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Los perros domésticos, incluso durante el periodo fetal, están constantemente expuestos a una amplia variedad de 
microorganismos y en función de su estado inmunológico pueden o no pueden desarrollar signos clínicos. Los 
hemoparásitos son un gran grupo de microorganismos incluyendo entre otros a las rickettsias, nematodos y protozoarios 
que afectan a una amplia variedad de mamíferos. En perros algunos de los hemoparásitos más importantes y de 
distribución mundial incluyen a Ehrlichia canis, Anaplasma phagocitophilum, Borrelia burgdorferi y Dirofilaria immitis 
(Foglia et al., 2006; Götsch et al., 2009; Baker et al., 2012. Los principales vectores involucrados en la transmisión de 
estos agentes incluyen a los mosquitos (por ejemplo Aedes taeniorhynchus y Culex quinquefasciatus), pulgas (por 
ejemplo Ctenocephalides felis, Pulex irritans) y garrapatas (por ejemplo Ixodes spp. y Rhipicephalus sanguineus. 
Dependiendo del área geográfica, la abundancia de estos vectores puede variar y el riesgo de transmisión puede ser 
insignificativo o muy alto (Kirchner et al., 2008; Götsch et al., 2009). A pesar de que existen casos clínicos con estos 
agentes, no existen estudios epidemiológicos formales en México para comprender su presencia y distribución en 
las diferentes regiones del país. Yucatán es una región tropical de México en donde estudios preliminares muestran 
la presencia de E. canis en perros callejeros con una seroprevalencia que va desde el 8.7 % (Jiménez-Coello et al., 
2009) al 44,1 % (Rodríguez-Vivas et al., 2005. La D. immitis también se ha reportado en los perros de la región con 
una prevalencia desde el 6.5  % mediante la prueba de Knott (Rodríguez-Vivas et al., 1994) hasta el 8,3 % (Bolio et al., 
2007). No hay estudios serológicos reportados para determinar la presencia de antígenos de D. immitis en la región. 
En Yucatán, como en muchas áreas de México no existen informes sobre la presencia o la frecuencia de Anaplasma 
phagocytophilum o Borrelia burgdorferi. El único informe del género Borrelia en Yucatán fue realizado por Rodríguez-
Vivas et al. (1996) en la hemolinfa de la garrapata del ganado Rhipicephalus microplus (Boophilus). El objetivo de este 
estudio fue determinar la prevalencia de anticuerpos específicos contra E. canis, A. phagocytophilum, B. burgdorferi 
y antígenos de D. immitis en una muestra de población abierta de perros clínicamente sanos de la ciudad de Mérida 
Yucatán, México.

Introducción

Con el objetivo de estudiar la presencia de los principales hemoparásitos en perros (Dirofilaria immitis, Ehrlichia canis, 
Anaplasma phagocytophilum y Borrelia burgdorferi) se evaluaron 200 muestras de sueros de perros clínicamente 
sanos de una población abierta en la ciudad de Mérida, Yucatán, México. Se utilizó una prueba de ELISA comercial 
(SNAP 4Dx kit IDEXX). Las frecuencias encontradas fueron: D. immitis (2.0 %), E. canis (14.4 %), A. phagocytophilum 
(12.5 %) y B. burgdorferi (0.0 %). La frecuencia combinada de E. canis y D. immitis mostró una gran variación con 
respecto a informes anteriores. Este es el primer estudio que informa la presencia de A. phagocytophilum en perros con 
dueño desde el sur de México; estos resultados evidencian la presencia y distribución de las principales hemoparásitos 
en perros aparentemente sanos en una región tropical. Los perros pueden ser reservorios de esos agentes, por lo que 
los médicos pueden estar al tanto de los agentes cuando los signos clínicos específicos aparecen, particularmente 
cuando el sistema inmunológico del paciente se altera.

PALABRAS CLAVE: D. immitis, E. canis, A. phagocytophilum, B. burgdorferi, ELISA, México

RESUMEN
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El estudio se realizó en la ciudad de Mérida, capital del 
estado de Yucatán, México (20°58’ de latitud norte y 
89°37’ de longitud oeste). El clima de la región es cálido 
subhúmedo con lluvias en verano y temperatura media 
anual de 26°C. La humedad relativa máxima y mínima es 
de 83 % y 61 % respectivamente y se encuentra a seis 
metros sobre el nivel del mar (INEGI, 2005). Las muestras 
de sangre se tomaron de la vena cefálica en 200 perros 
con dueño que asistieron a campañas de esterilización. 
Una evaluación clínica de los perros se realizó antes de la 
cirugía para determinar su estado de salud; solamente se 
tomaron muestras de perros clínicamente sanos. De las 
muestras de sangre, se extrajo el suero por centrifugación 
a 100 G durante 15 minutos. El suero colectado se congeló 
a -20°C hasta la evaluación serológica. Para la detección 
de anticuerpos contra E. canis, A. phagacocytophilum 
y B. burgdorferi y antígenos de D. immitis se utilizó el 
kit comercial ELISA (SNAP 4Dx IDEXX). Debido al bajo 
número de casos positivos ninguna inferencia estadística 
se podría hacer y sólo se presentan la frecuencia de casos 
positivos.

Materiales y Métodos

Resultados

Discusión

Ningún signo de enfermedad se encontró en los perros 
incluidos en la muestra y se consideraron como 
clínicamente  sanos.   De los 200 sueros evaluados, 116
(58 %) presentaron evidencia serológica de haber estado 
en contacto con alguno de los hemoparásitos examinados. 
Cuatro muestras fueron positivas para D. immitis (2.0  %), 
28 a E. canis (14.0 %), 25 para A. phagocytophilum (12.5 %)
y ninguno de B. burgdorferi (0.0 %). En cuanto a las 

reacciones mixtas, la combinación de A. phagocytophilum 
+ E. canis fue 26.5 %, seguido por la combinación de D. 
immitis + A. phagocytophilum (1.5 %) y D. immitis + E. 
canis + A. phagocytophilum (1.5 %) (Cuadro 1).

La prevalencia de D. immitis en perros en una región 
depende de factores climáticos que promueven la 
abundancia de mosquitos y la presencia de perros 
susceptibles (Knight y Lok, 1998). La dirofilariosis 
canina se encuentra con frecuencia en la región debido 
a la presencia del mosquito vector. Las frecuencias por 
encima del 7 % se han reportado en Mérida (Rodríguez-
Vivas et al., 2000; Bolio-González et al., 2007). La gran 
diferencia encontrada contrastando los resultados de este 
trabajo, es probablemente debido a los diferentes métodos 
de diagnóstico utilizados. Los autores anteriormente 
mencionados utilizan la observación de microfilarias en la 
sangre periférica como un método de diagnóstico. Aunque 
la prueba serológica se utiliza ampliamente en la práctica 
clínica de perros, este es el primer estudio en la región que 
utiliza un kit comercial para la detección de antígeno de 
D. immitis en perros clínicamente sanos. En los Estados 
Unidos la enfermedad del gusano del corazón subclínica 
se diagnostica a menudo usando técnicas serológicas 
tales como ELISA, a pesar de no ser 100% eficaz 
(Smith et al., 1995). Sin embargo, los resultados falsos 
negativos pueden ocurrir (Ferrer-Montaño et al., 2002).

La ehrlichiosis monocítica canina es una enfermedad 
infecciosa de distribución mundial. Su prevalencia 
puede variar ampliamente, por ejemplo desde el 7.8 % 
reportado en Bahía Brasil (Carvalho et al., 2008) hasta 
un 34.7 % reportado en Venezuela (Quijada et al., 2012), 
dependiendo de la presencia y distribución del vector. En 
estudios preliminares en Yucatán se ha reportado una 
prevalencia desde el 8.7 % (Jiménez-Coello et al., 2009) 
al 44.1 % (Rodríguez-Vivas et al., 2005). Sin embargo, 
en el estudio de Rodríguez-Vivas et al., (2005) los perros 
evaluados se encontraban clínicamente afectados por lo 
que resultó en una prevalencia muy alta. Los resultados 
del presente estudio indican que en una población abierta 
de perros clínicamente sanos en la ciudad de Mérida 
existe un importante contacto con vectores infectados; 
las estrategias directas para reducir este contacto se 
recomienda especialmente en los momentos del año 
en que se produce la proliferación de las garrapatas.

Cuadro 1. Frecuencia serológica de hemoparásitos en 200 
perros clínicamente sanos de Yucatán, México.
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Reconocimiento

La anaplasmosis granulocítica canina es causada por 
la rickettsia A. phagocytophilum y se transmite por las 
garrapatas. En el norte de México prevalencias del 3 % 
se han reportado utilizando el kit comercial complemento 
4x (Salinas-Meléndez, 2011), mientras que en Sinaloa 
(también el norte de México) se informa una prevalencia 
del 21,13 % usando el mismo kit (Gaxiola et al., 2009). 
En el sur de México, este es el primer informe sobre 
su ocurrencia en los perros que viven en la ciudad de 
Mérida. Las garrapatas I. pacificus, I. scapularis, I. ricinus 
e I. persulcatus son las garrapatas más comúnmente 
asociadas para A. phagocytophilum (Lester et al., 2005). 
Sin embargo, las únicas especies de garrapatas que se 
encuentran en los perros de la zona de estudio es la R. 
sanguineus, que ha sido identificada como un vector 
potencial (Benavides, 2011; Oschero et al., 2011). En 
Yucatán las especies de garrapatas Boophilus microplus, 
y Amblyomma cajennense están presentes (Rodríguez-
Vivas, 2005), en las que se han detectado la presencia 
de espiroquetas del género Borrelia (Rodríguez-Vivas 
et al. 1996, Gordillo et al. 2009,). Las garrapatas R. 
sanguineus también pueden ser vectores implicados en 
la transmisión de A. phagocytophilum (Tinoco-Garcia, 
2011). Un estudio para determinar la prevalencia de la 
anaplasmosis canina, con un tamaño de muestra más 
grande, se debe considerar mediante el uso de pruebas 
más específicas para determinar el papel de esta garrapata 
en la propagación de la enfermedad en la región.

La B. burgdorferi se ha detectado serológicamente en 
la frontera México- EE.UU. (Monterrey and Mexicali) 
con una prevalencia del 16 % (Salinas et al., 1999) y 
de 6.8 a 12 % (Tinoco et al., 2008), respectivamente. La 
enfermedad también se observa en perros en el sur de 
EE.UU. (Little et al., 2010). La falta de perros positivos en 
este estudio es debido a que probablemente las garrapatas 
vectores comunes de la enfermedad Ixodes scapularis, 
Ixodes pacificus, Dermacentor variabilis y Amblyoma 
americanum no se encuentran en la península de Yucatán. 
Las únicas especies de garrapatas que se encuentran en 
perros en Mérida, Yucatán ha sido R. sanguineus, que 
no se considera como vector de la enfermedad de Lyme 
en otras regiones del mundo (Tinoco et al., 2008). Sin 
embargo O’ Dwyer et al. (2004) reportaron en Sao Paulo, 
Brasil una prevalencia del 15,6 % en los perros, donde 
los principales vectores eran Amblyomma cajennense 
y R. sanguineus. Vale la pena mencionar que existen 
pruebas serológicas y moleculares que confirman la 
existencia de B. burgdorferi en perros donde sólo R. 

sanguineus garrapatas han sido obtenidas (Tinoco, 
2011). Aunque la frecuencia en este estudio fue de cero, 
es necesario llevar a cabo un estudio exhaustivo que 
incluye una muestra de tamaño adecuado, así como el 
uso de pruebas más específicas (inmunoblot, PCR) para 
establecer si este agente está presente y evaluar el papel 
de las garrapatas en la transmisión de B. burgdorferi.

Este es un estudio preliminar reportando por primera vez 
la frecuencia de  anticuerpos de A. phagocytophylum y 
antígenos de D. immitis en la población de los perros 
sanos en Yucatán México. La B. burgdorferi puede 
no estar presente en la región donde los vectores 
de garrapatas tradicionales son no existente. La 
frecuencia de E. canis varían con respecto a estudios 
previos en la misma zona que indican los cambios en 
los patrones del contacto con el agente debido a las 
diferentes situaciones epidemiológicas o tal vez porque 
las diferentes herramientas de diagnóstico utilizados.

