayoría de trombos que 
se forman en la aurícula izquierda llegan a hacerse muy 
grandes antes de desprenderse y son más crecidos que 
cualquiera de las arterias que parten de la aorta. Por 
consiguiente, son arrastrados a lo largo de toda la aorta y 
quedan atrapados en la trifurcación aórtica, donde la aorta 
se divide en dos arterias ilíacas externas y el origen común 
de las arterias ilíacas internas. En ese punto obstruyen el 
flujo sanguíneo a las extremidades.5, 6

Esta condición ha sido reportada en perros y gatos, en 
estos es bien reconocida y dentro de la etiopatogenia se 
acepta que existe una condición cardiaca subyacente. 
En los perros, por su parte, la trombosis aórtica es poco 
frecuente y eso puede deberse en parte a la expectativa 
de que la presentación y patogénesis pudiera ser similar 
a la de los gatos. La literatura reporta que en los perros 
la presentación es más crónica y que los signos clínicos 
están relacionados a la disfunción del miembro pélvico, 
que puede manifestarse en un periodo de tiempo de 
semanas a meses.7   

Los perros con hiperadrenocorticismo (HAC) tienen 
factores que predisponen al desarrollo de TE pulmonar, 
se desarrolla por la inhibición de la fibrinólisis porque los 
corticosteroides estimulan la liberación de inhibidores 
del activador del plasminógeno, además de hipertensión 
sistémica, glomerulopatías perdedoras de proteínas, 
disminución de antitrombina 3, incremento de los niveles 
de varios factores de la coagulación e incremento del 
hematocrito.2  

Las anormalidades que predisponen a la formación 
del coágulo incluyen estasis venosa, flujo sanguíneo 
turbulento, daño endotelial e hipercoagulación.8 

Paciente: perro doméstico, 29 kg, hembra, 10 años de 
edad, raza Labrador. 

Resumen

Marco Teórico

Desarrollo del Caso Clínico
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Día 0: historia clínica de haber sido diagnosticada con 
displasia de cadera hace varios años. Reportan molestia 
en miembros pélvicos al incorporarse. 

Examen ortopédico estática y dinámica normal, a la 
palpación presenta hipotrofia muscular en glúteos y 
cuadriceps, dolor y crepitación en ambas articulaciones 
coxofemorales, así como disminución en el rango 
de movimiento. Se le da diagnóstico presuntivo de 
enfermedad articular degenerativa, secundario a displasia 
de cadera. Pendiente la toma de radiografía bajo anestesia. 
Manejo inicial con firocoxib 5 mg/kg, glucosamina más 
condroitin sulfato y ácidos grasos esenciales cada 24 
horas.

Día 7: reportan que por la mañana inició con dificultad para 
incorporarse y para la tarde ya presentaba incoordinación y 
debilidad de miembros pélvicos, sobre todo en el derecho 
(MPD); en el examen ortopédico persisten los cambios 
arriba mencionados. Examen Neurológico se corrobora 
la ataxia y debilidad, hiporreflexia patelar, tibial craneal 
y ciático así como  disminución en la propiocepción de 
MPD e hiperpatía a nivel lumbosacro. De acuerdo a los 
hallazgos se da diagnóstico presuntivo de inestabilidad 
lumbo sacra. Se maneja con prednisona 0.6 mg/kg vía 
oral cada 24 horas (PO SID), gingkobiloba 40 mg PO SID, 
vitamina E 800 UI PO SID, además se inicia con medicina 
complementaria: electroacupuntura.

Día 26: historia de presentar problema respiratorio, tos, 
secreción nasal, progresión de los signos neurológicos e 
incapacidad para incorporarse, anorexia y dificultad para 
orinar. Al EFG se encuentra inflamación, dolor en la zona 
de articulación tarso-metatarsiana izquierda, así como 
linfadenomegalia de linfonodo poplíteo. Diagnóstico 
presuntivo de traqueobronquitis infecciosa canina (TBIC), 
compresión medular a nivel lumbosacro, flegmón en 
articulación tibio tarsiana. Se hospitaliza canalizada 
con solución hartmann medicada con gingkobiloba 
40 mg PO SID, vitamina E 800 UI PO SID, succinato 
sódico de metilprednisolona (SSMP) 15mg/kg IV BID, 
tramadol 2mg/kg IV TID, ambroxol 2mg/kg PO TID, 
amoxicilina más clavulanato 22mg/kg PO BID, se mandan 
pruebas a laboratorio donde se observa en hemograma 
leucocitosis por neutrofilia,  monocitosis por inflamación 
crónica y linfopenia por estrés. En la química sanguínea 
se encontró hiperglucemia, hiperazotemia prerrenal, 
hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, aumento de 
enzimas hepáticas ALT, AST, CK, hiperglobulinemia, 
hipoalbuminemia, hiponatremia e hipocloremia. En el 
urianálisis reportan glucosuria y cristales de bilirrubina.

Se tomó estudio radiográfico en la zona tibio tarsiana 
izquierda, donde sólo hay aumento de densidad de tejido 
blando, relacionado al flegmón por postración. Debido 
a los hallazgos compatibles con diabetes mellitus se 
administra insulina NPH a 0.5UI/kg subcutánea. Durante el 
monitoreo de la glucemia se registró control de la misma, 
aunado a la suspensión del SSMP. También se descarta la 
posibilidad de insulinorresistencia por piometra, ya que 
se realiza un estudio radiográfico de abdomen y en este 
incidentalmente se aprecia aumento de la densidad en las 
placas terminales de zona lumbosacra, así como artrosis 
de articulaciones coxofemorales.

Día 27: se observó mejoría en la paciente porque era 
capaz de incorporarse, aunque la propiocepción estaba 
disminuida. Se colocó una sonda uretral, misma que 
se vaciaba cada cuatro horas. Debido a la hiporexia 
persistente se estimula apetito con propofol a 0.2mg/kg.
Días 28-39: se observa en la zona del tarso, donde 
finalmente se formó un absceso que se desbridó, pero se 
colocó un dren pasivo.

Al paso de los días, en hospitalización se observó que los 
miembros pélvicos se encontraban fríos al tacto y que la 
zona del absceso (metatarsiana izquierda) no mejoró y -al 
contrario- empezó con necrosis de la piel, al desbridar 
la piel se encontró que también los tejidos blandos de 
la zona, como tendones, músculos y tejido subcutáneo, 
estaban necrosándose (Figura 1).

Figura 1. Necrosis de MPI

Se inician fomentos de contraste, movimientos pasivos y 
masoterapia en MPI, así como lavados para estimular la 
formación de tejido de granulación en la zona afectada, se 
anexa Pentoxifilina 200mg PO BID.



