TRABAJOS ORIGINALES

Actualizacion de la
hemoplasmosis felina

INTRODUCCION

El término hemoplasmosis felina se refie-
~ re a la enfermedad producida por los my-
coplasmas hemotrodpicos. El género My-
coplasma estd constituido por bacterias
pequenas (< 1 um), sin pared, de forma
redonda, que se adhieren a la superficie
de los eritrocitos. Las especies de interés
como causa de anemia en gatos son My-
coplasma haemofelis (Mhf), Candidatus
Mycoplasma haemominutum (Mhm) y
Candidatus Mycoplasma turicensis (Mtc).
Recientemente, un estudio describe una
nueva especie similar a un hemoplasma
canino y se le ha denominado Candidatus
Mycoplasma haematoparvum- like (Mhp)
' (Sykes 2010).
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ntiguamente, los hemoplasmas se clasifi-

caban como especies del género Haemo-

bartonella y Eperithrozoon, y pertenecian
al grupo de las Rickettsias. Pero al mejorar las
técnicas de laboratorio y la posibilidad de rea-
lizar codificaciones moleculares, se observé su
semejanza con la familia Mycoplasmaceae, por
lo que se reclasificaron. EI Mhf era conocido
como la forma grande u Ohio de la Haemobar-
tonella felis y el Mhm era conocido como la for-
ma pequena o California de la Hemobartonella
felis.

Epidemiologia
1. Prevalencia

El Mhfy el Mhm han sido diagnosticados en gatos
de todo el mundo. El Mtc se describid por primera
vez en Suiza el afno 2005, luego también en el Rei-
no Unido, Estados Unidos de América (USA), Africa
del Sur, Australiay Espafia (Roura et al 2010). El afo
2007 se describi6 en USA el Mhp (Sykes 2007).

Un estudio reciente realizado en el drea de Barce-
lona (Espana) demostr6 que el hemoplasma mas
prevalente en los gatos fue el Mhm (9,9%), segui-
do por el Mhf (3,7%) y por ultimo el Mtc (0,5%).
Esta distribucion coincide con la mayoria de los
estudios descritos (Roura et al 2010). Para deter-
minar la prevalencia real del Mhp son necesarias
mas investigaciones.

La prevalencia de las diferentes especies de My-
coplasma varia segun los estudios realizados (Ta-
bla 1).

2. Transmision

La forma de transmisién aun es desconocida. Esto
se debe alainhabilidad de cultivar a los mycoplas-
mas hemotrépicos in vitro lo que ha limitado las
investigaciones sobre su patogénesis y epidemio-
logia (Willi et al 2007).

2.1 Contacto directo entre gatos

Se ha descrito que existe mayor riesgo de infec-
cion por Mhf y Mhm en gatos machos no castra-
dos, adultos sin confinamiento con presencia de
abscesos por mordeduras (Willi et al 2007, Roura
et al 2010, Tasker et al 2010). También, algunos
estudios han encontrado asociacién de la hemo-
plasmosis felina con la infeccién por retrovirus
(Sykes 2010). Estos resultados han sugerido que la
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transmision horizontal podria ocurrir a través de
las peleas (Syke 2010, Tasker 2010).

Un estudio detect6 la presencia de ADN de Mtc
en la saliva de los gatos infectados, aunque no se
pudo demostrar su transmisién mediante la ino-
culacién oral o subcutanea de saliva infectada en
gatos libres de infeccion. Pero si desarrollaron la
infeccién por Mtc, cuando se les inoculé via sub-
cutanea la sangre de los gatos infectados (Willi et
al 2007, Tasker 2010). Esto sugiere que la interac-
cién agresiva podria ser una forma de transmision
efectiva.

Experimentalmente, se ha demostrado la transmi-
sién intravenosa, intraperitoneal y oral a través de
sangre de gatos infectados por Mhf.