Los autores desean agradecer al Dr. William McKee, 
América Latina negocios Manager en IDEXX Laboratories 
por su amable donación de los kits de SNAP 4Dx IDEXX. 
También agradecemos a Planned Pethood México (Dr. 
Antonio Ríos y Jeffrey Young) por su ayuda y facilidades 
dadas para la toma de muestras de los animales utilizados 
en este estudio y también a Grisel A. Quijano quien obtuvo 
el grado con parte de los resultados de este trabajo.
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El traumatismo medular agudo es una de las causas más frecuentes de disfunción neurológica en perros y gatos. 
Cuando la médula espinal se ve alterada por un traumatismo, la lesión mecánica primaria conduce a una cascada 
de eventos fisiopatológicos que llevan a un proceso autodestructivo cuya consecuencia final puede ser la necrosis 
tisular. Los cambios secundarios aparecen a los pocos minutos de la lesión y pueden continuar durante varios días.(4)

El término mielomalacia define la necrosis isquémica hemorrágica de la médula espinal e implica la existencia de lesión 
extensa de la vascularidad espinal intramedular(4,9,10) La Mielomalacia Hemorrágica Progresiva (MHP) puede ser focal 
o difusa y se caracteriza por la combinación de infarto isquémico y hemorrágico ascendente y/o descendente en el 
parénquima de la médula espinal, causando lesiones irreversibles al tejido nervioso(1). El mecanismo fisiopatológico 
que origina a la MHP no se conoce con exactitud, pero parece ser el resultado de la contusión medular, la isquemia, 
la liberación de sustancias vasoactivas, de radicales libres y de enzimas celulares.(1,5)

En medicina para humanos, la MHP se asocia a tratamientos con anticoagulantes, traumatismo medular, malformación 
arterio-venosa, tumores y diátesis hemorrágica(1); en medicina veterinaria la causa más frecuente es de origen 
traumático, destacando la mielopatía no compresiva por disco a alta velocidad, el trombo embolismo fibrocartilaginoso 
y la mielopatía compresiva por extrusión discal hiperaguda.(6)

La extrusión discal comprende la rotura completa del anillo fibroso (habitualmente su porción dorsal) y suele 
asociarse a degeneración condroide (Hansen I) aunque también se presenta en la degeneración fibroide (Hansen II). 
Estas condiciones pueden conducir a disfunción neurológica y daño secundario, sobre todo en compresiones agudas 
de gran volumen. En 1970, Griffiths describió un tipo de extrusión, asociada a discos no degenerados, que puede 
ocurrir en situaciones traumáticas o de ejercicio extremo, originando contusión de la médula espinal con escasa 
o inexistente compresión medular. La porción del núcleo pulposo extruido penetra a la médula espinal y disipa su 
fuerza cinética en el parénquima sin originar compresión medular, pero sí la lesión secundaria o embolismo y, por lo 
consiguiente isquemia. (4,6,9)

En pacientes con extrusiones no compresivas, los signos clínicos dependen de la extensión de la lesión o isquemia 
medular y se caracterizan por su presentación aguda, generalmente  asimétrica y no progresiva después de las 
primeras 24 horas. Otros signos presentes son: ausencia temporal de tono muscular y reflejos espinales caudales 

Introducción

La mielomalacia hemorrágica progresiva es un trastorno vascular isquémico poco frecuente que puede ser focal 
o difuso. Se caracteriza por la combinación de infarto isquémico y hemorrágico del parénquima de la médula 
espinal, que puede evolucionar de forma ascendente o descendente, causando lesiones neurológicas irreversibles. 
En este trabajo se presenta un caso de mielomalacia hemorrágica progresiva, la signología neurológica, el abordaje 
diagnóstico y la fisiopatología de la mielomalacia hemorrágica. 

ABSTRACT
Progressive hemorrhagic myelomalacia is an infrequent vascular pathology causing focal or diffuse ischemia. The 
lesions can be ascending or descending and it has a poor prognosis due to irreversible neurological affections. The 
following article will discuss a clinical case of progressive hemorrhagic myelomalacia, where there will be a focus 
on the initial therapeutic management of patients with spinal cord lesions.  

RESUMEN
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al nivel de la lesión. El primer reflejo que desaparece es 
el del esfínter anal, en aproximadamente 15 minutos, 
seguido del reflejo patelar entre 30 minutos y dos horas 
más tarde y el reflejo de retirada hasta 12 horas después, 
siendo este último algo variable.(6) Si el proceso de lesión 
secundaria se estabiliza, ya no habrá mayor presentación 
de signos, por el contrario, la aparición de nuevos signos 
nos da información de la posibilidad de estar enfrentando 
un caso de mielomalacia.(1,4,11) 

Los signos clínicos que caracterizan a la MHP es la 
aparición de: hiperestesia, aumento de la temperatura 
corporal, pérdida de nocicepción caudal al área medular 
dañada, pérdida del tono motor y de los reflejos espinales 
en los miembros pélvicos, disminución o ausencia del 
tono anal y ascenso progresivo de la pérdida del reflejo 
cutáneo del tronco cranealmente.(16) 

El fallo respiratorio se produce cuando la necrosis 
asciende hasta el nivel del quinto ó sexto segmento 
cervical medular y destruye las motoneuronas del nervio 
frénico, produciendo parálisis del diafragma. La extensión 
progresiva de la mielomalacia una vez se ha iniciado 
es irreparable a tal grado que para evitar el sufrimiento 
innecesario en estos pacientes, se puede considerar la 
eutanasia.(4,6)

La mayor incidencia de la MHP ocurre entre los segmentos 
medulares T3 L3, con progresión craneal y caudal de la 
hemorragia, produciendo pérdida de reflejos en miembros 
pélvicos y torácicos.(3) Cabe mencionar que la formación 
de siringes postraumáticas puede ser causa de signos 
clínicos neurológicos retardados.(2) 

La prevalencia de la MHP es de 9-11 % en perros con 
paraplejia y pérdida de dolor profundo,(5) y el 5-10 % de 
estos pacientes será como consecuencia de extrusión 
discal aguda. La MHP suele aparecer dentro de los cinco 
días posteriores al inicio de la paraplejia, con un rango 
de 1 a 10 días, por lo que los signos clínicos pueden 
manifestarse durante el periodo postoperatorio. (5)

A pesar de que la MHP puede estar relacionada con 
degeneración del disco intervertebral, a la necropsia no 
se especifica el tipo de lesión. Macroscópicamente no 
es evidente la lesión hemorrágica en el parénquima de 
la medula espinal. La necrosis hemorrágica con malacia 
se comprueba en el examen histopatológico, que puede 
mostrar inflamación y meningitis mononuclear secundaria 

con trombos de fibrina, necrosis de estructuras nerviosas, 
hemorragia de vasos sanguíneos intramedulares y 
meníngeos.(19)

Los signos clínicos y pruebas diagnósticas permiten 
proponer el plan terapéutico encaminado para reducir 
los eventos secundarios y proponer el pronóstico del 
paciente.(4,9,11) 

El pronóstico de la MHP es de reservado a grave vital; 
la progresión ascendente representa riesgo mayor 
por la posibilidad de fallo respiratorio mientras que la 
descendente afectará la función de esfínteres, el manejo 
vesical, así como la capacidad motora y sensoria de la 
porción caudal del cuerpo.(21)

Caso Clínico
Fue presentada al Hospital Veterinario de Especialidades, 
una perra Pit Bull entera, de cuatro años de edad, con 
historia de haber presentado paraplejia de manera 
súbita, con evolución de ocho horas. Los propietarios no 
refieren en su anamnesis e historia clínica enfermedades 
concomitantes y/o traumatismo antes del evento. 

Al examen físico general se encontró taquipnea y 
membranas mucosas hiperémicas. Al examen neurológico, 
las alteraciones detectadas fueron: paraplejia, ausencia 
de tono del esfínter anal, pérdida de nocicepción en 
miembro pélvico derecho y sensibilidad superficial 
y profunda, retardada en miembro pélvico izquierdo; 
pseudo-hiperreflexia patelar en miembro pélvico 
izquierdo y reflejos miotáticos arrefléxicos en miembro 
pélvico derecho. De igual manera presentó vejiga de fácil 
vaciamiento. No manifestó dolor a la digito presión en la 
columna vertebral a ningún nivel. 

De acuerdo a los signos clínicos, la ubicación 
neuroanatómica de la lesión se estableció en el segmento 
medular lumbosacro. Por la presentación hiperaguda, 
la ausencia de algesia, la asimetría de los signos 
neurológicos y el no tener antecedentes de traumatismo, 
se estableció el diagnóstico presuntivo de trombo 
embolismo fibrocartilaginoso. 

Se realizaron hemograma, bioquímica sanguínea 
y electrocardiograma, en donde no se encontraron 
alteraciones relevantes. Posteriormente se realizó 
resonancia magnética de segmento medular lumbar y 



ACMEVEZ, 2016, 18:10-17 13

MIELOMALACIA HEMORRÁGICA PROGRESIVA POR TROMBO EMBOLISMO FIBROCARTILAGINOSO EN UN PERRO. INFORME DE UN CASO CLÍNICO

lumbo sacro cuyo resultado estableció la presencia de una 
lesión intramedular difusa focal (Figuras 1 y 2)

mielomalacia hemorrágica grave, zonalmente extensiva y 
trombo embolismo fibrocartilaginoso. (Figuras 3, 4 y 5)

Figura 1.- Secuencia T2 paradorsal donde 
se aprecia lesión intramedular hiperintensa 
desde L3 a L6

Figura 2.- Secuencia T2 sagital. Observe la lesión 
intramedular hiperintensa desde L3 a L6. No hay imagen 
de extrusión o protrusión discal.

Figura 3.- Cortes transversales de la medula espinal 
a nivel del segmento medular lumbar. La sustancia 
gris y blanca presentan áreas irregulares de aspecto 
gelatinoso y granular. Foto: FMVZ-Departamento de 
Patología.

Figura 4.- Corte histológico de la medula espinal donde 
se aprecia mielomalacia hemorrágica grave zonalmente 
extensiva con desmielinización y degeneración 
neuronal grave difusa. Foto: FMVZ-Departamento de 
Patología

Figura 5.- Tricrómica de Mason. Observe el émbolo 
fibrocartilaginoso (azul) en el interior del capilar.
Foto: FMVZ-Departamento de patología.

La paciente se hospitalizó e inició medicación con vitamina 
E 400 UI PO SID, ácidos grasos omega 3, enrofloxacina 
5mg/kg PO BID, Omeprazol 1mg/kg IV SID, succinato 
sódico de metilprednisolona 30mg/kg IV única dosis  y 
manitol 1g/kg IV BID, tres dosis. 

Al segundo día de hospitalización la paciente fue 
eutanasiada a petición del propietario.  Se realizó necropsia 
y estudio histopatológico que estableció el diagnóstico de 
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Discusión
Las lesiones medulares son entidades médicas  
frecuentes en medicina veterinaria por lo que el abordaje 
del tratamiento, tanto quirúrgico como médico, buscan 
mejorar el pronóstico funcional y vital del paciente. (9,13)

El primer paso en la evaluación de un paciente con lesión 
medular es clasificarlo como afección aguda (0-48 horas) 
o crónica (más de 48 horas). En base a lo anterior se 
definirá si la patología presente puede beneficiarse de 
tratamiento para controlar las lesiones primarias mediante 
procesos quirúrgicos de estabilización espinal y/o 
procedimientos descompresivos.(3,4)   

En la ausencia de antecedentes de traumatismo, deben 
considerarse dentro de los posibles diagnósticos 
diferenciales, extrusión / protrusión de disco intervertebral 
aguda, alteración vascular de la médula espinal, fractura 
patológica, infección, enfermedad metabólica, etc.(7,14) 

Los mecanismos de lesión primaria medular (compresión 
persistente, compresión transitoria, distracción, 
laceración, transección) usualmente incluyen ruptura y 
disrupción de procesos axonales, cuerpos neuronales, 
estructuras de soporte como las células de la glía 
y elementos vasculares, resultando en interrupción 
anatómica o fisiológica de los impulsos nerviosos;(18) y 
los mecanismos de lesión secundaria, pueden incluir las 
siguientes alteraciones:

Cambios Vasculares
Isquemia medular, causada por el aumento de presión 
intramedular provocado por el edema, la hemorragia y 
la reducción en la presión de perfusión medular. Debido 
a que normalmente la sustancia gris recibe mayor 
proporción del flujo sanguíneo en relación a la sustancia 
blanca y a sus altos requerimientos metabólicos, el 
daño relacionado a la isquemia se manifiesta primero 
sobre ésta,  cuya consecuencia patológica es la necrosis 
hemorrágica central.(3,4)

Trastornos iónicos y excitotoxicidad
Cuando hay lesión medular existen trastornos en la 
permeabilidad de membranas lo cual afecta el control 
estricto del movimiento de iones a través de las 
membranas celulares.  Durante este proceso se liberan 
elevadas concentraciones de glutamato, neurotransmisor 
excitatorio que promueve el aumento intracelular de sodio 

y calcio, causando edema citotóxico y eventualmente 
necrosis y apoptosis.(3, 4, 5, 6)  

