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BIOLOGÍA

El ciclo biológico de Dirofilaria

spp. implica un hospedador de-

finitivo vertebrado y un vector y

el desarrollo se produce por 4

mudas sucesivas. Tanto D. immi-

tis como D. repens muestran una

escasa especificidad de hospe-

dador vertebrado, siendo capa-

ces de parasitar numerosas es-

pecies de mamíferos. De todos

ellas, los perros y cánidos silves-

tres son los hospedadores a los

que mejor están adaptadas estas

especies, sirviendo de reservorio

de la infección. El gato y el hom-

bre son hospedadores menos

adecuados, en los que el desa -

rrollo parasitario sufre modifica-

ciones más o menos profundas.

Los vectores son hembras de

mosquitos de la familia Culicidae

pertenecientes a los géneros Cu-

lex, Aedes, Anopheles y Culiseta. 

Los conocimientos acumulados en 385 años de investigación
nos permiten entender actualmente la dirofilariosis como un
mosaico zoonósico que, en la práctica, incluye dos especies
principales de filarias, D. immitis y D. repens. Ambas
especies se han adaptado, en distintos grados, a
hospedadores caninos, felinos y a la especie humana. Por
otra parte, la participación de vectores en su ciclo biológico
determina que la transmisión y distribución de la
dirofilariosis estén siendo afectadas por el actual
calentamiento global, registrándose cambios muy
importantes y rápidos en algunas áreas endémicas. Al igual
que otras especies de filarias, tanto D. immitis como D.
repens albergan bacterias simbiontes del género Wolbachia,
cuyo estudio ha propiciado un profundo cambio en el modo
de entender la biología de las filarias, los mecanismos de la
patología que causan en sus hospedadores y la forma de
abordar su tratamiento.

Casi 400 años después de su descubrimiento, la dirofilariosis
sigue siendo un problema veterinario de primera magnitud, a
la vez que crece el interés y preocupación por la expansión
de la dirofilariosis humana. 
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La primera observación de

cuerpos semejantes a bacte-

rias en las filarias fue realizada

en D. immitis. Posteriores in-

vestigaciones permitieron de-

mostrar la naturaleza bacte-

riana de estos cuerpos, su pre-

sencia en otras especies de

filarias como O. volvulus y su

pertenencia al género Wolba-

chia, orden Rickettsiales (alpha

2 Proteobacteria). La relación

es aparentemente simbiótica

ya que las tetraciclinas produ-

cen alteraciones en la muda y

la embriogénesis de las filarias,

lo que sugiere que las bacterias

intervienen en dichos proce-

sos, mientras que las filarias

proporcionan aminoácidos

para el crecimiento de las bac-

terias. Los datos conocidos su-

gieren que las bacterias sim-

biontes son esenciales para el

desarrollo larvario en el hospe-

dador vertebrado y para la su-

pervivencia a largo plazo de los

vermes adultos. Investigacio-

nes recientes sugieren una re-

lación bacteria/filaria más com-

pleja y diversa de lo que se su-

ponía hasta el momento.

DISTRIBUCIÓN DE LA
DIROFILARIOSIS EN
EUROPA

Dirofilariosis en los reservorios

animales

D. immitis presenta una distribu-

ción cosmopolita, mientras que

D. repens es una especie exclu-

siva del Viejo Mundo (Europa,

Asia y Africa). Por lo que se refiere

a la situación en Europa, actual-

mente en Portugal sólo se ha re-

portado D. immitis, con las pre-

valencias más elevadas (30%) en

"CASI 400 AÑOS DESPUÉS DE SU DESCUBRIMIENTO, LA DIROFILARIOSIS SIGUE SIENDO
UN PROBLEMA VETERINARIO DE PRIMERA MAGNITUD, A LA VEZ QUE CRECE EL INTERÉS Y
PREOCUPACIÓN POR LA EXPANSIÓN DE LA DIROFILARIOSIS HUMANA".