2.2 Vectores artrépodos

Se ha sugerido que la pulga del gato tendria un
papel importante en la infeccion por Mhf, pero
esto se cuestiona, ya que no se ha podido repro-
ducir experimentalmente la infeccion clinica me-
diante las pulgas infectadas con Mhf o Mhm (Willi
etal 2007, Tasker 2010).

Ademas, un estudio realizado en las regiones frias
de USA donde la infestacién por pulgas era baja,
la infecciéon por hemoplasmas fue prevalente, lo
que cuestionaria el papel de estos ectoparasitos.
Pero estudios de prevalencia realizados en Suiza
y USA describieron que las zonas geograficas mas
prevalentes eran las mas céalidas y donde habian
mas pulgas (Willi et al 2007, Sykes et al 2010).

En otro estudio que apoyaria la teoria, se obtuvo
ADN de Mhf y Mhm desde las pulgas y sus heces
colectadas de gatos. Pero otros estudios realiza-
dos en el Reino Unido y USA, las pulgas fueron po-
sitivas a Mhm pero no a Mhf (Tasker 2010).

Se ha propuesto que las garrapatas tendrian un
papel en la infeccién de la hemoplasmosis pero es
cuestionable. Un estudio (Suiza) realizado en ga-
rrapatas que no estaban en contacto con gatos, la
deteccién gendmica mediante PCR fueron negati-
vas, pero en garrapatas obtenidas desde gatos in-
fectados la PCR fue positiva en algunas Ixodes sp.y
Ripicephalus sp. (Willi et al 2007). Pero en Japdn, se
encontré la presencia de Mhm en la garrapata Ixo-
des ovatus que no se habian alimentado de sangre
felina. Estos resultados contradictorios sugieren
que existiria una variacion entre las especies de
garrapatas como huésped (Willi et al 2007).

También se ha sugerido que los mosquitos ten-
drian un papel en la transmisién de la infeccién,
pero en un estudio reciente realizado en Colorado
(USA) no se obtuvo ADN de hemoplasmas (Tasker
2010).

2.3 Transfusién sanguinea

Se ha descrito la infeccién por hemoplasma a tra-
vés de las transfusiones de sangre infectada y el
riesgo seria mayor cuando se utiliza sangre fresca
(Willi et al 2007).

Un estudio realizado en sangre almacenada con
citrato-fosfato-dextrosa-adenina (CPDA) se de-
mostré que el Mhf era capaz de sobrevivir una
hora en almacenamiento refrigerado y por lo
tanto producir infeccion, y que el Mhm era capaz
de sobrevivir hasta una semana. Otro estudio en
que se utilizé sangre en acido etilendiaminotetra-
cético (EDTA) demostré que la supervivencia del
hemoplasma era inferior a una hora (Tasker 2010).
Por estas razones, se sugiere realizar la PCR en los
gatos donantes de sangre.

2.4 Otras formas de transmision

La transmisién vertical se ha logrado experimen-
talmente y algunos autores consideran que podria
haber infeccion transplacentaria, durante la lac-
tancia o en el parto, pero son necesarios mas estu-
dios (Willi et al 2007, Tasker 2010, Sykes 2010).

Etiologia
Mycoplasma haemofelis
Las infecciones experimentales por Mhf pro-

ducen anemia hemolitica severa, pero en gatos
infectados naturalmente no se ha demostrado
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Jorge Castro Lépez

Médico Veterinario, MSc, PhD (c)
Departamento de Medicina

y Cirugia Animal

Facultad de Veterinaria,

Universidad Auténoma de Barcelona
Espana

Prevalencias descritas de los hemoplasmas en gatos
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ESPECIE DE HEMOPLASMA
Candidatus Mycoplasma haemominutum
Mycoplasma haemofelis

Candidatus Mycoplasmaturicensis

Candidatus Mycoplasma haemato parvum-like
Coinfeccion Mhm y Mhf

RANGO DE PREVALENCIAS DESCRITAS
10-47%
0,4-47%
0,4-26%
0,0-0,7%
0,7-3,9%
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una asociacion entre anemia y la infeccién por
Mhf (Tasker 2010). Por esto, se ha hipotetizado
que debe haber infeccion aguda por Mhf para
que exista una anemia grave ya que la anemia
no se describe en infecciones cronicas (Willi et al
2007).

