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RESUMEN

Se presenta el caso de un canino hembra de la raza Shar pei de seis meses de 
edad de la cual el dueño manifiesta que al mes de edad de la cachorra observó 
una pequeña masa en el área de la ingle. Conforme al examen físico, se encon-
tró una masa de consistencia flácida ubicada con vista caudo-ventral, con 
respecto a la línea media del flanco izquierdo, distribuido en regiones caudal 
abdominal y mamaria inguinal, al momento de la palpación se pudo notar 
una abertura donde la masa, al aplicar presión, se introducía en la cavidad. Se 
realizaron estudios de química sanguínea y hemograma, donde únicamente 
la química sanguínea arrojó seis datos fuera del rango normal. Se determinó 
como protocolo Neuroleptoanalgésico el uso de Xilazina, Tiletamina con 
Zolazepam añadiendo Tramadol como analgésico. Se realiza una incisión de 
aproximadamente 5cm de longitud, donde se disecciona el saco herniario del 
tejido adherido, se introduce el contenido y se cierra el anillo herniario con 
puntos en “X”, se cierra la herida con puntos Gelly con Nylon de 2-00. El 
cuadro anestésico establecido resultó ser viable para la intervención quirúr-
gica, mostrando una estabilidad óptima en el paciente; no hubo incidencia ni 
infección, la cicatrización fue correcta.

MARCO TEÓRICO: 

Una de las cirugías recurrentes en animales de compañía son 
las hernias que se definen como una prominencia anormal de 
parte de un órgano o tejido a través de las estructuras que lo 
contienen. Aumentan de tamaño a causa de la presión ejercida 
sobre ellas, por ejemplo, una de ellas son las gastrointestinales 
por un asa del intestino, o del tejido graso que empuja al tejido 
abdominal débil o desgarrado, como consecuencia se forma 
una bolsa o saco en la pared abdominal (Lucero, 2012). 
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Los factores etiológicos de una hernia se 
pueden identificar por lo siguiente:

• Factores por causa del desarrollo: 
Debilidad muscular, congénitos, obe-
sidad, aumento de la presión intra 
abdominal, preñez, aponeurosis o fas-
cias débiles.
• Factores por causa determinantes 
provocados por una cirugía anterior o 
traumas directos. (Surgeons, 2022) 
Las características anatómicas de una 
hernia son: 
• El anillo inguinal: es el orificio a tra-
vés del cual se desplazan las vísceras; 
el punto a través del cual atraviesan 
la pared abdominal. Es el constitu-
yente de máxima importancia para el 
diagnóstico. 

• El saco herniario: es una evaginación 
del peritoneo parietal, que puede pre-
sentar diversas formas y cuyas paredes 
pueden ir de muy delgadas en indivi-
duos jóvenes, a irrigadas y de un grosor 
de varios milímetros, a consecuencia de 
influencias mecánicas o procesos infla-
matorios al avanzar la edad. 
• El cuello: es el segmento del saco 
herniario que corresponde al atrave-
sar la pared del abdomen y continuarse 
hacia adentro con el peritoneo parietal 
normal. 
• El contenido herniario puede ser epi-
plón o cualquier víscera o trozo de ella. 
(Imagen 1)  (Lucero, 2012)

Anillo herniario
(cuello)

Anillo inguinal

Vasos pudendos

Saco herniario

Contenido
(vejiga)

Imagen 1. Anatomía de un hernia

Su clasificación dependerá de su ori-
gen (hereditario, adquirido, congénito), 
localización (interna, externa y ejes 
topográficos) y gravedad (longitud). 

Como lo son las hernias perineales 
se producen por un debilitamiento 

o un fallo completo del diafragma 
muscular de la pelvis (Surgeons, 
2022), la hernia diafragmá-
tica puede aparecer cuando el 
paciente sufre un evento trau-
mático (Veterinari, 2016), la 
hernia inguinal en perros se 
produce cuando la pared del 
anillo inguinal se ve deterio-

rada. Pueden aparecer desde 
el nacimiento del animal y ser 
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Imagen 2.- Paciente Macanee

congénitas (AniCura, 2011), la hernia 
umbilical es esa protuberancia que 
aparece en el lugar donde antes estuvo 
el cordón umbilical e indica que la 
herida no se ha cerrado correctamente, 
por lo que los intestinos y la grasa salen 
a través de ella. (Borges, 2017)

La resolución de esta condición es 
meramente quirúrgica. Se reco-
mienda la intervención lo más pronto 
posible para evitar complicaciones 
relacionadas con el estrangulamiento 
o secuestro del contenido herniario. 
(Fossum, 2009)

El motivo de la intervención quirúrgica 
es para reducir los contenidos abdomi-
nales y cerrar el anillo inguinal externo 
de modo que no recurra la herniación 
de la cavidad. Ya dependiendo del tipo 
de hernia que se presente se tomarán 
decisiones de abordaje, ya sea una her-
nia que no tenga complicaciones de los 
demás órganos internos o que sea una 
hernia que provoque un secuestro de 
un órgano importante. Sin embargo, la 
técnica general es la misma para cual-
quier tipo de hernia (sólo exceptuando 
a las hernias dentro de cavidad como la 
diafragmáticas). La incisión tiene que 
mantenerse por acceso cutáneo, sin 
pretender atravesar la cavidad abdo-
minal. (Fossum, 2009) (AniCura, 2011)

El presente trabajo tiene como objetivo 
el realizar una resolución quirúrgica 
de una hernia inguinal en un canideo 
de raza Shar pei, de siete meses de 
edad, hembra.

HISTORIA CLÍNICA 

Se presenta el caso de la paciente  
Macanee (Imagen 2), canina de la 
raza Shar pei de cinco meses de edad 
(edad de la primera revisión) donde el 
dueño manifiesta que al mes de edad 
de la cachorra observó una pequeña 
masa en el área de la ingle, conforme 
fue creciendo la cachorra, incre-
mentó de tamaño la masa. Al tacto era 
aguada y al momento que se acostaba 
no se notaba la masa. (mayores espe-
cificaciones en Anexo 1). 
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Conforme al examen físico, se encontró 
una masa de consistencia flácida ubicada 
con vista caudo-ventral, con respecto a 
la línea media del flanco izquierdo, dis-
tribuido en regiones caudal, abdominal y 
mamaria inguinal como se muestra en la 
Imagen 3 y Esquema 1.

Imagen 3.- 
Ubicación de la hernia.

Esquema 1.- Regiones topográficas 
caudo-ventrales del perro

La anatomía de esa región se puede ubicar como se muestra 
en el Esquema 2, la musculatura de la región que abarca los 
músculos oblicuos interno y externo del abdomen, el recto 
abdominal, la porción más proximal del músculo pectíneo 
y parte del ligamento inguinal también conocido como arco 
inguinal. Estos músculos son los más comunes en donde se 
podría desarrollar una hernia, donde el canal inguinal estará 
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Esquema 2.- Anatomía de la 
musculatura regional.

Esquema 3.- Órganos 
ubicados conforme a la región 

establecida.

limitado por los anillos interno y externo. El interno está 
formado por el borde caudal del músculo oblicuo, recto 
abdominal y del ligamento, mientras que el externo es una 
hendidura de fascia debilitada o aponeurosis del músculo 
oblicuo. (Done, Goody, Evans, & Stickland, 2010)

Los órganos internos que se pue-
den localizar En esta región son 
el íleon (porción del intestino 
delgado), colon, recto (intestino 
grueso), vejiga, uréter y en nues-
tro caso como es una hembra se 
puede encontrar el ligamento 
redondo y/o útero. Así como se 
encuentran la rama genital del 
nervio, arteria y vena genitofe-
morales. (Done, Goody, Evans, & 
Stickland, 2010) Esquemas 3 y 4.
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HIPÓTESIS DE LA INVESTIGACIÓN:

Para el desarrollo de un diagnóstico se deben tener en cuenta las posibilidades 
de otras patologías para poder ir descartando esas opciones y tener un diagnós-
tico final. En la Tabla 1 se muestran algunas patologías que suelen confundirse 
con una hernia inguinal, ya que presentan algunos síntomas similares.

Esquema 4.- 
Vasos sanguíneos de la región.

En general, para diagnosticar una hernia 
inguinal es necesario realizar un exa-
men físico. El médico verificará si hay 
una protuberancia en la zona inguinal.

• Se siente como un bulto redondo y la protuberancia podría 
doler o arder.

• Pueden atrapar asas de intestino en su interior, pudiendo pro-
vocar obstrucciones intestinales.  (Clinic, 2022)

Las hernias pueden diferenciarse en función de si es posible 
volver a introducirlas si las presionamos hacia el interior con el 
dedo o donde se pueda notar una abertura de entrada y salida de 
los órganos de la cavidad. (AniCura, 2011)
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Tabla 1.- Patologías que se pueden confundir al momento del diagnóstico. 

• Hernia femoral: son bultos y 
protuberancias producto de la salida de 
tejido de algún órgano de su posición 
habitual.

• Adenitis inguinal: puede ser inflamación 
de cualquiera de los nódulos linfáticos que 
se encuentren en el área pélvica.

• Hematoma: Acumulamiento de sangre de 
forma subcutánea.

• Absceso: acumulación de pus que se 
desarrolla en la zona de la ingle, situada 
entre el muslo y el tronco. 

• Lipoma: Es un tumor benigno compuesto 
por tejido graso. El tumor puede surgir en 
cualquier punto del tejido conjuntivo del 
cuerpo, aunque suele desarrollarse dentro 
del tejido subcutáneo.

• Linfoma: Es una neoplasia de tipo 
linfoide que presenta alta incidencia 
en la especie canina. Se origina en la 
línea celular linfoide de células T y B.
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MATERIAL Y MÉTODOS:

Relación de interpretación de análisis 
con diagnóstico de Hernia Inguinal:

La interpretación de muestras sanguíneas es una herramienta útil para 
poder observar el estado metabólico y fisiológico del paciente, ya que se 
requiere un estado óptimo para la selección y premedicación y el dese-
cho de fármacos ante la intervención quirúrgica. En el Esquema 1 se 
muestran los rangos normales de un hemograma. En los Anexos 3 y 4 se 
muestran los resultados tanto como hemograma y química sanguínea de 
nuestra paciente. 

Hemograma: 

Un recuento de glóbulos blancos normal indica que el equilibrio entre la 
producción medular y la liberación de granulocitos y la utilización tisular 
se mantiene.

Los recuentos de glóbulos blancos con valores elevados indican un 
aumento de la producción de la médula ósea y de la liberación de granu-
locitos con relación a la demanda tisular.

Los recuentos de glóbulos blancos con valores reducidos indican que los 
leucocitos se marginan a lo largo de las paredes vasculares y se desplazan 
dentro de los tejidos a una velocidad superior a la que están siendo pro-
ducidos y liberados a la sangre desde la médula (Rebart, 2010).

Un valor normal suministra una imagen general del metabolismo y equi-
librio en buen estado, sin aparentes afecciones o enfermedades.
Un valor elevado indica que hay una destrucción de diversas células que 
puede deberse a múltiples enfermedades hepáticas: Infecciones, tumo-
res, obstrucciones, congestiones, inflamaciones.

Un valor reducido puede indicar un descenso de diversas vitaminas, 
enfermedades en el hígado y así debilitar el metabolismo de los fármacos 
(Rebart, 2010).
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Esquema 1.- Valores de interpretación para 
hemograma. (Lopez Villalba & Mesa Sánchez , 2015)

Medida de 
la masa 

eritrocitaria

Recuento 
total de 

leucocitos

Recuento 
total de 

plaquetas

Descripción 
de la 

población de 
plaquetas

Medida 
objetiva de 

regeneración

Descripción 
de la 

población de 
eritrocitos

Recuento 
diferencial de 

leucocitos

RBC Recuento total de glóbulos rojos  5.5-8.5 M/ul
HCT Hematocrito    37-55 %
HGB Hemoglobina    12-18 g/dl

WBC Recuento total de glóbulos blancos  5.5-16.9 M/ul

PLC Recuento total de plaquetas   175-500 M/ul

VPM	 Volumen	plaquetario		 	 	 10-15	fl
PDW Variabiidad en el tamaño de las plaquetas   25-65 %
PCT Plaquetograma    0.11-0.4 %

% RET Porcentaje de reticulocitos   0-1.5 %
RETIC Recuento de reticulocitos   8-65 M/ul

VCM	 Volumen	corpuscular		 	 	 60-77	fl
HCM Cantidad de hemoglobina corpuscular  18-30 pg
CHCM Concentración de hemoglobina corpuscular media 30-38 g/dl
RDW  Variabilidad en el tamaño de los glóbulos rojos 14.7-179 %

%	NEU	 Porcentajede	neutrófilos
% LIN Porcentaje de linfocitos
% MONO Porcentaje de monocitos
%	EOS	 Porcentaje	de	eosinófilos
%	BASO	 Porcentaje	de	basófilos
NEU		 Recuento	de	neutrófilos	 	 	 2-12	M/ul
LIN Recuento de linfocitos   0.5_4.9 M/ul
MONO Recuento de monocitos   0.3-3 M/ul
EOS	 Recuento	de	eosinófilos	 	 	 0-1.49	M/ul
BASO		 Recuento	de	basófilos	 	 	 0_0.1	M7ul
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Protocolo anestésico

La anestesia general implica seleccionar un protocolo anestésico acorde con 
el estado físico del paciente y con la intervención a realizar. Para llevar a cabo 
una selección correcta del protocolo, debemos tener en cuenta estos factores:

• Cirugía a realizar: teniendo en cuenta la duración aproximada de la misma 
(sabiendo que puede ser superior a la prevista) y el tipo de intervención (si 
se trata de un procedimiento menor o, por el contrario, un procedimiento 
invasivo). 

• Exámenes de laboratorio e imagenología.
• Intensidad de dolor preexistente o previsible tras la cirugía, así como la 

raza y el temperamento del animal. 
• Estado físico (clasificación ASA). (Benito, 2018) (Fossum, 2009)

Tabla 2 Protocolos anestésicos para una intervención 
de corta duración y del tipo cirugía. (Recomendados para hernias).

Los agonistas α2 adrenérgicos y las fenotiazinas son excelentes relajantes. 
Por lo que se recomienda sumar la utilización de un opiáceo ya que en ani-
males muy nerviosos puede emplearse de manera satisfactoria y utilizar el 
rango más alto de dosis. (Álvarez Gómez de Segura, 2016)

• Tramadol: agonista opiáceo sintético de receptores mu, que también 
inhibe la recaptación de serotonina y norepinefrina.  

• Xilazina: agonista adrenérgico alfa2 que estimula los receptores alfa2 pre 
sinápticos con el que induce la liberación de noradrenalina, genera acti-
vidad relajante muscular por inhibición de la transmisión interneuronal 
de impulsos.

• Tiletamina-Zolazepam: este fármaco se compone de la combinación de 
una benzodiacepina, como el Zolazepam, y un anestésico disociativo que 
es la Tiletamina. Es posible administrarla como único agente para lograr 
sedación o anestesia de efecto breve y moderado, o como inductor. Pro-
piedades similares a la ketamina.
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Tabla 2.- Protocolos anestésicos establecidos 
por los autores

Autor Analgesia Preanestésico Inducción Mantenimiento

(Benito, 2018)  Dexmedetomidina 0.3 
uq/ Xilazina 1mg 

Propofol 8 mg Sevoflorano

 (Benito, 2018) Morfina	 Acepromacina 4 mg + 
ketamina 

Ketamina 10mg Ketamina 10mg 

(Lucero J. G., 
2012)

 Xilazina 0.2 mg/kg + 
sulfato de atropina. 

Tiletamina/Zolazepam 
5mg 

Tiletamina/Zolazepam 
5 mg

(Otero D. P., 
2012)

Tramadol Tramadol 1 mg + 
Xilazina 

Tiletamina/Zolazepam
4-10 mg

Tiletamina/Zolazepam
4-10mg

( Pérez Gallardo, 
Olivera Ayub, 
& Villafuerte 
García , 2019) 

Meloxicam 
0.2mg post 
quirúrgico. 

Xilazina 1mg Tiletamina/Zolazepam
5-15 mg

Tiletamina/Zolazepam
5-15 mg

RESULTADOS

Química Sanguínea: 

• Proteínas totales: DISMINUIDO: su 
descenso es indicativo de distin-
tas afecciones que se diagnosticarán 
teniendo en cuenta el cuadro clínico 
y el resto de la analítica (posible rela-
ción con la hernia). 

• Globulinas: DISMINUIDO: puede ser 
signo de enfermedad del hígado o de 
los riñones, o mala nutrición. 

• Relación A/G: ELEVADO: leucopenia, 
ciertos tipos de trastornos genéticos 
o mal nutrición. 

• Calcio: DISMINUIDO: relación con la 
probabilidad de hipoparatiroidismo. 
Deficiencia de vitamina D, deficiencia 
de magnesio, inflamación del pán-
creas, enfermedad de los riñones. 

• Fósforo: ELEVADO: enfermedad en 
los riñones, hipoparatiroidismo, 
exceso de vitamina D en el cuerpo. 

• Potasio: ELEVADO: hipercalcemia, 
causa irregularidades en el latido del 
corazón. (Zaso, 2021)
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Manejo prequirúrgico:
La paciente se encontraba alerta y atenta. 
Se tomaron constantes fisiológicas ini-
ciales de las cuales fueron: 
FC: 102 FR: 30 TEMP: 38.7 TLLC: 1 
segundo.
 
Una vez cerciorándonos que las constan-
tes se encuentren dentro de los rangos 
normales y no encontramos ninguna 
anormalidad, proseguimos con la apli-
cación de fármacos, los cuales menciona 
la Tabla 3.

Como premedicación se aplicó (1 mg/
kg) 0.38 ml de Tramadol/IM, para el 
manejo del dolor, 15 minutos después 
se aplicó como Preanestésico (1mg/Kg) 
0.92ml Xilazina al 2%/IM como relajante 
muscular.

A los cinco minutos empezó su reacción 
ante el sedante por lo que permitió su 
adecuado manejo para canalización y 
embrocar el área de la incisión.

Tabla 3.- Protocolo anestésico 
establecido con sus respectivas 

dosificaciones.  

PRE-ANESTESIA INDUCCIÓN MANTENIMIENTO ANALGESIA 

Xilazina 1 mg/kg Tiletamina-Zolazepam 
2mg/kg

Tiletamina-Zolazepam 10 
mg/ kg 

Tramadol  1mg/ kg

Imagen 5.- Mesa de 
instrumental

Imagen 6

Imagen 7
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Los cirujanos asignados se lavaron, 
vistieron y se enguantaron durante el 
embrocado, se preparó la mesa con el 
instrumental necesario para su pronta 
intervención Imagen 5 (se describen 
en detalle el instrumental utilizado en 
Anexo 2). Una vez ya listos los cirujanos, 
el embrocado, la sujeción y canalización 
con vía abierta se aplicó la dosificación 
de inducción de la Tiletamina y Zolaze-
pam (T-Z). La dosis total de T-Z que es de 
10mg/kg dándonos 3.8 ml como máxima 
dosis, para la inducción se aplicó el 50 % 
de la dosis total que es 1.9ml por vía intra-
venosa. Una vez completamente inducido 
procedemos a la siguiente etapa.

Manejo transquirúrgico:
Técnica quirúrgica:
Se realizó la técnica haciendo la incisión 
por encima del área donde se encuentra 
el saco herniario, aproximadamente una 
abertura de cinco cm de longitud hasta 
el nivel subcutáneo. Se utilizó mango de 
bisturí #4 junto con hoja de bisturí #24. 
Imagen 6

Una vez hecha la incisión procedemos a 
realizar disección roma con tijeras Met-
zembaum punta roma para separar y 
retirar todo el tejido conectivo adherido 
en el área y alrededor del saco hernia-
rio, junto con ayuda de separadores de 
Farabeuf, retraemos los bordes de la piel 
para fácil visibilidad y mayor espacio de 
manipulación. Imagen 7

Revista  Digital

perrospurasangre

revista_pps

revista_pps

perrospurasangre
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Una vez diseccionado por completo todo 
el tejido conectivo alrededor del saco 
herniario se expone el saco para su iden-
tificación y señalar límites de la hernia. 
Se extrae momentáneamente el saco 
herniario para su manipulación y obser-
var e introducir el contenido del saco, 
evitando algún mal manejo del órgano 
afectado. En este caso se encontró parte 
del asa intestinal del íleon. Imagen 8

Una vez recolocado el contenido her-
niario junto con el saco procedemos a 
la exploración del área para la identifi-
cación del tamaño del anillo herniario y 
localizar los demás componentes anató-
micos del área intervenida. Se pudo notar 
la vena femoral, por su color, tamaño y 
área ubicada. Imagen 9

El manejo de estos vasos son importantes 
ya que se tiene el riesgo de una proba-
ble hemorragia, por lo que se procede a 
trabajar por encima de ellos y a cubrirlos 
con compresas y luego resguardarlos. 

Una vez identificado el anillo herniario 
se pudo observar que tenía una longitud 
de tres cm por lo que se pudieron identi-
ficar los bordes del anillo. Con ayuda de 
unas pinzas Allis se sostienen los bordes 
del anillo para tenerlos elevados y tener 
así fácil acceso para poder suturar.

Imagen 10 La sutura que se utilizó fue 
de Poliglactina de calibre 2-0 se proce-
dió a realizar punto de resistencia o de 
“X” para la unión de los bordes del anillo 
herniario. Imagen 11

Imagen 8

Imagen 9

Imagen 10

Imagen 11
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Una vez suturado el anillo inguinal se pro-
cede a suturar fascias musculares haciendo 
suturas continuas simples. Imagen 12 Y se 
termina con sutura subcuticular y puntos 
de la piel. Para la sutura de la piel se rea-
lizó sutura “Gelly” con sutura de Nylon 2-0 
Imagen 13.

