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RESUMEN 

Graciel.a Luna Reyes. Hcmobartonelosis Fe1ina: Eatud..i.o Recapitu1ativo. 

Asesores: MVZ. Evangel. Lna HomPr:-o Cal.lejas y MVZ Rosa Luz Mondragón 

Vargas. 

La HemobartoneloBis es una enfe?:"medad parasitaria mundial que afecta a 

los felinos de cual.quier edad y sexo. Se llevó d cabo un J:"ecopilación de 

la i.nformacion más reciente sobre la enferm~dad también l.1atnada Anemid 

Infecciosa Felina, los objetivos planteados fueron actualizar l~ 

infoi:-mac16n de 

fisiopatol6gicos, 

enfermedad 

fisico, 

aspectos ·~pidemiolóqi.cos, 

signos clinicos, diagnóstico, 

tratamiento y pronóstico para mejor m.aneJo de l.d enfermedad. 

La información vertida c!Jtc tr.J.bajo se obtuvo de l~s !ligu.ientea 

publicaciones: 

Clini.cal Mi.crobiol.ogy and :i.nfectiuos Oiseases of thc Dog c1nci Cat, 

Pediatría en Perros y gatos , Manual. de Terapéut::._ca en Animal.es Pequ~fios, 

Journal. of the American Anim41. Ho5pltal. Associat.ion, Veterinary C.linical. 

of North American, Veterinary M~dical Ass<:">ciation, Compendium 

Continuing Educa.tion for the Practic.i.ng Veterinaria.n, Anim.al. Tecnol.ogy, 

Veterinary Parasitol.ogy, Veterinary Medicine, Journal. of Veterin.'lry 

Diagnostic Investigation, Journal. o± thc Japan Veterinary Medicol 

Association. 

Es importante seguir actual.izando el. conocimiento de esta enfermedad, 

puesto que su amplia distribución es mundial. y puede afectar a gran parte 

de 1.a pobl.ación fel.ina. 



------ ----- ---------

XNTR.OOUCCl:ÓN 

~BARTONELOSXS FEL:I:NA. ESTUD:l:O :R.ECAPJ:TULATIVO. 

En trabajos recientes se encontró que la Hemob.artonelosis Felina o Anemia 

Infecciosa Felina, es una enfermedad de distribucion mundial la cudl. fue 

reconocida por primera vez en Sudáfrica por el investigador Clark en 1942 

(20,24) en Estados Unidos por Flint y Moss en 1953 (9,20), posteriormente 

.se descubrió en Europa, Australia, Canadá y Japón en 1968 por Kreier y 

Ristic ( 12). 

Se tiene informes de que la enfermedad se presenta en gatos domésticos de 

diferentes razas y edades (32). 

La haemobart::.onella se presenta en diversas especies como son: H. muris de 

la r.ata bl.anca, H. canis en el. perro, H. t::.yzzeri del cobayo,. H. bovis 

del. bovino, J-f. stu.rmanii del búfalo, H. b.larindi de l.a musaral'ia y H. 

sciu.rii de l.a ardi1l._a gris (23). 

Los gatos infectados pueden producir anticuerpos contra propios 

eritrocitos 1o que provoca que 

autoinmune (10). 

produzc" anemia hemol.ítica 

En l.a hcrnobartone1osis aguda se presenta anemia ma.crocítica regenerativa 

aunque algunos autores mencionan anemia normocítica normocróm..lca {1). 
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PROCEDrMIENTO 

La información fue obtenida de drtlculos de revistas y libros publicados 

entre los aaos 1985-1995. 

Los datos obtenidos se clasifican en el orden siguicntP-: 

Definición, clasificación, etiol.ogía, epidemiología, 

signos clínicos, necropsia, diagnóstico y tratamiento. 

JUST:rrrCACJ:ÓN 

fisiopatología:, 

Con .l.a recopilación de la información se pretende vertir los aspectos mas 

sobresalientes de la enfermedad~ presentándola en el orden estab1ecido, 

en e1 procedimiento para que l.os veterinarios cuenten con la información 

mas reciente en el manejo de este padecimiento. 