Figura 1. Radiografía de tórax latero-lateral de un perro con dirofilariosis. En la imagen se puede observar cardiomegalia
predominantemente derecha y un patrón vascular con aumento del tamaño y tortuosidad de las arterias pulmonares y lobares.



la isla de Madeira. En España, D.

immitis aparece en la mayor parte

del territorio nacional con preva-

lencias del 33% al 40% en las Is-

las Canarias y algunas zonas hú-

medas peninsulares, mientras

que D. repens se distribuye so-

lamente por la zona Mediterrá-

nea, con prevalencias elevadas

en algunos puntos (37,1%). En

Francia D. repens es más fre-

cuente que D. immitis , estando

presente la parasitosis en 19 de

los 62 distritos. En Italia D. immi-

tis presenta prevalencias supe-

riores al 50% en el valle del río

Po y prevalencias más modera-

das en áreas del centro, mientras

que D. repens aparece en todo

el territorio nacional, con preva-

lencias del 30% también en el va-

lle del Po. En Grecia se han pu-

blicado prevalencias del 10%

para D. immitis y 30% para D. re-

pens y datos históricos y actua-

les revelan la presencia de D. re-

pens en Ukrania y Rusia. Estu-

dios epidemiológicos o reportes

clínicos recientes muestran pre-

valencias significativas o infec-

ciones autóctonas de D. immitis

y/o D. repens en perros de países

del centro y norte del continente,

donde anteriormente no se co-

nocían o sólo se habían denun-

ciado casos esporádicos. 

En Europa la dirofilariosis felina

ha sido reportada en el norte de

Italia, donde se encontraron pre-

valencias de 7% a 27% en la

zona de hiperendemia canina del

valle del río Po. En las islas Ca-

narias (España), dos estudios se-

roepidemiológicos mostraron un

incremento de la prevalencia del

18.3% al 33% entre 2004 y 2011.

La presencia de D. immitis en re-

servorios silvestres se ha denun-

ciado en diversos países euro-

peos. En España hay referencias

esporádicas en zorros y en una

ocasión en lobo, en distintas par-

tes del territorio nacional. En un

estudio realizado en diversos

ecosistemas de Aragón, se ob-

servó que las prevalencias más

elevadas aparecieron en zorros

de áreas de regadío  (32%); en

zonas semiáridas la prevalencia

era muy inferior (1,7%) y no se

detectaron infecciones en zorros

de montaña. En Italia se han en-

contrado zorros infectados tanto

por D. immitis como por D. re-

pens y en Bulgaria la infección se

ha detectado en zorros (3%) y en

chacales (8,9%). No se conoce

con certeza el impacto de estas

infecciones en la dinámica de la

transmisión. En la actualidad

existe preocupación por la in-

fluencia que las infecciones en

reservorios silvestres puedan te-

ner en la dinámica de la transmi-

sión por la interacción entre es-

tos, las mascotas y el hombre en

áreas como los regadíos o subur-

bios en otras partes del mundo. 

La dirofilariosis en el hospeda-

dor humano

Se han publicado aproximada-

mente 1730 casos de dirofilario-

sis humana, 370 de dirofilariosis

pulmonar y unos 1360 de dirofi-

lariosis subcutánea/ocular. 

En el Viejo Mundo, donde coexis-

ten D. immitis y D. repens en las

poblaciones de reservorios ani-

males, si exceptuamos Japón,

donde la inmensa mayoría de ca-

sos humanos (145) se deben a D.

immitis, predominan con mucho

los casos de dirofilariosis subcu-

tánea/ocular por D. repens (1320)

sobre los pulmonares por D. im-

mitis (30), incluso en áreas con alta

endemia canina de D. immitis. En

la Unión Europea se han obser-

vado 586 subcutáneos/oculares y
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Figura 2. Perro con dirofilariosis en fase IV (Síndrome de vena cava). Perro labrador hembra, de 7
años de edad que presentaba un cuadro respiratorio con tos y disnea, ascitis e intolerancia al
ejercicio.
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33 pulmonares y en Rusia 572

subcutáneos/oculares y 2 pulmo-

nares. En Europa, durante la úl-

tima década, la dirofilariosis sub-

cutánea/ocular humana muestra

una expansión desde el sur hacia

el centro y norte del continente.

Hasta 1999 la mayor parte de los

casos se denunciaron en los pa-

íses tradicionalmente endémicos

del Mediterráneo (Italia, Francia,

Grecia y España), con casos es-

porádicos o pequeñas series de

casos subcutáneos/oculares im-

portados en Alemania, Holanda,

Reino Unido y Noruega. En la dé-

cada siguiente continuó la denun-

cia de casos en los países medi-

terráneos con ritmo creciente  y

además se han notificado series

importantes de casos en Turquía,

Serbia, Croacia, Hungría y Austria

y esporádicos en otros 7 países.

En Rusia, en una revisión que

abarca todo el territorio, han re-

cogido 564 casos aparecidos en-

tre 1915 y 2008, la inmensa ma-

yoría denunciados en la última

década. De hecho, sólo en la

zona de Rostov del Don (Sur

Oeste de Rusia) se han notificado

129 casos de dirofilariosis sub-

cutánea/ocular (D. repens) y 2

pulmonares (D. repens), en los úl-

timos 10 años. 