Imagen 12

Imagen 13

Comportamiento 
Neuroleptoanalgésico del paciente 

Una vez realizada la inducción del paciente, es 
importante tomar medidas para poder garantizar 
un mantenimiento óptimo. Para ello, la monitori-
zación de las constantes fisiológicas como son de 
frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, satu-
ración de oxigenación y tiempo de llenado de capilar 
del mismo, debe ser intensiva al menos durante los 
primeros 20 minutos y cada 5 minutos para poder 
asegurar una buena perfusión y oxigenación del 
animal. 

En la Tabla 4 se muestran las constantes de la 
paciente durante la cirugía con una duración de 1 
hora y 10 minutos. No se registraron cambios fuera 
del rango en la frecuencia cardiaca, la frecuencia 
media que se mantuvo durante el procedimiento. 
La frecuencia respiratoria no pareció alejarse de la 
normalidad, la frecuencia respiratoria media fue de 
30. La saturación y el TLLC se mantuvieron dentro 
de los parámetros normales durante la cirugía.
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Tabla 4. Secuencia de las constantes durante la 
cirugía. Se añaden cuadros con referencias de 

autores para su comparación. Nótese que en todas se 
encontraba dentro del rango. 

Amarillo: primera incisión, verde: manipulación del 
saco herniario y disección de tejido conectivo,  

rojo: dolor, azul: sutura y cierre de herida.  

DISCUSIÓN:

1. Análisis Clínicos de Laboratorio

Hemograma: Sin alteraciones.
Química Sanguínea: algunos indicadores/valores fuera de rangos eso 
indica algunas alteraciones en Hepáticas y Renales. Esto modifica el 
metabolismo y biotransformación de los fármacos a utilizar. 



ACMEVEZ 35 | 2023
23

RESOLUCIÓN QUIRÚRGICA DE HERNIA INGUINAL EN CANIDEO

Tabla 5.- Comparativa de tiempo de absorción de 4 
materiales diferentes.

Proteínas Totales
Albúmina
Globulinas
Relación A/G
Calcio
Fósforo
Potasio

g/L
g/L
g/L

calculado
mmol/L
mmol/L
mmol/L

53.5
32.2
21.3
1.51
2.09
2.20
5.90

56.6 -74.8
29.1 - 39.7
23.5 - 39.1
0.78 - 1.46
2.27 - 2.91
0.75 -1.70

3.82 - 5.34

Disminuído

Disminuído
  Elevado
Disminuído
  Elevado
  Elevado

Lopez Villalba & Mesa Sánchez , 2015.  Determinaron que alteracio-
nes similares son causas del sistema renal o hepático. Como se puede 
observar en la Imagen 14 se encuentran seis indicadores que se hallan 
fuera de los parámetros que establecen el laboratorio y el autor.

2. Suturas y tipo de puntos: 
Lucero (2012) reportó el uso de suturas de material Catgut cromático 
para las hernias del tipo hereditarias, ya que requieren menos tiempo 
de recuperacion por lo mismo que se pueden originar conforme vaya 
pasando el tiempo y requieren un menor tiempo de recuperación. 
También recomienda que los puntos de resistencia “X” son los ópti-
mos para poder cerrar el anillo herniario.

Zaso, (2021) utilizó ácido poliglicolico de 2-0 por su sencilla manipu-
lación para realizar los puntos. 

Vital (2019) utilizó sutura de Poliglactina porque este material tiene un 
tiempo prolongado de absorción, a comparación de otros materiales. 
En la Tabla 5 se puede ver la comparativa de cuatro materiales que se 
usan comúnmente en cirugías de este tipo de intervención. 

Catgut simple Catgut cromado Ácido poliglicolico Poliglactina

7 – 10 días 14- 21 días 15 - 28 días 56-70 días
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Por esto mismo decidimos utilizar la 
Poliglactina por su característica resis-
tencia, ya que su durabilidad es de 56 a 
70 días tomando en cuenta que las her-
nias requieren un tiempo prolongado 
para su recuperación. 

3. Neuroleptoanalgesia:

De acuerdo a Otero, 2012 la Tiletamina 
Zolazepam, el momento de la inducción 
tiene una duración de una hora en los 
procesos quirúrgicos. Pudimos obser-
var un adecuado estado anestésico con 
un protocolo farmacológico donde uti-
lizó Tramadol en la premedicación, 
como preanestesia fue la Xilazina y en 
la anestesia de inducción y manteni-
miento usamos Tiletamina – Zolazepam, 
la duración de la cirugía fue de una hora 
con 10 minutos.

En la Tabla 4 se puede observar el lapso 
dividido por colores, detectando los 
resultados de las constantes con res-
pecto a los estímulos que se realizaban 
durante la cirugía. 

Del minuto 5 y minuto 10 (recuadro ama-
rillo) se aplicaron las pinzas Backhaus y 
en la primera incisión no hubo gran alte-
ración en cuanto a las constantes. Del 

minuto 15 al 35 (recuadro verde) se rea-
lizó la manipulación y disección del saco 
herniario y se presentan variaciones en 
cuestión de la frecuencia cardiaca, por 
lo mismo de la manipulación del área, 
sin embargo, en el minuto 30 se nota 
una elevación de frecuencia cardiaca y 
saturación de oxígeno y en ese lapso se 
utilizaron pinzas Allis para sostener el 
anillo herniario por la manipulación.

Del minuto 40 al 70 (Cuadro azul) se 
realizaron las suturas y manipulación 
de tejidos para cerrar. En esta etapa 
se mantuvo una constante manipula-
ción. Por eso mismo las constantes se 
mantenían 12 números elevados de las 
constantes iniciales. Ahora los autores 
citados en la Tabla 4 dicen que los rangos 
se mantenían dentro de los parámetros 
aceptables. 

CONCLUSIÓN: 

El cuadro anestésico establecido resultó 
ser viable para la intervención quirúr-
gica, mostrando una estabilidad óptima 
en el paciente. 

No hubo incidencia. 
No hubo infección. 
La cicatrización fue correcta.
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ANEXO 3.- HEMOGRAMA



ACMEVEZ 35 | 2023
27

RESOLUCIÓN QUIRÚRGICA DE HERNIA INGUINAL EN CANIDEO

ANEXO 4.- BIOQUÍMICA SANGUÍNEA
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INTRODUCCIÓN

El pioderma canino es una infección cutánea que se observa con mucha fre-
cuencia en la práctica clínica. Se trata más bien de un desequilibrio en la 
composición del microbioma de la piel, por lo que el término más correcto 
para designarlo es el de disbiosis. Aparte de ocasionar inflamación y prurito, 
entre otros signos, es relevante su hallazgo porque se trata de una complica-
ción secundaria a otro padecimiento, del cual el pioderma puede llegar a ser 
la única manifestación(1). 

Staphylococcus pseudintermedius, un coco Gram positivo, es la etiología prin-
cipal. Hasta el año 2005 se le conocía como Staphylococcus intermedius; sin 
embargo, un estudio logró determinar, mediante PCR, que S. intermedius 
son, en realidad, tres especies bacterianas muy relacionadas, de tal forma 
que resulta notablemente difícil diferenciarlas únicamente empleando prue-
bas bioquímicas. En la actualidad, se les conoce en conjunto como Grupo  
Staphylococcus intermedius(2).

El uso de pruebas de diagnóstico moleculares, como la PCR, la espectrome-
tría de masa o la secuenciación genética, hicieron posible el diagnóstico de 
especie(3). El uso de esas técnicas permitió detectar a S. pseudintermedius, por 
primera vez, como causa de infección en personas en el año 2006(4).

Desde entonces varios estudios han conseguido aislarla en diversas ocasio-
nes, motivo por cual es considerado por varios autores como una “zoonosis 
emergente”(5), término que, probablemente, no resulte ser el más apropiado 
si consideramos que su ausencia en reportes de caso y publicaciones científi-
cas antes de 2005, se debió propiamente a la falta del equipo apropiado para 
reconocerlo y debido también a que, al ser un patógeno secundario, la zoo-
nosis ocurre cuando la persona enfrenta una condición crónico-debilitante.
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Aunque el presente artículo no pretende mostrar en forma exhaustiva to-
dos los escritos que se han publicado al respecto, sí se comentan aquellos 
que aparecen repetidamente en algunos buscadores como Google Academic, 
PubMed y EBSCO. Su intención es mostrar un punto de vista conciliador entre 
una visión que muestra a S. pseudintermedius como una especie bacteriana 
novedosa y muy peligrosa para las personas, y aquella que no lo considera 
como un riesgo –ni siquiera potencial- en la salud pública.     

STAPHYLOCOCCUS PSEUDINTERMEDIUS: 
PRINCIPAL AGENTE ETIOLÓGICO 
DEL PIODERMA CANINO

Staphylococcus pseudintermedius es un 
coco Gram positivo, coagulasa posi-
tivo, anaerobio facultativo, habitante 
de la superficie cutánea, folículo pi-
loso, mucosa genitourinaria y mucosa 
nasofaríngea del perro. Como otros  
Staphylococcus, puede llegar a ser 
patógeno secundario cuando las con-
diciones son propicias (alteración de 
la barrera cutánea, inmunosupresión, 
etcétera)(6).

Frecuentemente, ocasiona infecciones 
cutáneas en los perros conocidas co-
múnmente como piodermas, los cuales 
pueden ser superficiales o profundos y 
siempre están asociados a otro padeci-
miento primario, que es el que favorece 
el desarrollo del pioderma, por ejem-
plo, dermatitis atópica (la causa más 

frecuente de pioderma), hipotiroidismo, 
pliegues corporales (intertrigo), demodi-
cosis, entre otras(7). 

En la actualidad se prefiere usar el tér-
mino disbiosis para referirse a aquellas 
condiciones infeccionas causadas por mi-
croorganismos que normalmente ya son 
parte del microbioma, de tal manera que, 
más que indicar un contagio, se trata de 
una alteración en el equilibrio de las po-
blaciones microbianas de un determinado 
sitio. En el caso particular del pioderma, 
por ejemplo, otras poblaciones bacteria-
nas disminuyen, mientras que aumentan 
significativamente las de Staphylococcus 
pseudintermedius(8). Consecuentemente, 
en lo sucesivo nos referiremos al pioder-
ma como una disbiosis y no como una 
infección.
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TIPOS DE PIODERMA

Hay, fundamentalmente, dos tipos de pio-
derma superficial: el impétigo, que se 
presenta principalmente en cachorros -la 
disbiosis ocurre en la epidermis-, y la foli-
culitis bacteriana superficial, en la cual la 
disbiosis se desarrolla en la zona cercana al 
infundíbulo del folículo piloso; es probable 
que sea la forma de pioderma que se observa 
con mayor frecuencia en los perros. (Fig. 1).

El pioderma profundo cursa principalmente 
con una foliculitis que involucra partes más 
profundas del folículo piloso, desde el istmo 
hasta la zona del bulbo. Cuando eso pasa, 
comúnmente hay ruptura de las paredes 
foliculares y la consecuente actividad infla-
matoria peri-folicular, la cual puede abarcar 
no sólo otras partes del folículo piloso, sino 
también puede extenderse por la dermis 
o incluso a la subdermis. Esa secuencia de 
eventos es lo que corresponde a la triada 
foliculitis-forunculosis-celulitis, caracte-
rística del pioderma profundo(3, 9, 10). (Fig. 2)

DIAGNÓSTICO Y 
TRATAMIENTO

El cuadro clínico tiene varios diag-
nósticos diferenciales. No obstante, el 
diagnóstico se dificulta principalmente 
porque hay que tener en cuenta que se 
trata de una disbiosis y, por lo tanto, es 
necesario identificar la enfermedad pri-
maria que predispone al desarrollo del 
pioderma. 

Fig. 1. Foliculitis bacteriana 
superficial secundaria a hipe-

restrogenismo en una perra 
Siberian Husky. Se observan 

pápulas que tienden a confluir 
formando una placa.

Fig. 2. Pioderma profundo se-
cundario a demodicosis en una 

Schnauzer. La extensa ulceración 
daba paso a trayectos fistulo-

sos por lo que drenaba exudado 
sanguino- purulento.
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La mayoría de las veces, en una 
citología es posible identificar la reacción infla-
matoria neutrofílica, con cocos fagocitados. Los  
Staphylococcus se tiñen de color morado con el 
hemocolorante rápido. Prácticamente todos los 
cocos que proliferan en la piel son Gram posi-
tivos, razón por la cual es raro que se recurra a 
esta última tinción en dermatología clínica(9, 10, 11). 

(Fig. 3)

El tratamiento del pioderma ha consistido du-
rante mucho tiempo en la terapia sistémica con 
antibióticos como la cefalexina o la amoxicili-
na-clavulanato, complementada con antisépticos 
en forma de champú, como la clorhexidina o el 
peróxido de benzoílo(10, 11, 12). En las tablas 1 y 2 se 
muestran los fármacos empleados con mayor 
frecuencia en el tratamiento del pioderma. 

ALGUNOS COMENTARIOS 
ACERCA DEL DIAGNÓSTICO 
MICROBIOLÓGICO

Si bien la parte clínica del diagnóstico puede 
presentar algunas dificultades relacionadas con 
la apariencia del cuadro clínico o la identifica-
ción de la enfermedad primaria, el diagnóstico 
microbiológico tiene sus propios problemas, es-
pecíficamente en lo referente al diagnóstico de 
especie y a la identificación del comportamiento 
de resistencia(13).

Suele considerarse relativamente sencillo iden-
tificar Staphylococcus respecto a otros géneros 
bacterianos. Incluso, la prueba de la coagulasa 
permite diferenciar rápidamente las especies 
consideradas con mayor potencial patogéno -que 
son coagulasa positiva- como es el caso de S. au-
reus y el Grupo S. intermedius, al cual pertenece 
S. pseudintermedius(14).

Fig. 3. Inflamación supurativa 
séptica en la que se aprecian 

cocos fagocitados, imagen 
típica de pioderma canino. La 
muestra se tomó del paciente 

de la figura 2. (Hemocolorante 
rápido, 100X).
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Amoxicilina/clavulanato 25- 30 mg/Kg c/ 12 horas

Cefalexina 25- 30 mg/Kg c/ 12 horas

Cefadroxilo 8 mg/ Kg c/ 14 días

ANTIBIÓTICOS DE PRIMERA ELECCIÓN EN EL TRATAMIENTO DE PIODERMA CANINO

PRINCIPALES TRATAMIENTOS TÓPICOS USADOS EN CASOS DE PIODERMA CANINO

Tabla 1. Antibióticos “de primera elección” en el tratamiento de pioderma canino

Tabla 2. Principales agentes usados por vía tópica en casos de pioderma canino

Champús  Enjuagues

Clorhexidina 2 al 4 % Clorhexidina 

Peróxido de benzoílo al 2.5 % Antisépticos (ácido acético)

Hipoclorito de Na 

Triclosán Ácido hipocloroso

Humectantes

No obstante, la diferenciación entre esas 
especies coagulasa positiva conlleva ma-
yor dificultad puesto que una especie 
bacteriana pueden mostrar variación 
en su comportamiento fenotípico (es 
decir, con la realización de pruebas bio-
químicas) durante su desarrollo, lo que 
dificulta su identificación notablemente. 
Esto es especialmente importante cuan-
do se trata de diferenciar las tres especies 
del Grupo S. intermedius: S.intermedius, 
S. delphini y S. pseudintermedius. De 

acuerdo con algunos expertos, la fer-
mentación del  manitol en anaerobiosis, 
que sería positivo para S. intermedius, 
así como la producción de ácido a partir 
de la gentibiosa en aerobiosis y la falta 
de fermentación de la arginina, hacen 
posible diferenciarla de S. delphini y de  
S. pseudintermedius, aunque la distin-
ción entre estas últimas no es posible 
con esas pruebas, por lo que, la forma 
más confiable de obtener un diagnósti-
co de especie, es recurriendo a estudios 
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moleculares como la secuenciación ge-
nética, la PCR o la espectrometría de 
masa(10, 11, 13, 14, 15). (MALDI- TOF). 

Dichos estudios, además de costo-
sos, están disponibles solamente en 
laboratorios de investigación o de diag-
nóstico pertenecientes a hospitales de 
tercer nivel. El médico veterinario, ge-
neralmente, tiene pocas posibilidades 
de usarlos rutinariamente en el diagnós-
tico de pioderma canino, lo que dificulta 
mucho el diagnóstico de especie.

ALGUNOS COMENTARIOS REFERENTES A LA 
PERSISTENCIA DE STAPHYLOCOCCUS PSEU-
DINTERMEDIUS Y LA ADQUISICIÓN  
DE RESISTENCIA

Como ocurre con muchas otras bacterias, S. pseudintermedius 
tiene distintas estrategias para sobrevivir pese al uso de antimi-
crobianos. La capacidad de formar biofilm es, probablemente, una 
de los mejor documentados. Un biofilm es una matriz polimérica 
de naturaleza hidrocarbonada, con presencia variable de proteí-
nas y otras moléculas, conocida como glucocálix, en cuyo interior 
las bacterias logran sobrevivir gracias a que los antimicrobianos 
tienen notable dificultad para ingresar a través de él. Además, es 
importante considerar que, en el interior del glicocálix, las bac-
terias no se están replicando y la mayor parte de los antibióticos 
son más activos contra colonias de bacterias que se encuentran 
en rápida división(16). 

Aunque no es propiamente un mecanismo de persistencia, 
la resistencia a los antibióticos también permite a las bacte-
rianas continuar colonizando el tejido pese al uso de dichos 
medicamentos. 
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La resistencia se puede adquirir por tres mecanismos 
principales:
• Transducción
• Transformación
• Conjugación

La primera se refiere al material ge-
nético que puede incorporar la célula 
bacteriana cuando es infectada por 
bacteriófagos. La segunda, cuando la 
bacteria puede incorporar material ge-
nético libre en el medio (por lo general, 
proveniente de bacterias inactivadas 
y destruidas). La conjugación es un 
mecanismo activo de transferencia ge-
nética entre una célula donadora y una  
receptora. (17)

El material genético del que se ha habla-
do puede provenir del material nuclear 
directamente o de plásmidos. Inclu-
so, otras estructuras pueden aceptar 
y albergar genes y luego incorporarlos 
al material nuclear o a los plásmidos o 
viceversa. Ese es el caso de los cassetes 
génicos, dentro de los cuales se en-
cuentra el cassete génico estafilocócico 
mec A (SCC mecA), a partir del cual se 
puede transferir el gen mec A, el cual 
codifica una mutación en la síntesis de 
transaminasas, de tal forma que afecta 
notablemente su afinidad por los anti-
bióticos betalactámicos y, por lo tanto, la 
resistencia a este grupo de antibióticos. 
Dicha forma de resistencia se conoce 
como meticilina- resistencia(18).

La meticilina resistencia no se conside-
ró un problema importante hasta hace 
poco más de 10 años. Antes de eso, la 
forma de resistencia antimicrobiana 
que principalmente se consideraba era 
la presencia de β-lactamasas. Dada la 
elevada efectividad de la cefalexina, era 
frecuente que no se tuvieran en mente 
tampoco las β-lactamasas de espectro 
extendido(19).

Las β-lactamasas son enzimas que 
causan la hidrólisis del anillo beta-lactá-
mico, lo que inactiva a algunos o muchos 
miembros de ese grupo de antibióticos. 
La cantidad de beta- lactamasas que se 
ha reconocido hasta el presente es con-
siderable. Existen varias clasificaciones, 
aunque debe tenerse en cuenta que 
eso depende del punto de vista que se 
considere al momento de clasificarlas 
(por ejemplo, su composición química, 
espectro de antibióticos que afectan, 
comportamiento bioquímico, etcéte-
ra). Si nos referimos a la resistencia que 
confieren a las bacterias, es común que 
se mencionen beta-lactamasas de es-
pectro reducido, ante las cuales pierden 
efectividad la gran mayoría de las peni-
cilinas naturales y las aminopenicilinas 
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no potenciadas, como la amoxicilina o la ampicilina. Suelen ser inacti-
vadas por fármacos beta- lactámicos con mínima acción antibacteriana, 
como el ácido clavulánico. Algunos miembros del grupo, como cefalos-
porinas, la meticilina o la oxacilina, suelen ser resistentes.

Las cefalosporinasas inactivan, sin embargo, a las cefalosporinas. No 
obstante, las de tercera, cuarta y quinta generación suelen ser resis-
tentes, al igual que otros fármacos del grupo como los monobactams y 
carbapenems. No obstante, las beta-lactamasas de espectro extendido 
pueden inactivar a antibióticos más recientes e incluso también al ácido 
clavulánico o al sulbactam(20).

A medida que aumentaron notablemente los reportes de aislamientos 
resistentes a varios grupos de antibióticos, el interés por la resistencia 
antimicrobiana también aumentó en la comunidad médico veterina-
ria orientada a la dermatología de animales de compañía(11). El interés 
aumentó cuando varios estudios encontraron los mismos aislamientos 
en personas y sus perros. Y aumentó más aún cuando se identificó, por 
primera vez, una infección por S. pseudintermedius en una persona a la 
que se había colocado un mecanismo desfibrilador. (4) Desde entonces, 
investigadores de distintas áreas, no solamente médicos veterinarios, 
se interesaron por el estudio de S. pseudintermedius y sus patrones de 
resistencia.

En algunas de esas investigaciones se concluyó que S. pseudintermedius 
es un patógeno con importante potencial de causar zoonosis, no obs-
tante que en varios de esos trabajos solamente se compiló y presentaron 
reportes de casos clínicos. En otras, en efecto, los aislamientos obteni-
dos de vías respiratorias de perros y sus propietarios fueron idénticos, 
pero, en la gran mayoría de los casos, las muestras se obtuvieron de 
individuos clínicamente sanos(21).