Recopilar, actualizar y organizar la inforrnac16n bibliográfica 

reciente y describir 1as características 

Haemobartoneii~ fe1is. 

sobresalientes de la 



HEHOBARTONELOS:Z:S FEL:Z:NA 

DEF:Z:N:IC:Z:ÓN. 

La Hemobartonelosis Felina (Anemia Infecciosa Felina), es una enfermedad 

parasitaria de distribución mundial que afecta a los gatos domésticos de 

cualquier edad y sexo, que es producido por una rick~tt3ia que parasita a 

1o.s eritrocitos y se caracteriza por presentar anemia hemoli.tica (18,,.20). 

Microorganismos del género H~emobd.reonella han sido descritos en perros, 

gatos, rata, cobayo, bovino, búfalo, musaraña y ardilla (2). 

CLASIF:Z:CAC:Z:ÓN TAXONÓMI.CA. 

Reino: Procariote. 

Subreino: Gracilicutes. 

Clase: Kinetofragminophores. 

Orden: Rickettsiales. 

Familia: Anaplasmataceae. 

Género: Haemobd.reonella. 

Especie: felis (7,17,23). 

Algunos autores consideran a.l agente Hdemobartonell.a .fe.l.i::J 

Epe.rieh.rozoon felís pero e.l criterio parece inadecuado para establecer 

dos géneros, principalmente porque l.a frecuencia de l.as formas y número 

de organismo~ puede ser influenciada por 1a técnica uti1ízada (12). 

4 



ETJ:OLOGÍA 

El agente causal se clasif.ica como HacmobdrConaild íe1is (H. EeJis) en el. 

Manual of Oeterminat:ive Microbiology (20). 

H. fe1is es un microorganismo npice] ul.:..r. es decj . .r se encuentra sobre la. 

superficie de l.os eritrocitos ( 12, 15). 

Morfol6gicament:c ~e ob.serv~n c1] microscopio en forma de cocos que miden 

de 0.3-0.5 nm. de anillos que miden alrededor de 0.2-0.5 nrn., las formas 

bacilares delg~da.s miden de O. 2-0. 5 x: o. 9-1. 5 nm. se presentan en fortnd 

individual, en pares. en pequeños grupos o en cadenas cortas, rara vez el 

agente puede obs~rvado libre c:.1 plasma, organismo 

pleom6rf.ico {13, 15). 

H. EeJis es un organismo que contiene DNA y RUA y se .repl.ica por fisión 

binaria (11,12). 

se encuentra compuesta de granulas de diferentes tamaños y densidades, 

anuclear y no reconocen organelos citoplasmáticos; los parásitos 

adhieren a la membrana del. eritrocito por punto.s scgrnentarios de contacto 

intermitentes (0,20); no se desarroJ.J.a fuera de J.os huesped~s o en medios 

artificiale:s, general. el. microorganismo tiende especi.f.ico 

(8, 18). Los eritrocitos pa.rasitados en su mayor parte pierden ::i.u forma 

bicóncava y 11egan a ser esferocitos o estomatoe.sferocitos; al. observar 

al microscopio en l.as áreas del frotis sanguineo de mayor grosor, el. 

microorganismo está en fo.rm~ de coco, en 1.os frotis delgados los 

extremos se observan l.as formas de anillo y bacilares (12). 

5 



EPXOEM:tOLOGÍ:A 

La información existente sobrt• H. fcJJs ro:-f~rente 

factores de riesgo y modo de transmisión es En un estudio de una 

población de 123 gatos se estimó en un 4.9 •"l 23.2 .. la pr:-ev<:1lenc.ia de la 

enfermedad, esto es por l.:. presencia de parais.iternias c.icl.i.cas~ por lo 

tanto no se conoce la prevalenci~'l real (9, l8l. 

Existen varios factores de ri~sgo que se asocian a la enfoermed.1d como 

el estrés, enfermedades concomitantes, medio ambiente y vacunaciones. Se 

present.a en gatos de todcls la raza;~ y en gatos JóVene:i mP-nores de tres 

at'ios, pero estudios recientes ind1can que el factor d.,.. riesgo aurnent.?t con 

la edad {8,ll,lB,24,31). 