Candidatus Mycoplasma haemominutum

Las infecciones experimentales con Mhm fre-
cuentemente no producen anemia y los estudios
realizados en gatos infectados naturalmente han
fallado en asociar la anemia y el Mhm (Tasker
2010). En los gatos infectados experimentalmen-
te por Mhm tienden a tener el hematocrito hacia
el rango inferior de normalidad (Tasker2010). El
Mhm induciria anemia en gatos infectados por el
virus de la leucemia felina (FeLV, por sus siglas en
inglés) y/o virus de la inmunodeficiencia felina
(FIV, por sus siglas en inglés), y gatos en quimio-
terapia (Willi et al 2007).

Candidatus Mycoplasma turicensis

Esta especie se describié por primera vez aso-
ciada experimentalmente a un gato con anemia
hemolitica leve y otro con anemia grave. El gato
que presentd la anemia grave fue inmunosupri-
mido con metilprednisolona (Willi et al 2007). El
potencial patogénico del Mtc se asociaria a co-
infeccion con Mhm o Mhf, o inmunosupresién
(neoplasia, glucocorticoides, FIV) (Tasker 2010).

Patogenia

En los estudios experimentales en que los gatos
han sido inoculados con Mhf experimentalmen-
te, los signos clinicos agudos aparecen entre los
dos a 24 dias post inoculacion (fase aguda), sien-
do el peak de la bacteriemia a las 2-3 semanas
(Willi et al 2007, Tasker 2010). Durante esta fase,
se podria observar una marcada disminucién del
hematocritoy correlacionarse con el aumento de
microorganismos en la sangre (Sykes 2010)

Laanemia ocurriria porque el hemoplasma se ad-

Figura 1

Figura 2

hiere alos glébulos rojos lo que produce un dafio
directo en la membrana eritrocitaria y a corta la
vida media de los eritrocitos. Esto podria inducir
la produccién de anticuerpos antieritrocitarios o
anticuerpos especificos contra los hemoplasmas
que inducirian una hemolisis aguda (Sykes 2010,
Tasker 2010).

Un estudio realizado en gatos infectados por
Mhf con tests de Coombs positivos, demostréd
que los anticuerpos de reaccion fria (Inmunoglo-
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Figura 1. Mucosa oral
anémica. Fotografia
cedida por Sara
Ravicini®. Se observa el
color blanquecino de la
MUCOSa Y No rosa que es
lo normal.

Figura 2. Mucosa
palatina anémica.
Fotografia cedida por
Sara Ravicini®. Paladar
del paciente anterior
de color blanquecino y
no rosa

bulina Gy M) aparecen antes que los anticuerpos
de reaccion caliente (principalmente Ig G), pero
ambos tipos de anticuerpos aparecieron poste-
riormente a la primera crisis hemolitica (Willi et al
2007, Sykes 2010, Tasker 2010). Esto cuestionaria
que la hemdlisis sea inducida por los anticuerpos
y actualmente se estd proponiendo que la hemé-
lisis se genera directamente por el hemoplasma
(Tasker 2010). Ademas, en estudios experimenta-
les los anticuerpos desaparecieron después del
tratamiento con antibidticos sin ser necesaria la
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Figura 3. Frotis sanguineo. Se observan
Mycoplasma haemofelis solitarios (azul)
y en cadena en varios eritrocitos (rojo) y
anisocitosis con policromasia. Fotografia

cedida por Josep Pastor®.

utilizacién de glucocorticoides lo que apoyaria la
teoria actual (Tasker 2010).