STAPHYLOCOCCUS PSEUDINTERMEDIUS COMO 
ZOONOSIS

Una zoonosis es una infección propia de animales que puede transmitir-
se a las personas en condiciones naturales. Desde hace mucho tiempo se 
identificaron distintas enfermedades infecciosas y su relación con ani-
males enfermos, reservorios animales o con el consumo de alimentos de 
origen animal. Sin embargo, en otras ocasiones, la relación con ciertos 
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microorganismos ha sido menos clara, 
quizá por dificultades en su identifica-
ción – situación que ya comentó en el 
caso de S. pseudintermedius- o porque, 
en efecto, la capacidad de causar infec-
ción en personas sea muy limitada(11). 

Sin embargo, en cualquier situación 
es importante contextualizar el reco-
nocimiento de determinada infección 
para reconocer su justa relevancia y 
no exagerar sobre su importancia o su 
frecuencia y, mucho menos, condenar 
a la especie animal, que en un momen-
to dado alberga al microorganismo. No 
obstante, también es importante no 
restarle significancia a una infección 
si puede llegar a afectar la salud de las 
personas. 

Si nos referimos a S. pseudintermedius, 
como ya se mencionó, varios estudios 
reportaron encontrar aislamientos 
genéticamente idénticos en vías respi-
ratorias de personas y sus perros. En 
ambos casos, las muestras se obtuvie-
ron de voluntarios clínicamente sanos, 
aunque algunas veces si provinieron de 
perros con pioderma(22). A pesar de ello, 
se alertó ante la posibilidad de que los 
canes fueran portadores de bacterias 
“peligrosas para las personas”(23).

La situación se tornó más polémica cuando 
se hizo la primera identificación de in-
fección humana por S. pseudintermedius. 
Se trató de una persona mayor, hiperten-
sa, con hipercolesterolemia y carcinoma 
prostático, a quien se le colocó un meca-
nismo desfibrilador y presentó infección 

en el sitio de colocación. En ese caso, 
el aislamiento no fue meticilina resis-
tente. Llama la atención en el reporte 
de caso, que no hubo confirmación de 
tenencia de mascotas(4).

Otro caso se presentó también en una 
persona mayor, a la cual se le colocó 
un mecanismo desfibrilador. Tampoco 
se trató de un aislamiento meticilina 
resistente y no se menciona si hubo 
contacto con animales(24).

Un reporte menciona el caso de in-
fección en la región de un catéter 
colocado para hemodiálisis; se trató de 
un aislamiento reportado como sensi-
ble a oxacilina. Es importante recalcar 
que los signos de infección, sobre todo 
la fiebre, no cedieron hasta que el ca-
téter fue retirado. Al repetir el cultivo, 
esta vez a partir del catéter que se 
quitó, volvió a obtenerse el mismo ais-
lamiento. En este caso, esa persona sí 
tenía un perro(25).

Existe el informe de una perso-
na que desarrolló un absceso en el 
sitio en donde tiempo atrás se colo-
có un implante para estabilizar una 
fractura en vértebras cervicales. Esa 
persona presentaba también cirrosis 
biliar primaria. Los signos no sólo fue-
ron sistémicos, por la infección, sino 
también neurológicos debido a que 
el absceso causó compresión de mé-
dula espinal. Fue necesaria la cirugía 
para retirar el implante y el absceso. 
También se necesitó de la administra-
ción prolongada con antibióticos. La 



40
www.acmevez.mx

persona afectada sí tenía contacto con 
perros(26).

También está descrito el caso de un niño 
quien padecía hemofilia y se le colocó un 
catéter semi permanente para recibir 
factor IX recombinante. En ese caso se 
tenía perro mascota(27).

Hay casos en los que no necesariamen-
te se infectó el sitio en el que se colocó 
un dispositivo. Existe el reporte de  una 
persona de 65 años que convivía con 
un perro y ganado. Esa persona pade-
cía leucemia linfoblástica y rechazó un 
trasplante alogénico de médula ósea. 
Debido a que desarrolló enfermedad 
crónica contra el injerto, recibía trata-
miento inmunosupresor. Los signos de 
infección se manifestaron como dos zo-
nas de descarga purulenta en la región 
peri-umbilical. Una citología identificó 
la reacción inflamatoria supurativa y los 
cocos(28).

En otro caso, una persona que tenía un 
perro se sometió a procedimiento qui-
rúrgico debido a una malformación de 
la nariz. El cuadro clínico correspondió 
a una sinusitis que remitió con el uso de 
antibióticos tópicos (mupirocina y ácido 
fusídico)(29).

La mordida es una fuente común 
de contaminación y una de las cau-
sas más frecuentes de Staphylococcus 
pseudintermedius en personas. Un es-
tudio trató de identificarlo en cultivos 
realizados de muestras provenientes de 
heridas por mordida en personas, en 

el transcurso de un año. El diagnóstico 
bacteriológico había sido S. aureus. En-
contraron que, de 101 aislamientos, 13 
correspondieron a S. pseudintermedius(30).

Otro trabajo consideró 27 aislamientos 
de 24 pacientes que se procesaron en el 
Calgary Laboratory Services, en Cana-
dá. Seis de ellos fueron MRSP; en todos 
se detectó, mediante PCR, el gen mecA.  
Llama la atención que se reportaron 
los aislamientos como provenientes de 
otros que fueron polimicrobianos en 
el primer cultivo (en agar sangre), los 
cuales comprendieron también S. au-
reus, Staphylococcus coagulasa negativo, 
Acinetobacter spp, Streptococcus spp, 
Enterococcus spp y, en las muestras que 
procedían de mordidas, también creció 
Pasteurella multocida y “otras bacterias 
de la orofaringe”. 

También es importante mencionar que 
en el artículo se comentó que los pacien-
tes en quienes se aisló S. pseudintermedius 
correspondieron a personas con dis-
tintas afecciones crónico- debilitantes 
como linfoma, insuficiencia renal, diabe-
tes mellitus y otras, así como individuos 
sometidos a procedimientos quirúrgicos 
mayores. Varios de ellos se reporta-
ron como exfumadores, con una amplia 
gama de comorbilidades asociadas a di-
cha condición. Otros más, se debieron 
a mordida de perro. La convivencia con 
estos últimos fue reportada en un 91.7 %.

Del total de aislamientos provenientes 
de muestras cutáneas y de tejidos blan-
dos, se calculó una incidencia el 0.5 % 
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en el caso de Staphylococcus pseudintermedius. En el caso de S. 
aureus fue de 30 %(21).

Una investigación llevada a cabo en Alemania valoró tres co-
hortes: uno de ellos consistió en hogares que tenían uno o más 
perros. Otro consistió en hogares que, de alguna forma, un ha-
bitante está relacionado con actividades veterinarias. El tercer 
grupo estuvo compuesto por personas que se dedican a mane-
jar (propietarios o no) perros de asistencia hospitalaria, lo que 
suele denominarse “perros de terapia”, para personas hospi-
talizadas. Para las tres cohortes determinaron los portadores 
nasales y la transmisión intrafamiliar, tanto de S. aureus como 
de S. pseudintermedius.

Para los hogares con perro, encontraron que un 36.9 % tuvieron 
S. aureus en su nariz y, de dichos aislamientos, solo el 1.1 % fue 
meticilina-resistente. Determinaron que la dermatitis atópica 
fue el principal factor predisponente a la colonización nasal. Los 
perros portaron S. aureus en nariz en un 7.8 %, todos sensibles a 
la meticilina.

Respecto a la transmisión intrafamiliar, la determinaron en un 
29 %, ya que en núcleos familiares de más de un integrante, en 
17 había más de una persona portadora y, de ellos, en 11 los ais-
lamientos fueron genotipos y fenotipos idénticos. En perros, 10 
fueron portadores de S. aureus. Ocho vivían con personas que 
también fueron transportadores. De esos ocho, siete tuvieron 
los mismos fenotipos de resistencia. El porcentaje de transmi-
sión se calculó en un 19 %.

S. pseudintermedius se aisló de vías nasales de los perros en un 
37.5 %, sin que hubiera relación con el número de perros en casa, 
mientras que sólo se obtuvo en un 0.6 % de personas (sólo una 
persona).

En hogares en donde había más de dos perros, únicamente hubo 
un caso en que los aislamientos estuvieron genéticamente rela-
cionados. De igual forma, nada más en un caso el aislamiento de 
perro estuvo relacionado con el asilamiento de personas (fue el 
único caso en que se obtuvo S. pseudintermedius). 
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La segunda cohorte estuvo integrada por 17 binomios perro-humano. S. aureus se 
encontró en tres de 17 personas y en dos de 17 perros. S. pseudintermedius se obtu-
vo de 17 perros, pero ningún aislamiento en personas. Sólo tres fueron meticilina 
resistentes. 

En la cohorte tres se detectó S. aureus en 17 de 60 manejadores, pero sólo en uno de 
60 perros. De ellos, nada más uno mostró resistencia a dos antibióticos y el resto 
mostró amplia sensibilidad. S. pseudintermedius se asiló en siete perros y sólo una vez 
en personas. Curiosamente, en ese caso, el perro con el que convivía no fue porta-
dor. Ese asilamiento fue meticilina resistente y portador del gen mec A. 

Un aspecto importante es que encontraron que el porcentaje de transmisión 
humano-humano fue mayor que el de perro-perro (aunque la diferencia no fue es-
tadísticamente significativa). 39.52 % y 19 %, respectivamente, p= 0.4306.

De acuerdo con esos hallazgos, el número 
de portadores de S. aureus es claramente 
mayor en personas que en los perros. Eso 
permite suponer que la transmisión de la 
bacteria ocurre por la vía humano-perro, 
predominantemente y que es factible 
que el microorganismo, característico 
de seres humanos, se esté adaptando al 
perro. También concluyen que los da-
tos sugieren que la meticilina resistencia 
sigue una transmisión humano-perro 
o perro-perro tras una estancia hospi-
talaria. Sin embargo, en un caso de la 
primera cohorte, el aislamiento obtenido 
inicialmente en una persona remitió en 
algún momento; no obstante, presentó 
otro que correspondió al mismo que se 
obtuvo de un nuevo cachorro que adqui-
rió, lo que claramente refleja que la ruta 
inversa, perro-humano, también llega a 
suceder(22).

Las infecciones oportunistas en personas 
son causadas principalmente por bacte-
rias como E. coli y otras enterobacterias, 

Pseudomonas, Micobacterium y Proteus. 
Incluso, S. aureus figura también como 
causa de dichas infecciones. S. 
pseudintermedius no parece ser, definiti-
vamente, una causa frecuente de afección 
en personas(31). No obstante, los casos re-
portados, sean pocos o muchos, deben 
alertar sobre las medidas pertinentes 
de prevención, con el fin de evitar casos 
que pudieran tener consecuencias fata-
les. Por el momento, como se pudo ver 
al exponer los diferentes casos reporta-
dos en la literatura, ninguno ha tenido 
tal consecuencia; la mayor parte de ellos 
tuvieron una solución satisfactoria con 
una terapia de antibióticos y retirando 
el implante relacionado con la infección. 
El único caso que requirió intervención 
quirúrgica fue el que se relacionó con el 
implante debido a que la paciente había 
sufrido un accidente en vértebras cer-
vicales años antes. Sin embargo, aún en 
ese caso, la respuesta fue favorable. En 
ningún caso se reportó secuela perma-
nente de los pacientes afectados, incluso 
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en ese mismo caso, ya que el absceso que 
se presentó en la zona cervical originó 
signos neurológicos por compresión(26).

Al observar los casos reportados, es claro 
que las personas son proclives a presen-
tar una infección por S. pseudintermedius 
cuando cursan al mismo tiempo con 
alteraciones de salud que favorezcan in-
munosupresión. Otro factor que parece 
estar relacionado, es la colocación de 
algún dispositivo que permanezca du-
rante varios días o semanas. Lo anterior 
guardaría relación con alguna forma de 
persistencia, puesto que varios de los 
casos mencionados no respondieron a 
tratamientos con antibióticos hasta que 
los dispositivos fueron removidos. 

De acuerdo con uno de los casos, fue po-
sible demostrar la presencia de biofilm 
en el material retirado, lo que confir-
ma que al menos S. pseudintermedius es 
capaz de producirlo y persistir en dispo-
sitivos y en implantes(32).

Los casos que se reportaron en personas 
sanas estuvieron asociados a la mordi-
da de perro. No obstante, aún en esos 
casos, S. aureus parece ser un patógeno 
más común (junto con otros microor-
ganismos de la boca del perro) que 
S. pseudintermedius(21, 30).

A pesar de que pareciera que S. 
pseudintermedius no es un patógeno im-
portante para las personas, debemos 
tener muy en cuenta los casos comen-
tados con anterioridad y ser conscientes 
que la zoonosis es una posibilidad que 

puede complicar seriamente la salud de 
una persona e, incluso, amenazar su vida. 
Por ello, es conveniente tener siempre 
presente las medidas generales de higiene, 
como son el lavado de manos después de 
revisar perros con pioderma, desinfección 
de manos, uso de guantes de exploración, 
cambiado frecuente de bata o de otro tipo 
de ropa de trabajo (por ejemplo, pijama 
quirúrgica), desinfección de la mesa de 
exploración, desinfección del instrumen-
tal médico (por ejemplo, termómetros), 
etcétera(11, 15, 33).

Una situación importante es el aislamien-
to y la descontaminación recomendados 
cuando se detectan portadores de bacte-
rias meticilina-resistentes, puesto que son 
procedimientos que no siempre se pue-
den realizar por motivos económicos, de 
espacio o, simplemente, por idiosincrasia 
de sus propietarios. La descontaminación 
conlleva la administración prolongada 
de antibióticos (de acuerdo con los re-
sultados de un antibiograma previo) y el 
aislamiento del perro hasta que cultivos 
posteriores logren demostrar que las bac-
terias meticilina resistentes ya no están 
presentes(11, 15).

Lo anterior conlleva la necesidad de 
identificar la meticilina resistencia, gene-
ralmente mediante PCR o espectrometría 
de masa (MALDI-TOF). Ambos son estu-
dios que no están fácilmente disponibles 
en México para el médico veterinario -al 
menos en lo relacionado con el diagnós-
tico del pioderma canino- además de que 
su costo muchas veces resulta prohibitivo 
para muchas personas(1, 11, 15, 34).
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Podemos concluir que S. pseudintermedius 
no logra establecer con facilidad un foco 
infeccioso en personas a menos que en-
frenten un problema de salud, o bien, 
que hayan sido mordidos. Aún así, debe 
competir con otras bacterias oportunis-
tas que, de acuerdo con varios estudios, 
se aíslan con una frecuencia considera-
blemente mayor(30, 34).

En nuestro país la falta de investiga-
ción es muy amplia. Desconocemos 
la frecuencia con la que se presenta S. 
pseudintermedius respecto a S. aureus o a 
otros Staphylococcus coagulasa positivos 
y también coagulasa negativos. Sabe-
mos menos aún acerca de los patrones 
de resistencia antimicrobiana y si exis-
te relación entre determinados factores 
de virulencia y distintos aislamientos. 
Menos todavía se conoce acerca de la fre-
cuencia con la que se aísla en personas. 

Por lo tanto, es importante consi-
derar el riesgo de zoonosis por S. 
pseudintermedius con ánimo preventi-
vo, sin caer en exageración, conscientes 
de que es una posibilidad real, aunque 
menos factible si se compara con otros 
microorganismos oportunistas.

CONCLUSIONES

Desde que fue posible realizar un diag-
nóstico de especie en aislamientos que 
antes se consideraban S. intermedius, 
mediante el uso de pruebas molecula-
res, como la PCR, la espectometría de 
masa (MALDI- TOF) o la secuenciación 
genética, se han identificado casos de 
zoonosis por S. pseudintermedius, el 
principal agente etiológico del pioder-
ma canino.

A partir de entonces, parece haber dis-
tintas posturas ante dicha zoonosis, si 
bien dos de ellas llaman la atención y, 
quizá, sean las que predominan. Por 
un lado, se le considera una zoonosis 
peligrosa, frecuente y de graves reper-
cusiones para las personas, no obstante 
que los casos identificados en seres hu-
manos correspondieron a mordidas 
(y, en esos casos, S. pseudintermedius 
era parte de una infección polimi-
crobiana, en la que otras especies de 
Staphylococcus y otros géneros bac-
terianos provenientes de la boca del 
perro, estaban presentes) o se trató 
de individuos que padecían de alguna 
condición crónico- debilitante, aunada, 
por lo regular, a la presencia de un im-
plante, dispositivo o catéter. 
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Por otro lado, opuesto al anterior punto 
de vista, está la postura que no considera 
ningún peligro, pese a los casos de zoo-
nosis comprobada, algunos de los cuales 
se comentaron en el presente artículo. 
Además, se debe recordar la posibilidad 
de que haya intercambio de material ge-
nético entre bacterias, lo que significa 
riesgo de resistencia extensiva a fárma-
cos que la persona no haya recibido con 
anterioridad.

Por tal motivo, el autor considera im-
portante mantener un punto de vista 
intermedio, en el cual no se tenga el 
temor continuo de contraer un mi-
croorganismo peligroso por el hecho 
de convivir con un perro, pero, por otra 
parte, que no deseche la importancia de 
la higiene de las manos, la desinfección 
de instrumentos y superficies y que, ante 
todo, pondere siempre el correcto ma-
nejo del pioderma en sus mascotas o en 
sus pacientes. 

Respecto a este último punto, es im-
portante recalcar la importancia de 
diagnosticar la causa primaria, pues el 
pioderma es una disbiosis y, por lo tanto, 
es secundario a otro padecimiento que 

afecta, de alguna manera, la respuesta in-
mune. Identificar y tratar adecuadamente 
la enfermedad primaria es esencial para 
controlar a largo plazo la recurrencia del 
pioderma. 

También es importante hacer hincapié en 
que la elevada frecuencia de resistencia 
antimicrobiana ha cambiado el enfoque 
del tratamiento; en la actualidad, es im-
portante recurrir al uso de antibióticos 
tan pocas veces como sea posible y centrar 
la terapia en el uso de antisépticos tópi-
cos, como la clorhexidina o el peróxido 
de benzoílo. De hecho, en caso de antimi-
crobianos, ya no se considera admisible 
mantener su administración de forma 
empírica, por lo que siempre se debe con-
tar con el respaldo de un cultivo con 
antibiograma. 

Al día de hoy, somos creyentes de que 
una perspectiva razonable ante la posi-
bilidad de adquirir una infección por S. 
pseudintermedius, nos permitirá continuar 
gozando de buena salud, a la par de dis-
frutar plenamente nuestro trabajo como 
médicos veterinarios y colaborar con 
nuestra clientela a que su relación pe-
rro-tutor, sea lo más satisfactoria posible.
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Introducción

La aparición de microorganismos resistentes a múltiples fármacos repre-
senta uno de los desafíos más graves para la salud mundial. Al respecto, la 
producción de enzimas que inactivan a los antibióticos es uno de los princi-
pales mecanismos de resistencia dentro de la familia de las Enterobacterias, 
en tanto que las Betalactamasas de espectro extendido (BLEEs) constituyen, 
en este sentido, una de las principales amenazas a la salud pública humana y 
animal. Las BLEEs son una familia de enzimas bacterianas que hidrolizan el 
anillo ß-lactámico presente en los antimicrobianos ẞ-lactámicos, que con-
fiere resistencia a penicilinas, cefalosporinas de segunda a cuarta generación 
y monobactámicos(1). El fenotipo BLEE a menudo muestra también resistencia 
a otras familias de antibióticos como fluoroquinolonas, tetraciclinas, amino-
glucósidos, sulfonamidas y fenicoles(2).

Tal como ocurre en hospitales para humanos, los hospitales veterinarios pro-
pician un ambiente adecuado que favorece la transmisión y propagación de 
bacterias productoras de BLEEs, esto es, una alta densidad de pacientes y el 
uso frecuente de antibióticos(3). La colonización intestinal con bacterias pro-
ductoras de BLEEs antes del ingreso hospitalario, se asocia con un mayor 
riesgo de infección nosocomial. Los pacientes con infecciones causadas por 
bacterias productoras de BLEE y portadores de estos organismos represen-
tan una fuente de resistencia y pueden ser responsables de la transmisión 
nosocomial y comunitaria(4). Adicionalmente, hay múltiples evidencias de que 
caninos y felinos portadores de bacterias BLEE constituyen una fuente direc-
ta de colonización para el personal que trabaja con ellos(5)(6).
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Planteamiento del problema

La prescripción de antibióticos de manera inadecuada, la transferencia 
horizontal de genes y las mutaciones aleatorias en los microorganismos 
han contribuido a un incremento sustancial de la resistencia bacteria-
na, lo cual constituye un obstáculo esencial de salud pública. Cuando la 
resistencia bacteriana se presenta en el ambiente intrahospitalario el 
riesgo es doble: por un lado, los pacientes son más susceptibles a una 
infección por bacterias resistentes que la población normal y por otra 
parte, la interacción con tales pacientes y el personal médico produce 
un foco constante de intercambio de microorganismos que a su vez 
pueden ser transferidos hacia la comunidad.

Justificación e impacto 
del estudio

La aparición de resistencia bacteriana 
a los antibióticos es un grave problema 
de salud pública en todo el orbe, au-
mentando año con año el número de 
pacientes que mueren a causa de estas 
complicaciones, sin mencionar los al-
tísimos costos económicos. Un flujo de 
información constante sobre la apa-
rición de nuevas cepas resistentes es 
vital para el diseño de estrategias que 
limiten su diseminación y que además 
restrinjan la aparición de cepas nue-
vas. En el ámbito veterinario de México 
existe poca información sobre bacterias 
multirresistentes y menos aún sobre 
bacterias productoras de BLEEs en el 
ambiente intrahospitalario, de ahí la 
importancia de este trabajo que sería 
uno de los primeros en nuestro país en 
aportar información al respecto.