La Hemobartonelosis tíP.nde a "'umentar en la prill'lQvercl y principios de 

considerando el comportamiento y las peleas constantes, 

pricipalmentc 

afectada {8,lBJ. 

los machos aunque la hembra también puede 

E1 modo de transm.is.16n aún no ha sido establecido forma natural 

{6,7,9). Las pulgas y otros artrópodos hematófagos se consideran ser los 

vectores primarios por e1 contacto directo de Jos gatos {11~18). 

En fer~ c11-níca la H. feli.s se transmite de hembrds .infectadas a sus 

cr.ias en ausencia de artrópodos. No es el.aro si la infección se adquiere 

en el útero, durante el parto o en l.a lactancia, ya que l.a H. felis se ha 

observado en gatitos tre.s horas después del parco {15,20,30,31). En l.a 

orina o sal.iva no se ha observado l..-:1 pre~encia de_l m..icroorgani.smo (9, 20). 

6 



Experimentalmente hd sido tr~nsmitida 

i.ntraper.itonial. con inoculaciones de l ml. de s.;irigre infectada en g.::ito!l 

aanos, el tiempo que t<:trdct ·~n ap.:tra<::er •-·l P•'.lrr1.sito .l..i C.1.rculctcion 

de 6 a 17 di.=is con un ranqc d...-. ~ .i '.3·1 d1a:::, '.,'~ que el microorq.'\ni~mo 

pre~enta ciclicam~nt~ flBi. Lo:; .tuctor<'"_!S d.¿, :::i~sgo contribnyen .::l lcl 

variacJ.ón de los signos clLnJ cos f'orniu o;; ... )(per.imental, por lo que la 

var1.;1ción de la patoqenJ ciddd depende de Ja cJo.s.l.s inoculcldd, .tactor~::.. d"'~ 

estrés y la pre!lenci.a o auHenr.J.,\ del b,1:.?:o ( 8). 

El período de incubación que se presenta; ~!> de 1 .:i. 5 y la; 

recuperación no inducP. inrt1unid.ld contr,• 1 a. re.inE<":cc.i.ón, por lo 

estos animales quedan como port<tdores ¡·¡¡. 

La transmi~ión .i.a.trogt!nl cu nuced•! yenerdlmcnt~ en gatos que han s.1.do 

esplenectomizados, prob.l•.:m..:r. pued~~ prcveni r trans.fu~ioncs 

sanguineas de qatos esplenectornizados (20). 

Otros factores predi.sponcntes !.on: la; gestac.i.on, neopla:.ia.'.J, c.:irug.laa, 

viajes y la transmisión de J-f. fe.lis a; tra;vé:~ de ld mord~dut.a del q.~to la 

cual produce ab.sc•.!sos y parece ser el problemi.l mas frecuente conocido que 

precede a la. enfermedad en pocas .e emanas, aunque l.tn .:ab9ceso t<lmbién 

produce un factor de cutres (El.' • 

Otros factores de riesgo que se asocidn a la en!crmed.otd ~on: el V.l.rus de 

la J.cucemi.:'.l felina (FeLV) .. viru3 dt-.! .l..:i. inmunodefic.:t1:~ncia felina íFIV), 

Salmonelosis, esplcnomegal ia ( 3, 18., l~ .. 2'J, 32) y pe.x itoni ti.s infeccio.:Ja. 

fel.ina (f'IP) (11). La rclJc.ion que existe entr~ 11. fe.lis y FeLV en 

estudio experimental observa que el 4li- de los g;:itoB enfermos con H. 

felis presentan FeLV, pues est""' vJ_rus .suprime .l"" re.spuestc:1 .i.nmune y 



aumenta la susceptibilidad H. fe1is por lo que las infecciones 

conjuntas producen principalmente anemia grave (20) . 

:r:csroPATOLOG:CA 

En forma experimental Harvey y Gaskin infectaron gatos con ld H. feiis 

determinando dividir la en~ermedad en cuatro fases: 

1.- F'a.se preparasitémica. 

2.- Fa.se parasitémica (Fase Aguda) 

3.- Fase de recuperación. .. - F'ase de portador. 

1.- Fd.se P.repara.sitém.ica: considera después de ld inoculación 

intravenosa, dentro de los primeros 6 dia.s un rango de 2 a 17 días 

(8, 11), el período prepatente intraperitonial con sangre infectada 

gato.s no esplenectomizados, la primera parasiternia se pr~senta de 22 a 54 

dí_a:s (20). 