Dirofilariaen los vectores. Fac-

tores responsables de la trans-

misión y de los cambios de dis-

tribución

Diversos estudios experimenta-

les han demostrado que espe-

cies de los géneros Aedes, Culex

y Anopheles permiten el des-

arrollo de ambas especies hasta

la fase de L3. La transmisión de

Dirofilaria spp. en un área dada

depende de la existencia de un

número suficiente de perros pa-

rasitados con vermes adultos

que producen microfilarias y la

presencia de una o más especies

de mosquitos capaces de reali-

zar la acción vectorial. Por ello,

la transmisión de la dirofilariosis

está condicionada por dos tipos

de factores, que afectan a cada

uno de los dos compartimentos

del ciclo biológico: (i) Factores de

comportamiento humano en re-

lación con las mascotas, y (ii) fac-

tores climáticos que permiten la

existencia de poblaciones de

vectores competentes y el des-

arrollo de las larvas de Dirofilaria

spp. en dichos vectores. 

La existencia de perros infecta-

dos depende, en gran medida,

del manejo de las mascotas por

parte del hombre, que incluye el

correcto diagnóstico y aplicación

de quimioprofilaxis y de medidas

de protección contra los mosqui-

tos, los viajes a o desde áreas

endémicas, cambios de residen-

cia, etc. Otras actividades huma-

nas, como la construcción de  ur-

banizaciones, áreas de regadío,

acuíferos artificiales, etc, pueden

contribuir a la expansión de la di-

rofilariosis, creando microhábi-

tats con condiciones favorables

para la transmisión, en zonas

donde dichas condiciones no

existían previamente de manera

natural. 

Por otra parte, los mosquitos son

organismos cuyo desarrollo y ac-

tividad están regulados por los

factores climáticos (temperatura

y humedad principalmente).

Además, como se ha indicado

anteriormente, el desarrollo de

las L3 de Dirofilaria spp. depende

también de la temperatura am-

biental. Por tanto, el clima deter-

mina la transmisión de la dirofi-

lariosis y su estacionalidad en

áreas templadas. Actualmente

hay un consenso científico sobre

la existencia de un calentamiento

global de entre  1,1-6,4ºC para el

final del siglo, como consecuen-

cia de la actividad humana. Por

lo que se refiere a la dirofilariosis,

el calentamiento global está con-

tribuyendo a extender el período

anual de actividad de los mos-

quitos y a disminuir el tiempo ne-

cesario para el desarrollo de las

larvas, aumentando la intensidad

de la transmisión en muchas

áreas. Por otra parte, la combi-

nación de la actividad humana y

el calentamiento global está pro-

piciando el cambio de la fauna

de mosquitos en extensas zonas

templadas. Un ejemplo lo cons-

tituye el mosquito asiático Aedes

albopictus (el mosquito tigre),

que se ha establecido en Ame-

rica y Europa y se está expan-

diendo con rapidez en ambos

continentes. Su presencia esta-

ble incrementa el riesgo de infec-

ción, tanto para animales como

"LA PARTICIPACIÓN DE VECTORES EN SU CICLO BIOLÓGICO DETERMINA QUE LA TRANSMISIÓN Y DISTRIBUCIÓN
DE LA DIROFILARIOSIS ESTÉN SIENDO AFECTADAS POR EL ACTUAL CALENTAMIENTO GLOBAL, REGISTRÁNDOSE
CAMBIOS MUY IMPORTANTES Y RÁPIDOS EN ALGUNAS ÁREAS ENDÉMICAS".
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para el hombre, porque su acti-

vidad diurna se suma a la activi-

dad nocturna del resto de las es-

pecies autóctonas.