El tipo de hemolisis es principalmente extravas-
cular. Ocurre en su mayoria en el bazo, pero tam-
bién en el higado, pulmones y médula ésea (Sykes
2010).

Se ha sugerido que los gatos que se recuperan
de la infeccion pueden quedar como portadores
crénicos, desde seis meses a afos, a pesar del tra-
tamiento. Esto se deberia a que el hemoplasma es
capaz de esquivar el sistema inmune y existiria un
equilibrio entre la fagocitosis y la carga bacteriana
en lainfeccién crénica. No suele producir signos cli-
nicos, pero la reactivacion de la infeccion es posible
por estrés, enfermedades sistémicas, neoplasias,
prefiezy retrovirosis (Willi et al 2007, Sykes 2010). El
efecto de la esplenectomia en los gatos es variable
y se ha observado que en gatos infectados crénica-
mente por Mhf, la esplectomia aumenta el nimero
de hemoplasmas en el frotis sanguineo sin causar
anemia importante (Sykes 2010). En gatos infecta-
dos con Mhm no parece aumentar los signos clini-
cos por la esplectomia (Tasker 2010).

Signos clinicos

Los signos clinicos dependeran de varios factores
como la especie implicada, si el cuadro es agudo o
crénico, y del grado y la rapidez en que se desarro-
lla la anemia (Tasker2010). Los signos clinicos se
asocian frecuentemente a la fase aguda producida
por Mhf (Willi et al 2007, Sykes 2010, Tasker 2010).

Los signos clinicos méas comunes son depresion,
anorexia, deshidratacion, fiebre intermitente y al-
gunos pueden presentar pérdida de peso (Sykes
2010).

En el examen fisico se observa frecuentemente
mucosas palidas por la anemia y esplenomegalia.
La ictericia se presenta sélo cuando existe una he-
molisis severa por lo tanto no es frecuente (Sykes
2010, Tasker 2010). La anemia puede producir de-
bilidad, mucosas palidas, taquipnea, taquicardia,

Figura 3

soplo cardiaco, sincope, signos neuroldgicos por
hipoxia y/o shock (Willi et al 2007, Sykes 2010, Tas-
ker 2010). Figuras 1y 2

Con respecto a que la infeccién concurrente por
FeLV o FIV podria empeorar los signos clinicos de
los gatos infectados, la evidencia es contradictoria
(Willi et al 2007, Tasker 2010). Por lo tanto, son ne-
cesarios mas estudios para determinar la influen-
cia que tienen los retrovirus en la patogenicidad
del hemoplasma.

Pruebas de laboratorio
Hemograma

En el hemograma se puede observar anemia rege-
nerativa macrocitica normocrémica o hipocrémi-
ca con anisocitosis, policromasia y reticulocitosis.
Algunas veces se puede observar anemia no rege-
nerativa debido a que no ha pasado el tiempo ne-
cesario para que la médula dsea responda. Tam-
bién, la anemia no regenerativa se observa por
coinfeccién con FelV u otra enfermedad sistémica
(Sykes 2010, Tasker 2010). El leucrograma puede
ser normal, haber leucocitosis o leucopenia. Tam-
bién se describe trombocitopenia (Sykes 2010).

Perfil bioquimico

Las alteraciones son inespecificas. Puede haber

un aumento de la alanino transaminasa (ALT)
por hipoxia hepdtica, hiperproteinemia por des-
hidratacién o aumento de las proteinas de fase
aguda, hiperbilirrubinemia por hemdlisis y azote-
mia prerrenal por deshidratacién (Willi et al 2007,
Sykes2010, Tasker2010).

Test de Coombs

Este test demuestra la presencia de anticuerpos
ligados a los eritrocitos y se ha demostrado que
algunos gatos infectados por Mhf pueden ser po-
sitivos a esta prueba. Es una prueba sensible pero
poco especifica (Tasker et al 2010).