Objetivo general

Determinar la susceptibilidad 
a antibióticos de cepas de 
enterobacterias aislada de 
pacientes animales en ambiente 
intrahospitalario.

Hipótesis

La estancia de un paciente por el 
ambiente intrahospitalario modifica el 
patrón de resistencia de las bacterias 
aisladas en él.
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Materiales y métodos

Aislamiento e identificación de enterobacterias
Para el aislamiento de las enterobacterias se tomó un hisopado 
rectal de pacientes caninos hospitalizados, sin signos de en-
fermedad infecciosa, con un mínimo de 24 horas de estancia 
hospitalaria y sin tratamiento antibiótico previo; estas mues-
tras se sembraron en Agar Eosina azul de metileno (EBM) y se 
incubaron a 37º C por 24 hrs. Se obtuvieron muestras durante 
un periodo de tres meses. De las placas de EMB con creci-
miento positivo se seleccionaron las colonias por morfología 
macroscópica compatibles con Escherichia coli y Klebsiella 
pneumoniae para posteriormente usar pruebas bioquímicas 
estándar para confirmar su especie. 

Prueba fenotípica de susceptibilidad in vitro y 
evaluación del fenotipo BLEE
Para la prueba fenotípica de producción de BLEEs se utilizó el 
método de difusión en disco en placas de agar Mueller Hinton, 
sembrando un cultivo de 24 horas en una placa con este medio 
a partir de un inoculo que se igualo en turbidez con el tubo 0.5 
del estándar de McFarland. Posteriormente se colocó un disco 
de amoxicilina/ácido clavulánico en el centro de la placa ya 
inoculada y alrededor discos de cefepime (30 µg), ceftriaxona 
(30 µg), ceftazidima (30 µg), cefotaxima (30 µg) y aztreonam 
(30 µg). El fenotipo BLEE de la cepa evaluada se determinó 
con la formación de un halo de sinergia entre el disco de ácido 
clavulánico y algunos de los antibióticos con una forma ca-
racterística de “cola de pez” o “huevo estrellado”. Además, se 
evaluó la susceptibilidad in vitro a tetraciclina (30 µg), amika-
cina (30 µg), trimetoprim/sulfas (1.5/23.7 µg), gentamicina (10 
µg), ciprofloxacino (5 µg), imipenem (10 µg) y meropenem (10 
µg) también por el método de Kirby Bauer. Los puntos de cor-
te se obtuvieron de los lineamientos del CLSI versión 2020(7).



54
www.acmevez.mx

Resultados

Aislamiento e identificación de enterobacterias
Durante el periodo establecido de tres meses se obtuvie-
ron 50 muestras de pacientes caninos hospitalizados, de 
las cuales en el 48 % (24/50) se obtuvieron aislamientos 
de enterobacterias. De éstas, el 54.1 % (13/24) se identificó 
como E. coli y el 45.9 % (11/24) como K. pneumoniae. 

Prueba fenotípica de susceptibilidad in vitro y 
evaluación del fenotipo BLEE
La prueba de susceptibilidad in vitro mostró los siguientes 
perfiles de resistencia: imipenem 25 % (6/24), amoxicilina/
ácido clavulánico 87.5 % (21/24), cefepime 83.3 % (20/24), 
cefotaxima 100 % (24/24), ceftazidima 100 % (24/24), ceftria-
xona 95.8 % (23/24), aztreonam 100 % (24/24), gentamicina 
91.6 % (22/24), tetraciclina 91.6 % (22/24), ciprofloxacino 
75 % (18/24), trimetoprima/sulfametoxazol 91.6 % (22/24) y 
amikacina 70.8 % (17/24). (Figura 1). 

Figura 1. Perfil general de susceptibilidad in vitro (en %) de las cepas de enterobacterias (E. coli y K. 
pneumoniae) aisladas de pacientes caninos hospitalizados. IMP (imipenem), MEM (meropenem), AMC 

(amoxicilina/ácido clavulánico), FEP (cefepime), CTX (cefotaxima), CAZ (ceftazidima), CRO (ceftria-
xona), ATM (aztreonam), GM (gentamicina), TE (tetraciclina), CIP (ciprofloxacino), SXT (trimetoprim/

sulfametoxazol), AN (amikacina).
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Se encontró además que el 75 % de 
las cepas fueron resistentes a por lo 
menos un antibiótico de tres familias 
distintas (18/24) y el 50 % (12/24) fueron 
resistentes a por lo menos un anti-
biótico de cuatro familias diferentes. 
La prueba fenotípica de producción 
de BLEEs mostro que el 66.7 % (16/24) 
de las cepas producen este tipo de 
enzimas (Figuras 2 y 3). El perfil de re-
sistencia para las cepas de E. coli y K. 
pneumoniae productoras de BLEE fue 
el siguiente: amoxicilina/ácido cla-
vulánico 75 % (12/16), cefepime 100 % 
(16/16), cefotaxima 100 % (16/16), cef-
tazidima 93.7 % (15/16), ceftriaxona 93.7 
% (15/16), aztreonam 93.7 % (15/16), ami-
kacina 69 % (11/16), gentamicina 100 % 
(16/16), tetraciclina 100 % (16/16), cipro-
floxacino 75 % (12/16) y trimetoprim/
sulfametoxazol 100 % (16/16) (Figura 4).

Figura 2. Distribución de las cepas BLEE y no BLEE encontradas en este estudio. También se 
incluyen la distribución en cepas multirresistentes MDR y no MDR.

Figura 3. Prueba de difusión en disco para 
detección fenotípica de betalactamasas de espectro 
extendido (BLEE), donde se observa el halo de 
sinergia en forma de “cola de pez” entre los discos 
con amoxicilina/ácido clavulánico (AMC) y cefepime 
(FEP).
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Figura 4. Perfil de susceptibilidad in vitro (en %) de las cepas de enterobacterias (E. coli y K. pneu-
moniae) porductoras de BLEE aisladas de pacientes caninos hospitalizados. IMP (imipenem), MEM 

(meropenem), AMC (amoxicilina/ácido clavulánico), FEP (cefepime), CTX (cefotaxima), CAZ (ceftazi-
dima), CRO (ceftriaxona), ATM (aztreonam), GM (gentamicina), TE (tetraciclina), CIP (ciprofloxacino), 

SXT (trimetoprim/sulfametoxazol), AN (amikacina).

Discusión

Las enterobacterias productoras de enzimas BLEEs han 
sido reconocidas por la Organización Mundial de la Sa-
lud como una amenaza relevante a la salud pública, y 
durante la última década, ha aumentado la frecuencia 
de su aparición(8). De esta familia de bacterias sobresa-
len K. pneumoniae (la cual es intrínsecamente resistente a 
la ampicilina) y que al igual que E. coli, muestra cada vez 
más resistencia adquirida a múltiples antibióticos (MDR, 
multidrug resistance) además de ser –ambas-, agentes 
etiológicos frecuentes de infecciones asociadas a am-
bientes intrahospitalarios(9). En el presente estudio se 
determinó la presencia de enterobacterias productoras de 
BLEEs en pacientes caninos hospitalizados, se encontró 
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un 66.7 % (16/24) de cepas BLEE, valor si-
milar a otros trabajos que involucraron 
también a caninos, como el de Sharif(10) 

con el 66.5 % de bacterias BLEE y el de 
Schaufler(11) con el 71.4 %. Se evaluó tam-
bién el perfil de susceptibilidad in vitro 
de estas cepas productoras de BLEE a 
otras familias de antibióticos además 
de los betalactámicos, obteniéndose 
porcentajes bastante más elevados de 
resistencia para tetraciclina, genta-
micina y trimetoprim/sulfametoxazol  
(100 %) que los reportados por Dazio 
con 53.3 % de resistencia a tetraciclinas 
y 26.7 % de resistencia a fluoroquinolo-
nas y aminoglucósidos(12). Los fenotipos 
de resistencia a múltiples fármacos 
(MDR) están asociados con alta fre-
cuencia a las enterobacterias BLEE, 
esto debido principalmente a la pre-
sencia de elementos genéticos móviles 
como integrones, los cuales llevan a su 
vez “casettes de resistencia” asociados a 
múltiples antibióticos(13) que fácilmente 
pueden diseminarse por medio de plás-
midos, en particular en los ambientes 
intrahospitalarios, donde el intercam-
bio de microorganismos entre pacientes 
es frecuente. Al respecto, se encon-
tró que un 62 % (10/16) de las cepas BLEE 
mostraron un perfil de resistencia MDR 
(tomando como referencia que una cepa 
MDR es aquella que presenta resisten-
cia a por lo menos un antibiótico de tres 
familias distintas), siendo también un 
resultado mayor a lo mostrado en otros 
estudios como el de Wedley, donde el 
17.8 % de cepas de E. coli encontradas en 
perros mostraron un fenotipo MDR(14). 
Los porcentajes elevados en varios de 

los parámetros revisados en este tra-
bajo pueden deberse a una multitud de 
factores asociados (factores de riesgo), 
tales como una prescripción reiterada 
de antibióticos, alimentación que in-
cluya comida cruda, visitas habituales al 
veterinario, la permanencia en un am-
biente intrahospitalario y la convivencia 
de los pacientes con otros animales 
(particularmente especies dedicadas a 
producción)(15). 

Conclusiones

Los microorganismos multirresisten-
tes constituyen un desafío descomunal 
en la práctica médica actual. Muchas son 
las causas que han contribuido al incre-
mento acelerado de este problema, entre 
los cuales destacan un uso inadecuado de 
antibióticos y la diseminación de genes de 
resistencia por múltiples mecanismos. Es 
de particular preocupación la aparición 
de bacterias con fenotipos de resistencia 
(BLEE, por ejemplo) en el ambiente in-
trahospitalario, no sólo por el riesgo que 
conlleva para pacientes y personal, sino 
además por la posibilidad de su disemina-
ción entre la comunidad. Es indispensable 
recolectar toda la información posible so-
bre los perfiles de resistencia de bacterias 
potencialmente peligrosas en distintos 
ambientes, con el fin de poder planear con 
mayor efectividad estrategias por las cua-
les se pueda combatir su propagación.
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como integrones, los cuales llevan a su 
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veterinario, la permanencia en un am-
biente intrahospitalario y la convivencia 
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las causas que han contribuido al incre-
mento acelerado de este problema, entre 
los cuales destacan un uso inadecuado de 
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resistencia por múltiples mecanismos. Es 
de particular preocupación la aparición 
de bacterias con fenotipos de resistencia 
(BLEE, por ejemplo) en el ambiente in-
trahospitalario, no sólo por el riesgo que 
conlleva para pacientes y personal, sino 
además por la posibilidad de su disemina-
ción entre la comunidad. Es indispensable 
recolectar toda la información posible so-
bre los perfiles de resistencia de bacterias 
potencialmente peligrosas en distintos 
ambientes, con el fin de poder planear con 
mayor efectividad estrategias por las cua-
les se pueda combatir su propagación.
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INTRODUCCIÓN

La ictericia generalmente sólo es evidente cuando la bilirrubina sérica excede 
aproximadamente 50 μmol/L (0-15 μmolL)(Arbey., 2015), puede ser causada por 
trastornos prehepáticos, hepáticos y posthepáticos. La forma de distinguir cada 
uno es por medio de pruebas diagnósticas. 

Las causas más comunes de ictericia prehepática son la anemia hemolítica 
inmunomediada primaria o secundaria a LeVF o a neoplasias. Dentro de las 
causas hepáticas más comunes se encuentran las hepatopatías inflamato-
rias, lipidosis hepática, amiloidosis, algún proceso séptico, hepatotoxicidad 
(paracetamol, diazepam, entre otros) y PIF. En cuanto a los desórdenes posthe-
páticos podemos encontrar pancreatitis, colecistitis, colelitiasis (comúnmente 
asociado a colangitis neutrofílica), neoplasias hepatobiliares y/o duodenales. 

Para identificar el origen debe tomarse en cuenta el grado de hiperbilirrubine-
mia. En general, con ictericia prehepática rara vez se superan los 50-100 μmol/L. 
En PIF, pancreatitis, amiloidosis y sepsis rara vez resultan en concentraciones 
>100 μmol/L. Cuando la bilirrubina > 200 μmol/L, la causa más frecuente es 
lipidosis hepática u obstrucción posthepática. En lipidosis hepática las concen-
traciones se observan entre 200-300 μmol/L, pero generalmente cuanto mayor 
sea, es más probable que exista una obstrucción biliar (Arbey, 2015). 

Una vez identificado el origen, el siguiente paso es determinar cuál de los 
trastornos es la causa más probable. La hemólisis debe ser aguda y grave (típi-
camente PCV <13 %) para causar ictericia clínicamente evidente. Los gatos con 
afección hepática y posthepática tendrán anemia de leve a moderada, por lo 
tanto, el grado de anemia debe interpretarse cuidadosamente con el grado de 
hiperbilirrubinemia, junto con otras características clinicopatológicas (Arbey, 
2015).
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En un estudio realizado por Twedt., et al 2014 se examinaron más de 180 gatos 
con concentraciones elevadas de bilirrubina y los casos fueron agrupados en 
pacientes clínicamente ictéricos (bilirrubina >51.3 μmol/L), y pacientes con 
ictericia bioquímica (que tenían sólo suero ictérico con bilirrubina en inter-
valos de referencia de 8.5 a 42.7 μmol/L). Los gatos clínicamente ictéricos 
(bilirrubina 51.3 μmol/L) muy frecuentemente tienen enfermedad hepatobi-
liar primaria cuando se descartaba alguna enfermedad hemolítica. Los gatos 
con ictericia bioquímica (bilirrubina < 51.3 μmol/L) no siempre tienen enfer-
medad hepatobiliar primaria y pueden tener otros trastornos no-hepáticos 
donde el hígado se ve afectado secundariamente.

De todas las afecciones al hígado, las más frecuentes son la colangitis neu-
trofílica o colangiohepatitis supurativa (la WSAVA reconoció tanto la forma 
aguda como la crónica, aunque éstas pueden ser etapas diferentes de la misma 
condición), la colangitis neutrofílica crónica (no supurativa o linfoplasmací-
tica), la colangitis linfocítica (colangitis no supurativa o colangiohepatitis), la 
triaditis y la lipidosis hepática. 

Se requiere realizar varias pruebas diagnósticas con el fin de encontrar el 
origen de la ictérica, sin embargo, independientemente de la causa es impor-
tante iniciar el manejo terapéutico y sintomático del paciente. 

DESCRIPCIÓN DEL CASO:

RESEÑA:

Nombre: Gatita  
Especie: Felis silvestris catus 
Raza: Europeo doméstico
Sexo: Hembra castrada
Color:  Punto tabby crema
Edad: 7 años 
Número de expediente: 173910
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INFORME DE UN CASO: GATITA 

HISTORIA CLÍNICA: sale de casa y convive con otra gatita. No 
posee calendario de vacunación y desparasitación vigente. No le han 
realizado prueba de LeVF y VIF. La alimentan con Whiskas, las cuales 
compraban al inicio por paquete y en las últimas semanas a granel.   

ANAMNESIS: 

Siete días atrás la paciente salió de casa y después de tres días la encon-
traron, se veía ictérica y baja de peso. No quería comer ni beber nada. 
Al día siguiente acudieron con MVZ (médico veterinario zootecnista) 
quien les dijo le aplicaran la eutanasia, razón por la cual acudieron con 
un segundo MVZ quien la trató con amoxicilina y ácido clavulánico y 
envió a casa ensure. Los propietarios la alimentaron forzadamente, 
pero la paciente aceptaba muy poco alimento y agua. Después de tres 
días de medicación, el MVZ les recomendó acudir al HVE (Hospital de 
Especialidades Veterinarias). En ese momento la paciente continuaba 
con anorexia, adipsia, orinaba muy amarillo y no había defecado. 

EM: Deprimido RT: Negativo Pulso: DLLC LN: S/A

Mucosas: Ictéricas PP: Negativo CP: S/A T°: 38.5 °C

TLLC: 3 segundo FC: 200/min PA: Organomegalia y vejiga 
plétora.

Peso: 2.2 kg.

RD: Positivo FR: 40/min % DH: 8 % C/C: 2/5

Turgencia de la piel retardada

LISTA DE PROBLEMAS:
1. Anorexia (HC)
2. Adispia (HC)
3. Depresión
4. Mucosas ictéricas
5. TLLC 3 segundos
6. Deshidratación 8%
7. C/C 2/5
8. Organomegalia 
9. Turgencia de la piel retardada 

LISTA MAESTRA:
I. Ictericia (1,2,3,5,6,7,8,9)

DX DIFERENCIALES:
I. Ictericia 
a) Lipidosis hepática secundaria 
b) Colangiohepatitis neutrofílica aguda
c) Triaditis felina

DX PRESUNTIVOS:
I. Lipidosis hepática secundaria 
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PLAN: realizar hemograma, bioquímica, prueba LeVF, VIF y CPL felino. 

La prueba de LeVF y VIF resultaron negativas para ambas enfermedades. 

En el hemograma no se observaron alteraciones. El hematocrito se encontraba en 
0.49 L/L (0.24 – 0.45) eritrocitosis relativa asociada a deshidratación. Sólidos totales 
60 g/L (60-80), hiperglicemia 160 mg/dL (80-120) asociada a estrés.   

ANALITO RESULTADO VALORES REFERENCIA UNIDADES

ERITROCITOS * 7,02 6,54  – 12,20 x 1012/L

HEMOGLOBINA * 10,4 9,8 – 16,2 g/L

HEMATOCRITO 0.27 0.30 – 0.52 L/L

RETICULOCITOS 94,1 3,0 – 50,0 K/µL

PLAQUETAS 165 151 – 600 K/µL

LEUCOCITOS 8,10 2,87 – 17,02 x 109/L

DIFERENCIAL 

NEUTROFILOS 6,44 1,48 – 10,29 x 109/L

LINFOCITOS 0,92 0,92 – 6,88 x 109/L

MONOCITOS 0,25 0,05 – 0,67 x 109/L

EOSINÓFILOS 0,47 0,17 – 1,57 x 109/L

BASÓFILOS 0,02 0,01 – 0,26 x 109/L
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ANALITO UNIDADES RESULTADO
VALORES DE 

REFERENCIA

GLUCOSA mmol/L 6.91 4.28 – 8.51 

PROTEÍNA TOTAL g/L 69 52 – 82 

ALBÚMINA g/L 29 22 – 39 

GLOBULINAS g/L 40 28 – 48 

CREATININA µmol/L 135 53 – 141

UREA mmol/L 5.4 5.7 – 11.8

BILIRRUBINA 
TOTAL

µmol/L 215 0 – 15

FA U/L 513 12 – 192

ALT U/L 110 12 – 115

GGT U/L 16 0 – 1

COLESTEROL mmol/L 2.84 1.60 – 4.93

FÓSFORO I. mmol/L 1.61 1.45 – 3.36 

En la bioquímica se reportó hipouremia asociado a falta en el 
aporte. Hiperbilirrubinemia asociada a probable afección hepá-
tica o posthepática, debido a la ausencia de anemia o hemolisis. 
Incremento de FA 513 U/L y GTT 16U/L asociado a colestasis.

No se realizó CPL felina, debido a que no estaba disponible. 

FeLV  Negativo
VIF   Negativo 
Filaria   Negativo 
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Se quedó hospitalizada con terapia de 
líquidos con solución Hartman a TM 
+8%DH, omeprazol 1mg/kg PO SID, sili-
marina 70mg/kg PO SID, buprenorfina 
0.006mg/kg IV TID e indicaciones de 
ofrecer alimento y agua.   

Al día uno de hospitalización se forzó 
el alimento y lo aceptó en dos ocasio-
nes, para el día tres de hospitalización 
rechazó el alimento forzado.  

Día 3 de hospitalización: se realizó 
US dirigido de abdomen, reportaron: 
hepatomegalia, vesícula biliar sin altera-
ciones, lesión hiperecóica en páncreas, 
derrame en cavidad abdominal (se rea-
lizó abdominocentesis y el líquido se 
envió a analizar). 

Se agregó al Tx: ademetionina 125mg/
gato PO SID, metronidazol 15mg/kg IV 
BID, citrato de maropitant 1mg/kg IV 
SID. 

Se colocó sonda de alimentación e ini-
ció al 12.5 % de sus requerimientos 
energéticos. 

Día 4 de hospitalización: se recibieron 
los resultados del urianálisis y del análi-
sis del líquido.

Urianálisis: bilirrubinuria 3+ asociado a 
la hiperbilirrubinemia, hematuria 8-21 
eritrocitos por campo asociado a la toma 
de muestras (Cistocentesis), sin descar-
tar otras causas.  

Análisis de líquido: color rojizo 2g/L de 
proteínas, densidad 1.006, moderada 
cantidad de neutrófilos mal conserva-
dos, escasos macrófagos espumosos y 
algunos linfocitos. 

Trasudado con bajo contenido de 
proteínas (simple) con componente 
inflamatorio. 

Asociado a probable aumento de la pre-
sión portal sinusal. 

Día 10 de hospitalización, se encon-
traba con el 75 % de sus requerimientos, 
presentaba poliuria y se disminuyó la 
terapia a mantenimiento. Se inició pro-
tocolo de cianocobalamina 250ug/Gato 
SC dosis semanal durante 6 semanas. Se 
añadió al Tx prednisolona 2mg/kg PO 
BID.
 
Día 11 de hospitalización, se inició con 
el 100 % de sus requerimientos. Por la 
tarde comenzó a comer por sí sola. Se 
realizó Hg y Bq, en la cual continuaban 
reportando hipouremia 2,9 mmol/L (5.7-
11.18), incrementos de FA 350 U/L (14-192) 
y de bilirrubinas totales 273μmol(L (0 – 
15). Ese día se dio de alta hospitalaria. 

En el frotis se observó la presencia de 
acantocitos 2+ asociado a daño hepático 
primario. 