La pérdida de la regulación iónica lleva a la suspensión 
del impulso nervioso y a la formación de edema; 
posteriormente, el fallo bioenergético, ocasionado por 
la disminución del flujo sanguíneo medular ocasiona la 
lesión celular, a través de dos mecanismos: el desarrollo 
de acidosis y la entrada de calcio iónico (ca2+) en la 
célula. El incremento del ca2+ libre intracelular activa 
diversas proteasas y fosfolipasas que a su vez destruyen 
los componentes celulares, entre ellos la mielina, con lo 
que se favorece el proceso desmielinizante, además es 
responsable de la degradación intracelular de proteínas 
y lípidos, promoviendo de este modo el deterioro de la 
membrana celular y el estímulo para la producción de 
eicosanoides, los cuales  provocan el aumento en la 
adhesión y la migración de neutrófilos desde el lecho 
sanguíneo hacia el tejido afectado. (4,5)

Daño por Radicales Libres
La presencia de radicales libres posterior a un evento 
traumático promueve la peroxidación lipídica de los 
componentes de las membranas celulares y afecta de 
manera importante el proceso mitocondrial de producción 
de ATP como también cambios en las cadenas de DNA.  
Estos cambios afectan la función de la bomba de sodio y 
potasio dependiente de ATP y promueve mayor necrosis 
y apoptosis.(4, 16)

El estrés oxidativo involucra los fenómenos de 
peroxidación lipídica, y hay datos que sugieren que la 
activación inmunológica promueve el daño progresivo 
del tejido e inhibe la regeneración neuronal después 
de una lesión del SNC. Se ha descrito que la contusión 
directa de la médula espinal produce sensibilización del 
sistema inmune en algunos componentes de la mielina, 
así como la infiltración leucocitaria que contribuye a la 
desmielinización de los axones sobrevivientes dentro de 
las primeras 24 horas después de la lesión primaria, y que 
este daño tiene un pico que puede durar varios días.(3, 8)

Inflamación
Los trastornos inflamatorios posteriores a un evento 
traumático son importantes para promover un ambiente 
neuronal permisible para el crecimiento axonal, mediado 
principalmente por macrófagos, sin embargo las citosinas 
como el factor de necrosis tumoral (FNT-α), interleucinas 
e interferones favorecen daño neuronal.(4)
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La Apoptosis, puede ser iniciada por citoquinas, lesiones 
inflamatorias, daños por radicales libres o excitotoxicidad. 
Los impulsos nerviosos en la zona lesionada pueden estar 
interrumpidos debido al incremento de presión aplicado 
sobre las fibras nerviosas, o debido a la isquemia 
o hemorragia. Este incremento de presión pone en 
movimiento numerosas consecuencias fisiopatológicas 
incluyendo isquemia, más hemorragia y edema.(1, 15, 16)

Pacientes gravemente afectados (paraplejia y nocicepción 
ausente) desarrollan mielomalacia hemorrágica 
ascendente y descendente, siendo esta  una mielopatía 
auto-destructiva. Este tipo de mielomalacia se considera 
el resultado final de los todos los procesos isquémicos 
y circulatorios. Su patogénesis es desconocida, pero se 
cree que reflejan extensa compromiso de la vasculatura 
intramedular con infarto hemorrágico o no hemorrágico. 
La hemorragia suele estar presente en los espacios 
extradural y subaracnoideo y parénquima medular.(1, 4, 5, 11, 

13, 16)

Diagnóstico por Imagen
La IRM es superior en el reconocimiento de patologías 
intra-parenquimatosas y se ha convertido en el estándar 
para la evaluación de la lesión medular aguda. La IRM 
es una de las herramientas diagnósticas más sensibles 
para la valoración del sistema nervioso. Cuando existe 
traumatismo medular agudo, se pueden observar tres 
cambios: (a) atrofia secundaria a la degeneración 
Walleriana, (b) mielomalacia progresiva y (c) formación 
de quistes y siringomielia.(2) 

Las patologías agudas de la médula espinal con imagen 
hiperintensa en T2 incluyen necrosis, mielomalacia, 
hemorragia intramedular, inflamación y edema. Sin 
embargo, es difícil distinguir entre estas patologías. Las 
áreas de hiperintensidad focal en las imágenes potenciadas 
en T2, pueden ser compatibles con enfermedad crónica 
de la médula espinal e indicar mielomalacia focal y/o 
siringohidromielia. (9, 10)

Por medio de la IRM se ha podido predecir el pronóstico 
en perros parapléjicos por extrusión disco intervertebral. 
Los resultados sugieren que los perros con un área de 
hiperintensidad al menos tan larga como el cuerpo 
vertebral L2 visto en T2 en un corte  sagital de la médula 
espinal tienen peor pronóstico para la recuperación 
funcional. La tasa de éxito después de la cirugía en perros 
sin señal hiperintensa fue de 100 % en comparación con 

el 55 % de aquellos con áreas de hiperintensas. Por otra 
parte, la tasa de éxito reportado para  perros con áreas 
hiperintensas y pérdida de la nocicepción fue del 31 %, 
y sin nocicepción e hiperintensidad tres veces más de 
la longitud del cuerpo vertebral L2 fue de 10 % (1/10 
perros).(3)

TRATAMIENTO
Se considera que el manejo global del traumatismo 
medular agudo debe fundamentarse en la prevención y en 
el tratamiento precoz de las lesiones primarias. El éxito 
del tratamiento debe incluir una ventana terapéutica (4-8 
horas posteriores a la lesión) ya que la demora en el inicio 
de las acciones terapéuticas es inversamente proporcional 
a la posibilidad de recuperación funcional del paciente; 
igualmente, la utilización de medios de diagnóstico 
complementarios adecuados que permitan alcanzar el 
diagnóstico y tomar las decisiones terapéuticas más 
correctas; el empleo de protocolos neuroprotectores;  
la técnica quirúrgica, cuando sea factible y necesaria, 
además del control intra-operatorio de las variables 
fisiológicas y la terapia física postquirúrgica, también 
serán determinantes en la evolución del paciente.(4, 6, 7, 13)

Es de vital importancia evaluar la presión arterial 
media (MAP) de los pacientes con afección sistémica 
(hipovolemia), mantener la MAP entre 80-100 mm 
Hg, evaluar gases sanguíneos para control estricto de 
PCO2 y PO2.(3) Tener transporte adecuado y posterior 
inmovilización del paciente y realizar evaluación de la 
escala de dolor. 

Diversos grupos de investigación han descrito opciones 
de tratamiento médico. Estudios experimentales con altas 
dosis de Metil prednisolona (MP) y naloxona impulsaron 
al desarrollo del NASCIS . En este mismo estudio también 
se probó la eficacia del Mesilato de tirilazad, un potente 
fármaco no glucocorticoide que tiene la capacidad de 
inhibir la peroxidación lipídica. Los resultados de este 
estudio indicaron que la MP debe administrarse en altas 
dosis y únicamente por 24 horas en los pacientes en 
quienes se inicia el tratamiento dentro de las primeras tres 
horas (a 30mg/kg, seguido de una infusión  a 5.4mg/kg/h 
durante 24 horas). (1, 3, 4, 13, 14, 16)

Otras alternativas de tratamiento en investigación son 
los lazaroides, antagonistas de receptores de opioides, 
gangliósidos, hormona liberadora de tirotropina y 
análogos, antioxidantes, bloqueadores de canales de 
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calcio, magnesio, bloqueadores de canales de sodio 
con micro-inyecciones locales de tetrodotoxina, las 
cuales han demostrado neuroprotección significativa 
de la sustancia blanca y la mejora de los resultados 
funcionales. Antagonistas de receptores NMDA como 
MK801 y gacyclidine (GK11) , los cuales han demostrado 
efectos neuroprotectores.(4, 5, 6, 11, 16)

Por otra parte, se encuentra la modulación de los 
metabolitos del ácido araquidónico, inductores del 
crecimiento y la regeneración axonal, incrementando 
la secreción y síntesis de factores tróficos a través 
de células gliales modificadas o por administración 
exógena. Otra alternativa son los trasplantes de células 
gliales (oligodendrocitos, astrocitos, microglia, células 
de schwann y de células pluripotenciales) o de nervios 
periféricos como inductores de la regeneración. 

El Polietilenglicol (PEG), es un polímero hidrófilo y 
agente tenso activo que puede sellar los defectos en las 
membranas celulares. En la actualidad, el Departamento 
de Ciencias Clínicas Veterinarias del Colegio de 
Medicina Veterinaria de la Universidad Estatal de Iowa, en 
colaboración con el Centro de Investigación de la Parálisis 
en la Universidad Purdue, está llevando a cabo un estudio 
donde se utilizaron sustancias tenso activas por vía IV para 
el tratamiento de 19 perros con paraplejia aguda causada 
por extrusión discal durante un período de 6 a 8 semanas 
que, además, recibieron el tratamiento tradicional; 13 de 
los perros tratados con PEG recuperaron la funcionalidad 
de sus miembros pelvianos y fueron capaces de andar 
muy rápidamente, algunos casi tan bien como antes de 
la lesión. Los investigadores no observaron ningún efecto 
secundario adverso y la recuperación observada fue más 
rápida en comparación a los casos históricos.(4, 20)

Inhibidores de la ciclooxigenasa como el ibuprofeno 
y el meclofenamato, dos agentes antiinflamatorios no 
esteroideos comúnmente utilizados, se han demostrado 
para mantener el flujo de sangre de la médula espinal 
después de la lesión de la médula espinal en los gatos.

Otras potenciales nuevas intervenciones farmacológicas 
son la Minociclina (antibiótico de tetraciclina), se ha 
demostrado que inhibe la excitotoxicidad y proporciona 
neuroprotección probablemente a través de su inhibición 
de la activación de la microglia. Se usa en modelos de 
la enfermedad de Parkinson, encefalomielitis autoinmune, 
esclerosis lateral amiotrófica e isquemia cerebral. 

Conclusión

Actualmente se encuentra bajo investigación en modelos 
animales de lesión de la médula espinal contundente, 
con resultados preliminares que sugieren una reducción 
prometedora en el daño tisular y la muerte apoptótica en el 
sitio de la lesión, y la mejora de la función locomotora.(4)

Inmunosupresores FK506 o tacrolimus y ciclosporina, 
son inmunosupresores que han demostrado algunos 
efectos beneficiosos en el tratamiento de lesión del nervio 
periférico. Se ha demostrado que actúan sobre la membrana 
mitocondrial impidiendo la apoptosis y promueven la 
preservación de tejido, inhibiendo la peroxidación lípida. 
El FK506 ha demostrado ser beneficioso para promover la 
regeneración axonal en el SNC y la recuperación funcional 
después de lesión de la médula espinal experimental.(4)

Se cree que la eritropoyetina tiene efectos antiinflamatorios, 
antioxidantes y propiedades anti-apoptóticas; además 
de demostrar neuroprotección en la lesión cerebral 
experimental. Ha sido empleada para prevenir la apoptosis 
de las neuronas motoras y mejorar la función neurológica 
en un modelo de isquemia global de la lesión de la médula 
espinal en conejos.(4, 6, 13)

Se menciona que se están haciendo estudios utilizando 
una proteína microtubular axonal conocida como proteína 
TAU (Innotest hTAU ®) para evaluar el daño axonal.(8) 

Los procesos fisiopatológicos agudos después de lesión 
de la médula espinal son extremadamente complejos y 
nuestra comprensión de los mismos es pobre, lo que  se 
refleja en la limitación de las estrategias neuroprotectoras 
actualmente disponibles. 

En un traumatismo medular agudo se deben analizar 
todas las pruebas de manera global y tomar decisiones 
individualizadas para el paciente. Una buena 
comunicación entre las diferentes áreas (Imagenología, 
patología) pueden determinar el diagnóstico y pronóstico 
más  preciso. Investigaciones prometedoras se llevan 
a cabo para delinear los aspectos de la desregulación 
vascular, la inflamación, la peroxidación de lípidos y la 
muerte celular por apoptosis que pueden ser susceptibles 
de intervención farmacológica. 

Nuestra paciente desarrolló MHP, secundaria a trombo 
embolismo fibrocartilaginoso, lo cual sólo pudo 
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determinarse a la histopatología.  Es importante comentar 
que el grado de extrusión o protrusión observadas en RM 
suelen subestimarse, por lo que no se puede utilizar la 
RM para emitir pronósticos. No obstante estudios han 
observado cierta correlación entre el grado de señal 
hiperintensa y pobre pronóstico en pacientes parapléjicos.(7)

Así, lo más representativo para emitir un pronóstico en 
el caso expuesto se basa en la extensión de las lesiones 
observadas en RM y que éstas son intramedulares.

Fotografía: http://cdn.litlepups.net/2016/03/07/pitbull-pitbull-dog-pitbull-dog.jpg
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La evaluación del paciente previo al proceso anestésico 
es de vital importancia. En términos generales, con 
base a esa evaluación, es posible conocer el estado 
físico y determinar en parte el riesgo anestésico. De esta 
forma, el resultado de la investigación puede identificar 
complicaciones potenciales en la anestesia, así como 
mejorar la condición del paciente antes de someterse 
al proceso anestésico. Por otra parte, esta valoración 
preanestésica también ayudará a escoger con antelación 
el protocolo y/o técnica anestésica necesaria para el 
paciente de acuerdo a su condición.