TROMBOEMBOLISMO EN LA BIFURCACIÓN DE LA AORTA EN PERRO QUE SIMULÓ ENFERMEDAD NEUROLÓGICA. INFORME DE UN CASO

ACMEVEZ, 2016, 15:24-28 27

Día 40: se observa que los espacios interdigitales, 
así como la piel de las falanges del MPD empiezan a 
desvitalizarse también, se encuentra fría y obscura, 
además, al corte de las uñas no existe sangrado, por lo 
cual se decide realizar un ultrasonido con Doppler para 
localizar pulso, se observa imagen de obstrucción de la 
aorta por la presencia de un trombo en la bifurcación de 
la misma (Figura 2) y flujo débil en ambas extremidades. 
También se encontró aumento de tamaño de glándulas 
adrenales, lesión hiperecoica en ambos riñones.

Discusión

Resultado de necropsia: macroadenoma hipofisiario, 
hiperplasia bilateral de glándulas adrenales, 
glomerulopatía membranosa grave bilateral, hiperplasia 
bilateral de paratiroides, tromboembolismo en aorta 
caudal (bifurcación) y arterias femorales (Figura 3), 
necrosis generalizada de ambos miembros pélvicos, 
hemorragias multifocales en páncreas. 

Figura 2. Imagen por medio de Doopler evidente la 
presencia  del trombo a nivel de aorta.

Figura 3. Hallazgos a la necropsia trombo en aorta.

Por lo anterior, al tratamiento se anexa heparina a 200mg/
kg primera dosis IV y las subsecuentes subcutáneas 
cada ocho horas, antes se monitorea estado general de 
la paciente y en el hemograma se reporta anemia ligera no 
regenerativa, leucocitosis por neutrofilia y monocitosis por 
inflamación crónica y linfopenia por estrés; en la química 
sanguínea, hiperazotemia prerrenal, hipercolesterolemia 
por lipomovilización, hiperbilirrubinemia, incremento de 
FA por colestasis, incremento de ALT por degeneración 
hepatocelular, hiperglobulinemia con hipoalbuminemia 
por inflamación crónica y en urianálisis se observó 
bilirrubinuria por hiperbilirrubinemia secundaria a proceso 
colestático, cristaluria (oxalato de calcio trihidratado). 
Debido a que el protocolo del uso de la heparina indica 
aumentar los tiempos de coagulación, estos se miden 
encontrándose normales y en el hemograma control se 
encuentra anemia ligera no regenerativa, neutrofilia y 
monocitosis asociadas a inflamación crónica.

Debido al mal pronóstico y a la respuesta no favorable de 
la paciente al tratamiento, la propietaria decide optar por 
la eutanasia.

De acuerdo a los hallazgos en la necropsia, el hecho de 
encontrar el tumor en la hipófisis se deduce que aquél 
produjo aumento de ACTH con el consecuente HAC 
secundario, lo cual generó la hipertensión y a su vez 
el daño renal, la hipertensión sostenida genera daño 
endotelial generando hipercoagulabilidad, lo cual, como 
ya se mencionó, lleva a la formación de trombos.2

Se desconoce si la incapacidad de la paciente para 
orinar fue generada por la falta de irrigación a la zona 
involucrada, el aumento de las paratiroides se relaciona 
a una hipertrofia compensatoria, ya que el daño renal 
generó pérdida de calcio.2

La forma más común de TE aórtico se caracteriza por la 
formación de un coágulo o la embolización de la aorta 
distal, llegando a la trifurcación y que frecuentemente se 
extienden hacia las arterias iliacas, a diferencia de los gatos, 
el TE aórtico en perros está usualmente acompañado por 
enfermedades conocidas que se asocian con estados de 
hipercoagulabilidad, incluyendo sepsis, HAC, neoplasia, 
estados perdedores de proteínas, enfermedades por 
Dirofilaria sp y enfermedades cardiacas.9, 10

El tratamiento médico para el TE consiste en disolver 
los trombos existentes (drogas trombolíticas) o prevenir 
la formación de nuevos trombos, lo cual primariamente 
conlleva al uso de drogas antiplaquetarias, productos 
heparínicos y antagonistas de la vitamina K.11, 12

Dentro de los mencionados anteriormente están el ácido 
acetilsalicílico, warfarina, heparina, heparina de bajo peso 



Actualidades en Medicina Veterinaria y Zootecnia México

ACMEVEZ, 2016, 15:24-2828

molecular, activadores del plasminógeno, estreptocinasa, 
arteriotomía, embolectomía con balón.8, 9, 13 

La trombolisis terapeútica con activadores del 
plasminógeno es una medida efectiva y potencialmente 
puede salvar la vida en el manejo de los pacientes con 
infarto miocárdico agudo; sin embargo, cada agente 
trombolítico utilizado conlleva un riesgo de hemorragia que 
compromete la vida, se está estudiando la administración 
directa del agente dentro del trombo venoso o arterial 
que induce aparentemente más efectividad trombolítica, 
evitando el sangrado en sitios lejanos.11, 14

  
En un inicio la paciente cursó con signos clínicos que se 
asociaron a daño neurológico, ya que al principio presentó 
debilidad de MPS e incapacidad para incorporarse, 
aunque no se detectó la debilidad de pulso femoral, el 
desarrollo y progreso de la enfermedad parecía tener una 
explicación de tipo compresivo medular por los hallazgos 
del examen neurológico; no obstante, la pauta que nos 
llevó a buscar un evento vascular fue la temperatura 
encontrada en sus miembros pélvicos y la progresión de 
la necrosis, incluso hacia el otro miembro pélvico. En la 
literatura se reporta parálisis, claudicación, paresis, dolor 
con un rango de duración de dos horas a seis meses 
después de la oclusión completa del vaso sanguíneo y 
aparentemente es bien tolerado en perros debido a la 
extensiva circulación colateral de los miembros pélvicos, 
la claudicación intermitente puede ser notada en algunos 
perros debido a la perfusión inadecuada de los MPS 
durante el ejercicio, resultando en la acumulación de 
ácido láctico que desaparece con el descanso; empero, la 
situación en esta paciente fue la gravedad de la oclusión, 
como se observa en la figura 3.8, 9

De acuerdo a todos los datos encontrados en la literatura, 
a los hallazgos encontrados de laboratorio, así como 
pruebas anexas incluyendo estudios radiográficos 
y ultrasonido, además de los descubrimientos en 
la necropsia, hay dos teorías para la formación del 
tromboembolismo en esta paciente, la más aceptada es que 
sea secundario al HAC de una manera atípica, porque lo 
general es que encontremos tromboembolismo pulmonar 
y la otra teoría se genera en el sentido del resultado en la 
necropsia de una lesión, justamente del lado izquierdo del 
corazón. También es importante señalar que de acuerdo 
al seguimiento y conclusiones de laboratorio, la paciente 
cursó con insulinorresistencia secundaria al HAC. 