Día 17 de evolución acudió a revisión, 
se encontraba comiendo sola, no pre-
sentaba náuseas, estaba más activa. 
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Se realizó US abdominal, en el cual 
reportaron: ramas izquierda y dere-
cha del páncreas evidentes y duodeno 
corrugado asociado a probable pan-
creatitis. Presencia de sedimento en 
vejiga. Hígado hiperecoico con respecto 
al bazo compatible con lipidosis hepá-
tica. Lesión hiperecoica en la cola del 
bazo de 0.42cm de diámetro, compatible 
con probable mielolipoma sin descartar 
neoplasia.
 
Día 23 de evolución se quitó la 
sonda. 

DISCUSIÓN:

Para identificar el origen de la icteri-
cia debe tomarse en cuenta el grado 
de hiperbilirrubinemia.  Al ingresar la 
paciente presentaba hiperbilirrubine-
mia de 215 μmol/L y un Ht de 0.49 L/L, 
por lo tanto, se descartó una causa pre-
hepática, cuando la bilirrubina > 200 
μmol/L como en este caso, la causa más 
frecuente es lipidosis hepática (LH) u 
obstrucción posthepática (Arbey., 2015). 

El diagnóstico diferencial para la icte-
ricia presentada por la paciente es el 
“hígado graso” o lipidosis hepática ver-
dadera que en gatos es única (Vatolina, 
2017). Es la enfermedad hepatobiliar 
más común en gatos y se caracteriza por 
la acumulación excesiva de triglicéridos 
en más del 80 % de los hepatocitos, lo 
que resulta en un aumento de más del 
50 % en el peso del hígado, así como 

el deterioro secundario de la función 
hepática y la colestasis intrahepática. 

La fisiopatología es compleja, sin 
embargo, las anomalías metabólicas 
primarias que conducen a la acumula-
ción de triglicéridos en los hepatocitos 
aún no se conocen por completo, pero 
podrían consistir en alteraciones de 
las vías de captación, síntesis, degra-
dación y secreción de ácidos grasos. 
Un balance energético negativo, gene-
ralmente causado por la anorexia, se 
considera la causa principal. Se ha visto 
que la LH se desarrolla después de un 
período de anorexia que varía de 2 a 14 
días (Vatolina, 2017). De acuerdo a la his-
toria clínica, la paciente se ausentó de 
casa durante tres días, después de los 
cuales presentó disminución de peso 
muy evidente e ictericia. Sin embargo, 
la paciente podría haber cursado con 
hiporexia sin que sus propietarios lo 
notaran, debido a que no es el único 
gato en casa. 

La lipidosis se clasifica como primaria o 
secundaria. En la primaria, la anorexia 
se produce en un animal sano secun-
dario a la disminución de la ingesta de 
alimentos por diversas causas (poca 
disponibilidad de alimentos, la admi-
nistración de alimentos no comestibles 
o un evento estresante). La secunda-
ria ocurre en animales que desarrollan 
anorexia como consecuencia de una 
enfermedad subyacente, esta forma de 
presentación es la más común, ocurre 



68
www.acmevez.mx

en aproximadamente el 95 % de los casos. 
Las enfermedades asociadas con el 
desarrollo de lipidosis son numerosas e 
incluyen diabetes mellitus, enfermedad 
inflamatoria hepatobiliar, enfermedad 
gastrointestinal, insuficiencia renal, 
neoplasias y pancreatitis (Vatolina, 2017). 
De acuerdo a los hallazgos en el ultra-
sonido abdominal, compatibles con 
pancreatitis, pudiera ser que la paciente 
desarrolló lipidosis hepática secundaria 
a pancreatitis. 

(Tridirtis síndrome BRIEF) Algunos sig-
nos observados en estos pacientes son 
letargo, pérdida de peso, ictericia, debi-
lidad, vómitos y diarrea, de los cuales la 
paciente presentaba pérdida de peso, 
ictericia y debilidad. Los hallazgos en la 
bioquímica sugerentes de esta patología 
son elevación marcada en FA (> elevación 
ALT) y un cambio mínimo en GGT, otros 
hallazgos incluyen hiperbilirrubinemia, 
hipocalemia, hipofosfatemia y disminu-
ción en la urea. La paciente mostraba 
incremento de la FA, elevación de GGT, 
hiperbilirrubinemia y disminución en la 
urea.

Vatolina et al 2017, sugiere que la lipi-
dosis hepática se caracteriza por una 
mayor concentración de bilirrubina y un 
aumento de las actividades séricas de la 
fosfatasa alcalina y la alanina aminotrans-
ferasa, en comparación con gatos sanos y 
gatos con otra enfermedad hepática (es 
decir, colangitis), en la bioquímica de la 
paciente nunca se registró un aumento 

de la ALT, por lo tanto no es posible ase-
gurar que la paciente estuviera cursando 
o no con lipidosis hepática. 

(Brief wee) En el hemograma se pueden 
encontrar poiquilocitosis y cuerpos de 
Heinz, en la paciente no se observaron 
poiquilocitos, pero sí se observó acanto-
citos 2+ compatibles con daño hepático. 

En estudios de imagen, el hígado se puede 
observar agrandado en el radiográfico 
e hiperecoico en el ultrasonido. En el 
US realizado a la paciente se observó el 
hígado hiperecoico, compatible con lipi-
dosis hepática. 

La lipidosis hepática se diagnostica en 
función de la historia clínica, los signos 
clínicos, los hallazgos de laboratorio, la 
hipertrigliceridemia, la hipercetoemia 
y los hallazgos de imagen (Kuzi, 2017) 
(hígado hiperecoico difusamente agran-
dado). (Vatolina, 2017) El diagnóstico 
definitivo generalmente se realiza 
mediante la evaluación citológica de un 
aspirado con aguja fina y, en algunos 
casos, mediante la evaluación histológica 
de una biopsia hepática. Se ha defendido 
la citología del hígado porque se con-
sidera un procedimiento más seguro. 
En la citología se observa la presencia 
de esteatosis, sólo el 51 % de los casos 
tuvieron un acuerdo general entre el 
diagnóstico citológico y el histológico. 
Los gatos que están enfermos tienden a 
acumular lípidos en el hígado, a menudo 
imitando a la LHF, y por esta razón, un 
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diagnóstico definitivo de LHF única-
mente puede realizarse cuando más del 
80 % de los hepatocitos se ven afectados.

La inflamación centrada en el árbol biliar 
es una forma común de enfermedad hepá-
tica y parece ser la segunda más común 
de enfermedad hepática, después de la 
lipidosis hepática (Triaditis síndrome 
brief). Al ingresar la paciente, presen-
taba bilirrubinas, FA y GTT elevadas, 
en la colangitis neutrofílica crónica (no 
supurativa o linfoplasmacítica) la activi-
dad de la enzima hepática colestásica (FA 
y GGT) se eleva más consistentemente 
que ALT o AST, y estos gatos a menudo 
presentan ictericia con bilirrubina total 
elevada (Webb, 2013 Clinicians Brief). En 
un estudio realizado por Callahan en 2011 
se observó que el aumento de la activi-
dad enzimática hepática sérica estuvo 
ausente en muchos gatos, a pesar de que 
varias fuentes afirman que la mayoría de 
los gatos con colangitis tienen una activi-
dad enzimática hepática aumentada4,9,21. 

Sin embargo, en un informe nada más 
el 14 % de los gatos con colangiohepatitis 
aguda y el 55 % con colangiohepatitis cró-
nica tenían incrementada la actividad de 
la FA, el 57 % de los casos agudos demos-
traron una mayor actividad ALT, cabe 
señalar que las sensibilidades informa-
das de ALT y FA para la colangitis felina 
son 80 % y 60 % respectivamente.21 La 
actividad sérica de GGT estaba dentro del 
intervalo de referencia, sin embargo es 
más sensible, pero menos específica que 
la FA para la enfermedad hepatobiliar en 

gatos y cuenta con un 60 % de sensibili-
dad para la colangitis. (Callahan 2011)

(TRIADITIS) La WSAVA reconoce tres 
formas distintas de colangitis en gatos: 
colangitis neutrofílica, colangitis lin-
focítica y colangitis crónica asociada 
con infección por hígado. La colangitis 
neutrofílica se subcategoriza en tipos 
agudos versus crónicos, en función de 
la evaluación histopatológica: el agudo 
representa un infiltrado neutrofílico y el 
crónico un infiltrado inflamatorio mixto, 
que consta de células plasmáticas, linfo-
citos y macrófagos aumentados.

(TRIADITIS) La cronicidad de la colangi-
tis linfocítica se cree que representa una 
etapa posterior de la colangitis neutro-
fílica o puede representar una entidad 
de enfermedad separada. Se caracteriza 
por una infiltración de moderada a mar-
cada de linfocitos pequeños, con o sin 
hiperplasia biliar. La causa subyacente 
es desconocida, pero una de las posibles 
causas es un desorden inmune. (TOP 5) 
es lentamente progresiva; su presen-
tación clínica incluye hepatomegalia, 
ascitis, hiperglobulinemia y linfocitosis.

Otros hallazgos en el ultrasonido fueron 
las ramas izquierda y derecha del pán-
creas evidentes y duodeno corrugado 
asociado a probable pancreatitis, (Arm-
strong) este padecimiento suele ocurrir 
simultáneamente con otras enferme-
dades. Las comorbilidades comunes 
informadas fueron EII, lipidosis hepática, 
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diabetes mellitus y colangitis linfocítica. 
Se ha observado en estudios histopato-
lógicos presencia de pancreatitis hasta 
en el 50 % de los gatos con colangitis y 
en el 39 % de los gatos con EII. Además, 
hasta el 83 % de los gatos con colangi-
tis tienen EII concurrente.7 Los gatos 
con triaditis tienen un mayor riesgo 
de desarrollar la aparición de lipidosis 
hepática secundaria.8 Un estudio de 29 
gatos (8 animales sanos y 21 clínicamente 
enfermos) confirmó la pancreatitis en 18 
gatos, de los cuales el 19 % tenía lipidosis 
concurrente, el 63 % tenía inflamación 
intestinal y el 75 % tenía insuficiencia 
hepática, lo que sugiere una alta preva-
lencia de enfermedad concurrente, en el 
caso aquí presentado no se observaron 
cambios sugerentes de EII, sin embargo, 
sí se observaron cambios compatibles 
con lipidosis hepática y pancreatitis. 
Por lo tanto, no es posible afirmar que la 
paciente estuviera cursando con triaditis 
felina. (Triaditis síndrome).

(ARMSTRONG) Otros estudios reportan 
que el 50 % de los gatos con colangitis 
presentaban inflamación pancreática 
simultánea12 y, en otro estudio el 65 % de 
los gatos con colangitis tenían evidencia 
histológica de pancreatitis, de acuerdo 
con estos estudios en el caso descrito es 
probable que la pancreatitis ocurriera 
simultánea a la probable colangititis. 

(ARMSTRONG) los gatos mayores de 
siete años son los más comúnmente 
afectados. La anorexia y el letargo son 

las principales razones para la presenta-
ción de gatos con pancreatitis aguda, los 
vómitos ocurren en menos de la mitad 
de los gatos afectados, el dolor abdo-
minal se aprecia con menos frecuencia 
que en los perros y la hipotermia se 
informa con más frecuencia que la fie-
bre. Si bien la paciente tiene siete años 
de edad, presentaba anorexia y letargo 
al ingresar al hospital, ambos son signos 
inespecíficos, por lo tanto, no pueden ser 
concluyentes de pancreatitis por sí solos, 
siempre deben correlacionarse con otros 
hallazgos. 

En los estudios de sangre se llega a 
observar leucocitosis, leucopenia, hemo-
concentración y anemia, aunque menos 
común que la leucocitosis, la leucopenia 
está asociada con un peor pronóstico, el 
aumento de las actividades en suero de 
las enzimas hepáticas (ALT, FA, AST y 
GT) y el aumento de la bilirrubina total 
son comúnmente informados, y algu-
nas veces reflejar lipidosis o colangitis 
concurrentes, en el caso aquí descrito 
las alteraciones hematológicas pudieran 
están más asociadas a la probable lipi-
dosis hepática o a la probable colangitis, 
concurrente con pancreatitis. 

(ARMSTRONG) La anomalía bioquí-
mica notificada con más frecuencia en 
gatos con pancreatitis es la hiperco-
lesterolemia, con un 72 %, (BAZELLE) 
la hipopotasemia también se encontró 
comúnmente, afectando al 56 % de los 
pacientes, (ARMSTRONG). Otro hallazgo 
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es la hipocalcemia con un 45 % - 65 %, 
las reducciones en el calcio ionizado o 
total fueron un hallazgo de pronóstico 
pobre, al inicio del proceso diagnós-
tico no se midió el calcio por no estar 
disponible, más tarde se midió y se 
encontraba dentro de los intervalos 
de referencia, por lo tanto, es impor-
tante medir los electrolitos en todos los 
pacientes con sospecha de pancreatitis 
como factor pronóstico y para el ade-
cuado manejo terapéutico.
 
Con respecto al diagnóstico, (ARM-
STRONG) se acepta que la fPL es 
específica del páncreas en su origen y 
es una molécula grande que no se eli-
mina de la sangre mediante filtración 
renal, por lo tanto, la hiperazotemia no 
la afecta.28 Según el reporte de Arm-
strong et al., es más sensible que la 
tripsina inmunorreactiva o el ultraso-
nido abdominal.

Para la medición de FPL existen dos 
métodos Spec fPL y Snap fPL (Idexx). 
La primera fPL es una prueba cuanti-
tativa, concentraciones >5.3 μg/L son 
consistentes con pancreatitis, las con-
centraciones entre 3.5 y 5.3 μg/L se 
encuentran en una zona gris. El Snap 
fPL es una prueba semicuantitativa, 
un resultado positivo indica un valor 
de fPLI >3.5 μg/L y no diferencia a los 
pacientes en la zona, por lo tanto, un 
resultado positivo de FPL Snap debe 
confirmarse adicionalmente con un 
ensayo Spec fPL. En la paciente no se 

realizó medición de fPL debido a que no 
estaba disponible, sin embargo, hubiera 
sido importante realizarla para comple-
mentar los hallazgos ultrasonográficos. 
(ARMSTRONG). También debe tomarse 
en cuenta que la feLP no es 100 % sen-
sible y específica, especialmente para 
formas de pancreatitis leve y/o crónica

Los hallazgos ultrasonográficos relati-
vamente específicos para pancreatitis en 
gatos son páncreas hipoecoico, mesen-
terio hiperecoico y efusión abdominal, 
sin embargo, otras lesiones pancreáticas 
(p.e., Neoplasia, nódulos hiperplásicos) 
pueden compartir una apariencia simi-
lar. Los hallazgos ecográficos carecen de 
especificidad para diferenciar entre pan-
creatitis crónica y aguda, por eso deben 
complementarse con otras pruebas, en 
el ultrasonido realizado a la paciente 
se observó lesión hiperecoica en pán-
creas y derrame abdominal. (BAZELLE) 
Los estudios han demostrado que el 
ultrasonido abdominal tiene una baja 
sensibilidad (11-35 %) para la pancrea-
titis, aunque otro estudio informó una 
sensibilidad del 67 % en las presentacio-
nes moderada a grave y una sensibilidad 
menor en las formas más leves de la 
enfermedad.

La TC posee una sensibilidad del 20 %. La 
colangiopancreatografía por resonancia 
magnética (CPRM) se está convirtiendo 
en la modalidad de imagen de elección 
en humanos para el tracto pancreático 
y biliar, y un estudio reciente en gatos 
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sugirió que las resonancias pueden ser 
útiles en gatos con pancreatitis. 

(BAZELLE) La lipidosis hepática se ha 
asociado con frecuencia a la pancreatitis 
felina, ya que la anorexia y la pérdida de 
peso son una característica típica de la 
pancreatitis felina. La prevalencia infor-
mada de lesiones de pancreatitis en gatos 
con lipidosis hepática varía de 5 a 38 %. 
Así mismo, la lipidosis hepática conco-
mitante era más frecuente en asociación 
con pancreatitis crónica 30 % que con 
pancreatitis aguda (9 %). La presencia de 
pancreatitis aguda se considera un fac-
tor de mal pronóstico en un paciente con 
lipidosis hepática.

El estándar de oro para el diagnóstico 
ante mortem de pancreatitis en gatos 
sigue siendo el análisis histopatológico 
de biopsias pancreáticas, que puede 
no recomendarse ya que los resultados 
raramente alteran el manejo del paciente 
en estos casos. Se debe considerar la 
biopsia pancreática si la laparotomía o la 
laparoscopia se realizan por otros moti-
vos38. Bazelle 2014.
 
El uso de la citología de aspiración del 
páncreas, con aguja fina guiada por 
ultrasonido, se utiliza de forma rutinaria 
en la investigación de masas pancreáti-
cas y masas de aspecto quístico. Cada vez 
más, aspirados con aguja fina guiados 
por ultrasonido del páncreas y tejido y/o 
líquido peripancreático se utilizan para 
ayudar a hacer el diagnóstico de pan-
creatitis (ARMSTRONG). 

Otro hallazgo que vale la pena mencionar, 
era la fragilidad cutánea presentada por 
la paciente, existe el síndrome de fragi-
lidad de la piel felina (FSFS) causado por 
una fragilidad cutánea extrema en ausen-
cia de hiperextensibilidad1. Se informa 
comúnmente en asociación con enferme-
dades graves (Hiperadrenocorticismo, 
diabetes mellitus, colangiocarcinoma, 
colangiohepatitis, lipidosis) o el uso 
excesivo de acetato de memestrol u otros 
compuestos progestacionales.46 Aún no 
se conoce la patogénesis exacta, pero se 
cree que está relacionada con un efecto 
de los glucocorticoides en la producción 
de colágeno. (Alexandre 2010). En dicho 
estudio recomiendan tener en cuenta las 
enfermedades hepáticas cuando se trata 
de gatos con piel fragilidad (Alexandre 
2010).

Parte del manejo terapéutico de la 
colangiohepatitis en sus presentaciones 
neutrofílica y linfocítica es mediante el 
uso de esteroides, en el caso descrito fue 
notable la mejoría del paciente cuando se 
inició el tratamiento con prednisolona.
 
El manejo terapéutico para las enferme-
dades antes descritas, comparte ciertas 
similitudes. Dentro de las considera-
ciones que deben tomarse en cuenta en 
pacientes ictéricos se encuentran: el 
manejo nutricional, la corrección de 
electrolitos, hepatoprotectores y suple-
mentación con vitamina B12. 

El manejo nutricional de un paciente, 
hiporéxico o anoréxico e ictérico (es de 
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vital importancia. La colocación de sonda 
de alimentación por esofagectomía en 
pacientes con historia de anorexia de más 
de tres días está indicada. Antes de some-
ter al paciente a cualquier procedimiento 
se deben suplementar vitamina k y medir 
tiempos de coagulación.  En una investi-
gación de pacientes felinos con lipidosis 
hepática, se observó que (MICHELLE 
2001) los gatos que desarrollaron signos 
clínicos de lipidosis hepática, después 
de un ayuno prolongado recuperaron el 
apetito espontáneo antes, cuando se les 
alimentó con sonda exclusivamente des-
pués del diagnóstico, en comparación a 
los gatos a los que se les ofreció primero 
alimentos y posteriormente se alimen-
taron con sonda porque no comían 
consistentemente. En los pacientes con 
hiporexia se ha observado (MICHELLE 
2001) la saciedad precoz (interrupción 
prematura de una comida) es común en 
pacientes anoréxicos, por lo que debe 
dividir los alimentos del día en la mayor 
cantidad posible de comidas pequeñas y 
frescas. En la paciente del caso al inició 
la alimentación se realizó de manera for-
zada y fue hasta el día 10 evolución que 
se colocó la sonda de alimentación, las 
investigaciones recientes concuerdan en 
que (Bazelle 2014) la alimentación debe 
ser instaurada lo antes posible. 

(AGNEW 2014) La aversión al alimento 
puede ser un factor importante de 
la inapetencia y puede ser asociada a 
cualquier tipo de alimento cuando es 
ofrecido a gatos con náuseas, vomito, 
dolor o indisposición. En los gatos el 

uso de estimulantes no se considera 
efectivo en animales muy enfermos. Si 
la ingesta de alimentos continúa siendo 
insuficiente después de 2-3 días con el 
uso de estimulantes, máximo 3-5 días, 
debe considerarse el colocar un tubo 
de alimentación. La mirtazapina como 
estimulante del apetito, actúa a nivel 
del centro del hambre en el hipotálamo, 
posee efectos antináuseas y antiemé-
ticos. En un estudio no se observó una 
acumulación del fármaco después de 
su uso durante 6 días. En pacientes con 
insuficiencia hepática se reduce la elimi-
nación hasta en un 30 %, lo que indica la 
necesidad de ajustar la dosificación en 
consecuencia. En la paciente de este caso 
clínico se utilizó la mirtazapina durante 
un día a una dosis de 1.88mg/gato, por lo 
tanto debió considerarse una disminu-
ción en la dosis.

Los gatos tienen un alto requeri-
miento de vitaminas del complejo 
B, por lo tanto debe ser conside-
rada la suplementación. 

(VATOLINA 2017) Algunos pacientes FHL 
pueden cursar con diferentes grados de 
hipoperfusión secundarios a vómitos, 
anorexia y adipsia. La hipoperfusión en 
los gatos se caracteriza por taquicardia 
(> 220 lpm) o bradicardia inapropiada 
(<140 lpm), mucosas pálidas, TLLC 
prolongado, a menudo hipotermia e 
hipotensión leve. La deshidratación es 
una anomalía común que se observa en 
dichos pacientes, de tal forma que la flui-
doterapia inicial debe dirigirse a corregir 
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la hipoperfusión si está presente, en la paciente del caso clínico 
signos de hipoperfusión los cuales mejoraron una vez iniciado el 
tratamiento con fluidoterapia. 