2. - Fase Parasitémica: es el periodo que se presenta entre 1a primera 

parasitemia y la última parasitemia (6,61,20), en ocasiones e1 animal 

muere en poco tiempo por l<ill anern.ia severa y l.a parasitern.ia m.asiva, e.L 

pi~o mas alto de la parasitemia se pre~enta de 1 a 5 d~as, seguido de un 

rápido descenso, l.a desapariciOn de 1os parásitos ocurre en menos de 2 

horas (11.,20), las parasitemias cíclicas dan origen a dafto progresivo en 

el eritrocito lo qun hace que acorte promedio de vida, 

fragi1ídad osmótica aumenta, el vol.urnen de1 paquete ceiuiar (VPCl 

disminuye, seguido de aumento rápido. Este suceso se asocia al. secuestro 



esplenico de eritrocitos parasitados y Ja liberación tardía de 

eritrocitos no parasitados (8,11,20). 

3.- Fa.se de Recuperación: se refiere al. momento de mayor parasitemia 

hasta que s~ estabilice el valor del hematocrito, frecuenci.a se 

requiere de un mes ( 18), los gatos que recuperan de las 

infecciones de H. fe1-is perm.:tn~~cen enfermos de manera crónica. 

4.- Fd.se de Portador: los gato.::J portadoreti cl.inicc1.mente S•~ observan 

normal.es, presenta un VPC no.i.·nv1l, :-:.e pre:.;entan anemias regener<ltivas 

benignc1s, se observan poCO!'I parásitos al microscopio o no se observau por 

varias semanas, los gc1tos portc3:dore.s parece-n encontrarse en equllibr:io 

por lo que la replicación del microorgani.smo la par con la 

fagosi.tosis (20), "" veces pre~cntan policromasia y retlculocit:osis levo::, 

e:oitos animal.es permanecen enfermos por meses, afio.s o de por vid<l (,20, 21). 

SJ:GNOS CLfNrCOS 

La Hemobartonelosis J:elina pre~enta signos cl1-nicos que St! consid~ran 

como inespecíficos (5,,, 18, 30), por lo que la ricket:ts.ia es un p<..1.tógeno 

primario o bien oportunjst:a secundario, por la ~everidc1d y rapidez con 

que se presenta la anemia (8). 

Los signos clínicos que se presentan con mayor frecuencia durante la fase 

aguda em.:i.ciación, depresión marcada, anorexia, letargo 

(7,15,20,,,21,31), mucosas p.il.idas como l.a esclerótica, lengua, encias y 

piel. i.ct:ericia. la palpaci6n presenta 

esp.lenomegalia, l.infadenomegalia mandibular e inguj_nales (7,,, 8, 16, 32),,, se 
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observa pérdida de peso (7), se presenta pirexia (40-4lºC) en casos 

cr6nicos l""' tempcratur¿¡ puede ser normal o subnormal y el ani_mal presenta. 

debilidad, en gatos moribundos la temperdtUra es subno~mal. Los signos 

del paciente dependen de la fase de l,~ en ft.:rm.::•dad. Si l<.J. Jnemii.l 

presenta gradualmente el anim<ll pierdP.. peso pero ~e encuentra .:\lertd, si 

la caída del VPC repentina, apa.i:-ece pérdid<J. de peso y marca.da 

depresión (20). 

En trabajos experimentales reJlizados <J•'ttOS H. fe~is pueden 

presentar deshidratación, vómito, diarre.:.a, tos, halitosis, taquicardia., 

disnea, hepatomegali~"l 

mencionados (1,6). 

hipoXid ademas de los signos ya 

DIAGNÓSTICO 

El. diagnóstico definitivo y el pronóstico dependen de la identificación 

del parásito en Jas pruebas hematológicas siendo complicada por la forma 

esporádica que se presentct el microorganismo en la ci rcul.c1ción sanguínea. 

Principal.mente se presentan en l.a ~ase aguda, por tal motivo se obtienen 

muestras en días consecutivos para poder confirmar el diagnóstico (15). 