Conclusión Clínica
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Odontología veterinaria en perros y gatos es un área de 
la medicina Veterinaria extremadamente extensa y que en 
América Latina tiene poca difusión. Esta situación tiene un 
fuerte impacto en perros, pero en la odontología felina, es 
un tema que merece un énfasis diferente. En los Estados 
Unidos y varios países de Europa, la odontología felina 
es abordada casi como una especialidad separada dentro 
de la odontología veterinaria. La resorción odontoclástica 
felina es junto con la enfermedad periodontal y el 
complejo estomatitis-faucitis, una de las enfermedades 
orales con mayor prevalencia en los pacientes felinos 
de todo el mundo. Las tres entidades más comunes de 
enfermedades orales en gatos, la enfermedad periodontal, 
el complejo gingivitis-estomatitis-faucitis y la resorción 
odontoclástica felina, tienen signología clínica a veces 
muy parecida entre sí, razón por lo cual, es imprescindible 
adquirir los conocimientos que sustenten la diferenciación 
en el diagnóstico de estas tres patologías. Es importante 
que el veterinario clínico se familiarice con este tipo de 
lesiones, ya que es indispensable detectarlas a partir de 
una exploración oral realizada a conciencia. Los objetivos 
del presente trabajo son que el médico clínico conozca 
las características normales de los tejidos dentales y 
periodontales involucrados, las características clínicas 
en tejidos blandos y tejidos duros de esta patología, el 
análisis radiográfico de las lesiones que involucran a 
los dientes con sus tejidos circundantes y finalmente, 
los diferentes modelos terapéuticos para la solución de 
esta enfermedad. También se presenta una revisión y la 
actualización de las fuentes bibliográficas, que posibiliten 
al profesional veterinario adquirir un mayor conocimiento 
acerca de esta enfermedad para ayudarlo a que eleve 
la tasa de detección, para instaurar el tratamiento más 
adecuado de cada caso, con el fin de mejorar la salud y la 
calidad de vida de los pacientes afectados. 

a different emphasis. In the United States and several 
European countries, the feline dentistry is approached 
almost like a separate speciality within the veterinary 
dentistry. Odontoclastic feline resorption is together 
with periodontal disease and the complex stomatitis-
faucitis, one of oral diseases most prevalent in patients 
cats around the world. The three most common entities 
of oral diseases in cats, periodontal disease, the complex 
gingivo-stomatitis-fauccitis and feline tooth resorption, 
are sometimes very similar clinical signs, reason by which, 
is essential to acquire the knowledge that sustain the 
differentiation in the diagnosis of these three pathologies. 
It is important for clinical veterinarian to become familiar 
with this type of injury it is essential to detect them from 
an oral examination carried out thoroughly. The objectives 
of the present study is that the clinician know the 
normal characteristics of the dental tissues and involved 
periodontal, clinical features in soft tissue and hard tissue 
of this pathology, the radiographic analysis of lesions 
that involve the teeth with their surrounding tissues 
and finally different therapeutic models for the solution 
of this disease. It also presents a review and update of 
bibliographic sources, enabling veterinary professionals 
acquire more knowledge about this disease to help it 
raise the detection rate to establish the most appropriate 
treatment for each case, in order to improve the health and 
quality of life of affected patients.

Resumen

Abstract

Introducción

PALABRAS CLAVE: Resorción, Odontoclástica, 
Resorción odontoclástica felina

KEY WORDS: Resorption, Odontoclastic, 
Odontoclastic feline resorption

Veterinary Dentistry in dogs and cats is an area extremely 
extensive in veterinary medicine and that in Latin America 
has little broadcasting. This situation has a strong impact 
on dogs, but in feline dentistry, is a topic that deserves 

En odontología humana la resorción radicular externa 
se define como un proceso de “lisis por resorción” que 
ocurre en el cemento o cemento y dentina de la raíz de 
un diente, y que a veces incluye de manera indirecta 
el esmalte coronal. La reabsorción radicular es una 
condición asociada con un proceso fisiológico (resorción 
radicular de dientes deciduos) o patológico, que resulta 
en una pérdida de dentina, cemento e inclusive hueso. La 
resorción patológica se produce por  lesiones e irritaciones 
del ligamento periodontal y/o de la pulpa dental y puede 
surgir como secuela de un traumatismo dental, luxación 
traumática, por movimientos ortodónticos, infecciones 
pulpares crónicas o de las estructuras periodontales (2, 15, 
17, 18). El desarrollo  de la reabsorción radicular  implica 
un proceso activo destructivo de los tejidos duros del 
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diente, producido por dentinoclastos y cementoclastos, 
cuyo resultado  es la pérdida  de elementos estructurales 
de dichos tejidos. A diferencia de este tipo de resorción, 
la caries, que muchas veces es confundida con este tipo 
de lesiones, presenta lisis primariamente del esmalte 
dentario, aunque a veces también puede ser a nivel del 
cemento radicular, por un proceso de desmineralización 
con posterior quelación de los elementos protéicos de la 
dentina. 

La reabsorción o resorción se clasifica en: resorción 
interna (resorción de dentina a partir de la pulpa dental), 
y resorción externa (resorción del cemento y dentina 
radicular a nivel del ligamento periodontal)(40, 41). 
Ocasionalmente puede ocurrir la combinación de ambas. 
En seres humanos, este  proceso  patológico puede 
avanzar en cortos periodos de tiempo destruyendo al 
diente en  meses  o permanecer durante años sin ofrecer 
sintomatología. La reabsorción  se puede diagnosticar 
en  un examen de rutina, y el examen clínico y el examen 
radiográfico siempre son decisivos para identificarlas. En 
cualquier caso es  imprescindible instaurar la actuación 
terapéutica  precisa desde el momento en que se descubre 
la patología.

Andreasen ha establecido que, como consecuencia de 
daños traumáticos, existen tres tipos de resorción externa 
(2, 17):

Superficial: La resorción superficial se debe a lesión 
aguda del ligamento periodontal y de la superficie 
radicular. La mediación por la proliferación celular elimina 
las estructuras traumatizadas. Si no se repite la lesión, 
tendrá lugar la reparación con nuevo cemento y ligamento 
periodontal.