Es importante recalcar que la valoración preanestésica 
no debe suscribirse en exclusivo al evento por el cual 
se realizará la anestesia, deberá de realizarse poniendo 
particular atención en los sistemas cardiovascular, 
respiratorio, hepático, renal y nervioso. Es un error 
diagnosticar el estado de salud en el quirófano; no hacer 
el diagnóstico previo evita determinar si los problemas 
que han aparecido durante el proceso anestésico son 
resultado de la propia técnica anestésica, o los anestésicos 
han exacerbado los signos de enfermedad ocultos y que 
no fueron adecuadamente diagnosticados en el periodo 
preanestésico (Jacobson et al., 1995, Gleed 1999).

Escoger el tranquilizante, sedante y/o anestésico es de 
importancia en función del estado físico del paciente, sin 
embargo, es igualmente importante la manera en la cual 
esos fármacos son utilizados. Esto determina la calidad 
del manejo anestésico.

Introducción

La historia y exploración 
clínicas

Algunos factores farmacocinéticos 
a considerar, asociados a la especie 
y raza

El Expediente Clínico Orientado hacia Problemas (ECOP) 
es una metodología médica que permite, de manera 
ordenada y secuencial, organizar la información del 
paciente para llegar a un diagnóstico, establecer un 
plan terapéutico y dar un seguimiento de la evolución 
clínica. EL ECOP consta de 4 secciones que se enlistan: 
datos básicos, lista de problemas, plan inicial y notas de 
progreso (Padilla et al., 1990).

En la sección de datos básicos se incluyen los datos 
de especie, edad, raza, sexo y peso, así como los datos 
completos del dueño, en particular el número telefónico, 

por si existiera la necesidad de comunicarse con él para 
tomar una decisión vital en el período transquirúrgico. 
Deben de realizarse preguntas sobre la historia de la 
enfermedad pasada y presente. De igual forma en este 
apartado se circunscriben los datos obtenidos de la 
historia clínica.

Debe preguntarse directamente al dueño o responsable de 
la mascota por la historia de algún padecimiento previo, 
específicamente de enfermedad cardiaca, respiratoria, 
renal, hepática o del sistema nervioso central.

Algunas preguntas generales que pueden indicar 
alteraciones actuales en los distintos sistemas son 
(Jacobson et al., 1995; Gleed 1999):

1. ¿Ha notado algún cambio en el peso de su mascota? 
¿Cuándo comió por última vez?                                                      
2. ¿Ha observado alguna alteración en su 
comportamiento?
3. ¿Ha observado algún tipo de convulsión? Si es así, 
¿con qué frecuencia?
4. ¿Tose, estornuda, tiene alguna dificultad para 
respirar?
5. ¿Alguna intolerancia al ejercicio usual?
6. ¿Consume su comida de manera normal? ¿Rechazo?
7. ¿Alguna alteración en su ingesta de agua?
8. ¿Vómito y/o diarrea?
9. ¿Alguna alteración en la frecuencia o volumen de 
orina?
10. ¿Alguna secreción del prepucio o vagina? ¿Se lame 
en esas zonas?
11. ¿Última cruza?
11. ¿Algún signo de debilidad o cojera?
12. ¿Ha observado algún signo de rasquera-prurito 
incrementado?
13. ¿Ha observado algún tipo inusual de inflamación? 
De ser así, ¿dónde?

La tasa de absorción en perros y gatos es bastante 
similar salvo algunas excepciones. A diferencia del perro, 
en el gato la tasa de absorción por la vía subcutánea 
se ve comprometida en mayor medida en grados de 
deshidratación leves (5-7 %), por lo que se preferirán 
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otras rutas para la administración de los fármacos (Page 
y Madison 2008, Madison et al., 2008, Sumano et al., 
2015). En particular, la vía de absorción mucosa oral o 
transmucosa, ha demostrado ser una opción viable para 
la administración de buprenorfina en el gato, pues simula 
una administración subcutánea. La vía transmucosa evita 
la biotransformación de primer paso, por lo que habrá más 
fármaco disponible y por lo tanto farmacológicamente 
activo, no obstante, la mejor analgesia se alcanza por las 
vías intravenosa e intramuscular (Giordano et al., 2010).

En términos de la distribución de los fármacos es 
importante asentar que el volumen sanguíneo del gato es 
menor que en el perro (70 ml/kg vs 90 ml/kg), de esta 
manera, la concentración plasmática de los fármacos 
que tienden a juntarse en el plasma (bajos volúmenes 
de distribución) puede variar entre estas especies. Así, la 
misma cantidad del fármaco es diluido menos en el gato 
que en el perro, manteniéndose concentraciones altas en 
plasma inicialmente en el gato. Esto podría asegurar una 
mayor cantidad del fármaco disponible hacia aquellos 
tejidos altamente perfundidos como el corazón, cerebro 
y riñones, lo cual incrementa el riesgo de toxicidad. Lo 
anterior cobra gran importancia al administrar fármacos 
hidrosolubles como la morfina por ejemplo, la cual 
alcanza altas concentraciones en el cerebro después de 
su administración. Esta es también una de las razones 
por las que la morfina se dosifica menos en el gato 
en comparación con el perro (Page y Madison 2008, 
Madison et al., 2008).

El gato enfermo no mantiene la hidratación tan bien 
como el perro, así, desbalances hídricos que resulten en 
deshidratación o edema, pueden alterar la distribución 
de los fármacos. El gato obeso representa un “almacén” 
para los fármacos altamente liposolubles, de esta forma, 
los niveles plasmáticos de los fármacos nunca alcanzarán 
los niveles terapéuticos, a menos de que las dosis se 
eleven apropiadamente. Empero, al elevar las dosis, por 
ejemplo de anestésicos como el propofol o tiopental 
y redistribuirse de la grasa a la sangre y de ahí al SNC, 
se mantendrán niveles de sedación prolongados. Esta 
es una característica más evidente en el gato obeso y 
contrariamente en lo general, en los perros de razas 
lebreles como los Greyhound, Whippet y Afgano entre 
otros, debido a su poca acumulación de grasa. Por otro 
lado, en gatos con peso muy bajo y con poca cantidad 
de grasa, se podrá observar el efecto contrario (Page y 
Madison 2008, Madison et al., 2008).

Quizá la diferencia más importante entre perros y gatos es 
el proceso de la biotransformación. El sistema microsomal 
enzimático del hígado es uno de los principales sistemas 
que contribuyen a la biotransformación de los fármacos, 
siendo mayor para los fármacos más liposolubles 
(Madison et al., 2008, Riviere 2009).
 
En los gatos se observan deficiencias en la di-metilación 
e hidroxilación (correspondientes a la Fase I de la 
biotransformación), y pueden ser las responsables de los 
diferentes patrones de biotransformación de ciertos pro-
fármacos. Sin embargo, las diferencias en las enzimas 
participantes en la Fase II de la biotransformación son las 
de mayor relevancia clínica. Muchas de estas diferencias 
dependen de una deficiencia en la conjugación glucorónica 
en el gato, básicamente se deben a una extremadamente 
baja cantidad de enzimas glucoronil-transferasa (Sumano 
et al., 2015). De esta forma, fármacos que originalmente 
son excretados como conjugados glucorónicos en otras 
especies, en el gato representan tiempos prolongados de 
aclaramiento y de vida media; como consecuencia de esto 
la posibilidad de intoxicación por fármacos se da de forma 
mucho más rápida. Ejemplos importantes en el manejo 
de fármacos para el manejo del dolor incluyen al ácido 
acetilsalicílico (aspirina) y la morfina. La dosis de aspirina 
en ambas especies es de 10 mg/kg, sin embargo la vida 
media de eliminación en el perro es de 12 horas y en el 
gato de 48 horas, dada la dificultad para glucoronizar en 
esta especie (Riviere 2009).

En cuanto a la excreción renal de fármacos, no se han 
encontrado grandes diferencias entre perros y gatos, sin 
embargo la tasa de filtración glomerular en los gatos es 
ligeramente más rápida en comparación con los perros, 
lo que sugeriría un aclaramiento renal más rápido de los 
fármacos por esta especie.

Consideraciones especiales 
asociadas a especie y/o raza

Como se mencionó con anterioridad, los perros del 
grupo de los lebreles tenderán a mayores tiempos 
de recuperación cuando fármacos como tiopental o 
propofol son administrados. Los perros de raza Boxer 
tienen un marcado incremento a la sensibilidad a 
los tranquilizantes fenoctiacínicos (acepromazina, 
propiopromazina) manifestada por tremores musculares, 
opistótonos y reacciones tónico-clónicas, entre otras 
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(Gleed 1999). Los gatos pueden generar cuerpos de 
Heinz y tener recuperaciones prolongadas tras la infusión 
constante de propofol (Pascoe et al., 2006). Los perros de 
raza Schnauzer Miniatura se predisponen a enfermedad 
del seno enfermo (Ware 2011) por lo que el ECG previo y 
su monitorización trans-anestésica es importante.

sedante de los fármacos agonistas de los receptores 
alfa-2 adrenérgicos como la xilazina o dexmedetomidina 
(Riviere 2009).

En el paciente cardiópata la administración previa de 
inhibidores de la enzima convertidora de angiostensina 
(ECA), puede favorecer a estados de hipotensión 
trans-anestésica. En la historia debe investigarse si 
existió alguna reacción adversa a los pranestésicos y/o 
anestésicos. En este sentido, es probable que el dueño 
no sepa de depresión respiratoria, apnea o bradicardias 
trans-anestésicas pasadas, pero es probable que sí 
recuerde recuperaciones prolongadas o dificultosas de su 
mascota.

Medicación Previa

Examen físico

En esta parte de la historia se le dará particular 
importancia a los fármacos administrados con antelación 
al evento anestésico, con el afán de evitar o minimizar una 
reacción adversa al interactuar con los tranquilizantes y 
anestésicos. Por ejemplo, un paciente epiléptico y con 
tratamiento diario con el anticonvulsivo fenobarbital, 
actúa como inductor del sistema microsomal enzimático 
hepático (Citocromo P-450) (Sumano et al., 2015), esto
condiciona una aceleración de los procesos de 
biotransformación, lo que se traduce en una disminución 
del tiempo de vida media y efecto de los tranquilizantes y 
anestésicos que precisan biotransformación hepática.

En el caso de los pacientes bajo tratamiento con diuréticos 
de asa como la furosemida, puede generarse hipokalemia, 
hipovolemia y alcalosis hipoclorémica (Jacobson et al., 
1995). 

Con respecto a la administración de anti-inflamatorios no 
esteroidales (AINES), se predispone a la necrosis tubular 
renal, sobre todo cuando estos son poco selectivos 
para la ciclo-oxigenasa 2; este problema se exacerba 
en casos de hipotensión trans-anestésica. Los AINES 
en general pueden competir por los receptores en las 
proteínas acarreadoras de fármacos en el plasma, en este 
sentido una mayor proporción de fármaco libre no unido 
a proteínas (farmacológicamente activo) se concentrará 
conduciendo a una sobredosificación relativa (Gutiérrez et 
al., 2015). Este hecho no tiene una gran relevancia clínica 
a menos que las dosis de los AINES sean altas.

Antimicrobianos como los aminoglucósidos 
(exclusivamente administrados por vía parenteral) pueden 
interferir con la liberación de acetilcolina en la placa 
neuromuscular. Pueden potenciar los efectos relajantes 
musculares de los anestésicos al punto de generar apnea 
(Gleed 1999, Muir et al., 2013).
 
Ectoparasiticidas derivados de las amidinas (Vg. Amitraz) 
por su mecanismo de acción, pueden potenciar el efecto 

En términos generales este debe comenzar con la 
observación del paciente en un ambiente tranquilo y 
posteriormente seguir con la medición de la frecuencia 
respiratoria, frecuencia cardiaca y/o pulso y temperatura 
rectal. Además debe continuar en orden, de preferencia 
de la cabeza a la cola, incluyendo hocico, cabeza, cuello, 
tórax y extremidades.

Debe ponerse particular atención a los sistemas 
cardiovascular y respiratorio, ya que alteraciones en 
estos sistemas pueden perturbar de manera importante el 
transcurso de la anestesia de manera inmediata.

En el examen físico se debe de considerar (Thurmon et al., 
2003, Muir et al., 2013)
I. Condición corporal general

a.Clasificación de la condición corporal
b.Porcentaje de deshidratación
c.Gestación

II.Cardiovascular
a.Frecuencia cardiaca y su correspondencia con pulso
b.Calidad y carácter del pulso
c.Presión arterial
d.Tiempo de llenado capilar < 1.5 segundos
e.Auscultación de las válvulas cardiacas (pulmonar, 
aórtica y mitral lado izquierdo, tricúspide lado 
derecho) ¿Algún soplo, arritmia?
f.Membranas mucosas (color, hidratación)

III.Respiratorio
a.Patrón respiratorio, frecuencia
b.Color de membranas mucosas (¿Cianosis?)
c.Auscultación de sonidos anormales
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IV. Hepático
a.Color de membranas mucosas (¿Ictericia?)
b.Tamaño del hígado a la palpación
c.Problemas de coagulación, edema
d.Estado comatoso, convulsiones

V. Renal
a.Tamaño del riñón a la palpación
b.Palpación de la vejiga
c.Frecuencia y cantidad de la micción. ¿Dificultad para 
orinar?