(VATOLINA) Las alteraciones electrolíticas notificadas común-
mente incluyen hipocalemia (30 %), hipomagnesemia (28 %) e 
hipofosfatemia (17 %). La hipocalemia y la hipofosfemia se han aso-
ciado con una mayor morbilidad y mortalidad en pacientes con 
lipidosis hepática. La hipocalemia causa debilidad muscular, íleo 
paralítico y anorexia; la hipofosfatemia puede causar hemólisis 
severa que resulta en la necesidad de una transfusión sanguí-
nea, en el caso escrito no se midieron todos los electrolitos, por 
lo tanto es este tipo de pacientes siempre deben monitorearse a 
fin de evitar complicaciones, implementar un manejo terapéutico 
adecuado y como factor pronóstico.  

Debido a que el gato es un carnívoro puro, su metabolismo lipídico 
y proteico11-14 lo hace dependiente de ácidos grasos esenciales 
obligatorios, aminoácidos y vitaminas, que se vuelven deficientes 
después de un período prolongado de anorexia. En pacientes con 
lipidosis hepática, las concentraciones plasmáticas de alanina, 
arginina, citrulina, taurina y metionina se reducen notablemente 
(> 50 % de reducción con respecto al valor inicial), por tal motivo 
es importante iniciar el manejo nutricional a fin de aportar todos 
estos nutrientes en el alimento. 

Existe la evidencia de que la suplementación de L-carnitina en 
pacientes con lipidosis reduce drásticamente la acumulación de 
lípidos hepáticos57 y aumenta la tasa de bioxidación en gatos obe-
sos y reduce la concentración plasmática de ácidos grasos. En la 
paciente se suplementó con L-carnitina, en pacientes con lipido-
sis hepática esta amina debe formar parte del tratamiento. 
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CONCLUSIONES:

Cuando se presenta un paciente con ictericia es importante determinar el 
origen de la misma, por lo tanto es importante tener por lo menos tres dife-
renciales,  ¿se trata de una afección prehepática, hepática o posthepática? La 
forma de determinar es mediante una adecuada HC, los signos clínicos presen-
tados y un perfil integral (Hg, Bq y urinálisis). Una vez determinado el origen se 
deben descartar las afecciones más comunes.
 
El diagnóstico definitivo para las patologías que más comúnmente afectan al 
hígado pudiera no ser fácil, por lo tanto, el clínico debe ir sumando hallazgos 
a fin de orientar el diagnóstico mediante los signos clínicos, los hallazgos en 
las pruebas de laboratorio y, como prueba de oro, la histopatología. Es esen-
cial determinar si existe una enfermedad subyacente, ya que, en el caso de la 
lipidosis hepática, ésta con frecuencia es secundaria a otra afección, como pan-
creatitis, enfermedad intestinal, colangitis, neoplasia o enfermedad infecciosa.

Si bien el manejo terapéutico de las enfermedades que afectan al hígado es 
similar, el llegar a un diagnóstico nos permitirá no sólo adecuar mejor el 
manejo médico, sino determinar un pronóstico para el paciente.

Siempre que sea posible debemos utilizar todas las herramientas a la mano 
para poder llegar a un diagnóstico, sin embargo, en pacientes inestables la 
prioridad será estabilizar al paciente. Cuando se considere la realización de 
biopsias primero debe tenerse en cuenta el estado fisiológico del paciente y 
realizar las pruebas necesarias para someterlo a procedimiento.
 
En pacientes con afección hepática debe siempre considerarse el metabolismo 
de los fármacos que se utilizan, en ocasiones las dosis deben modificarse.
 
En pacientes con anorexia, uno de los mayores desafíos es evitar el desarrollo 
de la aversión a la comida, bien haya sido aprendida o tratar esta condición 
cuando ocurre. Los estimulantes del apetito están indicados para el trata-
miento a corto plazo durante la fase de diagnóstico, cuando se sospechan 
causas conductuales o ambientales de anorexia y la manipulación de la dieta 
no ha sido exitosa, cuando se tratan las aversiones alimentarias y para apoyar 
la ingesta nutricional en gatos crónicamente enfermos.
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RESUMEN

Las Enfermedades del Tracto Urinario Caudal de los Gatos (ETUCG) son un 
conjunto de patologías de origen heterogéneo que afectan a la vejiga y/o ure-
tra. Suelen manifestarse con signos clínicos característicos de afección del 
tracto urinario caudal (hematuria, polaquiuria, estranguria y periuria) con 
cuadros obstructivos o no obstructivos. Para el abordaje diagnóstico del pa-
ciente felino con signos clínicos del tracto urinario es indispensable conocer 
datos epidemiológicos, factores de riesgo, fisiopatología de las principales 
ETUCG, estudios de laboratorio y de imagen, lo que permitirá brindar a los 
médicos veterinarios dedicados a la clínica de gatos, abordar los casos clí-
nicos con un protocolo diagnóstico completo y proporcionar un mejor plan 
terapéutico.

INTRODUCCIÓN 

El tracto urinario caudal (TUC) consta de la vejiga urinaria y uretra, los cua-
les son responsables del almacenamiento y eliminación de los desechos del 
organismo por medio de la orina, mediante una interacción compleja entre 
el sistema nervioso somático y autónomo, así como el funcionamiento ade-
cuado de estas estructuras urinarias1. Cualquier patología que afecte a las 
vías urinarias caudales alterará su función y estructura, manifestándose con 
signología clínica del tracto urinario caudal como estranguria, polaquiuria, 
hematuria y periuria2,3. La ETUCG son las siglas de un término inclusivo que 
se utiliza para describir cualquier trastorno que afecte a la vejiga urinaria 
o la uretra de los gatos, haciendo referencia a un grupo de enfermedades 
heterogéneas que incluyen cistitis idiopática (CIF), urolitiasis, neoplasias, 
infecciones bacterianas, parasitarias o fúngicas, problemas neurológicos, 
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malformaciones anatómicas o eventos traumáticos. En ocasiones estas enfer-
medades pueden ser de presentación única o simultánea y mostrar cuadros 
clínicos obstructivos y no obstructivos4.

Anteriormente se incluyó a todas las enfermedades inflamatorias del tracto 
urinario de los gatos en un complejo conocido como síndrome urológico feli-
no (FUS), actualmente este término se considera inadecuado debido a que las 
causas de inflamación o altercaciones son diversas y muchas veces no están 
relacionadas entre sí. El uso incorrecto de la terminología tomaba relevancia 
en el manejo clínico, ya que se generalizaba a las ETUCG lo que implicaba la 
utilización de un enfoque estereotipado para la realización de la metodología 
diagnóstica, tratamiento y prevención de esta patología como algo general. 
El uso de la terminología FUS para englobar todas las causas de ETUCG, en 
vez de especificarlas de acuerdo con sus causas, indujo errores en el diseño 
de estudios experimentales, epidemiológicos y clínicos para la investigación 
del comportamiento biológico y diagnóstico del problema, sin dejar de un 
lado los altos indicies de recidivas, morbilidad y mortalidad5. Actualmente el 
término de enfermedades del tracto urinario caudal en los gatos se refiere 
al grupo de patologías que afectan al tracto urinario y es necesario tener un 
diagnóstico definitivo del problema urinario, por lo que se debe considerar 
establecer la lista de diagnósticos diferenciales de las diferentes ETUCG, con 
base al conocimiento de la presentación clínica, fisiopatología y epidemio-
logía; para poder planificar un protocolo diagnóstico adecuado y llegar a un 
diagnóstico certero y a su vez descartar otras ETUCG, permitiendo propor-
cionar un manejo médico adecuado y específico para cada patología.

ANTECEDENTES 

El primer reporte de la presencia de 
hematuria, inflamación vesical y uro-
litiasis como problemas comunes del 
tracto urinario de los gatos fue reali-
zado por Kirk en 19256, sin embargo, no 
se le atribuyó una causa etiológica. En 
1970 Osbaldiston y Taussug7 introdu-
jeron el termino Síndrome Urológico 
Felino (FUS) debido a que encontraron 
gatos con hematuria, cistitis, uretri-
tis, urolitiasis y obstrucción uretral, 
argumentando que los componentes 

del síndrome ocurrían frecuentemen-
te en conjunto como para considerarlo 
una sola entidad patológica. A princi-
pio de los 80 y durante los 90, Osborne 
y col., reemplazan el término de FUS 
por ETUCG, ya que carecía de una 
base patogénica, debido a que los sig-
nos clínicos de esta patología pueden 
ser producidos por una gran variedad 
de mecanismos etiológicos8. El térmi-
no ETUCG buscaba describir al sitio 
anatómico (uretra, vejiga), las causas 
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(bacterias, parásitos, neoplasias, al-
teraciones neurológicas, formas 
idiopáticas, etc.), cambios morfológi-
cos (inflamación, neoplasias, etc.) y los 
mecanismos fisiopatológicos (uropa-
tía obstructiva, disinergia refleja, etc.) 
del origen o la causa del desarrollo de 
la patología, así como la erradicación 
del enfoque estereotipado que se te-
nía para el diagnóstico, tratamiento 
y prevención de esta patología y así 
realizar un abordaje clínico individua-
lizado, de acuerdo a las necesidades 
del paciente.

Diversos estudios centrados en la 
identificación de las ETUCG llevaron a 
la sugerencia de que si la causa de esta 
enfermedad no se identifica después 
de una evaluación clínica apropiada, 
debería referirse a ella como Cis-
titis Idiopática Felina (CIF), para 
referirse a los gatos con signología de 
enfermedad del tracto urinario caudal 
idiopáticos; entidad patológica pare-
cida en humanos9. Aún no está claro 
si la CIF es una sola enfermedad o 
un síndrome con múltiples causas, la 
creciente evidencia de la participación 
de múltiples sistemas y la compleji-
dad en evolución de este diagnóstico 
ha llevado a sugerir el uso del tér-
mino “Síndrome de Pandora”, el cual 
puntualiza a gatos con enfermedades 
urinarias recurrentes en presencia de 
trastornos comórbidos (problemas 
conductuales, dermatológicos, endocrinos, 
gastrointestinales, cardiovasculares, neu- 
rológicos, etc.), antes de asumir que 

ABORDAJE DIAGNÓSTICO 
DE LAS ETUCG 

Para el abordaje diagnóstico del 
paciente felino con ETUC es indispen-
sable conocer datos epidemiológicos, 
los signos clínicos y fisiopatología de 
las principales ETUCG, así como reali-
zar una buena historia clínica y examen 
físico general, estudios de laboratorio 
y de imagen, lo que permitirá tener un 
diagnóstico preciso, proporcionar un 
mejor plan terapéutico y calidad de vida 
al paciente, evitando las reincidencias.

EPIDEMIOLOGÍA

Los estudios epidemiológicos permiten 
encontrar características o exposición 
de un individuo que aumenta su pro-
babilidad de sufrir alguna enfermedad, 
nombrados factores de riesgo como 
la edad, sexo, raza, estado reproducti-
vo, condición corporal, dieta, hábitat o 
comorbilidades, que varían entre po-
blaciones y zona geográfica, las cuales 
debemos tomar en cuenta junto con la 
historia clínica para establecer diag-
nósticos diferenciales y presuntivos. 
De acuerdo con datos reportados en 
un hospital de enseñanza en México la 
frecuencia de los gatos afectados con 

tiene una enfermedad aislada de la ve-
jiga que pudiera influenciar la aparición 
de signos clínicos10.
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ETUCG fue del 8 %, el 51 % fueron ma-
chos; con un promedio de edad de tres 
años (rango de seis meses a 17 años); el 
12 % (< 1 año), el 44 % (entre 1 y 5 años), el 
24 % (entre seis y 10 años), y el 19 % (> 10 
años). El 93 % fueron de raza doméstico 
mexicano y el 62 % presentó sobrepeso 
u obesidad. Las enfermedades urinarias 
más frecuentes fueron la cistitis idiopá-
tica 70 %, urolitiasis 10 %, infección 
bacteriana del tracto urinario (IBTU), 
alteraciones neurológicas de la micción  
7 % y los tumores vesicales 3 %, y el 40 
% de las ETUCG se complicaron con 
obstrucciones uretrales. Analizando los 
datos de acuerdo con el grupo de edad, 
la cistitis idiopática es la ETUCG más 
frecuente en los pacientes menores de 
10 años; la urolitiasis es más frecuen-
te entre los tres y 10 años y la IBTU en 
animales mayores de 10 años o en pa-
cientes de menor edad debido a causas 
iatrogénicas4. 

SIGNOLOGÍA CLÍNICA 

El TUC responde igual ante diversos es-
tímulos nocivos, por lo que estos signos 
se presentan de forma aislada o simultá-
nea sin evidenciar la causa subyacente. 
Los pacientes felinos con ETUC pueden 
presentar hematuria (macroscópica y 
microscópica) por alguna hemorragia 
del tracto urinario, polaquiuria (au-
mento en la frecuencia de micciones 
de orina en cantidades pequeñas), es-
tranguria (dificultad y dolor para orinar 
ocasionado por inflamación u obstruc-
ción uretral) y periuria (micción fuera 
del sitio habitual) 3 (Figura 1).

Figura 1. Los pacientes felinos 
con ETUC pueden presentar 
polaquiuria, estranguria y/o 

periuria.

PRINCIPALES ETUCG

De acuerdo con la información epide-
miológica describiremos brevemente a 
las tres principales enfermedades uri-
narias que más afectan a los gatos. En 
orden de frecuencia se encuentran la 
cistitis idiopática, la urolitiasis y la infec-
ción bacteriana del tracto urinario.

La cistitis idiopática felina es un proceso 
inflamatorio estéril de causa etiológica 
poco comprendida, sin embargo, se cree 
que tiene un componente fisiopatoló-
gico multifactorial influenciado por el 
estrés medio ambiental crónico (conflic-
tos territoriales con otros gatos o perros, 
problemas con el arenero o comedero, 
cambios bruscos de alimento, enfer-
medades concurrentes, alteraciones del 
hábitat, etc.). Se presentan diferentes 
alteraciones neuroendocrinas congéni-
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tas como hiperestimulación del sistema 
nervioso simpático y alteraciones del 
eje hipotalámico-hipofisiario-adrenal, 
lo que resulta en un gato con una res-
puesta excesiva a las catecolaminas y 
su incapacidad para mediar el estrés 
medioambiental11,12. Este estrés cróni-
co estimula las fibras C de dolor lento y 
la secreción de sustancia P a nivel de la 
placa neuromuscular de la vejiga y ure-
tra, generando un proceso inflamatorio 
y espasmo del músculo liso de intensi-
dad ascendente gradual, que en casos 
graves altera la continuidad de la capa 
de glicosaminoglicanos de la superficie 
mucosa que recubre el epitelio de la ve-
jiga y uretra, y presentar en casos muy 
severos úlceras en el epitelio, generando 
una cistitis hemorrágica13. Aunque es una 
enfermedad crónica, su manifestación es 
con un cuadro clínico agudo y es posi-
ble que exista una remisión de los signos 
clínicos espontáneamente en un periodo 
de tres a cinco días, considerándose una 
enfermedad autolimitante. El estándar 
en el manejo terapéutico recomendado 
para los pacientes con CIF agudo y cró-
nico se basa en el uso de fármacos que 
reduzcan el espasmo uretral, analgési-
cos, antiinflamatorios, bloqueadores de 
la estimulación nerviosa, la reducción 
del estrés mediante el enriquecimien-
to ambiental, la dilución urinaria con la 
ayuda de dietas de prescripción médica 
(húmeda) y la estimulación del consumo 
de agua, así como nutracéuticos y fero-
monas que pueden ayudar a minimizar 
los signos clínicos12.

La Urolitiasis es la formación de pie-

dras en las vías urinarias, a partir de 
sedimentos compuestos por uno o más 
cristaloides pocos solubles y matriz or-
gánica. No se debe considerar como 
una sola enfermedad debido a que es 
consecuencia de múltiples alteraciones 
en la orina de manera persistente (fisi-
coquímicas, hereditarias, congénitas o 
adquiridas). Los urolitos más frecuentes 
en los gatos son los de oxalato de calcio 
y estruvita, ambos representando el 85 % 
de los casos, otros tipos de urolitos poco 
frecuentes son los de purina, silicato, 
cistina y urolitos mixtos y compuestos. 
Los gatos se ven afectados por esta pato-
logía en un rango de edad entre los tres 
y 10 años14. La urolitiasis principalmen-
te en machos puede provocar cuadros 
obstructivos, así también predisponer 
a infección urinaria, sin embargo, cabe 
mencionar que la formación de urolitos 
de estruvita en esta especie en la ma-
yoría de los casos es estéril, así que no 
se relaciona frecuentemente con una 
IBTU a diferencia de los perros, que se 
relaciona con infecciones por bacterias 
productoras de ureasa15. El tratamiento 
y estrategias de prevención dependerá 
del tipo de urolito y paciente, de manera 
general se debe disminuir la sobresatu-
ración urinaria de los cristales mediante 
dietas terapéuticas y estimulación de una 
orina diluida mediante el aumento del 
consumo de agua. Los únicos urolitos 
que se pueden diluir son los de estruvita 
y son empleadas las dietas de disolución, 
únicamente cuanto el paciente no pre-
sente alguna obstrucción uretral, todos 
los demás tipos de cálculos deben ser ex-
traídos mediante cirugía convencional o 
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por métodos de mínima invasión como 
laparoscopia, cistouretroscopia, urohi-
dropropulsión o litotricia16,17. 

La Infección del Tracto Urinario (ITU) 
está dada por la adherencia, multi-
plicación y persistencia de un agente 
infeccioso en el sistema urogenital 
causando una respuesta inflamatoria 
con signos clínicos característicos de 
ETUC18. En los gatos no es común que se 
presente IBTU debido a diferentes me-
canismos de defensa del tracto urinario, 
especialmente la elevada osmolaridad 
urinaria en esta especie. La IBTU es 
un importante problema en gatos de 
edad avanzada, considerando la infec-
ción como secundaria a la alteración 
en mecanismos de defensa del tracto 
urinario, debido a la disminución de la 
competencia inmunológica asociada al 
envejecimiento y principalmente a la 
pérdida de la capacidad para concen-
trar la orina en los casos de enfermedad 
renal crónica, diabetes mellitus o hi-
pertiroidismo, enfermedades comunes 
en los gatos geriatras. Muy pocos gatos 
jóvenes presentan una IBTU prima-
ria; que generalmente son atribuidas a 
causas iatrogénicas por sondeo uretral, 
uretrostomía perineal o uso crónico de 
terapias inmunosupresoras19. El trata-
miento se implementa de acuerdo con 
los resultados de las pruebas de sus-
ceptibilidad in vitro e identificación 
de factores de riesgo. Los patógenos 
bacterianos aislados con frecuencia 
son la Escherichia coli, Streptococcos,  
Staphylococcos y Enterococcus20.  Las in-
fecciones fúngicas son raras y están 

asociadas a procesos de inmunosupre-
sión local o sistémica por enfermedades 
concurrentes, tratamientos prolonga-
dos con antibióticos y glucocorticoides 
o sondeo uretral, siendo la Candida 
albicans el agente más frecuente19. De 
igual forma es posible encontrar una 
infección por el nematodo Pearsonema 
feliscati, siendo autolimitante y de fácil 
control debido al uso frecuente de fár-
macos desparasitantes, haciendo que su 
diagnóstico sea poco común21. 

Cualquiera de las patologías antes men-
cionadas podría presentarse junto con 
una Obstrucción Uretral (OU), que es 
una alteración estructural o funcional 
del tracto urinario que provoca un flujo 
anormal o interrumpido de la orina, au-
mentando la presión intravesical y hacia 
el riñón, ocasionando una hidronefro-
sis el cual provoca alteraciones locales 
y sistémicas graves22. Las causas más 
frecuentes son los tapones uretrales, 
espasmos de musculatura de la ure-
tra, inflamación de la mucosa uretral o 
urolitos muy pequeños. Es importante 
saber que los tapones uretrales se for-
man de manera secundaria al proceso 
inflamatorio crónico en el cual existe 
vasodilatación y permeabilidad de los 
vasos sanguíneos de la submucosa, ori-
ginando un incremento de la secreción 
de mucoproteína a la luz de las vías uri-
narias y actuando como un aglutinador 
de células (eritrocitos, leucocitos, célu-
las epiteliales) y cristales hasta formar 
un tapón. Los machos por anatomía de 
la uretra suelen presentar más obstruc-
ciones uretrales; sin embargo, también 
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las hembras lo presentan, pero en menor 
proporción. Las maniobras de desobs-
trucción uretral se deben realizar de 
manera inmediata (Figura 2), para evi-
tar cuadros de lesión renal aguda23.

Figura 2. Las maniobras de 
desobstrucción uretral se 
deben realizar de manera 

inmediata para evitar cuadros 
de lesión renal aguda.

HISTORIA CLÍNICA

La información general del paciente 
es parte importante de la consulta, en 
la reseña se obtienen datos esenciales 
como la raza, edad, sexo, estado repro-
ductivo, hábitat, tipo de alimentación, 
etc. Durante la anamnesis obtendremos 
datos subjetivos proporcionados por el 
tutor, reportándonos todo lo referen-
te a la salud del paciente, antecedentes 
de un traumatismo, lesiones músculo 
esqueléticas, neurológicas o viscerales, 
cualquier otra enfermedad, así como 
historia clínica más específica que nos 
oriente a un problema urinario como 
visitas frecuentes al arenero o que ori-
na en lugares ajenos a este, lamido 
frecuente en zona genital, esfuerzo o 
vocalizaciones durante la micción, es-
casa o nula evacuación de la orina con 
presencia de alguna tonalidad roja3.