Inflamatoria: La resorción inflamatoria se presenta 
por la lesión combinada del ligamento periodontal y el 
cemento, que se complica con bacterias del conducto 
radicular infectado, las cuales, a su vez, estimulan los 
osteoclastos. Por lo general, la resorción cesa cuando se 
efectúa el raspado y curetaje de la superficie radicular y, o 
el desbridamiento minucioso del conducto radicular con 
su respectiva obturación, a menos que la estimulación 
haya originado el tercer tipo de resorción.

Restitutiva: La resorción sustitutiva donde la anquilosis 
entre hueso y diente ocurre sin el ligamento periodontal 
interpuesto, y el hueso en remodelación constante 

elimina poco a poco el diente y lo sustituye. Esto suele 
observarse principalmente en casos de reimplante dental 
insatisfactorio, ortodoncia, trauma oclusal y bruxismo.

Frank delimitó otro tipo de resorción radicular externa, 
al que denomina resorción invasora extracanalicular, 
que es por completo diferente de la resorción externa o 
interna (18). Este fenómeno ha interesado a clínicos e 
investigadores en el último siglo y se ha denominado 
diversamente: odontoclastoma, resorción externa 
idiopática, resorción cervical periférica, resorción 
cervical externa, resorción inflamatoria de la raíz, 
resorción cervical, y a últimas fechas, resorción cervical 
invasora. Frank y colaboradores, señalan que el término 
extracanalicular invasora, es el más descriptivo, más 
que resorción externa-interna que en un principio utilizó 
el mismo Frank, en virtud del origen externo de este 
defecto de resorción, antes que invada la dentina, pero 
lo que es más importante, debido a que la destrucción 
rodea al conducto radicular sin afectar necesariamente la 
pulpa. Su etiología es desconocida (idiopática), aunque 
se le atribuyen causas traumáticas, fuerzas ortodóncicas 
excesivas, quistes, reimplantes, tumores y enfermedades 
sistémicas. Este tipo de resorción es la que más se parece 
a la resorción odontoclástica felina. Si bien se desconoce 
la causa de la resorción invasora fuera del conducto, se 
ha identificado y recién analizado varios posibles factores 
causales. De acuerdo con Heithersay, la ortodoncia por 
sí sola, fue el factor causal más importante, en tanto que 
el trauma de oclusión y el traumatismo fue la siguiente 
causa potencial más identificable. A menudo este tipo de 
resorción se relacionó con una combinación de factores, 
por ejemplo, traumatismo y blanqueamiento. Otros 
factores identificados como posibles predisponentes, pero 
a un bajo nivel, fueron cirugía, periodoncia, bruxismo, 
erupción tardía, defectos en el desarrollo, desnudamiento 
interproximal, enfermedades sistémicas y enfermedades 
nutricionales (15, 40, 41).

La lesión de resorción odontoclástica felina, también es 
conocida como resorción odontoclástica externa, lesiones 
del cuello dental o lesión de la línea cervical, lesión 
odontoclástica resorptiva felina (LORF en inglés), erosión 
de la línea cervical, reabsorción de la línea cervical, lesión 
reabsortiva sub-gingival, lesión reabsortiva osteoclástica, 
caries falsa, etc.,  entre otras denominaciones 

Resorción Odontoclástica 
Felina (ROF)
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inflamación intensa e hiperplasia. En este caso, el diente 
pasa a ser envuelto “cubierto” por un tejido hemorrágico 
y eritematoso. En la mayoría de los casos, toda la región 
erosionada puede estar cubierta por la encía hiperplásica 
eritematosa y esto es una señal clásica de lesiones por 
resorción odontoclástica.

A pesar de las muchas hipótesis que se tienen para 
intentar dilucidar la etiología de la enfermedad en gatos 
como son los casos de, disfunciones inmunológicas, 
el estrés masticatorio y las relaciones con el virus de 
la inmunodeficiencia felina (VIF), poco o casi nada 
se ha podido demostrar. Otras hipótesis formuladas 
involucran diversos factores: dieta blanda (casera o 
enlatada) vs dieta seca (alimento balanceado), factores 
infecciosos, factores nutricionales (hipervitaminosis 
A y D), (alteraciones en los niveles de calcio, fósforo y 
magnesio, etc.), inflamación crónica, particularidades 
anatómicas, y cambios en el pH de la cavidad oral. Las 
hipótesis más recientes y plausibles de la resorción 
odontoclástica felina están basadas en la influencia de un 
posible exceso de 1-25-dihidroxicolecalciferol (vitamina 
D) en la alimentación de los animales, que podría actuar 
como un perturbador de la actividad de los osteoclastos-
osteoblastos en el cuerpo de los animales. La acción de 
estas células del sistema “óseo-dental” podría causar 
una calcificación-resorción desordenada del espacio 
periodontal. Estudios recientes han demostrado que en 
animales con altas concentraciones séricas de vitamina 
D, presentan, calcificación de los tejidos blandos, en 
el parénquima renal y cambios aparentes en el tejido 
periodontal (adelgazamiento y calcificación del espacio 
periodontal). La acción osteoclástica subsecuente, en 
estas regiones, daría lugar a los daños en las encías y los 
dientes (44,53,54).

La resorción radicular externa es el resultado de la 
actividad osteoclástica y cementoclástica en la superficie 
radicular y en la zona dentinaria radicular y coronal del 
diente (imagen 1) por actividad odontoclástica, en donde el 
tejido es remplazado por tejido inflamatorio o neoplásico. 
Las características histopatológicas de la resorción 
dental invasora resultan de interés e importancia para 
los clínicos. Si bien el tejido invasor se deriva de células 
precursoras ectomesenquimatosas que se encuentran 
en el ligamento periodontal, difiere tanto en estructura 