Conviene sangre con EDTA de la oreja pequeños 

capilares, cuando el. tiempo es mayor de B horas puede tener un efecto de 

disminución en la adhesión de los eritrocitos, sin embargo, la H. fe.1.is 

puede encontrarse en gran cantidad entre las células del frotis sanguíneo 

(26}. La evaluación del frotis sanguíneo se debe real.izar antes de 

administrar tetraciclinas ya que los microorganismos 

durante o después del tratarn.iento (5,31). 

JO 

observan 



En los métodos para el diagnóstico de la enfermedact, observa 

comúnmente en la fas~ aguda la presencia de trombocitopenia severa, 

neutrofilia, linfocitosis, ~ritroragocitosis, reticulocitosis, 

metarrubrocitosis, macrocitosis, aumento de la eritropoyesis, dism.i.nuci6n 

del. las cél.ulas mieloides, hi.perproteinemia, leucocitos.is, desviación .-1. 

l.a izquierda, aumento de la f:ragilidad osmót:.1.ca el t!ritrocito 

(5,6,7,28,31-); produce disminucl.6n del colesterol y los 

fosfo1-ipidos {12,31); es caracteristico en esta "-?Tlf~rmeda.d la pre::H~nci3 

de anisocitosis, las células p?:esent.10 policromasia dl ser observadas 

principalm~nte con tinciones de Wr1ght {0,21,20,31). 

En gatos esplenectomizados, los eritrocito.!ol son destruidos en el higado, 

bazo y la medula ósea (11), la acidos1s que se presenta es causada por 1-a 

anemia. sever~'t y la hipotensión, es poco frecuente que !le observe plasma 

ictérico pero SP. presenta d_e uno a dos dias despues de l.o.1 di-!'iminuc.Lón de1 

VPC (20) ~ la hiperbil.lrrubinem..i.a es causdda por l.a misrna destrucción de 

J.os eritroci.t:os: la H. fe.li.!i se considera como oportunista secundario 

cuando produce la enfermedad de la reactivación de l.a 

.1.nfecc.ión 1.atente (portadores), la enfermedad pri.maria se presenta cuando 

no existen efectos secundarios (enfermedades col.aterales) (8). 

Dentro de las pruebas que utilizan para el diagnóstico de la 

Hemobartonelosis se real.iza la Prueba de Coombs Direct.a. específica para 

gatos, la cual es positiva presentdndo agl.utinación durante las primeras 

etapas de l.a enfermedad (20}. 

En casos de Hemobartonclosis la Prueba de Coombs Directa general.mente es 

positiva, sin embargo, esta no es especifica de la enfermedad ya que 

puede ser positiva en múlt.ipl.es patol.ogias (10,26). 
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Los col.orantes empl.eados par.3 el examen microscópico dt"l f{. feli:; son 

principalmente l.os de tipo Roma.nowsky, tal.es como May-GrUnwal.d-Giemsa, 

Giernsa, Mason, colo.rd.ntes de fucsJ..na, pironina verde met1.l.ico y naranja 

dt'! ac.ridina. Con Giemsa se observan los microorqanismos de color .rojo 

intenso, con el colorante de Wright l.os microorganismos se observan 

azulados, el método de Schilling-eo~ina-azul de metileno 1os 

microorganismos tii'\en de rojo brillante y el eritrocl.to de ..,.zul. La 

tinci6n mas aceptada es la de May-GrUndwald-Gicmsa por ser la mas rápida 

para demostrar a l.a H. felis en lu tinción ( 14, 23), sin embargo los 

colorantes derivados del Wright son muy eficdces pard teñirlos y poncrl.os 

evidencia (26). 

adecuado ( 2 6) • 

El empleo de Wright-Gicmsa en hematoloqia de rutina 

En un estudio comparativo sobre la eficiencia de las tinciones Naranja de 

Acrídina, coloraciones tipo Romanowsky como 1a tinción May-GrUnwald

Giernsa, Giemsa y Leishman para la identificación del microorganismo 

resul.tando el metodo de Naranja de Acridina un 100~ eficiente en relación 

a las coloraciones tipo Romanowsky (3, 14). Esta tiene e1 inconveniente 

de que se requiere fij~r la muestra 24 hor~s antes y debe ser observada 

con microscopio de luz ultravioleta (15,25). 
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DZAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Para la identj.ficac.i.ón del H. fe.li..s los métodos de tinción 