VI.Gastrointestinal
a.Parásitos externos, internos
b.Diarrea, vómito, constipación
c.Distensión abdominal
d.Auscultación de sonidos intestinales

VII.Sistema Nervioso
a.Temperamento
b.Convulsión, estupor, estado comatoso
c.Función de los sentidos: vista, audición
d.Debilidad, ataxia, parálisis
e.DOLOR. Utilizar escalas para medición de dolor 
(Visual análoga, Glasgow, Melbourne, Botucatú)

VIII.Endocrino
a.Temperatura
b.Glucosa (Diabetes)
c.¿Alopecia?

IX.Piel
a.Dermatitis (importante en la zona lumbosacra si se 
programa una epidural)
b.Neoplasias (potencial mestastásico a los pulmones) 
Mastocitomas e hipotensión?
c.Deshidratación

X.Músculo esquelético
a.Claudicaciones, fracturas, debilidad.

de laboratorio, con base exclusiva a los resultados del 
examen físico e historia clínica. En este mismo estudio, 
sólo el 8 % requirió una re-categorización del riesgo 
anestésico a un nivel superior después de realizadas las 
pruebas de laboratorio, en el 0.8 % debió posponerse 
la cirugía y tan sólo el 0.2 % necesitó un cambio de 
protocolo anestésico.
 
De esta forma, es evidente que la evaluación por el 
laboratorio debe utilizarse para confirmar los hallazgos 
resultantes de la historia clínica y examen físico y 
en ningún momento deberá usarse para sustituir 
su elaboración. Algunos autores (Muir et al., 2013) 
consideran que las pruebas de laboratorio mínimas 
deben incluir el hemograma, hematocrito y proteínas 
plasmáticas, sobre todo en pacientes sanos, jóvenes y 
para cirugías electivas.

Joubert (2007) realizó un estudio en Sudáfrica con 101 
perros mayores de 10 años de edad en el que evaluó el 
estado físico y el resultado de pruebas de laboratorio 
preanestésicas (Fosfatasa alcalina (FA), ALT, Urea, 
cretinina y PPT). Del total de animales, 13 llegaron a 
consulta con una enfermedad pre-existente, sin embargo, 
después de realizar las pruebas de laboratorio 30 fueron 
diagnosticados con un nuevo padecimiento. De estos, 
13 no recibieron anestesia con base a los resultados de 
las pruebas de laboratorio y al nuevo diagnóstico. Se 
concluyó la importancia de realizar las anteriores pruebas 
de laboratorio en los pacientes gerontes, ya que cerca del 
30% podría tener una enfermedad subclínica.

Para otros autores (Thurmon et al., 2003) las pruebas 
de laboratorio a necesitar dependerán de la edad y 
el estado físico de los pacientes. En este sentido, 
pacientes clasificados según la American Society of 
Anesthesiologists (ASA) en categorías I y II (mayor 
información en la sección de clasificación del estado 
físico) en edad de seis meses, deberán incluir: Ht. PPT y 
glucosa. En esta misma categoría ASA, pero en edad de 
6 meses a 6 años se sugiere incluir Ht, PPT y nitrógeno 
ureico sanguíneo (NUS); mientras que individuos mayores 
de esta edad, deberán adicionar a las pruebas anteriores 
los valores de creatinina, examen general de orina (EGO) 
y un electrocardiograma (ECG). Pacientes categoría III 
de seis meses de edad requerirían Hemograma, EGO, 
glucosa, NUS y creatinina. En los pacientes mayores de 
seis meses y hasta seis años en las categorías III, IV y 
V se añadirían aspartato-amino-transferasa (AST), ALT 

Pruebas de laboratorio

De manera particular, se incluyen rutinariamente como 
preanestésicas: hemograma, hematocrito (Ht) 
proteínas plasmáticas totales (PPT), urea, 
creatinina y alanino-amino-transferasa (ALT). 
Sin embargo el uso de todas las pruebas de laboratorio 
anteriores está aún en controversia.
 
En un estudio realizado en Alemania (Alef et al., 2008), 
el 84.1 % de los perros clínicamente sanos, remitidos a 
consulta preanestésica, pudieron no necesitar las pruebas 
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y FA y ECG, mientras que, para los mayores de 6 años, 
además de las pruebas anteriores se añaden albúmina, 
potasio, cloro, calcio fósforo, dióxido de carbono, anión 
gap, bilirrubina total y lactato.
 
Es importante dejar por sentado que, dependiendo del 
resultado del examen físico pueden necesitarse pruebas 
complementarias de laboratorio y/o gabinete. Por ejemplo, 
en el caso del paciente cardiópata será necesario incluir 
entre otras pruebas, un ECG, ecocardiograma, placas 
radiográficas de tórax y medición de la presión arterial.

ASA; depende también del conocimiento y entrenamiento 
del anestesiólogo y del cirujano en su caso. La anestesia de 
urgencia incrementa también el riesgo anestésico, sobre 
todo por el poco tiempo que existe para la evaluación y 
preparación del paciente (Gleed 1999).

Si bien es aparentemente clara la delimitación de los 
distintos valores, estos no dejan de ser subjetivos, 
pudiendo en ocasiones ser interpretados de manera 
diferente por distintas personas. MacMillan y Brearley 
(2013) realizaron una encuesta en el Reino Unido donde 
a partir de casos hipotéticos, donde se esperaba que los 
encuestados (todos médicos veterinarios) clasificaran 
a esos pacientes. La concordancia entre las respuestas 
fue de apenas del 46 %. Se concluyó que existe una alta 
variabilidad en cuanto a la calificación, pero se reconoció 
al mismo tiempo, que los encuestados no tuvieron acceso 
directo al paciente, lo que podría haber influido en la 
calidad de las respuestas.
  
Lo que sí se ha documentado de manera consistente 
(Brodbelt et al., 2008, Brodbelt et al., 2015) es que 
a mayor calificación ASA asignada a un paciente, se 
incrementa proporcionalmente la probabilidad de muerte. 
Los animales con enfermedad pre-existente reducen aún 
más el margen de seguridad de los anestésicos, por 
lo que una de las premisas de la anestesia ideal no se 
cumple a cabalidad “la estabilidad de los sistemas”. Por 
otra parte, el incremento en la probabilidad de muerte 
también se eleva cuando el paciente es de urgencia, como 

Clasificación del estado físico 
(ASA) 
Una vez realizada la exploración física y de acuerdo a la 
historia clínica, es posible clasificar el estado físico de los 
pacientes de acuerdo a la clasificación ASA.
 
Como se mencionó con anterioridad, ésta es una escala 
ordinal del estado físico, que sirve para categorizarlo 
antes o durante la anestesia (McMillan y Brearley 2013).

Asignar un valor ASA es de gran ayuda para la planificación 
del protocolo anestésico y al mismo tiempo permite 
estimar, en parte, el riesgo de la anestesia en un paciente 
en particular. Se ha demostrado que la clasificación del 
estado físico se correlaciona con la tasa de mortalidad 
perioperatoria (Brodbelt et al., 2015), sin embargo, el 
riesgo anestésico no depende sólo del valor asignado 

Cuadro 1. Clasificación del 
estado físico de acuerdo 
a la American Society of 
Anesthesiologists.
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se ha discutido con anterioridad, debido al poco tiempo 
para “estabilizar al paciente”.

En este orden de ideas, un paciente clasificado en ASA 
III, al tener por ejemplo una deshidratación moderada y 
recibir líquidos de manera adecuada en reposición, puede 
reclasificarse de nuevo a un nivel inferior (ASA II), lo que 
le proporcionará un mejor pronóstico anestésico.

Se concluye que la valoración preanestésica debe de 
realizarse en todos los pacientes, pues ayuda a detectar 
diferentes condiciones de salud y/o características propias 
de especie y raza que potencialmente podrían interferir 
con el proceso anestésico.

Conclusiones
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Los problemas articulares en perros y gatos son frecuentes 
y pueden presentarse en cualquier etapa de la vida, 
contribuyen en muchas ocasiones a la toma de decisiones 
importantes como la eutanasia, ya que comprometen 
la calidad de vida y demandan cuidados particulares 
incluyendo el uso de complementos diarios. La dieta es un 
aspecto que no suele evaluarse, sin embargo puede influir 
negativa o positivamente en el desarrollo de patologías 
articulares.
  
Aunque no se relacione habitualmente, los animales 
en crecimiento y sobre todo aquellos que son de raza 
grande (>25 kilogramos, pero adulto) pueden presentar 
enfermedades del desarrollo importantes como: 
osteodistrofia hipertrófica, osteocondrosis, osteocondritis 
disecans, panosteitis y displasia de cadera.  Todas 
estas patologías dañan severamente las articulaciones 
y comprometen la movilidad de los animales, su origen 
sin duda puede estar relacionado a una dieta inadecuada 
que incluya cantidades excesivas o deficientes de calcio o 
fósforo, o cantidades no controladas de energía. Es cierto 
que existe también cierta predisposición genética como 
la observada en el Pastor Alemán que presenta una caída 
de cadera muy marcada, y otras causas no nutricionales 
pueden incluir traumas (fracturas) o isquemia. 

Figura 1. Osteodistrofia hipertrófica canina

Existen razones metabólicas por las cuales los perros de 
raza grande tienen una mayor predisposición a desarrollar 
problemas articulares, por una parte se ha observado 
que hasta antes de los seis meses de edad la absorción 
de calcio a nivel intestinal se da de forma pasiva, por 
los que excesos en la dieta se absorberán fácilmente 
y  aumentarán la concentración sanguínea, si el calcio 
está aumentado se alterará el balance homeostático con 
las hormonas que regulan la deposición y remodelación 
ósea, generando por lo regular un cierre prematuro de 
los discos de crecimiento. Por otra parte, el crecimiento 
óseo de animales de raza grande es más lento, llegando 
a tardar hasta dos años para que el hueso termine de 
formarse adecuadamente; si el perro es sobrealimentado 
podría reflejarse en un acúmulo desmedido de tejido 
graso (obesidad llamada hiperplásica), esto conlleva 
a tener más peso del que el sistema esquelético puede 
soportar y genera un mayor grado de fricción sobre las 
articulaciones. 

Entonces, en el caso de animales en crecimiento, y sobre 
todo aquellos de razas grandes y gigantes, se recomienda 
tener un control de las raciones de alimento (no ofrecer 
más energía de la necesaria), no complementar con calcio 
si es que la dieta ya es completa y balanceada para su 
edad y regular el nivel y tipo de ejercicio. 

Cuando se habla de animales adultos habitualmente se 
relaciona con lesiones secundarias como  fracturas, artritis 
relacionada con la edad, ruptura de ligamentos o displasia 
de cadera, siendo el problema más común   la  osteoartritis 
(OA), definida como una enfermedad degenerativa 
progresiva de la articulación que se manifiesta con dolor, 
inestabilidad, destrucción del cartílago y remodelación 
ósea. Esta patología puede presentarse en animales de 
cualquier edad y puede tener dos orígenes:

- Primario: no existe un trauma previo. Se considera 
rara y de baja prevalencia.
- Secundario: existe un trauma previo y es el tipo 
de OA más común, se asocia a fracturas, daño de 
ligamentos, inflamación congénita, enfermedades 
del desarrollo, problemas metabólicos, problemas 
endocrinos o neoplasias. 
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Figura 2. Osteoartritis puede estar asociada a la edad o 
al tipo de actividad Figura 3. Evolución general de la osteoartritis

De forma muy general, el desarrollo de la osteoartritis es 
la siguiente: 

1.Ante un daño en la articulación, se desencadenan 
alteraciones bioquímicas que perjudican a las 
estructuras que la conforman (cápsula, cartílago, 
hueso).
2.El primer cambio que se presenta es la reducción en 
la síntesis de proteoglucanos, moléculas formadas por 
proteínas y glucosaminoglicanos con un grupo sulfato 
terminal cuya función es mantener la integridad de la 
matriz articular.
3.Cuando estos proteoglucanos se reducen, el 
desgaste de la capa articular se incrementa permitiendo 
la pérdida de colágeno, proteína que participa en el 
mantenimiento de la forma de la articulación. 
4.Al perder la forma y estabilidad de la cápsula y la 
matriz, el líquido sinovial se ve afectado, no cumpliendo 
su papel de lubricación, por lo que se ejerce una mayor 
fricción en la articulación permitiendo el desarrollo de 
fisuras profundas. 
5.Si se generan fisuras en la articulación, es posible 
tener pequeños fragmentos de hueso que lastiman las 
estructuras aledañas, desgastando más el colágeno 
y estimulando una mayor pérdida de proteoglucanos 
volviendo este proceso un círculo vicioso. 
6.Los fragmentos de cartílago que surgen del constante 
daño articular son capaces de estimular la llegada de 
células de defensa que los fagocitan produciendo 
grados variables de inflamación. 
7.Al mismo tiempo, el daño ejercido promueve la 
formación de citocinas y compuestos pro inflamatorios 
como la interleucina 1, interleucina 6 y factor de 
necrosis tumoral, que siguen dañando la articulación 
de forma paulatina. 