(1,10,20,22,26). La incidencia y prevalencia de esta 
patología ha aumentado mucho en los últimos años en 
todo el mundo y México no es la excepción. En el pasado, 
en Estados Unidos y varios países Europeos era una 
patología poco estudiada y clínicamente no diagnosticada, 
pero ahora es bien conocida, investigada, y la mayoría 
de los clínicos ya la diagnostican. En América Latina, 
incluyendo a México, sigue siendo una patología no 
diagnosticada, poco entendida y tratada deficientemente. 
El término odontoclasia es histológico e implica la 
resorción o absorción de los tejidos dentales. Aunque el 
término histológico implica la resorción dentaria, se ha 
preferido y así se difunde el término de lesión de resorción 
odontoclástica felina. Clínicamente, la enfermedad se 
manifiesta por la destrucción (resorción) de la dentina 
radicular del diente afectado a nivel del cuello dental y 
que regularmente se extiende a la corona dental (dentina 
y esmalte), con la consecuente pérdida de estructura 
dental. La resorción a nivel coronal es en la dentina y 
el esmalte se ve afectado por la falta de un sustrato de 
soporte (dentina), por lo que termina fracturándose (los 
odontoclastos no reabsorben el esmalte). Regularmente 
la resorción se asocia con enfermedad periodontal que 
es una entidad patológica que destruye los tejidos de 
soporte de los dientes a través de un proceso inflamatorio 
mediado por hipersensibilidad tipo IV tardía. Algunos 
autores determinan que la resorción es mediada por una 
inmuno reactividad específica, en la que se incluye la 
falta de inhibición de las proteasas, hecho que conduce 
a una activación de las células inflamatorias, que causan 
daño sobre la dentina, además se comenta que existe 
la participación de mediadores quimiotácticos como 
citocinas (interleucinas 1 y 6), factor de necrosis tumoral, 
prostaglandinas, proteinasas, metaloproteínas, cisteínas 
y las proteasas séricas que inducen la formación de un 
ambiente adecuado para que tenga lugar la resorción. 
(42,43,46,47). Algunos autores determinan que el 
suministro de dieta seca comercial con superficie ácida 
ayudaría al desarrollo de la resorción. Estudios más 
recientes dicen que un exceso de vitamina D en la dieta 
podría ser una de las posibles etiologías de esta patología. 
Lesiones de similares características se han reportado en 
felinos salvajes y esporádicamente en el perro, por lo 
que Berger (7,8) afirma que al estar presente en gatos 
salvajes, la alimentación comercial no sería un elemento 
que permitiría el desarrollo de la lesión odontoclástica. En 
los gatos, cuando la lesión dental por resorción presenta 
socavados marcados en el cuello del diente, regularmente 
el tejido gingival asociado, puede responder con 

Histopatología
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Las manifestaciones clínicas generales más frecuentes 
de la resorción odontoclástica felina son: inapetencia, 
reticencia a comer primero alimento seco y posteriormente 
todo tipo de alimento, disfagia, halitosis, ptialismo, 
letargia, depresión, orodinia y malestar general. El dolor 
puede ser tan intenso que lleva al animal afectado a una 
anorexia total (10,26). En ocasiones, según su grado de 
avance, la enfermedad puede cursar en forma asintomática. 
Las lesiones iniciales aparecen como espacios socavados 
en la estructura dental, rellenos regularmente con encía 
hiperplásica o cubiertos con cálculo, y ante el más 
mínimo contacto suelen provocar sangrado abundante 
y un “temblor” de la mandíbula (1,10,26). En general 
se localizan en cercanías de la unión cemento-esmalte 
como defectos que progresan tridimensionalmente en 
profundidad como en dirección apical y en dirección 
coronal. Algunas lesiones poco profundas y poco 
extensas y no cubiertas por encía hiperplásica parecen no 
reactivas e indoloras, lo que podría indicar un estado de 
remodelación de la estructura dental (1, 3, 22, 34, 38, 59).

Las lesiones de resorción odontoclástica felina se 
clasifican de acuerdo con el nivel de destrucción de la 
estructura dental en cinco grados según la ADVC (1): 

•Grado I: Lesión incipiente en esmalte o cemento. 
Regularmente es a nivel cervical (imagen 2).
•Grado II: Lesión que involucra cemento, esmalte y 
dentina sin llegar a la pulpa dental. Puede localizarse en 
el cuello dental o en la zona de furcación (imágenes 3 y 4).
•Grado III: Lesión que involucra cemento, esmalte,  
dentina y que invade la pulpa dental. La mayoría de las 
veces existe hiperplasia gingival que oculta la lesión 
coronal (imágenes 5, 6 y 7).  
•Grado IV: Lesión que provoca pérdida importante de 
la estructura dental, tanto de la corona como de la raíz 
a nivel cervical, anquilosis y/o destrucción radicular. La 
mayoría de las veces existe hiperplasia gingival que oculta 
la lesión coronal. La mayor parte del diente a perdido su 
integridad.
 a)La corona y la raíz se ven afectadas por igual 
 (imágenes 8 y 9)
 b)La corona está más afectada que la raíz 
 (imágenes 10 y 11)
 c)La raíz está más afectada que la corona 
 (imágenes 12 y 13)  
•Grado V:   Desaparición completa de la corona y el resto 
radicular queda cubierto por encía. Los restos dentales 

como en comportamiento del ligamento periodontal. En 
las primeras lesiones, el tejido invasor es fibrovascular, lo 
cual explica el aspecto rosado que puede resultar evidente 
cerca del margen gingival de los dientes afectados. 
Más tarde, conforme la resorción se extiende hacia la 
estructura radicular del diente más profunda, el aspecto 
histopatológico puede describirse como fibróseo, y son 
evidentes los depósitos semejantes al hueso, tanto dentro 
del tejido fibrovascular como directos en las superficies 
de dentina resorbida (9,55,56,64).

Signos Clínicos

Imagen 1.- Se observa resorción del 
cemento y dentina por células clásticas 
(odontoclástos)

La fisiopatología de la enfermedad involucra células madre 
que son atraídas hacia el espacio periodontal, donde 
se transforman en células clásticas (cementoclastos 
- odontoclastos) que atacan el cemento, erosionan la 
dentina y pueden continuar socavando el esmalte de las 
coronas hasta provocar, incluso, la desaparición de éstas 
con la consecuente presencia y retención de los ápices 
de las raíces. En las áreas de reabsorción dental activa, 
la actividad odontoclástica es estimulada por citocinas 
inflamatorias. Algunas lesiones son objeto de un proceso 
reparativo en la zona del ligamento periodontal que 
resulta en la producción de un tejido “similar al hueso y al 
cemento”, que conlleva a la anquilosis radicular, situación 
muy parecida a la de los seres humanos. El avance de 
la resorción odontoclástica felina hacia la cavidad intra 
radicular es invariable si no es tratada la lesión, razón por 
la cual puede generar lesiones al tejido pulpar provocando 
pulpitis, necrosis y lesiones periapicales (10,20,22,26).