específicos debe diferenciar de pruc.ipitaciones artefactos 

refráctiles porque pueden s~r fácil.mente confund.iclas. La:.. particulc1s 

precipitadas se presentan en Vdrias formas y tamaños,, l.a estructura ea 

densa y se presenta cerca de los eritrocitos, los artefdctos refráctil.~s 

se pueden el.iminar con sol.uc.i.onc.s .::>i se pre!:>entan dl microscopio las 

estructuras brillan y están separadas de los eritrocitos. Los cuerpos de 

Howell-Jol.l.y se observan en .los eritrocitos norm<'ll.es pero .:.u.mentan al 

haber anP-rnia reqt;.>nerativa (11,31), los cuerpos se t.iñen de oscuro o 

púrpura y ocupan 1.a periferia pero tienen una l.ocdlización intracelular y 

general.mente su gran tamaño los diferencia (31). 

También se debe diferenc.i..ar con 1-a Citrluxzoonos.is (2, 7). con cuerpos de 

Heinz, que se observan sobre el eritrocito. En tincíones con azul. de 

meti1eno se tiñen de azul. pálido y son refrt.ctile.s, sin colorante,, 

observan de anemia hemolítica, diabetes mellitus, 

hipertiroidismo y 1.infosarcoma. L~ rnorfol.ogía de los eritrocitos 

parasitados y la apariencia de eritrocitos asociados a artef~"lctos y a 

cuerpos de .inclusión pueden similares la H. feli.s 1 las 

tinciones apropiadas puede ser seguro el diagnóstico {31). 

Algunos .artefactos o precipitados de colorante1 otros parásitos o cuerpos 

de inc:lusi6n pueden parecerse a dl H. feiis, por lo que el conocimiento 

de 1.a morfolog~a de este microorganismo y el empleo de colorante 

adecuados son importantes para diferenciarlos con facilidad (26). 
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La hemobartone1osis enfermedad que susceptible los 

antibióticos de amplio espectro como las tetracic1inas y sus deri.Vddos 

pero son resi.stentcs a la penicilina, se pueden administrar en forma oral 

forma parentera1 {24). 

La dosis que se utiliza por via oral de tetraciclinas es de 22 mg/kq/8 

horas durante 14 a 21 día~ (8,25), las tetraciclin~s no parecen eliminar 

por completo l.i\ H • .fe.lis, en consecuenc:ia los animal.es que se recuperan 

presentan la enfermedad en forma crónica (20). Los efectos secund..lrios 

mas :importantes del antibiotico que presenta son: irritación gástrica, 

fiebre, puede producir coloración dental en animales jóveneB (25). 

La Oox:icicl:ina es un derivado sintetico que es mas liposoluble e induce 

menor irritación gastrointestinal, puesto que a mayor solubilidad mejora 

la absorción digestiva (25), administra en dosis de 5 mg/kg/día 

adm.i.nistrado por v:ia ora.1 durante 7 a 10 di.as, en casos graves en el 

tratamiento se indican dosis de 5 mg/kg/cada 12 hor<l.s oralmente durante 

14-21 di.as (25). 

La patogenia puede incluir t:cnómenos :inmunomediados que producen 

destrucción de los eritrocitos y trornboc:itopen:ia por lo que se recomienda 

admnistrar prednisona en dosis de 2.2 mg/kg/ dividido en dos tomas ora1es 

al dia, durante 3 a 4 días, por lo general cuando existen respuestas 

pobres a. la tetracicl.ina (25). La prednisolona se administra por vía 

oral de 1 a 2 mg/kg, esto ayuda inhibiendo la eritrot:agocit6sis, la dosis 

se disminuye cuando se normaliza el VPC (8,25). 
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Las ox.itet.raciclinas se administran por vía oral a dosis de 20 mg/kg cada 

8 horan durante 3 semanas, aunque algunas ocasiones produce fi~bre, si la 

anem.ia es severc1 si es necesario .=.plicar vitdminas por vía .int·.r<-amuscu.l.ar 

(25). 