Otra prueba que se puede realizar en caso de ur-
gencia es la autoaglutinacion en el portaobjeto. Es
una prueba rapida, pero poco sensible y poco es-
pecifica. Se deben poner cuatro gotas de suero sa-
lino (0,9%) y una gota de sangre entera con EDTA.
Se deben mezclar y esperar algunos minutos. Si se
observan grumos rojos desorganizados seria con-
sistente con aglutinaciéon macroscédpica. La aglu-
tinacién puede ser confirmada en el microscopio
(Willi et al 2007, Tasker 2010). Figura 3.

Diagnéstico
Los diagnosticos diferenciales de la anemia he-

molitica regenerativa son la anemia hemolitica
inmunomediada primaria, anemia hemolitica in-

Facultad de Ciencias Veterinarias y Pecuarias » Universidad de Chile 2/
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Figura 3. Autoaglutinacion
macroscopica.

munomediada secundaria, hemdlisis por causas
no inmunomediadas y anemia hemolitica micro-
angiopatica asociada a vasculitis.

La anemia hemolitica inmunomediada primaria
se ha descrito con més frecuencia recientemente,
lo que sugiere que era subdiagnosticada.

Las anemias hemoliticas inmunomediadas se-
cundarias, pueden deberse a agentes infecciosos
(FeLV y Peritonitis Infecciosa Felina), medicamen-
tos (sulfa-trimetropim, metimazol), neoplasias
(linfoma, desordenes mieloproliferativos) y reac-
cién por transfusion sanguinea.

Los agentes infecciosos tales como FelV, FIV, he-
moplasmosis, Babesia ssp, cytauxzoonosis pue-
den producir hemdlisis sanguinea.

Otra causa de hemdlisis son las injurias oxidativas
debido a intoxicacién por acetaminofeno, cebolla,
cetoacidosis diabética e hipertiroidismo.

La hipofosfatemia, que se asocia a lipidosis hepa-
tica y diabetes mellitus, puede producir hemdlisis.
También, las deficiencias de piruvato quinasay la
fragilidad celular eritrocitaria descritas en las razas
abisinio y somali son enfermedades hereditarias
que producen hemdlisis.

Examinacion del frotis sanguineo

Es el método mas utilizado para diagnosticar la
infecciéon por hemoplasma. El hemoplasma se ob-
serva en la superficie de los eritrocitos, de forma
redonda, basofilico y puede estar solo, en par o en
cadena (Willi et al 2007, Tasker 2010, Sykes 2010).
Se puede utilizar tincion Romanowsky, Diff-quick
o Giemsa. Se recomienda realizar el frotis al mo-
mento de tomar la muestra de sangre, ya que el
hemoplasma se puede despegar del eritrocito por
el EDTA (Sykes 2010). Se debe tener en cuenta que
la sensibilidad descrita es del 0 a 37,5% y la espe-
cificidad es del 84 a 98% y que el Mtc nunca se ha
observado en frotis sanguineos y el Mhm es dificil

de observar en casos cronicos (Sykes 2010, Tasker
et al 2010). Se debe diferenciar e hemoplasma de
los cuerpos de Howell-Jolly y precipitados de las
propias tinciones (Tasker 2010). Figura 4.

Reaccion en cadena de la polimerasa
(Polimerase chain reaction, PCR)

El analisis por PCR es el método de eleccién para
diagnosticar los hemoplasmas (Willi et al 2007).
Esta prueba detecta el gen 16S rRNA y es signi-
ficativamente mas sensible que el diagndstico
por frotis sanguineo (Sykes 2010, Tasker 2010). Se
debe tener en cuenta que un resultado de PCR po-
sitiva sélo detecta la infeccion y no necesariamen-
te explica los signos clinicos, ya que algunos gatos
pueden tener anemia hemoliticainmunomediada
primaria y ser positivos a la PCR de hemoplasma
pero los signos clinicos se deberian a la primera 'y
no a la infeccién por hemoplasma.