Fisiopatología
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Imagen 2.- Diagrama de resorción 
odontoclástica felina grado I (ADVC)

Imágenes 5, 6 y 7.- Diagrama fotografía y radiografía de lesión por resorción odontoclástica felina grado III (ADVC)

Imágenes 8 y 9.- Diagrama y 
radiografía de lesión por resorción 
odontoclástica felina grado IVa (ADVC)

Imagenes 3 y 4.- Diagrama y radiografía de lesión por 
resorción odontoclástica felina grado II (ADVC)

solo pueden ser visibles por medio de radiografías observándose como radiopacidades difusas e irregulares (imágenes 
14, 15 y 16).
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Imágenes 10 y 11.- 
Diagrama y radiografía 
de lesión por resorción 
odontoclástica felina 
grado IVb (ADVC)

Imágenes 12 y 13.- Diagrama y radiografía de 
lesión por resorción odontoclástica felina grado IVc 
(ADVC)

Imágenes 14, 15 y 16.- Diagrama fotografía y radiografía de lesión por resorción odontoclástica felina grado V (ADVC)
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Imagen 17.- (ADVC)

Imagen 18.- (ADVC)

Hay que tener en cuenta que las lesiones de resorción 
odontoclástica felina al principio se pueden desarrollan 
en cualquier parte de la superficie radicular y no 
necesariamente cerca de la unión cemento esmalte. 
Un dato clínico e histopatológico importante es que la 
reabsorción del esmalte como fenómeno inicial no se 
observa. (1, 3, 22, 34, 38, 59).

Asimismo, recientemente, algunos autores han sugerido 
una clasificación adicional basada en los hallazgos 

radiográficos, que complementaría la clasificación clínica. 
En función de ella, las lesiones de resorción odontoclástica 
externa pueden presentar tres posibles apariencias 
radiográficas según la ADVC (1) y se clasifican de la 
siguiente manera:

I.- Se observan zonas de radiolucidez focal o multifocal 
sobre la superficie radicular de un diente con 
radiodensidad normal; no hay alteraciones en la zona del 
ligamento periodontal (imagen 17).

II.-  Se observa adelgazamiento o desaparición del espacio delimitado por el ligamento periodontal y pérdida de 
radioopacidad en algunas zonas dentales; la raíz aparece “mimetizada” con el tejido óseo circundante (imagen 18).
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III.- Combina las características de los dos tipos anteriores; se observan áreas normales y áreas con adelgazamiento o 
desaparición del espacio delimitado por el ligamento periodontal, además de pérdida de radiodensidad focal o multifocal 
sobre un diente con radioopacidad normal o reducida (imagen 19). 

Imagen 19.- (ADVC)

El diagnóstico se establece a partir de la visualización 
directa de las lesiones odontoclásticas en el paciente 
felino durante el examen de la cavidad bucal. Como se 
mencionó precedentemente, las lesiones aparecen como 
erosiones de la superficie dental a nivel radicular (imagen 
20), las cuales muchas veces están cubiertas por cálculo 
o encía hiperplásica (imagen 25), (1, 3, 22, 34, 38, 59). En 
lesiones dentales con largo tiempo de evolución se puede 
observar pérdida total o parcial de la corona (imágenes 
23 y 24). La mayoría de las veces es difícil detectar las 
lesiones ya que están cubiertas por encía. Cuando las 
lesiones son difíciles de detectar clínicamente, se puede 
utilizar un explorador dental a modo de instrumental 
de diagnóstico auxiliar para evaluar los dientes en la 
zona cervical y en particular la furcación. Es habitual 
aunque no necesariamente común que esta maniobra 
genere sangrado, debido a la naturaleza friable y el 
reblandecimiento de los tejidos inflamados. Muchas veces 
y como característica casi patognomónica, ante el mínimo 
contacto con la lesión, puede percibirse un “temblor” 
mandibular (reacción de movimiento mandibular de rápida 
apertura y cierre) que parece ser causado por excesiva 

sensibilidad. Levantar un colgajo mucoperióstico puede 
ser de gran ayuda ya que permite visualizar mucho mejor 
la extensión de la lesión odontoclástica a nivel radicular 
(imánes 23 y 24).

Diagnóstico Clínico

Imagen 20.- Zona amplia de resorción 
radicular en zona palatina de canino 
superior derecho
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Diagnóstico Radiográfico

Imagen 21.- Fotografía del lado izquierdo 
donde se observa lesión resortiva en 
2° premolar superior derecho. El tercer 
premolar presenta ligera gingivitis. 
Imagen 22.- En la fotografía del 
lado derecho se observa lesiones 
graves de resorción tanto en 2° como 
tercer premolar (Se levanto colgajo 
mucoperióstico para la exodoncia 
quirúrgica)

Imagen 23.- Lesión de resorción que afecta el esmalte dental 
por cara vestibular de canino superior izquierdo. 
Imagen 24.- Al levantar el colgajo, se observa la lesión a nivel 
radicular del diente.

Imagen 25.- Hiperplasia gingival en 2° 
premolar inferior derecho, la cual no permite 
ver la lesión de resorción en el diente. En la 
presencia de este tipo de hiperplasia gingival es 
importante introducir la punta de un explorador 
dental en zona cervical del diente y obviamente 
la toma de radiografía periapical.

El uso de radiografías dentales, es un complemento 
diagnóstico muy eficaz de la detección clínica de las 
lesiones dentales y óseas que en esta patología se 
presentan. Con las técnicas radiográficas intraorales 
adecuadas (técnica paralela o de la bisectriz, según 
corresponda), es posible el hallazgo de una mayor 
proporción de lesiones, en especial aquéllas 
incipientes o localizadas en sitios difíciles de explorar 
clínicamente, como por ejemplo, la furcación o el nivel 
subgingival sobre la cara vestibular de los dientes 
(1, 14, 21, 38, 53, 60, 61). Las radiografías dentales 
con las técnicas radiológicas intraorales adecuadas, 
permiten además, determinar la profundidad de la 
lesión y establecer si ha penetrado o no a la cavidad 
pulpar. Esta situación es muy importante en el 
diagnóstico, ya que nos proporciona información 

para el pronóstico de la pieza dental. En los casos en 
que exista invasión a la cavidad nasal, el pronóstico 
es más desfavorable. Otro punto importante en el 
uso de las radiografías dentales intraorales es el 
diagnóstico de lesiones periapicales y posibles 
fistulizaciones a la cavidad nasal y a la cara. En los 
casos de fistulización, es importante determinar en el 
plan de tratamiento el manejo de este tipo de lesiones 
para corregir los problemas de invasión con técnicas 
quirúrgicas adecuadas.