Experimentalmente la Oxitet.raciclina administr.ada a do~is de 50 a 100 mg 

C<lda 12 horas por 10 días, se pudo observdr que lu terap.ia 

efect.iva .. porque en pruebas real.izadas 3 meses despues del tratamiento 

observa la H. felis al mic.roscop.io (6). 

El. tratam.i.ento Cloranfenicol ha dado resultados eficientes, 

administra a dosis de 22 mg/kq/12 horas por vid oral durante 14 a 21 

días, produce efectos secundarios lu mi.elosupresi6n, hipoplas.ia 

eritroide efecto reversible, la prescribirse deben renlizar 

hemogramas semanales (25,27). 

La Tiacetarsarnida sódica es un compuesto arsenical., que se aplica por vla 

endovenos."1. a dos.is de 0.1 rnl/kg el primer dia del tr.:;atamiento, se- repit"O'" 

al tercer di.a y la ad.!ninistc.a.c.ión debe ser precedida por una transfusión 

sanguinea si el hematocrito es menor de 20~; por ahora es considerada en 

desuso por causac toxicidad hepática (7). 

El uso de la Enrofloxac.ina en el tratamiento para olim.inar la H. feiis 

administra a dosi5 de 2.5 mg/kg cada 2~ horas en forma oral, si el animal 

presenta ictericia severa y un vPC de 14~ se adnti.nistra un m1. al 2.27~ de 

enrofloxacina por vi.a subcutánea y se repite l.!1 dos.is al día siguiente~ 

en los dJ.a:s ~l.lbflecuentes se administra en forma. oral a dosis de 22. 7 

mg/kg durante 12 d.i.!ls sin otros medicamentos, una semana después del. 

tratamiento no se observa al. microorganismo y el. VPC es normal {31). 
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El. Trimel.arsen (Melarsonil. de Pota~io) que generalmente empl.eado 

contra D.i.rof.i.l.aria inmi t:.is, ha administrado contra l.a 1{. felis 

gatos en forma experimental., seguido al trc:1tarniento, el. parásito 

observó en circul.dción 3 horas después y reapareció 6 a 12 meses {18). 

La. Amoxicilina ha administrado también tratamiento dando 

resul.tados favorabl.es Cl2). 

NECROPSrA 

Los hal.l.azgos macroscópicos post mortem de qatos que presentan 

hemobartonel.osis,. son la em.aciaci6n en un 75•, tejidos pálidos en todoa 

los casos de la enfermedad, esplenomegalia y hepatomegal.i.:l {con un color 

negruzco). En trabajos ~xperimentales observa la necropsia, 

l.íquidos en el tórax y el abdomen,. edema pul.menar.. anoxia cerebral, 

linfadenopat~a e hiperplasia en la médula ósed (5,18,20,32). 

Histológica.mente el hígado presenta necrosis centril.obular, atrofia. 

severa en los cordones hepd.tico:s, hematopoyesis extramedul.ar todo el. 

parénquima, aumento de ].as cél.ul.as mononucleares en la vena porta (5) .. 

degeneración g.ra&a,. congestión pdsiva e ictericia severa (5~6,.18,.20). E1 

bazo se caracteriza por aumento de In4Cr6faqos con e.ritrofaqocitosis,. 

hem.atopoyesis extramedu1ar y hemosiderosi.s (6. 20, 30, 32), l..:i médul.a ósea 

presenta hiperp1asia eri troide y con una marcada dismJ.nución de cel.ulas 

mie1oides (5).. en l.a médu1a ósea femoral. no se presenta reemplazo de1 

tejido adiposo (31).. también se reporta 1infadenitJ.s,. principal.mente en 

l.os nódu1os 1infáticos mesentéricos (5). 
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PRZVENCJ:ÓN 

No se conoce c1aramente la transmisión de l.a. enfermedad, por 1o tanto 

pocO es l.o que se puede recomendar para prevenir 1a hemobartone1osis, sin 

embargo 1os artrópodos hematófagos como l.as pul.gas son considera.dos como 

medio de transmisi.on prima.ria. por lo cual importdnte 

el.imi.na.ci6n (7, 9). 

afecta a1 receptor 

La tran5mi5i.ón iat:rogénica de la enfermedad sol.o 

esp1enectomía, puede prevenir por 

espl.enectomía en l.os donadores (20). 
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