La edad del animal sin duda alguna puede ser un factor de 
desgaste que contribuye a una evolución más acelerada 
del daño articular. 

En gatos la OA también está presente, se asocia 
principalmente a animales gerontes y tiene la misma 
fisiopatología que la descrita anteriormente. Dentro de los 
factores predisponentes en esta especie se incluyen: dieta, 
ejercicio y medio ambiente. 

Diagnóstico y tratamiento farmacológico
El diagnóstico de este problema resulta complicado ya 
que en muchas ocasiones el paciente se presenta con 
signología severa y múltiples causas. Es recomendable 
que de forma anual o semestral, se realicen estudios 
ortopédicos completos, que incluyan revisiones articulares 
y musculares (palpación). Cuando se sospeche de algún 
problema articular es válido apoyarse en radiografías, 
todo ello con la finalidad de diagnosticar el problema a 
tiempo y establecer las medidas preventivas necesarias.
 
Los signos clínicos que pueden observarse en animales 
con OA incluyen dolor en estática, dolor a la manipulación, 
crepitación, efusión, agresividad, cojeras, dificultad para 
saltar (sobre todo en gatos), renuencia al movimiento, e 
incluso algunos más sutiles como la anorexia y depresión. 

La OA es un problema no curable, simplemente se busca 
manejar la signología clínica así como detener el avance 
de la enfermedad dependiendo del grado de evolución 
y severidad. Los puntos a cubrir en el tratamiento son: 
manejo del dolor, protección de la articulación, soporte 
nutricional y fortalecimiento.
 
En este punto vale la pena mencionar que sobre todo en 
los perros, la obesidad y condición corporal son factores 
que influyen directamente en el daño articular, ya que el 
mantener un exceso de peso incrementa el trabajo para 
la articulación, exacerbando el daño y evitando que el 
tratamiento paliativo sea efectivo. Es por ello que el primer 
punto a evaluar, independientemente de la medicación o 
uso de  nutraceúticos, es el control de peso. 
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Figura 4. La obesidad es el principal factor a controlar 
en OA

Si el animal es obeso, el primer punto del tratamiento 
es el control de peso, siguiendo el manejo nutricional 
adecuado hasta obtener la condición corporal ideal, 
incluso en muchas ocasiones pacientes con renuencia 
al movimiento, con el simple hecho de bajar de peso, 
comienzan a tener una mejoría importante en la tolerancia 
al ejercicio. 

En gatos no se ha demostrado una relación directa 
con la condición corporal u obesidad, sin embargo es 
importante considerar que si ya se presenta un paciente 
felino obeso con indicios de OA, invariablemente la 
primera recomendación será bajarlo de peso.
 
Existe el manejo quirúrgico, que normalmente tiene 
la intención de reparar y conservar la función de la 
articulación. El riesgo existe, ya que estas cirugías 
demandan un cuidado especial para el paciente, terapias 

de recuperación y puede que al final, la cirugía no sea 
completamente exitosa. 
 
Junto con el tratamiento quirúrgico o farmacológico 
también se recomienda la terapia física que incluye 
masajes, nado y estímulos eléctricos. En gatos es 
importante poner rampas, accesos al agua y comida, cajas 
de arena de fácil acceso y ejercicios ligeros.
 
Debido a que uno de los signos clínicos más importantes 
es el dolor, el tratamiento médico se enfoca en controlarlo. 
Para esto es posible emplear antiinflamatorios no 
esteroidales (AINES) o cortico esteroides, no obstante 
estos medicamentos deben manejarse con cuidado 
debido a los efectos secundarios asociados. 

Alternativas nutricionales
En el mercado existen alimentos específicos para 
problemas articulares, que mantienen niveles de 
proteína estándar para el mantenimiento, carbohidratos 
ligeramente reducidos pero, lípidos considerablemente 
aumentados, sobre todo a partir de la inclusión de ácidos 
grasos esenciales de tipo omega 3.
 
Estas dietas comerciales manejan dentro de su fórmula 
compuestos que se han estudiado durante varios años y 
que se conocen como cóndroprotectores.
 
Estos complementos se han utilizado debido a que la 
terapia farmacológica (AINES y corticoesteroides) han 
demostrado tener muchos efectos negativos, sobre todo 
a nivel intestinal y renal.

También se les conoce como agentes modificadores de la 
evolución de osteoartritis y tienen como funciones: 

•Proporcionar macro nutrientes para la síntesis de 
condrocitos.
•Promover la síntesis de hialuronato,
•Inhibir enzimas y mediadores inflamatorios y 
•Remover fibrina, trombos y plaquetas.

Estos complementos se pueden emplear por vía oral 
(tabletas o en el alimento) o de forma  inyectable por vía 
intraarticular o intramuscular.

•Glucosamina: amino monosacárido que se 
absorbe en un 87% incorporándose a la matriz del 
cartílago y permitiendo la formación de hialuronato, 
necesario para mantener la integridad del cartílago.

Fotografía: pixabay.com

Fotografía: pixabay.com
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•Condroitin sulfato: polímeros de galactosamina y 
ácido glucurónico que han demostrado tener 70% de 
absorción, promueve la formación de líquido sinovial 
y cartílago. 
•Glucosamina + condroitin: la combinación más 
utilizada con evidencia variable. Depende de la calidad 
de las sustancias y fuentes. 
•Sadenosil metionina: SAMe. Estimula la síntesis 
proteica, actúa como analgésico y antiinflamatorio, 
demostrando reducir las especies reactivas de 
oxígeno. 
•Ácidos grasos omega 3: se obtienen a partir 
de aceite de pescado, los principales son DHA y 
EPA, tienen como ventaja competir con el ácido 
araquidónico para la formación de eicosanoides, y al 
ser menos reactivos, reducen la inflamación y mejoran 
el flujo sanguíneo. La proporción recomendada de 
estos ácidos grasos es de 10 omega 6 por cada omega 
3, con la finalidad de evitar efectos secundarios. 
•Manganeso y vitamina C: el primero participa 
como cofactor en la reacción de transformación de 
glucosamina a glucosaminoglicanos. El segundo 
hidróxila a la lisina o prolina para permitir la adecuada 
formación del colágeno. Como nota importante, 
no se debe complementar vitamina C en animales 
sanos, ya que tanto perros como gatos son capaces 
de sintetizarla de forma endógena, predisponiendo a 
intoxicaciones que se manifiestan principalmente con 
la formación de cálculos urinarios (oxalato de calcio).
•Glucosaminoglicanos sulfatados: se ofrecen 
principalmente inyectados  intramuscular a dosis de 
5mg/kg dos veces por semana. 
•Hialuronato: Intraarticular. Aumenta la viscosidad 
y disminuye la inflamación. Falta documentar sobre 
su empleo, además de que si no se aplica de forma 
adecuada, podría generar sepsis y complicar el cuadro 
en vez de mejorarlo.

La nutrición juega un papel importante tanto en 
el desarrollo como en el control de las patologías 
ortopédicas. Desde que un animal es cachorro puede 
consumir cantidades elevadas de nutrientes (calcio) 
que generan un desbalance mineral repercutiendo en la 

deposición ósea o (energía) que promueven grados de 
sobrepeso u obesidad que generan un desgaste excesivo 
y temprano sobre la articulación.
 
Cuando son adultos, la obesidad, que al final también es 
un manejo inadecuado de la nutrición, puede participar 
en desarrollos acelerados de la enfermedad, por lo que se 
convierte en un manejo indispensable incluso antes que 
un tratamiento farmacológico para el dolor.
 
El empleo de agentes modificadores de la enfermedad 
(condroprotectores) debe ser considerado en el tratamiento 
de problemas articulares, al ser nutrientes que actúan 
con un potencial farmacéutico y que pueden incluirse 
en la dieta (dietas de prescripción), o complementarse a 
una dieta de mantenimiento, generan un efecto positivo 
sobre la calidad de vida del animal, reduciendo el 
dolor, mejorando la movilidad del paciente y por ende, 
ofreciendo calidad de vida.
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La piroplasmosis equina es una enfermedad causada por los hemoprotozoarios Theileria equi y Babesia caballi, 
transmitida por garrapatas de los géneros Ixodidae, es de distribución mundial, frecuentemente encontrada en climas 
tropicales y subtropicales, afecta caballos, burros e híbridos. Los signos más frecuentes son: fiebre, anemia, ictericia, 
fiebre, edema ventral y miembros, depresión y deshidratación. El diagnóstico no se basa a partir de los signos clínicos, 
debido a la ambigüedad de estos, los cuales se pueden confundir con otras enfermedades anemizantes como: Anemia 
Infecciosa Equina, Tripanosomiasis, Anaplasmosis, Ehrlichiosis por mencionar algunas. Las pruebas confirmatorias 
designadas por la Organización Internacional de Salud Animal (OIE) son el Inmunoensayo Competitivo Ligado a 
Enzimas (cELISA) e Inmunofluorescencia Indirecta (IFI).

RESUMEN

La piroplasmosis equina es una enfermedad causada por los protozoarios Theileria equi (T. equi) y Babesia caballi (B. 
caballi) (Fig. 1), transmitida por garrapatas, que afecta a todos los équidos (caballos, burros, mulas, cebras) y con un 
gran impacto sobre la economía, industria y salud de estos animales a nivel mundial (OIE, 2008; Zobba et al., 2008). 

Introducción

FIGURA 1. A. Theileria equi dentro de eritrocito, 
característica diagnóstica en forma de Cruz de Malta y 
B. Babesia caballi dentro de eritrocito, caracterizada por 
mayor tamaño así como 2 merozoítos por eritrocito. 

Tanto T. equi como B. caballi se consideran piroplasmas, por lo que el término piroplasmosis equina engloba la 
enfermedad originada por alguno de los dos parásitos, así como la infección simultánea por ambos. 

A su vez, debido a que la enfermedad se distribuye a nivel mundial, se designan las siguientes sinonimias: Fiebre de 
Texas, fiebre biliar equina, malaria equina, babesiosis equina y theileriosis equina (Rothschild, 2013; Wise et al., 2014).
  
Los principales vectores biológicos que transmiten ambos protozoarios son las garrapatas de la familia Ixodidae, de los 
géneros Amblyomma, Dermacentor y Rhipicephalus (Boophilus) (Stiller et al., 2002; Scoles et al., 2011). Estos vectores 
se distribuyen a nivel mundial en regiones cálidas de Europa, África, Japón, toda América Latina y en ciertas regiones 
del sur de Estados Unidos de América (EUA) (Gordon et al., 2013). Esta enfermedad también se transmite por medio 
de fómites y de manera iatrogénica por el uso de material biológico contaminado con sangre de équidos infectados 
(Cordero y Rojo, 1999), así como por vía transplacentaria (Tamzali et al., 2013). 

El periodo de incubación para T. equi es de 12 a 19 días y para B. caballi de 10 a 30 días; ambos periodos coinciden 
con la aparición de signos clínicos (De Waal, 1992). Dado que los signos clínicos son variables e inespecíficos, no es 
posible diferenciar infecciones por T. equi o B. caballi o mixtas (Cordero y Rojo, 1999). 
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La piroplasmosis se manifiesta de forma aguda, sub-
aguda y crónica. La signología principal se caracteriza 
por disminución del volumen del paquete celular de 
10% a 20% sobre su parámetro normal, anemia, fiebre, 
hemólisis, hemoglobinuria e ictericia que se ve reflejada 
en las mucosas oral, conjuntival, vulvar, los tejidos y los 
órganos (Moretti et al., 2010). 

En regiones endémicas, los équidos expuestos a vectores 
se infectan alrededor del primer año de edad y la mortalidad 
varía del 5 al 10%. En cambio, la mortalidad aumenta a 
más del 50 % cuando los équidos adultos que no han 
sido expuestos a esta enfermedad son introducidos en 
zonas endémicas (Gizachew et al., 2013).

En México existen dos estudios realizados, el primero en 
seis municipios del estado de Nuevo León, en el que a 
partir de una muestra de 248 caballos de distintas edades 
y funciones zootécnicas, se obtuvo una seroprevalencia 
general de la enfermedad de 61.7 %, además de una  
seroprevalencia específica de 45.2% para T. equi y de 
27.4 % para B. caballi (Cantú-Martínez et al., 2012). El 
segundo realizado a partir de 364 équidos de diversas 
funciones zootécnicas del centro y sur del estado de 
Veracruz, donde la seroprevalencia general fue del 84.3 %, 
con una seroprevalencia específica para T. equi de 74.4 %, 
para B. caballi de 57.4 % y ambas especies de 47.5 % 
(Alva-Trujillo et al., 2015).