Los principales signos radiográficos de las 
lesiones odontoclásticas incluyen desde sutil 
radiolucidez radicular o coronaria principalmente a 
nivel cervical, o falta de definición de la estructura 
radicular, hasta reabsorción de la raíz entera. Las 
lesiones clínicamente evidentes suelen presentarse 
como áreas radiolúcidas, por lo común a la altura 
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de la unión cemento-esmalte. También se las 
puede identificar como regiones de radiolucidez 
irregular en la dentina o, en los casos más graves, 
como alteraciones de la organización radicular con 
características de reabsorción (imagen 26). Incluso 
es posible que queden en evidencia la presencia 
de restos radiculares remanentes secundarios por 
fractura de la estructura coronaria en extracciones 
iatrogénicas, o a pérdida de la corona por avance de 
la lesión destructiva a nivel cervical.

Las radiografías brindan información adicional 
relacionada con la presencia o extensión de las 
lesiones odontoclásticas en felinos que nos ayudan 
a esclarecer si lesiones que parecen clínicamente 
pequeñas se extienden dentro de la estructura 
dental o tienen reabsorción radicular avanzada. Está 
situación es de vital importancia ya que de requerirse 
una reconstrucción dental es importante determinar 
el grado de resorción dentro de la estructura 
dentinaria. Además, son necesarias para determinar 
si los defectos reabsortivos han alcanzado la cavidad 
pulpar o si existen radiolucideces periapicales, a las 
cuales siempre hay que considerar cuando se planea 
un tratamiento reconstructivo. La conclusión más 
importante en este rubro, es que el uso de radiografías 
dentales es imprescindible para determinar el 
diagnóstico, grado de destrucción, pronóstico y 
plan de tratamiento, recordando que siempre existen 
alternativas al tratamiento idóneo que dependerán 
principalmente a la participación de los propietarios.

Imagen 26.- Radiografía periapical de mandíbula 
que muestra una amplia zona radiolúcida en zona 
coronal del primer molar inferior izquierdo que abarca 
¾ partes de la misma. El 2° premolar muestra una 
zona radiolúcida a nivel del cuello dental en distal 
que implica también la presencia de zona de lisis por 
resorción.

Imagen 27

La exodoncia es hasta el momento el tratamiento 
idóneo recomendado para las lesiones 
odontoclásticas de los felinos, pues las terapias 
conservadoras como la reconstrucción dental con 
resinas fotopolimerizables, ionómero de vidrio,  
amalgamas con mercurio o amalgama combinada 
con ionómero de vidrio y la endodoncia no suelen 
tener éxito (este tipo de tratamientos son frustrantes 
por el alto riesgo de recurrencia) (13,25,29,52,57), 
. No obstante, se puede intentar la implementación 
del tratamiento endodóntico como recubrimiento 
pulpar directo, pulpotomía y pulpectomía, aunado 
a la reconstrucción dental con ionómero de vidrio 
o resina fotopolimerizable (imágenes 27, 28, 29 
y 30), según el grado de lesión y principalmente 
de la participación del propietario o del encargado 
(28,29,49,63,65). Es importante reconocer la 
responsabilidad que un propietario tiene en el 
mantenimiento de un tratamiento conservador. 
Un propietario que no tiene una firme idea de su 
responsabilidad y participación en la evolución 
adecuada de un tratamiento conservador, no es 
un sujeto de confianza, razón por la cual no se le 
puede delegar el cuidado de un diente restaurado. 
En estos casos la exodoncia es la única opción. 
La reconstrucción coronaria es factible en lesiones 
odontoclásticas en felinos de grado I o incluso grado 
II, aunque los resultados no son muy alentadores en 
el largo plazo principalmente con propietarios poco 
participativos (imágenes 31, 32, 33 y 34). 

Tratamiento
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Imágenes 31,32,33 y 34.- 
Tratamiento quirúrgico con colgajo 
mucoperióstico con el fin de 
preparar para cavidad y realizar 
ostectomía en el tercer premolares 
superior del lado izquierdo. 
Las rehabilitaciones se realizó 
con resina fotopolimerizables y 
recubrimiento pulpar directo a 
base de hidróxido de calcio. La 
fotografía final muestra la resina 
fotopolimerizable pulida.

Imágenes 27, 28, 29 y 30.- Tratamiento quirúrgico con colgajo mucoperióstico con el fin de eliminar resto radicular de raíz 
distal de 2° premolar superior y realizar ostectomía en el segundo y tercer premolares superiores. Las rehabilitaciones se 
realizaron con resinas fotopolimerizables y recubrimiento pulpar directo a base de hidróxido de calcio. La fotografía final 
muestra el cierre del colgajo mucoperióstico y las resinas fotopolimerizables ya pulidas y en oclusión.

Un método de tratamiento en lesiones incipientes, 
que además tiene un efecto preventivo, es el 
desgaste selectivo sobre el esmalte dental solamente 
del tubérculo cervical vestibular. Esta estructura 
anatómica de los premolares y molares permite por 
su morfología el más fácil depósito de elementos 
en la zona cervical del cuello dental en donde se 
encuentra la unión esmalte-cemento. El desgaste 
selectivo se realiza con fresas de diamante grano 
fino y se pulen con copa de hule teniendo cuidado 
de no provocar aumento de temperatura del diente 
por la fricción y falta de enfriamiento, lo cual puede 

llevar a la necrosis de la pulpa dental. Muchas veces 
es necesario realizar una gingivectomía previa al 
desgaste selectivo que permita la fácil visualización 
del tubérculo cervical y sobre todo un pos operatorio 
exitoso (imágenes 35, 36 y 37). Cuando el desgaste 
selectivo se ha realizado, a la ausencia del tubérculo y 
con una buena técnica de higiene con cepillo dental, 
podemos decir que no se presentaran lesiones de 
resorción. Es menester decir que la responsabilidad 
del propietario para la higiene de la mascota es 
esencial, ya que depende principalmente de la misma, 
el buen resultado del desgaste selectivo.
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Imágenes 35,36 y 37.- En el diagrama de la izquierda se observan claramente 
los tubérculos cervicales. La fotografía central muestra el uso del bisturí para la 
realización de la gingivectomía. En la fotografía del lado derecho se observa el 
desgaste selectivo del tubérculo cervical por la cara vestibular del premolar superior 
con fresa de diamante de grano fino.