La PCR de eleccién es la PCR cuantitativa en tiem-
po real porque diferencia las diferentes especies
y es mas especifica (Willi et al 2007, Sykes 2010,
Tasker 2010). La PCR tradicional no es capaz de
diferenciar las tres especies y es menos especifica.

La muestra de sangre entera se debe enviar en
EDTA ya que la heparina inhibe la PCR (Tasker
2010). En conocimiento del autor, en Chile se rea-
liza esta prueba y la deteccion de las cuatro espe-
cies en el laboratorio Bio IngenTech (Concepcién)
y en el laboratorio VetLab de Santiago realizan la
determinacién sélo del Mycoplasma haemofelis.

El tratamiento con antibiéticos puede dar falsos
negativos, por lo que la sangre se deberia colectar
antes de iniciar la antibioterapia (Willi et al 2007,
Tasker 2010).

La PCR cuantitativa a tiempo real deberia repe-
tirse una o dos semanas posteriores al comienzo
del tratamiento con antibiéticos, para poder ase-
gurar si el antibiético es el adecuado. Esto se de-
termina si el numero de copias del hemoplasma
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disminuye o no. Si la antibioterapia es adecuada
debe continuarse durante cuatro a seis semanas
y repetir la PCR al acabar el tratamiento (Tasker
2010). Después se debe repetir la PCR cuantitati-
va mensualmente durante dos a tres meses (post
tratamiento) y si los resultados son negativos
repetidamente indicaria la eliminacién del he-
moplasma (Tasker 2010). Si nunca se obtiene un
resultado negativo durante y después del trata-
miento o la PCR es positiva posterior al tratamien-
to indicaria infeccién crénica. Esto es mas comun
con la infeccién por Mhm y la recrudescencia de
la infecciéon puede suceder en cualquier momen-
to (Tasker 2010).

Tratamiento
Antibiéticos

Los antibidticos como las tetraciclinas y fluoroqui-
nolonas son efectivos disminuyendo el nimero
de hemoplasmas en la sangre, aunque la capaci-
dad de eliminar la infeccién de estos antibiéticos
aun no se ha demostrado (Willi et al 2007). Pero
se ha demostrado que mejoran los signos clinicos
y las anormalidades hematoldgicas asociadas a la
infeccion (Sykes 2010, Tasker 2010).

La doxiciclina es la tetraciclina de eleccidn, se
usa a 10 mg/kg cada 24 horas durante minimo
cuatro semanas (Willi et al 2007). Los gatos que
presentan vomitos con la dosis recomendada,
se deberia dar a 5 mg/kg cada doce horas. Ade-
mas, la doxiciclina se ha asociado a efectos ad-
versos como la esofagitis con estenosis eséfagica
secundaria (Willi et al 2007). Para evitar esto es
recomendable dar el comprimido con comida o
dar 5 a 10 ml de agua posterior al comprimido
para asegurar que llegue al estémago. Se puede
usar su presentacion en jarabe pedidtrico, pero
algunos gatos salivan demasiado.

Las fluoroquinolonas como el enrofloxacino a 5
mg/kg cada 24 horas ha sido efectiva en gatos
infectados con Mhf experimentalmente (Willi
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Figura 5. Tipificacion sanguinea,
esta cartilla es del grupo tipo A.
Fotografia de Jorge Castro®

et al 2007, Tasker 2010). Pero esta droga se ha
asociado a degeneracion retiniana y ceguera re-
pentina. Otra fluoroquinolona es el marbofloxa-
cino que ha sido efectiva en reducir el nimero
de Mhf y Mhm en la sangre a 2 mg/kg cada 24
horas y no se ha asociado con efectos adversos,
por lo que seria la fluoroquinolona de eleccion
(Tasker2010).