EXAMEN FÍSICO GENERAL (EFG)
Durante el EFG podemos encontrar do-
lor a la palpación de abdomen caudal, 
vejiga plétora de fácil o difícil vacia-
miento, pared vesical engrosada, zonas 
alopécicas en la región ventral y caudal 
del abdomen y/o escoriación de los ge-
nitales, secundario a lamido frecuente, 
la región perineal puede estar húmeda 
por orina debido a incontinencia urina-
ria. En pacientes obstruidos la palpación 
abdominal resulta dolorosa con renuen-
cia al realizarla a menos que presenten 
una grave depresión. La vejiga puede 
encontrarse muy plétora y turgente, por 
tal motivo debe ser manipulada de for-
ma suave, ya que la pared se encuentra 
lesionada por el aumento de la presión 
intravesical y es susceptible a romperse. 
Durante la exploración del pene se pue-
de encontrar congestión, observándose 
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Figura 3. Durante la 
exploración del pene, 

en ocasiones se puede 
encontrar un tapón uretral 

sobresaliendo. 

en ocasiones un tapón que sobresale del 
prepucio (Figura 3). En pacientes que 
cursen con alteraciones neurológicas 
de la micción será necesario realizar un 
examen neurológico detallado4.

Pacientes con OU suelen presentar es-
tranguria y en obstrucciones por más de 
48 horas pueden manifestar signología 
clínica severa secundario a la azotemia 
posrenal como anorexia, vómitos, deshi-
dratación, hipotermia, estupor o choque, 
desequilibrio hidroelectrolítico y áci-
do-base, un ritmo cardiaco lento puede 
ser indicativo de hipercalemia grave22. 
Por tal motivo, a estos pacientes se les 
debe realizar un examen breve, comple-
to y sistemático, haciendo hincapié en el 
ABC del paciente de urgencias.
 
PRUEBAS DIAGNÓSTICAS
Con base en las ETUCG más frecuentes, 
procedemos a utilizar un grupo de prue-
bas diagnósticas iniciales que incluye 
urianálisis y estudio radiográfico de ab-
domen, donde se puedan evaluar todas 
las vías urinarias y estudio ultrasono-
gráfico abdominal haciendo énfasis en 
las vías urinarias. 

Urianálisis 
El urianálisis consta del examen físico, 
químico y microscópico de la orina. El 
cual nos da información importante sobre 
trastornos del tracto urinario y no urina-
rio. La muestra de orina de preferencia 
debe ser obtenida por cistocentesis para 
una aproximación diagnóstica correcta y 
considerar que la muestra sea procesada 
en los primeros 30 minutos después de 
obtenida, ya que estando fuera de las vías 
urinarias se alteran sus propiedades fi-
sicoquímicas favoreciendo la formación 
de cristales in vitro. 

Examen físico: en una ETUC pode-
mos encontrar anomalías que darán una 
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Figura 4. Una orina de color 
rojo o tonalidades de este 

color (rosado, marrón rojizo, 
naranja rojizo o naranja) es 
característico en las ETUC; 

sugiriendo hematuria.

orina turbia asociada a un incremento celular (eri-
trocitos, leucocitos, células epiteliales, bacterias, 
cilindros, cristales, grasa). El color de la orina en 
pacientes sanos es amarillo claro a ámbar, una ori-
na de color rojo o tonalidades de este color (rosado, 
marrón rojizo, naranja rojizo o naranja) es caracte-
rístico en las ETUC; sugiriendo hematuria (Figura 
4). La orina de color blanco lechosa puede deberse 
a la presencia de piuria secundaria a una IBTU o in-
flamación, así como por la presencia de cristales24. 
Olores anormales que pueden indicar infecciones 
de vías urinarias como el amoniacal (secundario 
a bacterias productoras de ureasa), olor pútrido 
(por degradación de proteínas bacterianas), olor a 
sulfuro de hidrógeno (secundario a infección por 
Proteus) y olor a acetona (pacientes con cetoaci-
dosis)25. La densidad urinaria estima la capacidad 
de los túbulos renales para concentrar o diluir el 
filtrado glomerular, el intervalo de referencia nor-
mal en gatos adultos es de 1.035-1.060, densidades 
menores sugieren a una disminución de la tasa de 
filtración, condición que puede propiciar a IBTU.

Examen químico: es la evaluación 
semicuantitativa de los componentes 
químicos de la orina (proteínas, pH, glu-
cosa, cetona, hemoglobina, bilirrubinas, 
urobilinógeno) mediante tiras reactivas. 
El pH es un factor que afecta la forma-
ción de cristales y/o urolitos, el cual 
puede ser manipulado mediante el uso 
de dietas terapéuticas4. La orina ácida 
puede ser resultado de dietas a base de 
carnes, fármacos o dietas acidificantes, 
acidosis metabólica o respiratoria y es-
tados catabólicos de proteínas. La orina 
alcalina se asocia con dietas y fármacos 
alcalinizantes, alcalosis metabólica o 
respiratoria, infecciones urinarias por 
agentes productores de ureasa (Pro-
teus, Staphylococcus aureus, Klebsiella) y 

obstrucción del tracto urinario25. La pro-
teinuria se clasifica en prerrenal, renal 
y posrenal, en este caso la proteinuria 
derivada del tracto urinario caudal es 
la proteinuria posrenal y sus causas son 
la ITU, hematuria, traumatismos o neo-
plasias. Cuando se detecta sangre en la 
tira reactiva debemos diferenciar tres si-
tuaciones: Hematuria (por hemorragia o 
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inflamación del tracto urinario), hemoglobinuria (por destrucción de 
eritrocitos en la circulación sanguínea o hemolisis), o mioglobinuria 
(por lesión muscular, liberándose el pigmento a la circulación). Los 
leucocitos serán detectados en presencia de inflamación o infección, 
sin embargo, al igual que los eritrocitos, deberán ser corroborados en 
el sedimento urinario.

Examen microscópico (sedimento): la evaluación del se-
dimento urinario debe ser mediante una muestra de orina recién 
obtenida en fresco o con tinciones. Nos aportará información para 
determinar el número y morfología celular de los eritrocitos, leu-
cocitos, células epiteliales, cristales, cilindros y bacterias.  La orina 
normal debe contener menos de cinco eritrocitos por campo a 40x, 
el aumento es indicativo de hemorragia de alguna parte del sistema 
urogenital. La presencia de leucocitos se denomina piuria cuando se 
reportan arriba de 5 leucocitos por campo a 40x suele ser indicativo 
de inflamación o infección en cualquier punto del tracto urinario. Sin 
embargo, es importante tomar en cuenta la forma de obtención de la 
muestra (cistocentesis o cateterismo) ya que pueden inducir a hemo-
rragia25. Otras células que se encuentran en un sedimento urinario 
son las células epiteliales procedentes del tracto urinario, debido a 
que exfolian constantemente a la luz del tracto urinario a medida que 
son remplazadas por células nuevas, suelen encontrarse comúnmen-
te en el sedimento urinario de gatos sanos de 0–1 por campo a 40x, sin 
embargo, pueden aumentarse según la patología24. 

La cristaluria suele ser un hallazgo frecuente y no es sinónimo de 
urolitiasis, el análisis inmediato de la orina permite la identificación 
de los cristales realmente formados en el paciente. Los cristales de 
estruvita y oxalato de calcio son los más comunes, sin embargo, no 
en todas las ocasiones será un hallazgo patológico. El tipo de cristal 
presente va a depender diferentes condiciones como pH de la orina, 
la concentración de materiales cristalogénicos, la temperatura de la 
orina y el tiempo transcurrido entre la recolección y el examen de 
la orina. La presencia de cristales en mayor o menor grado depen-
de también de particularidades metabólicas; los gatos son carnívoros 
por lo que es normal la sobresaturación de la orina con fosfato y amo-
nio. Algunos autores sugieren que la secreción de mucoproteína y sus 
productos de degradación pueden producir una alcalinización de la 
orina favoreciendo la precipitación de más proteínas y de los cristales 
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Figura 5. Realizar técnicas 
radiográficas simples o con uso 

de medios de contraste que 
permitan visualizar todas las 

estructuras del tracto urinario 
(riñones, uréteres, uretra 

proximal, pélvica y distal, y 
vejiga urinaria).

de estruvita, un componente normal de 
la orina de los gatos; y por lo tanto es muy 
frecuente encontrar este tipo de cristales 
como parte de los tapones uretrales. 

Normalmente la orina es estéril, por 
lo tanto, encontrar agentes infeccio-
sos durante la evaluación microscopia 
de la orina no es normal. La presencia 
de bacterias en orina es conocida como 
bacteriuria, que puede estar asociado a 
cuadros clínicos de ETUC reincidentes, 
sondeo uretral, uretrostomía perineal 
o pacientes mayores de 10 años. Para el 
confirmar el diagnóstico de infección 
bacteriana se deben realizar urocultivos 
cuantitativos donde se identifique a la 
bacteria implicada y el número de unida-
des formadoras de colonias bacterianas 
por mililitro (UFCB/ml), se considera un 
diagnóstico de IBTU cuando se observan 
más de 1000 UFCB/ml en una muestra 
de orina obtenida por cistocentésis26. 
Además de bacterias también se pue-
den encontrar infecciones urinarias por 
hongos y levaduras, así como huevos de 
Dioctophyma renale y Pearsonema sp.25,21.

Diagnóstico por imagen
Como parte integral en el diagnósti-
co de las ETUCG, es necesario realizar 
de manera inicial estudio radiográfico 
y ultrasonográfico de las vías urinarias 
y en casos más específicos estudios de 
endoscopia. Se deben realizar técnicas 
radiográficas simples o con uso de medio 
de contraste positivo (yodado) y/o nega-
tivo (CO2 o N2O) que permitan visualizar 
todas las estructuras del tracto urinario 
(riñones, uréteres, uretra proximal, pél-
vica y distal, y vejiga urinaria) (Figura 5). 
La cistouretrografía, permite observar 
la posición y forma de la vejiga, cambios 
intramurales, defectos de llenado o pa-
trones de extravasación del contraste, 
así como presencia de urolitos, masas 
(pólipos o neoplasias). Un estudio con-
trastado brinda mayor visualización de la 
uretra que un estudio simple o de ultra-
sonido permitiendo observar estenosis o 
algún cálculo alojado en la mucosa27. Con 
el estudio ultrasonográfico es posible 
evaluar en una vejiga plétora anomalías 
intramurales, grosor de la mucosa, cál-
culos urinarios, tapones de matriz que 
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como parte de los tapones uretrales. 

Normalmente la orina es estéril, por 
lo tanto, encontrar agentes infeccio-
sos durante la evaluación microscopia 
de la orina no es normal. La presencia 
de bacterias en orina es conocida como 
bacteriuria, que puede estar asociado a 
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sondeo uretral, uretrostomía perineal 
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den encontrar infecciones urinarias por 
hongos y levaduras, así como huevos de 
Dioctophyma renale y Pearsonema sp.25,21.
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Como parte integral en el diagnósti-
co de las ETUCG, es necesario realizar 
de manera inicial estudio radiográfico 
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y en casos más específicos estudios de 
endoscopia. Se deben realizar técnicas 
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tivo (CO2 o N2O) que permitan visualizar 
todas las estructuras del tracto urinario 
(riñones, uréteres, uretra proximal, pél-
vica y distal, y vejiga urinaria) (Figura 5). 
La cistouretrografía, permite observar 
la posición y forma de la vejiga, cambios 
intramurales, defectos de llenado o pa-
trones de extravasación del contraste, 
así como presencia de urolitos, masas 
(pólipos o neoplasias). Un estudio con-
trastado brinda mayor visualización de la 
uretra que un estudio simple o de ultra-
sonido permitiendo observar estenosis o 
algún cálculo alojado en la mucosa27. Con 
el estudio ultrasonográfico es posible 
evaluar en una vejiga plétora anomalías 
intramurales, grosor de la mucosa, cál-
culos urinarios, tapones de matriz que 
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se alojen en el trígono vesical 
y parte de la uretra proxi-
mal, presencia de sedimento 
urinario (Figura 6) y la inspec-
ción de la región pericística. 
Con este método la uretra es 
difícil observarla en todo su 
trayecto, siendo visible sola-
mente hasta el cuello vesical 
y de manera más fácil cuando 
existe una obstrucción parcial 
o completa, donde se observa 
dilatación uretral28.

El estudio cistoscópico pue-
de revelar la textura y color de 
la mucosa vesical y uretral, in-
flamación, laceración o rotura 
de pared, sedimento urinario, 
neoplasias, urolitos, así como 
alteraciones anatómicas. Faci-
lita la localización, delimitación 
y la toma de biopsias de teji-
dos. Es una técnica de mínima 
invasión para la extracción de 
pólipos o para el tratamiento 
in situ de neoplasias median-
te quimioterapia o radioterapia 
y para la extracción de urolitos 
pequeños mediante una ces-
ta de canasta29. Para casos más 
específicos como anomalías 
congénitas, neoplasias y para 
planificación quirúrgica y/o tra-
tamiento se puede recurrir a la 
Tomografía Computarizada (TC) 
y Resonancia Magnética (RM), 
sin embargo, por su poca accesi-
bilidad y costo elevado se reserva 
para casos específicos.

Figura 6. Con el estudio 
ultrasonográfico es posible evaluar 

en una vejiga plétora anomalías 
intramurales, grosor de la mucosa, 

presencia de sedimento urinario, 
cálculos urinarios, masas, o tapones 
de matriz que se alojen en el trígono 
vesical y parte de la uretra proximal.

CONCLUSIÓN

En el diagnóstico de las diferentes Enferme-
dades del Tracto Urinario Caudal de los Gatos 
(ETUCG), es importante implementar un pro-
tocolo diagnóstico completo e interpretar todos 
los hallazgos de manera conjunta. Así mismo 
se deberá realizar la valoración general de la 
salud de cada paciente con otras pruebas com-
plementarias (hemograma, perfil bioquímico, 
dimetilarginina simétrica (SDMA), relación 
proteinuria: creatinuria y T4 total, entre otros) 
para confirmar o descartar otras comorbilida-
des que afecten de manera secundaria al tracto 
urinario caudal como las enfermedades crónico 
degenerativas (enfermedad renal crónica, hi-
pertiroidismo y diabetes mellitus) evitando así 
las recidivas.
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RESUMEN

Abstract

Antecedentes: la hipertensión pulmonar (HP) puede desarrollarse 
como consecuencia de muchas enfermedades cardiopulmonares y 
el uso de sildenafil ha mejorado el cuidado de los perros afectados.

Objetivo: evaluar la respuesta al sildenafil/enalapril en perros con 
HP asociada a la vía respiratoria.

Animales: 11 perros con PH.

Métodos: ensayo clínico descriptivo. La ecocardiografía Doppler 
identificó perros con PH de moderada a severa, y se realizaron 
pruebas adicionales para detectar enfermedades. Se utilizó sil-
denafil/enalapril junto con otros medicamentos, considerados 
necesarios para el manejo de enfermedades respiratorias diagnos-
ticadas clínicamente. Después de 30 días, los perros regresaron al 
hospital para repetir el ecocardiograma. 

Resultados: la edad media fue de 12,4 años y la mayoría eran pe-
rros de razas pequeñas; (peso medio, 6,5 kg). Síncope (64 %), tos (56 
%) y dificultad respiratoria (32 %) fueron las quejas de presentación 
más comunes. 

Enfermedades respiratorias asociadas.

La HP incluyó traqueobroncomalacia, fibrosis pulmonar, enferme-
dad inflamatoria de las vías respiratorias y síndrome braquicefálico, 
con múltiples enfermedades en algunos perros. Tres de 11 perros 
(32 %) murieron o fueron sacrificados en el lapso de un mes. En 
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INTRODUCCIÓN

Por definición, la hipertensión pulmonar 
en el perro doméstico se refiere al incre-
mento en la presión arterial pulmonar 
sistólica por encima de 30 mmHG, dias-
tólica superando los 15 mmHg y/o media 
por encima de 20 mmHg. Se caracteriza 
por la aparición y desarrollo de cambios 
a nivel molecular y anatómico en la cir-
culación pulmonar, que conduce a un 
aumento en la resistencia de los vasos 
sanguíneos pulmonares.

Las manifestaciones más recurrentes 
de este padecimiento, y que a menu-
do son los motivos de consulta, pueden 

comprender: intolerancia al ejercicio, 
disnea, síncope y tos. De igual manera, 
al examen físico se puede apreciar: cia-
nosis, taquicardia y taquipnea en reposo, 
soplo cardiaco y sonidos pulmonares 
anormales.

Las causas de este padecimiento son 
variables, por lo que hay diversas clasifi-
caciones para el mismo, de manera que 
el American College of Veterinary In-
ternal Medicine (ACVIM) en el año 2020 
propuso una clasificación según su etio-
logía, dividiendo a los pacientes en seis 
posibles grupos.

los perros restantes, el gradiente de presión de regurgitación tri-
cuspídea (83,0 ± 17,4 mm Hg antes, 55,4 ± 17,4 mm Hg después) y 
las puntuaciones de calidad de vida mejoraron significativamente 
después de un mes de sildenafil/enalapril.

Conclusiones e importancia clínica: la capacidad de respuesta al 
sildenafil/enalpril es variable en los perros con HP asociada a las 
vías respiratorias, pero se demostró una mejor calidad de vida en 
perros que sobrevivieron> 1 mes, y en algunos casos se observó una 
supervivencia a largo plazo.
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Grupo
I. Hipertensión arterial 
pulmonar

Características
Hereditario y/o idiopático
Inducido por toxinas o fármacos
Puentes cardiacos congénitos
Vasculitis pulmonar

II. Hipertensión pulmonar 
asociado a enfermedad del 
corazón izquierdo

Deposición amiloide de vasos pulmonares
Por cardiomiopatía dilatada canina
Miocarditis
Enfermedad valvular adquirida (EVDM Mitral)
Endocarditis bacteriana
Enfermedad congénita o adquirida relacionada con la obstrucción del tracto o 
cardiomiopatías congénitas.  
(Displasia mitral, estenosis mitral y/o estenosis aórtica).

III. Hipertensión pulmonar 
secundario a enfermedad 
respiratoria, hipoxia o ambos

Desórdenes crónicos obstructivos de las vías aéreas.
- Colapso traqueal
- Colapso bronquial
- Bronquimalasia
Enfermedades del parénquima pulmonar
- Enfermedad intersticial pulmonar
- Fibrosis pulmonar
- Neumonía criptogénica
- Proteinosis alveolar – pulmonar
Enfermedad pulmonar intersticial
- Neumonía eosinofílica
- Bronconeumopatía eosinofílica
- Neumocistis
- Neumonía infecciosa.
- Neoplasia pulmonar difusa
Desórdenes de la respiración 
- Apnea obstructiva del sueño
- Exposición crónica a grandes alturas
- Enfermedad pulmonar del desarrollo
Desórdenes Bronquialveolares
- Bronquiectasia
- Pulmonectomía

IV. Émbolos, trombos o  
tromboémbolos pulmonares

Émbolos, trombos y tromboémbolos agudos
- Masivos o sub masivos con o sin disfunción del ventrículo derecho agudo
- Masivos o sub masivos con o sin disfunción del ventrículo derecho crónico.

V. Enfermedad parasitaria Dirofilaria y/o angiosestrongilus

VI. Mecanismos  
multifactoriales  
o no esclarecidos

Desórdenes que tienen evidencia de dos o más de los anteriores grupos.
Masas compresoras de las arterias pulmonares
Otros mecanismos.
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Clasificación acorde a la OMS

Clase funcional I Hipertensión pulmonar que no tiene alteraciones 
en la actividad física

Durante la actividad física sufren un pequeño au-
mento en la actividad relacionada (disnea, fatiga, 
dolor torácico y sincope)

En la actividad física tienen limitaciones debido a 
disnea, fatiga, dolor torácico o sincope.

No son capaces de participar en actividades 
físicas; tienen insuficiencia cardiaca derecha 
secundaria a la HP.

Esquema de clasificación funcional de la Organización Mundial de la 
Salud en relación a la hipertensión pulmonar

Clase funcional II.

Clase funcional III.

Clase funcional IV.

FISIOPATOLOGÍA

De manera normal, la circulación pulmonar se considera un 
circuito de baja presión, baja resistencia y una gran adapta-
bilidad a los incrementos del flujo pulmonar, es decir, una 
alta capacidad para resistir los cambios de flujo sin incre-
mentar la tensión. No obstante, cuando hay enfermedades 
cardiacas, respiratorias o sistémicas, el individuo puede de-
sarrollar hipertensión pulmonar, debido a un desequilibrio 
en la regulación de la distribución del flujo sanguíneo en los 
pulmones, merced a la liberación endotelial de sustancias 
vasodilatadoras y vasoconstrictoras, como: Endotelina-1, 
Tromboxano A2 y el ion superóxido.



ACMEVEZ 35 | 2023
99

PROTOCOLO DESCRIPTIVO DEL USO DEL PRODUCTO INNOHEART (SILDENAFIL/ENALAPRIL); 
COMO TRATAMIENTO EN PACIENTES CON DIFERENTES CAUSAS 

DE HIPERTENSIÓN PULMONAR, EN HOSPITALES DE LA CDMX.

Grupo
I. Hipertensión arterial 
pulmonar

Fisiopatología
El flujo sanguíneo de izquierda a derecha sobrecarga la circulación pulmonar, 
activando mecanismos protectores que inducen vasoconstricción arteriolar  
para preservar la circulación alveolar. Cuando este mecanismo se vuelve cróni-
co, se producen cambios irreversibles como: obstrucción de la capa íntima por 
fibrosis, arteritis necrotizante, etc., lo cual conlleva un aumento en la resisten-
cia vascular pulmonar y en algunos casos, la reversión del flujo a través de la 
comunicación.