En destrucciones radiculares y coronales más 
extensas, la exodoncia de los dientes afectados, si 
bien es mutilante, en general resulta mucho más 
efectiva. Finalmente la falta de información adecuada 
tanto del médico veterinario y del propietario, y la 
ausencia de un diagnóstico precoz de la enfermedad, 
convierte a la exodoncia en el tratamiento de primera 
elección. En el caso de realizar exodoncia y en virtud 
del pequeño tamaño y la fragilidad de los dientes 
del gato, la presencia de cambios estructurales 
producto de la resorción odontoclástica felina 
(incluida anquilosis radicular), y la morfología 
anatómica de los dientes posteriores principalmente, 
el procedimiento quirúrgico es difícil y requiere una 
técnica precisa y adecuada. Por lo tanto y debido a 
este tipo de características, las radiografías son de 
enorme ayuda antes de realizar la exodoncia para 
identificar características morfo-anatómicas de las 
raíces dentales, presencia de restos radiculares, 
anquilosis dentoalveolar, y reabsorción radicular con 
remplazo. Debido a la presencia de estos hallazgos, 
el uso de radiografías dentales adquiere particular 
relevancia cuando hay que definir el tratamiento o 
evaluar los resultados intra y posquirúrgicos. Una 
alternativa a la exodoncia clásica, cuando existen 
remanentes coronarios y/o restos radiculares 

difíciles de extraer, es la atomización con turbina y 
fresa redonda. Si bien esta opción es terapéutica, hay 
que considerar que puede provocar daños en forma 
iatrogénica, como perforación de la cavidad nasal o 
el canal mandibular o infraorbitario, lesiones en el 
tejido blando subgingival o enfisema subcutáneo. 
En los casos de anquilosis radicular por progresión 
de la lesión, es posible practicar la amputación 
cervical o la hemisección radicular, y dejar el resto 
radicular o el resto radicular con corona parcial, si 
éste se encuentra parcial o totalmente anquilosado o 
“mimetizado” con el tejido óseo. Los candidatos para 
la aplicación de esta técnica deben ser seleccionados 
por la apariencia radiográfica de la raíz involucrada. Si 
el paciente padece enfermedad periodontal (pérdida 
ósea vertical u horizontal), patología endodóntica o 
estomatitis, o es positivo para VIF, la técnica está 
contraindicada. 

Para las lesiones con apariencia radiográfica de tipo 
II y III, el único tratamiento posible es la extracción 
completa de la pieza afectada (imágenes 38, 39 y 
40). Los dientes no reactivos e indoloros también 
deberían ser examinados desde el punto de vista 
clínico y radiográfico para determinar la extensión 
de la enfermedad y la eventual reabsorción radicular 
asociada.
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Imagen 41.-  A- Ultramicrofotografía (13X) con técnica de 
microfotografía electrónica de barrido de un tercer premolar 
inferior donde se observa reabsorción coronaria  y ausencia 

de raíz distal por avance de lesión de resorción odontoclástica 
felina (flecha roja). 

Imagen 42.- B- Detalle de la dentina afectada por lesión de 
resorción odontoclástica felina (1500X). El tejido resultante 

de la resorción presenta una estructura amorfa y variable, sin 
presencia de los típicos túbulos dentinarios presentes en una 

dentina normal.

Imágenes 38,39 y 40.- Extracción múltiple con regularización de procesos óseos para permitir una cicatrización más 
adecuada. La regularización o limado de los procesos alveolares permite que no existan bordes cortantes o elementos que 
interfieran en la cicatrización de los tejidos blandos. La encía debe recortarse de tal manera que permita un buen borde de 
cicatrización.

Desde el punto de vista ultraestructural, la observación 
de las piezas afectadas con microscopio electrónico 
de barrido (MEB) revela la presencia de variaciones 
en las superficies coronaria y radicular, con alteración 
de la arquitectura normal del esmalte y el cemento, e 
incluso de la dentina cuando las lesiones son más 
profundas (imagen 41). Los hallazgos ponen en 
evidencia una superficie irregular con socavaciones 
y lobulaciones, indicativas de procesos reabsortivos-
reparativos. En el nivel radicular, y con menos 
frecuencia en el coronario, puede observarse dentina 
de estructura amorfa y variable, en la mayoría de los 
casos sin conductillos (imagen 42), (11,12,35,50).

Ultraestructura
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La falta de conocimiento que el médico veterinario 
de práctica general en nuestro país tiene sobre esta 
enfermedad, aunado a la alta incidencia y prevalencia 
de la misma en felinos reportada en estudios 
epidemiológicos de diversas partes del mundo, y 
finalmente sumado a la mala calidad de vida que 
genera en los pacientes que la padecen, nos lleva 
a la reflexión de la importancia e impacto que esta 
patología tiene en nuestro medio laboral. Es por 
esto que resulta indispensable que el veterinario 
clínico conozca esta afección y tome conciencia 
de la importancia de detectarla de forma temprana, 
para mejorar la salud y la calidad de vida de los 
animales que la padecen.  Dado que las lesiones de 
esta patología son de naturaleza progresiva, existen 
mayores posibilidades de controlarlas si se las 
diagnostica precozmente, antes de que se presenten 
manifestaciones asociadas graves, como la anorexia 
por dolor oral. Por todo esto, ante un paciente felino 
con signos compatibles, es fundamental considerar 
la posible presencia de este tipo de lesiones. Su 
detección clínica no es fácil, y siempre se debe 
realizar con el paciente bajo anestesia general y el 
auxilio de un explorador. La obtención de radiografías 
intraorales resulta imprescindible a la hora de 
determinar la gravedad y la extensión de las lesiones 
para aplicar el tratamiento apropiado.

Si bien es sabido que la extracción múltiple de los 
dientes del paciente es el tratamiento de elección, 
también es menester saber que existen otros métodos 
de solucionar este tipo de lesiones que presentan los 
dientes y tejidos circundantes. Se invita al clínico 
que en caso de desconocer este tipo de lesiones y no 
contar con los medios adecuados para su diagnóstico 
clínico y radiográfico, tienda a referir estos pacientes 
al especialista, aunque la invitación más oportuna, 
es que se prepare no solamente para el diagnóstico 
de la misma, sino que aprenda las técnicas de 
reparación dental en el caso de que la destrucción 
dental lo permita y que no exista compromiso de la 
pulpa dental, y de técnicas quirúrgicas adecuadas 
para la extracción de los dientes afectados por este 
tipo de lesiones.
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Clínica
Veterinaria

FCM 
• Consultas
• Medicina Preventiva
• Vacunación
• Desparasitación
• Cirugías
• Laboratorio Clínico
• Radiología
• Aplicación de Microchip
• Venta de accesorios y alimento

• Farmacia Veterinaria
• Certificación de libre displasia de 
    cadera, codo y luxación patelar
• Campaña de Esterilización y 
    Vacunación Antirrábica
• Asesoría para viajar con mascotas

Zapotecas No. 29 Col. Tlalcoligia C.P. 14430 Del. Tlalpan. México D.F.
Horario: Lunes a Viernes: 9:00 a 6:00 p.m. Sábados: 9:00 a 1:00 p.m.
Tel.: 56559330 ext. 240
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