El imidocarb es un antiprotozoario y se han des-
crito algunos casos clinicos excepcionales que
han mejorado con este tratamiento. Se realizé un
estudio controlado para evaluar su eficacia pero
no hubo mejoria de los signos clinicos ni de los
pardmetros hematoldgicos en los gatos infecta-
dos por Mhf en comparacién ai grupo control
(Tasker 2010). El imidocarb se podria considerar
como tratamiento en los casos crénicos y refrac-
tarios a las tetraciclinas y/o fluoroquinolonas. Se
debe utilizara 5 mg/kg por inyeccion subcutanea
cada dos semanas por dos a cuatro veces.

Algunos afos atras, se describia el uso de la azi-
tromicina, pero fue inefectiva en un modelo ex-
perimental por lo que no se recomienda su uso
(Willietal 2007).

Glucocorticoesteroides (GC)

Hace algunos afios se describia que la anemia
inducida por el hemoplasma tenia un compo-
nente inmunomediado, como ya fue discutido
anteriormente, por lo que los GC tenian un papel
importante en el tratamiento, pero actualmente
se cuestiona (Willi et al 2007, Sykes 2010, Tasker
2010). Los gatos infectados con Mhf con test
de Coombs positivo responden al tratamiento
realizado sélo con antibidticos por lo que no es
necesario el uso de GCy el componente inmuno-
mediado es cuestionado (Willi et al 2007, Sykes
2010, Tasker 2010).También, se ha observado
que algunos casos tratados con GC presentaron
un retraso en la eliminacién del hemoplasma y
que los GC pueden exacerbar la enfermedad (Wi-
lli et al 2005, Tasker 2010).
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Sélo se recomienda el uso de los GC en los casos
que empeoran a pesar de estar recibiendo anti-
biético y/o cuando se sospecha de una anemia
hemolitica inmunomediada primaria, por lo que
el hemoplasma probablemente no estaria cau-
sando la crisis hemolitica (Willi et al 2007, Sykes
2010, Tasker 2010).

Tratamiento de soporte

Se debe corregir la deshidratacion con fluidotera-
pia intravenosa. El grado de anemia puede estar
enmascarado por la deshidratacion (hemocon-
centracion), por lo que los parametros hematolo-
gicos deberian repetirse después que el gato sea
rehidratado (Sykes 2010).

También se debe estimular a que el gato coma.
Para esto se le debe ofrecer una comida apeteci-
ble, blanda (enlatada) y tibia para que se liberen
los olores. Se puede ofrecer directamente ala boca
o forzar con jeringa. Si la anorexia se prolonga se
deberia usar alimentacion enteral a través de un
tubo esofagico o géstrico. Si el gato esta muy cri-
tico se recomienda poner una sonda nasogatrica
hasta que se estabilice para poner el tubo enteral
(Sykes 2010, Tasker 2010).

Los gatos toleran la anemia mejor que los pe-
rros, pero si la anemia es muy severa (Microhe-
matocrito< 12%) y/o se ha producido de forma
aguda, los signos clinicos seran graves por lo que
se deberia realizar transfusién sanguinea (Sykes
2010). Se debe hacer la tipificacion sanguinea y
crossmatching mayor y menor del donante y del
receptor antes de la transfusion (Tasker 2010).
Otro producto que se puede utilizar en vez de
la sangre entera, es la oxiglobina que aunque no
esta licenciada para gatos daria buenos resul-
tados, pero no esta disponible en Chile (Tasker
2010, Sykes 2010 b). Figura 5.

Como conclusion, desde el punto de vista clinico
la hemoplasmosis no es un desafio en el trata-
miento médico, pero si esimportante determinar
la especie implicada por PCR para determinar la
probabilidad de que el paciente se transforme en
portador crénico y evaluar si el tratamiento fun-
ciona. Ademas, esimportante promovery utilizar
las pruebas diagndsticas moleculares que ya es-
tan disponibles en algunos laboratorios de Chile
para poder realizar estudios clinicos, experimen-
tales y de prevalencia de ésta y otras enfermeda-
des infecciosas en nuestro pais.
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