Epidemiología 
Se estima que sólo el 10 % de los équidos que habitan 
en el mundo se encuentran en regiones libres de 
piroplasmosis equina. Tanto T. equi como B. caballi son 
endémicos en climas tropicales y subtropicales (Rosales 
et al., 2013). Las regiones consideradas endémicas por 
la Organización Mundial de Sanidad Animal (OIE) son 
Centro y Sudamérica, Cuba, África, Asia, Medio Oriente 
y sur de Europa (Friedhoff et al., 1990; Wise et al., 2013).

En la mayoría de las regiones, las infecciones por T. equi 
son más comunes que las ocasionadas por B. caballi. La 
determinación de la distribución de estos protozoarios es 
difícil, debido a la falta de reporte de casos ante la OIE 
(OIE, 2014).

Países como Venezuela, Brasil, Colombia, Puerto Rico 
son consideradas zonas endémica de piroplasmosis, ya 
que presentan un gran número de équidos seropositivos 
a T. equi y B. caballi (Wise et al., 2013). Por ejemplo, 

en el suroeste de Brasil se observó el 100 % de potros 
seropositivos a T. equi a los 127 días de edad y a B. caballi 
a los 150 días, debido a la exposición a vectores biológicos 
(De Vera et al., 2006). Así mismo, en el continente africano, 
Sudáfrica y Madagascar son considerados endémicos a T. 
equi y B. caballi (Getachew et al., 2014). 

T. equi y B. caballi se encuentran distribuidas en las 
poblaciones de équidos de Mongolia, China y otras 
regiones de Asia (Bhoora et al., 2010; Xu et al., 2003). 
De igual forma, se han reportado altas prevalencias de 
équidos positivos a piroplasmosis en el Medio Oriente, 
incluyendo Kuwait, Omán y la India, regiones donde T. 
equi ha alcanzado una mayor prevalencia (Chhabra et al., 
2012; Kumar et al., 2013). 

T. equi fue introducida a Australia entre 1950 y 1960 por 
la importación de caballos Cuarto de Milla procedentes 
de Texas, aunado a que en 1976 se introdujeron caballos 
de la raza Andaluz provenientes de España; empero, 
el microorganismo no se estableció en el país y la 
infección a caballos nativos se dio por el uso de fómites 
contaminados (Steel, 2000).

En el 2008 y 2009, en Missouri y Florida, EUA, se 
identificaron caballos portadores de T. equi (Wise et 
al., 2013), siendo asociados estos brotes a caballos 
importados de México para carreras clandestinas. En 
estos casos, la transmisión de la enfermedad se realizó por 
el uso compartido de agujas y transfusiones sanguíneas 
de caballos seropositivos en hipódromos no regulados 
(Rothschild et al., 2013). 

Patogenia y signos clínicos
La patogenia de la enfermedad inicia cinco días posteriores 
al contacto del équido hospedador con la saliva de 
garrapatas infectadas, vía la mordedura y alimentación 
(Schein et al., 1981). Ambos protozoarios poseen un ciclo 
biológico similar, el cual tiene lugar en el hospedador 
invertebrado, es decir, la garrapata (Melhorn y Schein, 
1998; Sellon y Long, 2007).
    
B. caballi parasita únicamente los eritrocitos del équido 
hospedador (Zapf y Schein, 1994), donde se replica por 
fisión binaria y forma dos piroplasmas unidos en sus 
extremos posteriores, con un tamaño de 3 a 4 µm por 
eritrocito infectado, lo que se considera característica 
de diagnóstico de este protozoario (Holbrook, 1969; 
Rothschild, 2013). 
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Por su parte, T. equi posee una fase de infección pre-
eritrocítica con multiplicación en células linfocitarias, 
además de que su tamaño es menor, de 1 a 2 µm, pero 
con una disposición de cuatro merozoítos formando la 
llamada Cruz de Malta, la cual es una característica de 
diagnóstico (Schein et al., 1981; Moltmann et al., 1983; 
Rothschild, 2013).

El grado de parasitemia normalmente no supera el 1 % 
en infecciones por B. caballi y puede ser tan bajo como 
0.1 %, incluso en la fase aguda; el máximo grado de 
parasitemia encontrado se ha reportado en 10 % (Wise et 
al., 2013). Para T. equi el grado de parasitemia varía de 1 
a 7 %, siendo su máximo 95 %  (De Waal, 1992).

La piroplasmosis equina se puede presentar de forma 
aguda, sub-aguda y crónica. La signología clínica puede 
mostrarse de la misma manera para las infecciones por 
T. equi o B. caballi, pero las infecciones por B. caballi 
suelen presentarse con menor intensidad o incluso ser 
inaparentes (Wise et al., 2014).    

Los periodos de incubación de la piroplasmosis varían 
según la especie de protozoario que se encuentre afectando 
al équido; en el caso de T. equi la enfermedad se manifiesta 
entre el día 12 a 19 después de la exposición al agente 
causal; cuando el agente es B. caballi la manifestación 
se da entre el día 10 y 30 post-exposición al protozoario. 
Ambos periodos coinciden con la presencia de episodios 
febriles (De Waal, 1992). 

La mayoría de los caballos en regiones endémicas son 
portadores de piroplasmosis equina. La signología de la 
enfermedad en estos casos es inaparente, ya que cuentan 
con niveles bajos de parasitemia (De Waal, 1992; Kumar 
et al., 2009).

No obstante, individuos portadores asintomáticos de 
piroplasmosis sometidos a ejercicios extenuantes o 
periodos de estrés pueden desarrollar la enfermedad en su 
fase aguda. De igual forma, las infecciones inaparentes en 
yeguas gestantes pueden culminar en abortos o infección 
neonatal, y aquellas crías que nacen siendo portadores 
asintomáticos pueden servir como reservorio para la 
transmisión de la enfermedad, a través de vectores como 
las garrapatas y servir de fuentes de infección para las 
crías por vía transplacentaria o iatrogénica (Hailat et al., 
1997; Ueti et al., 2008). Al respecto, la piroplasmosis 
neonatal puede ser adquirida por el feto al día 40 a 150 de 
la gestación (Allsopp, 2007).

Los signos clínicos más importantes que engloban las 
infecciones por T. equi y B. caballi son disnea, emaciación, 
equimosis en la membrana nictitante, daño sistémico por 
descomposición bioquímica de la proteína de membrana 
de los eritrocitos -que lleva a hemólisis e ictericia 
como resultado de la acumulación de bilirrubina en las 
superficies de mucosas (oral, ocular, vulvar), tejidos y 
órganos- y hemoglobinuria de severidad variable (Fig. 2) 
(Reed et al., 2005).

FIGURA 2. Signos clínicos de Piroplasmosis equina: A. Pérdida de peso progresiva, B. Muerte súbita, 
C. Edema ventral, D. Depresión, E y F. Ictericia. 
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También, se presenta deformación de eritrocitos, 
disminución del flujo sanguíneo microvascular, 
trombocitopenia que sumado a lo anterior ocasiona anemia 
hemolítica, vasculitis por la formación de microtrombos, 
disminución en el volumen sanguíneo que puede llegar 
hasta el 10 % de volumen celular, daño endotelial como 
consecuencia de la respuesta inflamatoria, aumento de la 
permeabilidad vascular y, en casos severos, coagulación 
intravascular diseminada (Wise et al., 2013).

Las infecciones agudas por T. equi desarrollan fiebre 
intermitente >40 °C, letargia, anorexia, deshidratación, 
pérdida de peso, edema periférico y supraorbital, 
lagrimeo, decúbito, sudoración, trombocitopenia reflejada 
en petequias y equimosis en membranas mucosas -que 
además se tornan ictéricas, pálidas o hemorrágicas, 
taquipnea, hemoglobinuria, anemia en casos graves e 
insuficiencia renal aguda y/o hepática (Holbrook, 1969; 
Wise et al., 2013). 

Adicionalmente, pueden presentarse problemas 
gastrointestinales como cólicos, impactación de 
materia fecal en el tracto gastrointestinal, materia fecal 
deshidratada y cubierta de moco, seguido de diarrea, e 
infertilidad temporal o permanente en sementales (Samper 
y Tibary, 2006; Kumar et al., 2009). Con menos frecuencia 
se presenta neumonía, edema pulmonar, arritmias, 
enteritis catarral, laminitis y problemas en el sistema 
nerviosos central como ataxia y mialgias (Tamzali, 2013). 
En burros, las infecciones por T. equi se presentan con la 
misma signología que en el caballo (Kumar et al., 2009).

Pruebas diagnósticas
La piroplasmosis equina tiene como diagnóstico 
diferencial a la anemia infecciosa equina, tripanosomiasis, 
durina, púrpura hemorrágica y peste equina africana (De 
Waal, 1992).

El diagnóstico de la piroplasmosis en su fase aguda se 
basa en la observación de los signos clínicos, aunque 
suele ser difícil diferenciar entre infecciones por T. equi 
y B. caballi, por lo que es necesario contar con la ayuda 
de técnicas específicas para la identificación del agente 
causal de la enfermedad (OIE, 2008).    

De acuerdo a lo establecido por la OIE,  el uso de la 
reacción en cadena de la polimerasa (PCR), para la 
detección de ADN de cada parásito, es más sensible en 
comparación con la microscopía directa.

 No obstante, se ha demostrado que las pruebas serológicas 
de  inmunoensayo competitivo ligado a enzimas indirecto 
(cELISA) e Inmunofluorescencia Indirecta (IFI) son más 
sensibles y específicas para la identificación de animales 
con infecciones crónicas, incluso animales que han sido 
medicados con antiprotozoarios. Ambas pruebas tienen 
una alta especificidad para cada uno de los agentes 
causales de la piroplasmosis (OIE, 2014).

El cELISA se basa en el uso de antígeno recombinante y un 
anticuerpo monoclonal específico para cada hemoparásito. 
Las reacciones pueden ser detectables hasta 21 días 
después de haber sido infectados experimentalmente los 
équidos y aproximadamente cinco semanas después de 
la infección inoculada por las garrapatas (Knowles et al., 
1992; OIE, 2014).

La IFI se ha aplicado con éxito para el diagnóstico de 
infecciones por T. equi y B. caballi y se considera más 
sensible en comparación con la prueba de fijación del 
complemento (Bruning, 1996). 

Tratamiento
A partir del brote de piroplasmosis ocurrido en Texas, 
EUA, en el año 2009, se indicó que la medicación con 
diprionato de imidocarb representa una alternativa 
eficaz para la eliminación de los signos clínicos de la 
piroplasmosis.

A dosis única de 2.2 mg/kg para las infecciones por 
B. caballi, 4.4 mg/kg para infecciones por T. equi vía 
intramuscular. Se ha reportado una variación en la 
expresión de los signos clínicos, por lo que en caso de 
ser necesario, se debe repetir el tratamiento en intervalos 
de 72 horas con un total de dos a tres aplicaciones (Ueti 
et al., 2012).   

En regiones endémicas donde habitan équidos 
seropositivos a piroplasmosis, estos no presentan 
una franca signología clínica, por lo que el tratamiento 
únicamente está indicado para la supresión de los signos 
clínicos en etapas agudas de la enfermedad, siempre y 
cuando la prevalencia de piroplasmosis en la región sea 
alta (Friedhoff et al., 1990; Rothschild, 2013).

Conclusiones
En regiones tropicales y subtropicales donde la 
piroplasmosis equina es endémica, es recomendable la 
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presencia de la enfermedad en forma subclínica, ya que 
permite el mantenimiento de una estabilidad endémica. 

Es importante tomar en consideración el diagnóstico eficaz 
para la diferenciación entre las infecciones por T. equi o 
B. caballi, por medio de pruebas diagnósticas adecuadas, 
a efecto de establecer un tratamiento médico específico. 
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I.La Entidad Mexicana de 
Acreditación 

II.¿Qué son las certificaciones? La Entidad Mexicana de Acreditación (EMA) es la primera 
sociedad de gestión privada en nuestro país que funge, 
desde hace 17 años, como el único organismo de 
acreditación de Organismos de Evaluación de la 
Conformidad en México. Dentro de estos organismos
se comprenden: laboratorios de ensayo y de calibración,
unidades de verificación (UV), organismos de
certificación (OC), proveedores de ensayos de aptitud 
(PEA) y organismos verificadores/validadores de emisión
de gases de efecto invernadero (OVV-GEI). La función 
de la EMA es acreditar a estos organismos y velar por 
el cumplimiento de las Normas Oficiales Mexicanas, 
así como de normas internacionales, como las 
generadas por la International Standard Organization 
(ISO). De esta manera, la entidad opera en una vasta 
gama de actividades que van desde las diversas ramas 
de la ingeniería hasta el sector agroalimentario y 
ambiental. Además, constituye una parte importante 
del Sistema Mexicano de Metrología, Normalización 
y Evaluación de la Conformidad (SISMENEC), pilar 
imprescindible de diversas actividades económicas 
del país, en el que se desempeña como árbitro técnico.