II. Hipertensión pulmonar 
asociado a enfermedad  
del corazón izquierdo

Las cardiopatías de lado izquierdo implican un aumento en la presión del atrio 
izquierdo, y con ello incrementa la presión venosa pulmonar. Lo anterior puede 
generar edema pulmonar, hipoxia e hipertensión arterial pulmonar reactiva, 
pues, si la presión venosa pulmonar excede los 25 mmHg, la presión arterial 
pulmonar también aumenta con el fin de mantener el flujo sanguíneo pulmonar, 
desarrollándose hipertrofia arteriolar.

III. Hipertensión pulmonar 
secundario a enfermedad 
respiratoria, hipoxia o ambos

En las patologías que conllevan un proceso de hipoxia alveolar, hay una cons-
tante vasoconstricción pulmonar en un intento de llevar la sangre no oxigenada 
hacia zonas del pulmón que se encuentren mejor ventiladas; no obstante, 
cuando este proceso se vuelve crónico, genera hipertensión pulmonar, pues el 
flujo de oxígeno local afecta la actividad de los canales de potasio, calcio y cloro 
de la vasculatura pulmonar, de manera que una tensión baja de oxígeno conduce 
a una vasoconstricción que, a su vez, aumenta la resistencia vascular pulmonar 
y, a la larga, aumenta la presión en estas estructuras.

IV. Émbolos, trombos  
o tromboémbolos 
pulmonares

Los padecimientos que conllevan la generación de émbolos, trombos o trom-
boémbolos alteran la presión vascular sanguínea cuando alguno de estos llega 
a ocluir total o parcialmente alguno de los vasos sanguíneos pulmonares.

V. Enfermedad parasitaria Las enfermedades generadas por larvas y gusanos adultos de los parásitos 
Dirofilaria y/o angiosestrongilus implican la obstrucción de vías respiratorias, 
ocasionando hipoxia de manera crónica.

VI. Mecanismos  
multifactoriales  
o no esclarecidos

La hipertensión pulmonar por otros mecanismos incluye trastornos que 
alteran el flujo sanguíneo cardiaco, la estructura del parénquima pulmo-
nar y enfermedades granulomatosas.
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ENALAPRIL

El enalapril es un fármaco indicado en pacientes con enfermedades car-
diacas por su acción vasodilatadora al inhibir la Enzima Convertidora de 
Angiotensina (ECA). Se sabe que esta enzima participa en el proceso de 
la regulación de la presión sanguínea al tomar parte importante del eje 
“Renina-Angiotensina-Aldosterona” en el cual el cuerpo, al detectar una 
presión sanguínea baja, señaliza a los riñones para que estos liberen re-
nina, una hormona que fragmenta una proteína de alto peso molecular 
llamada angiotensinógeno, que al dividirse da origen a la Angiotensina I, 
una hormona que permanece relativamente inactiva hasta que la ECA la 
convierte en Angiotensina II, la cual actúa sobre las paredes musculares 
de las arteriolas generando constricción, elevando así la presión san-
guínea. La Angiotensina II también favorece la liberación de aldosterona 
por parte de las glándulas adrenales y de Hormona Antidiurética por 
parte de la hipófisis (ADH), ambas moléculas provocan que los riñones 
aumenten la retención de sodio y, en el caso de la aldosterona, también 
de potasio, lo que conlleva a la retención de agua, aumentando así la 
volemia y, con ello, la presión sanguínea. Sin embargo, el enalapril in-
terviene en la conversión de la Angiotensina I en Angiotensina II, por lo 
que evita la vasoconstricción y la retención de sodio y potasio, inhibien-
do así el mecanismo natural del aumento de la presión.

SILDENAFIL

El sildenafil se indica en medicina veterinaria para el control de la hi-
pertensión pulmonar, gracias a su acción inhibidora y selectiva de la 
Fosfodiesterasa Específica 5 (PDE5) que degrada el Guanosin Mono-
fosfato Cíclico (GMPc), presentes en el músculo liso de la vasculatura 
pulmonar.

De manera natural, el GMPc activa una enzima llamada proteincinasa 
dependiente de GMPc, que se encarga de fosforilar diversas proteí-
nas involucradas en la regulación del calcio intracelular, produciendo 
una reducción de este último, y finalmente, la relajación del múscu-
lo liso, causando vasodilatación. Esta molécula es degradada por la 
PDE5, por lo que, el Sildenafil, al ser un inhibidor de esta última, in-
crementa las concentraciones de GMPc, favoreciendo la disminución 
de la presión pulmonar, al permitir la vasodilatación de esta región.
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METODOLOGÍA

Animales, materiales y métodos

Todos los procedimientos en este estudio 
se efectuaron en el Hospital San Patri-
cio Médicos Veterinarios Especialistas 
de la CDMX; con previa autorización del 
propietario. Estos animales tenían que 
presentar soplo con un punto máximo 
de intensidad de 4/6 o más hasta 6/6 en 
región de válvulas mitral y tricúspideo.
Las características de los animales que se 
incluyeron en este estudio fueron ejem-
plares de diferentes tamaños y peso; así 
mismo, la edad fue otro de los factores 
que se tuvieron que registrar como va-
riables independientes.

Se utilizaron 11 perros de los cuales 9 
presentaban enfermedad valvar degene-
rativa mixomatosa Mitral. Uno de ellos 
con anomalía congénita de PDA I – D y 
uno más con una enfermedad obstructi-
va pulmonar de origen crónico.

Se efectuaron estudios de laboratorio 
encontrando en seis de estos pacientes 
anomalías de falla renal crónica; y otros 
con enfermedades misceláneas.

Ecocardiograma
El estudio se realizó con ultrasonido 
multifrecuencia y con un transductor 
sectorial pediátrico; se posiciona a los 
pacientes en decúbito lateral derecho; 
con el fin de obtener las ventanas en eje 
largo y corto de los ventrículos dere-
cho e izquierdo.  De manera seguida, se 
documentó la ventana apical izquierda 

en posición de recumbencia lateral iz-
quierda para describir el reflujo de las 
venas pulmonares y bireflujos.

Ecocardiograma
Las mediciones que se tomaron en 
cuenta son los cambios en las velocida-
des de los flujos, visualizar cambios de 
remodelación en las cámaras y determi-
nar función cardiaca.

Pueden ayudar a estadificar la hiper-
tensión pulmonar porque en ausencia 
de obstrucción del tracto de salida del 
ventrículo derecho la presión sistólica 
ventricular derecha representa una esti-
mación de la presión pulmonar arterial.
La determinación de la velocidad máxima 
del reflujo de la tricúspide es el método 
más común y establecer la gravedad de 
la presión. En ausencia de elevaciones 
de la post carga derecha asociado a alte-
raciones congénitas, el pico de velocidad 
de regurgitación de la tricúspide de más 
de 2.8 m/s se considera anormal e indi-
cativo de hipertensión pulmonar.

Si la regurgitación de la tricúspide no es 
evidente, la presencia de insuficiencia 
pulmonar permite determinar la pre-
sión arterial pulmonar diastólica, donde 
velocidades de insuficiencia pulmonar 
o superiores a 2.2 m/s (equivalentes a 19 
mmHg) son sugerentes de HP diastólica.
Se utilizó como método de análisis el 
programa SPSS statics (R) para deter-
minar las variables entre dos muestras, 
utilizando como factor de análisis la ve-
locidad de la tricúspidea.
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RESULTADOS

Dentro de los resultados hubo una 
variación significativa con un índi-
ce de confiabilidad de menos 0.05; 
lo que se determinó con Makonkey, 
encontrando que la velocidad de 
la tricúspide se redujo de manera 
significativa con un porcentaje de 
confiabilidad del 95 %; como factor 
para determinar la reducción de la 
presión.

El diagnóstico de HP se basó en la 
detección de insuficiencia tricúspi-
dea en los 11 perros, con gradientes 
de presión que van de 50 a 131 mmHg 
(media, 83 ± 21,4 mm Hg). La hiper-
tensión pulmonar fue moderada 
(50-74 mm Hg) en cinco perros y gra-
ve (≥75 mm Hg) en seis perros.

En algunos perros estaban presentes múlti-
ples afecciones respiratorias.

Los diagnósticos incluyeron TBM en nue-
ve perros basados en una combinación de 
historial, hallazgos del examen físico y do-
cumentación de los cambios en el diámetro 
luminal de las vías respiratorias según la ra-
diografía (n = 6). La enfermedad pulmonar 
intersticial fue clínicamente sospechosa en 
tres perros, basados en la evidencia radio-
gráfica de infiltrados intersticiales difusos 
y dificultad para respirar, con o sin aus-
cultable crepitación. Un perro murió días 
después del diagnóstico y la histopatolo-
gía reveló oclusión crónica tromboembolia 
pulmonar. Un perro mejoró clínica y radio-
gráficamente con sildenafil y antibióticos, 
pero fue sacrificado antes del seguimiento 
posterior al tratamiento, probablemente 
debido a falta de apetito.

Evaluación postratamiento
Se realizó 28,7 ± 2,8 días después del diagnóstico en 15 perros, 10 de los cuales reci-
bieron sildenafil/enalapril y cinco de ellos fueron tratados con más medicamentos. La 
velocidad de regurgitación tricúspidea no se pudo evaluar después del tratamiento 
en tres perros debido a muerte o eutanasia (n = 11) y no regresar para seguimiento (n 
= 1). 

Las mediciones del gradiente de presión de regurgitación tricúspidea después de 
cuatro semanas del tratamiento con sildenafil/enalapril en 11 perros disponibles para 
el seguimiento, fueron significativamente más bajos que el tratamiento previo (p = 
0,0006) con una disminución media de 24 ± 21 mm Hg (rango, -26 a 61 mm Hg). Se 
observó diferencia significativa en la respuesta entre perros tratados con sildenafil/
enalapril y los que recibieron medicamentos adicionales (p = 0,28).

Los propietarios no informaron efectos adversos de debilidad o letargo. Potencial-
mente relacionado con el sildenafil, tres perros murieron con signos relacionados 
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con enfermedad cardiopulmonar (p. ej., 
tos, dificultad respiratoria, síncope) tres 
días a 32 meses después del diagnós-
tico (mediana, 3,4 meses). Dos perros 
fueron sacrificados una semana y seis 
meses después del diagnóstico de HP por 
insuficiencia renal e insuficiencia y en-
fermedad retrobulbar, respectivamente. 
Se realizó eutanasia en ocho perros por 
signos relacionados con enfermedad 
cardiopulmonar (p. ej., tos, dificultad 
respiratoria, síncope) dos días a 19 me-
ses después del diagnóstico (media, 6,7 ± 
7,0 meses). Se perdió un perro durante el 
seguimiento.

DISCUSIÓN

Nuestra perspectiva delimita que el uso 
de la combinación de sildenafil/ enalapril 
reduce la presión pulmonar arterial; por 
medio de la evaluación de la insuficiencia 
de la tricúspidea. Los valores encontra-
dos en este estudio de PA de 16.4 mmHg; 
comparado con la literatura que marca 
valores de 24 mmHg. Dentro de la litera-
tura citada existen varias metodologías 
para la evaluación de la presión pulmonar 
arterial; ésta sólo se puede determinar 
de manera directa por Cateterismo car-
díaco derecho de Swan-Ganz (también 
llamado cateterismo cardíaco derecho o 
cateterismo de la arteria pulmonar), es el 
paso de una sonda delgada (catéter) hasta 
el lado derecho del corazón y las arterias 
que van a los pulmones. Esto se hace para 
vigilar el flujo sanguíneo, la actividad car-
díaca y las presiones dentro y alrededor 

del corazón. Cabe destacar que la eco-
cardiografía presenta errores en estimar 
la PA; por lo que se sugiere determinar la 
PA por medio del cateterismo.

El informe original que examina los efec-
tos del sildenafil sobre la HP en perros 
con orígenes cardíacos y respiratorios 
de HP informó una disminución media 
en presión PA estimada de 16,5 mm Hg, 
21 que es comparable a la observada. Se 
observó una disminución de 24 mm Hg 
en los perros evaluados en nuestro estu-
dio. Esta observación es interesante a la 
luz del hecho de que las presiones de AP 
de seguimiento en los estudios origina-
les se obtuvieron de una hora a 112 días 
después del inicio de sildenafil, en com-
paración con un seguimiento estándar 
de cuatro semanas en nuestro estudio. 
En un estudio prospectivo de perros con 
HP asociada a válvula mitral crónica en-
fermedad. Es importante destacar que 
en ese estudio, el gradiente de presión 
estimado post-sildenafil no difirió de 
la de los perros de control tratados con 
placebo. Este descubrimiento podría 
sugerir que otros factores además del 
sildenafil contribuyeron a la disminu-
ción en la presión de PA estimada en ese 
estudio, y un efecto similar podría ser 
responsable de algunos de los resulta-
dos observados en nuestro estudio. Sin 
embargo, es notable que el uso de medi-
camentos adicionales para el manejo de 
las condiciones respiratorias no afectó 
los resultados en los perros de nuestro 
estudio. 



104
www.acmevez.mx

REFERENCIAS

1. Rich S, Braunwald E, Grossman W. Pulmonary hypertension. In: Braunwald E, ed. Heart 
Disease. A Textbook of Cardiovascular Medicine. 5th ed. Philadelphia, PA: WB Saunders; 
1997:780-806. 
2. Simonneau G, Galié N, Rubin LJ, et al. Clinical classification of pulmonary hypertension.  
J Am Coll Cardiol. 2009;54(1):S43-S54. 
3. Dinh-Xuan AT, Higenbottam TW, Clelland CA, et al. Impairment of endothelium-depen-
dent pulmonary-artery relaxation in chronic obstructive lung disease.  
N Engl J Med. 1991;324(22):1539-1547. 
4. Christman BW, McPherson CD, Newman JH, et al. An imbalance between the excretion of 
thromboxane and prostacyclin metabolites in pulmonary hypertension.  
N Engl J Med. 1992;327:70-75. 
5. Lee J, Kang H. Hypoxia promotes vascular smooth muscle cell proliferation through mi-
croRNA-mediated suppression of cyclin-dependent kinase inhibitors.  
Cells; 2019 31;8(8): E802. 
6. Kosanovic D, Deo U, Gall H, et al. Enhanced circulating levels of CD3 cells-deri-
ved extracellular vesicles in different forms of pulmonary hypertension. Pulm Circ. 
2019;9(3):204589401986435. 
7. Chen YC, Hsu PY, Hsiao CC, Lin MC. Epigenetics: a potential mechanism involved in the 
pathogenesis of various adverse consequences of obstructive sleep apnea.  
Int J Mol Sci. 2019;20(12):2937. 
8. Ryan S, Arnaud C, Fitzpatrick SF, Gaucher J, Tamisier R, Pépin JL. Adipose tissue as a key 
player in obstructive sleep apnoea. Eur Resp Rev. 2019;28:190006. 
9. Glaus TM, Soldati G, Maurer R, Ehrensperger F. Clinical and pathological characterisation 
of primary pulmonary hypertension in a dog. Vet Rec. 2004;154:786-789. 
10. Zabka TS, Campbell FE, Wilson DW. Pulmonary arteriopathy and idiopathic pulmonary 
arterial hypertension in six dogs. Vet Pathol. 2006; 43:510-522. 
11. Williams K, Andrie K, Cartoceti A, et al. Pulmonary veno-occlusive disease: a newly re-
cognized cause of severe pulmonary hypertension in dogs. Vet Pathol. 2016;53(4):813-822. 
12. Johnson L, Boon J, Orton EC. Clinical characteristics of 53 dogs with Doppler-derived 
evidence of pulmonary hypertension (1992-1996). J Vet Intern Med. 1999;13:440-447. 
13. Pyle RL, Abbott J, MacLean H. Pulmonary hypertension and cardiovascular sequelae in 54 
dogs. Int J Appl Res Vet Med. 2004;2: 99-109. 
14. Serres FJ, Chetboul V, Tissier R, et al. Doppler echocardiographyderived evidence of 
pulmonary arterial hypertension in dogs with degenerative mitral valve disease: 86 cases 
(2001-2005). J Am Vet Med Assoc. 2006;229:1772-1778. 
15. Serres F, Chetboul V, Gouni V, Tissier R, Sampedrano CC, Pouchelon JL. Diagnostic value 
of echo-Doppler and tissue Doppler imaging in dogs with pulmonary arterial hypertension. 
J Vet Intern Med. 2007;21:1280-1289. 



ACMEVEZ 35 | 2023
105

PROTOCOLO DESCRIPTIVO DEL USO DEL PRODUCTO INNOHEART (SILDENAFIL/ENALAPRIL); 
COMO TRATAMIENTO EN PACIENTES CON DIFERENTES CAUSAS 

DE HIPERTENSIÓN PULMONAR, EN HOSPITALES DE LA CDMX.

16. Epstein SE, Hopper K, Mellema MS, Johnson LR. Diagnostic utility of D-dimers in dogs 
with pulmonary embolism. J Vet Intern Med. 2013; 27(6):1646-1649. 
17. Johnson LR, Singh MK, Pollard RE. Agreement among radiographs, fluoroscopy, and 
bronchoscopy in documentation of airway collapse in dogs. 
J Vet Intern Med. 2015;29(6):1619-1626. 
18. Syrjä P, Heikkilä HP, Lilja-Maula L, et al. The histopathology of idiopathic pulmonary 
fibrosis in West Highland white terriers shares features of both non-specific interstitial 
pneumonia and usual interstitial pneumonia in man. J Comp Pathol. 2013;149(2–3):303-313. 
19. Holopainen S, Rautala E, Lilja-Maula L, Lohi H, Rajamäki MM, Lappalainen AK. Thora-
cic high resolution CT using the modified VetMousetrap™ device is a feasible method for 
diagnosing canine idiopathic pulmonary fibrosis in awake West Highland white terriers. Vet 
Radiol Ultrasound. 2019;60(5):525-532. 
20. Schober KE, Baade H. Doppler echocardiographic prediction of pulmonary hyperten-
sion in West Highland white terriers with chronic pulmonary disease. J Vet Intern Med. 
2006;20:912-920. 21. Bach JF, Rozanski EA, MacGregor J, Betkowski JM, Rush JE. Retrospec-
tive evaluation of sildenafil citrate as a therapy for pulmonary hypertension in dogs. J Vet 
Intern Med. 2006;20:1132-113519. 
22. Kellum HB, Stepien RL. Sildenafil citrate therapy in 22 dogs with pulmonary hyperten-
sion. J Vet Intern Med. 2007;21:1258-1264. 
23. Soydan LC, Kellihan HB, Bates ML, et al. Accuracy of Doppler echocardiographic estima-
tes of pulmonary artery pressures in a canine model of pulmonary hypertension.  
J Vet Cardiol. 2015;17:13-24. 
24. Brown AJ, Davison E, Sleeper MM. Clinical efficacy of sildenafil in treatment of pulmo-
nary arterial hypertension in dogs. J Vet Intern Med. 2010;35:850-854. 
25. Boswood A, Gordon SG, Haggstrom J, et al. Longitudinal analysis of quality of life, clinical, 
radiographic, echocardiographic, and laboratory variable in dogs with preclinical myxoma-
tous mitral valve disease receiving pimobendan or placebo: the EPIC study.  
J Vet Intern Med. 2018;32:72-78. 
26. Thomas WP, Gaber CE, Jacobs GJ, et al. Recommendations for standards in transthoracic 
two-dimensional echocardiography in the dog and cat. Echocardiography Committee of the 
Specialty of cardiology, American College of Veterinary Internal Medicine. J Vet Intern Med. 
1993;7:247-252. 27. Freeman LM, Rush JE, Farabaugh AE, Must A. Development and evaluation 
of a questionnaire for assessing health-related quality of life in dogs with cardiac disease.  
J Am Vet Med Assoc. 2005;226: 1864-1868. 
28. Kellihan HB, Waller KR, Pinkos A, et al. Acute resolution of pulmonary alveolar infiltrates 
in 10 dogs with pulmonary hypertension treated with sildenafil: 2005–2015.  
J Vet Cardiol. 2015;17:182-191. 
29. Tucker A, McMurtry IF, Reeves JT, Alexander AF, Will DH, Grover RF. Lung vascular smoo-
th muscle as a determinant of pulmonary hypertension at high altitude.  
Am J Physiol. 1975;228:762-767. 
30. Glaus TM, Hassig M, Baumgartner C, Reusch CE. Pulmonary hypertension induced in 
dogs by hypoxia at different altitude levels. Vet Res Commun. 2003;27:661-670.



¿Ya practicaste estudios de ADN 
a tus perros para detectar posibles 
enfermedades hereditarias?

Te invitamos a 
que programes una cita al 
55.5655.9330 extensión 251 
o bien al correo: 
adn@fcm.mx

Usa esta herramienta 
para contribuir con la 

salud y bienestar de tus perros.



¿Ya practicaste estudios de ADN 
a tus perros para detectar posibles 
enfermedades hereditarias?

Te invitamos a 
que programes una cita al 
55.5655.9330 extensión 251 
o bien al correo: 
adn@fcm.mx

Usa esta herramienta 
para contribuir con la 

salud y bienestar de tus perros.

Zapotecas No. 29 Col. 
Tlalcoligia 
C.P. 14430 Del. Tlalpan / 
CDMX
Tel.: 56559330 ext. 100

Banco de Semen y Centro de Reproducción FCM

• Medicina reproductiva
• Citología vaginal
• Progesterona sérica
• Inseminación intrauterina por endoscopía
• Inseminación intrauterina quirúrgica
• Diagnóstico de gestación por  

ultrasonido y Rx
• Cesáreas
• Congelación y refrigeración de semen
• Congelación de semen (epidídimo)
• Evaluación de semen
• Importación y exportación de semen
• Pruebas de ADN y paternidad
• Pruebas de laboratorio
• Asesorías en manejo reproductivo



Visítanos en:

www.fcm.mx

Recuerda que puedes 
consultar:
• El calendario de  

eventos
• Publicaciones de FCM
• Mejores perros del año
• Criaderos
• Escuelas

Y ahora también 
puedes verificar el 
registro de tus perros