La EMA se rige con apego a las normas nacionales e 
internacionales, manteniéndose bajo inspección de 
la Dirección General de Normas de la Secretaría de 
Economía y estando reconocida por el International 
Accreditation Forum (IAF) (organismo que agrupa 
a 74 entidades nacionales de acreditación) y por la 
International Laboratory Accreditation Cooperation 
(ILAC), a nivel mundial. Mientras que también cuenta con 
reconocimientos internacionales de carácter regional como 
el de la Asia-Pacific Laboratory Accreditation Cooperation 
(APLAC), la Pacific Accreditation Cooperation (PAC) y la 
Interamerican Accreditation Cooperation (IAAC). Estos 
reconocimientos son resultado de la transparencia e 

imparcialidad con la que opera la entidad al acreditar a 
organismos de evaluación de la conformidad en todos sus 
sectores.

La certificación “es el procedimiento mediante el cual 
un organismo da una garantía por escrito, de que un 
producto, un proceso o un servicio está conforme a los 
requisitos especificados” (ISO 8402:1994). También suele 
definírsele, en el plano internacional, como la “atestación 
de tercera parte relativa a productos, servicios, procesos, 
sistemas o personas.” (NMX-EC-17000-IMNC-2007). 

Esta atestación o procedimiento ha surgido con la 
finalidad de brindar confianza, garantías y seguridad a 
las partes implicadas en la compra-venta de un producto 
o en la prestación y contratación de servicios. De esta 
manera, la certificación es el medio que da una garantía 
de conformidad (de un producto, servicio, sistema o 
proceso) con características previamente estipuladas, 
brindando un nivel de confianza aceptable para todas las 
partes interesadas. Como un ejemplo de certificación, al 
que solemos estar más familiarizados, se puede mencionar 
el famoso sello TIF © (Tipo Inspección Federal) de los 
productos cárnicos. La gran mayoría de la gente preferirá 
consumir productos con esta marca, por las garantías de 
higiene, calidad e inocuidad que implica esta certificación. 
De la misma manera, se puede mencionar la certificación 
Kosher, necesaria para la venta de productos alimenticios 
para la comunidad judía de nuestro país. 

En el caso del presente proyecto, el certificar clínicas, 
consultorios y hospitales daría certeza y confianza en 
materia de los procesos, la operación y los servicios que 
brindarían esos establecimientos. Además, al tratarse 
de procesos “de tercera parte”, es decir, evaluados por 
organismos independientes y sin conflictos de interés, se 
garantiza la imparcialidad y se ponen bloqueos a los actos 
de corrupción. 
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III.El Proyecto de Clínicas y 
Hospitales Veterinarios 

En la actualidad, la EMA desarrolla un proyecto destinado 
a establecer un esquema de certificación voluntaria para 
los consultorios, clínicas y hospitales veterinarios en 
el país. Esto quiere decir que acreditará organismos de 
evaluación de la conformidad (en este caso Organismos 
de Certificación) y estos a su vez, certificarían a los 
establecimientos veterinarios que estuvieran interesados 
en certificarse (el esquema funcionará a petición de parte, 
es decir, de manera voluntaria). El proyecto surge para 
mejorar los estándares de nuestro gremio y para promover 
la responsabilidad social en materia del cuidado animal, 
así como la calidad de los servicios que se brindan al 
público, al tiempo que se generan oportunidades de 
desarrollo y de mercadotecnia para los establecimientos.    

En otros países, como Estados Unidos, Canadá, Nueva 
Zelanda, Australia, los miembros del Reino Unido y la 
República de Irlanda existen esquemas de acreditación 

o certificación (según el caso) para establecimientos que 
brindan servicios veterinarios para animales de compañía. 
Estos esquemas basan sus estándares en las instalaciones 
y equipos requeridos para el ejercicio de la profesión 
veterinaria, así como en buenas prácticas veterinarias 
y la calidad del servicio brindado. Sin embargo, con 
excepción del programa irlandés, estas acreditaciones son 
de carácter voluntario y son otorgadas por asociaciones 
veterinarias (American Animal Hospital Association, 
AAHA; New Zealand Veterinary Association, NZVA; Hong 
Kong Veterinary Association, HKVA; Australian Small 
Animal Veterinary Association, ASAVA; Royal College 
of Veterinary Surgeons, RCVS, respectivamente). El 
problema de esto es que las mismas asociaciones 
desarrollan sus estándares, generan a los evaluadores 
y sólo evalúan a los establecimientos de sus asociados. 
Esto los convierte en juez y parte y genera fuertes críticas 
a la transparencia e imparcialidad del proceso. 

Por otra parte, hasta nuestro conocimiento, ninguna de las 
entidades de acreditación que operan en otros países ha 
generado o lleva ya un programa con enfoque en el sector 
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IV.¿Cuáles son los beneficios? 

de los servicios veterinarios para animales de compañía. 
Estas, al igual que la EMA actualmente, sólo suelen tocar 
al ramo veterinario en materia de laboratorios y ensayos 
de aptitud, mediante las normas ISO que cubren esos 
aspectos (ISO 17025, ISO 15189) o bien indirectamente, 
mediante sistemas de gestión de calidad (ISO 9001). 

En el esquema propuesto se desarrollan estándares 
generados por Médicos Veterinarios, que serán contenidos 
en una Guía de Buenas Prácticas Veterinarias para 
Establecimientos de Animales de Compañía (documento 
que, actualmente, se encuentra en la fase final de 
elaboración). En contraste con los programas existentes 
en otros países, este contaría con una evaluación de 
tercera parte, libre de conflictos de interés, pues no sería 
evaluado por los mismos miembros de una organización 
y estaría regido por la normatividad internacional de 
evaluación de la conformidad. Este esquema de carácter 
voluntario será adaptable al tipo de establecimiento y a las 
actividades desarrolladas por estos. 

Dentro de los sectores identificados como posiblemente 
interesados se encontrarían:
 
-Hospitales veterinarios de enseñanza: Un sector 
grande en el país, pues varias universidades que imparten 
la licenciatura de Medicina Veterinaria y Zootecnia cuentan 
con uno (por ejemplo: UNAM, UVM, U. de G., UPAEP, 
BUAP, UABC, UAA, De La Salle Bajío, UAT, UJAT, UAEM, 
UV, UANL, UJED, UACJ, UADY, por mencionar algunas). 
Además, la mejora en la práctica y servicios ofrecidos 
por este sector podría tener un mayor impacto, pues es 
en estos establecimientos donde se entrena a los futuros 
médicos veterinarios del país, marcando las pautas a nivel 
nacional.

-Consultorios, clínicas y hospitales del sector 
privado: Aquellos establecimientos que buscaran una 
mejora continua, así como un posible valor agregado y 
distinción con respecto a otros. 

-Dependencias gubernamentales: El Servicio 
Nacional de Sanidad, Inocuidad y Calidad Agroalimentaria 
(SENASICA) ha mostrado interés en el proyecto, pues 
este podría ayudar con sus propósitos de regulación, 
homologación de criterios y promoción de buenas 
prácticas. Asimismo, de lograrse una equivalencia de la 
certificación con el cumplimiento de los requerimientos 

gubernamentales, el programa les ayudaría en materia de 
vigilancia de los establecimientos.
 
-Centros de atención canina y hospitales públicos: 
Establecimientos gubernamentales donde se brindan 
servicios veterinarios para animales de compañía. El 
proyecto podría incentivar a que mejoraran sus prácticas 
e instalaciones, de existir el apoyo gubernamental para 
motivarlos a certificarse.

Como cualquier proyecto de acreditación-certificación, el 
programa que se genere traería varios beneficios  a todas 
las partes interesadas. Entre estos se pueden destacar: 

-Para los establecimientos: La mejora continua, la 
generación de evidencias de conformidad con estándares 
conocidos y regulaciones, así como una mayor 
facilidad para homologar criterios en las instalaciones 
y prácticas veterinarias, hecho que mejoraría la imagen 
y profesionalismo del gremio veterinario dedicado 
a animales de compañía y que le daría una mayor 
competitividad a través de la calidad. Asimismo, los 
establecimientos certificados contarían con un recurso más 
en cuanto a mercadeo, pues tendrían un valor agregado 
que garantizaría al cliente el cumplimiento de estándares 
mínimos, así como el acudir a un establecimiento con 
responsabilidad social en cuanto al trato a los animales. 
    Por otra parte, el incremento en la calidad de los servicios, 
así como la distinción de un certificado, permitirían cierto 
incremento en los precios, pudiendo ser más redituable la 
actividad profesional del Médico Veterinario.

-Para el cliente: Tener garantías en materia de buenas 
prácticas médicas para sus animales y de calidad en el 
servicio. Un cliente sabrá de antemano que acudir a un 
establecimiento certificado en la Ciudad de México o en 
Monterrey implicaría una atención con buenas prácticas 
veterinarias y estándares constantes y homologados. Esto 
le brinda seguridad y tranquilidad. 

-Sector gubernamental: Se negocia la equivalencia 
de la certificación con el cumplimiento gubernamental. 
De esta manera, aquellos establecimientos certificados 
estarían exentos de la verificación del gobierno. Esta 
situación liberaría a las dependencias de una parte 
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del trabajo de verificación y vigilancia, para el cual no 
cuentan con infraestructura suficiente. Esto generaría un 
incremento voluntario en el cumplimiento con el gobierno, 
mejorando la calidad de la práctica médica, al tiempo que 
las dependencias desahogan ciertas actividades.

-Empleados de los establecimientos: Contar con 
seguridad en materia de contar con un estatus laboral 
claro, protección al personal, capacitación constante y 
posibilidades de desarrollo.

El proyecto actualmente cuenta con apoyo de diversas 
universidades, así como de asociaciones y colegios 
pertenecientes al gremio. Sin embargo, en la búsqueda de 
representar en la medida de lo posible, a la totalidad del 
gremio, la invitación a participar en el mismo está abierta 
para cualquier Médico Veterinario asociado al sector 
que así lo desee. Actualmente se realizan las últimas 
correcciones a la Guía de Buenas Prácticas Veterinarias, 
por lo que cualquier profesionista veterinario puede 

V.Llamado a participar

revisarla y emitir sus comentarios y sugerenecias. En caso 
de estar interesado o requerir mayores informes sobre el 
proyecto, favor de contactar al MVZ. M. en C. Jorge A. de 
la Garza al correo: jorge.delagarza@ema.org o al teléfono 
5047-49-28.

Fotografía: FCM / Delco

Fotografía: FCM / DelcoFotografía: FCM / Delco
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FESTEJOS DEL DÍA DEL VETERINARIO
CDMX 2016 

Delgado C.C.M.

Dr. Miguel Ángel Mancera
Jefe de Gobierno CDMX

MVZ José Luis Payró
Presidente FCM
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El MVZ José Luis Payró Dueñas fue invitado al estrado en el evento donde se festeja el Día del Veterinario y los Seis 
meses de funcionamiento del Hospital Veterinario de la Ciudad de México, el cual ha tenido excelentes resultados, 
gracias a todo el equipo de profesionales que ahí laboran, muchas felicidades. 

HOSPITAL VETERINARIO DE LA CIUDAD DE MÉXICO, 
17 AGOSTO 2016.

Lic. Karina Ocampo 
Moreno

MVZ Luis Jaime 
Osorio Chong

MVZ José Luis Payró 
Dueñas
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Evento que se llevó a cabo en el Hotel Hilton de la Ciudad de México, en donde la FCM estuvo presente a través de 
los médicos Andrés Villalobos y César Delgado, en donde se destaca entre otras cosas, que se generó una edición 
especial de boletos del Metro de la Ciudad de México, que conmemora al gremio veterinario, felicidades a todos los 
médicos del país. 

DÍA CONMEMORATIVO DEL DÍA DEL VETERINARIO, 
15 DE AGOSTO DE 2016. 

José Narro 
Robles

Luis Jaime Osorio 
Chong

José Eduardo Calzada 
Rovirosa

Silvano
Aureoles

MVZ César Delgado MVZ Andrés 
Villalobos
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CIRCUITO 
INTERNACIONAL 
DE INVIERNO 2016

$350 (cachorro A, B y Joven)
$400 (todas las demás categorías)

Puntos: CACIB, CACINB, 
CAGCB y CACM

Cierre de Inscripciones: 
25 de noviembre

Jueces:
Iván Sandoval (Colombia)
Kennet Chuah (Malasia)
Rafael de Santiago (Puerto Rico)
Roberto Velez (Puerto Rico)
Satoshi Besho (Japón)

1 al 4 de Diciembre 
Campo FCM
Zapotecas #29, Col. Tlalcoligia. Del. Tlalpan CDMX