DESARROLLO CLÍNICO Y
MANIFESTACIONES

Dirofilariosis cardiopulmonar

en perros y gatos

Perros. La dirofilariosis canina es

una enfermedad grave y poten-

cialmente fatal, causada princi-

palmente por los vermes adultos

de D. immitis. Presenta un desa -

rrollo generalmente crónico, ini-

cialmente vascular y pulmonar,

que en sus últimas fases afecta

a las cámaras derechas del co-

razón. Las primeras lesiones

ocurren en la pared de las arterias

pulmonares y son claves para el

desarrollo posterior de la patolo-

gía pulmonar y cardíaca. Un

tiempo después de la llegada de

los vermes a las arterias pulmo-

nares, las células endoteliales se

engruesan (endoarteritis), au-

mentan los espacios intercelula-

res y se desorientan los ejes lon-

gitudinales de las células como

respuesta al trauma mecánico y

se altera la capacidad de con-

tracción/relajación de la pared

arterial. La superficie arterial da-

ñada facilita el paso de albúmina,

plasma y células de la sangre al

espacio perivascular, estimu-

lando la proliferación de células

del músculo liso, que emigran ha-

cia el lumen vascular, provo-

cando la formación de vellosida-

des intravasculares a las que

también contribuyen el colágeno

y células similares a las endote-

liales. La gravedad de la prolife-

ración vellosa está directamente

relacionada con la duración de

la infección y la carga parasita-

ria. La pared arterial aparece ru-

gosa y aterciopelada y tanto el

lumen como su capacidad está

disminuida. La enfermedad pul-

monar aparece después de los

cambios vasculares. Los fluidos

y proteínas que salen a través

de las paredes arteriales daña-

das producen edema e inflama-

ción del parénquima pulmonar.

Simultáneamente al desarrollo

crónico de la enfermedad, la

muerte de grupos más o menos

numerosos de vermes, espontá-

nea o inducida por un trata-

miento filaricida, causa proce-

sos agudos caracterizados por

la aparición de tromboembolis-

mos y reacciones inflamatorias

graves, que suponen un riesgo

grave para la vida de los animales

afectados. Las alteraciones de la

pared arterial y la reducción de

la capacidad y calibre de las ar-

terias pulmonares, que pueden

estar ocluidas por trombos, ve-

llosidades y la presencia física de

los vermes, producen hiperten-

sión, que genera un sobrecarga

del ventrículo derecho indu-

ciendo “cor pulmonar” y fallo car-

díaco congestivo. Una situación

especialmente grave, que se da

con mayor frecuencia en los pe-

rros de pequeño tamaño, es el

denominado síndrome de vena

cava. Ocurre por el desplaza-

miento de una masa de vermes

desde las arterias pulmonares al

ventrículo derecho, donde inter-

fieren de modo determinante la

cinética y funcionalidad de la vál-

vula tricúspide y la circulación de

la sangre.

Muchos perros no manifiestan

síntomas de la enfermedad du-

rante meses o años, depen-

diendo de la carga parasitaria, la

reactividad individual y el ejerci-

cio que realiza el animal, ya que

el daño arterial es mayor en los

animales que realizan un ejerci-

cio intenso. El primer síntoma

suele ser la tos persistente, se-

guida de disnea moderada o

grave, debilidad acompaña oca-

sionalmente de lipotimia des-

pués de la actividad física.

Cuando se desarrolla insuficien-

cia cardíaca congestiva aparece

ascitis, edema alrededor de las

arterias, anorexia, pérdida de

peso y deshidratación. La muerte

súbita es rara pero puede sobre-

venir como consecuencia de una

insuficiencia respiratoria, caque-

xia o fenómenos tromboembóli-

cos graves. El síndrome de vena

cava se manifiesta con disnea,

soplo cardíaco y hemoglobinuria

debida a hemolisis mecánica

como consecuencia de las tur-

bulencias causadas por la masa

de vermes al dificultar el flujo

sanguíneo. D. immitis causa tam-

bién importantes alteraciones

funcionales en el riñón. Glome-

rulonefritis y proteinuria, produ-
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"INVESTIGACIONES RECIENTES SUGIEREN UNA RELACIÓN BACTERIA/FILARIA MÁS
COMPLEJA Y DIVERSA DE LO QUE SE SUPONÍA HASTA EL MOMENTO"
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cidas por alteración de la mem-

brana basal glomerular. La glo-

merulonefritis se asocia a la for-

mación de inmunocomplejos es-

timulados por los antígenos

procedentes de las microfilarias,

los preadultos y los adultos, si

bien la presencia de las microfi-

larias exacerba esta condición.

Recientemente se han detectado

proteinuria y presencia de anti-

cuerpos IgG anti-Wolbachia en

orina de perros con dirofilariosis

y se ha relacionado con la pre-

sencia de microfilarias en los ca-

pilares renales y la liberación de

Wolbachia cuando son destrui-

das.

Gatos. La dirofilariosis felina apa-

rece con distintas presentaciones

clínicas. Suele aparecer como

una infección subclínica que

tiende a autolimitarse, crónica

con reacción perivascular, evi-

dencia de trombos y recanaliza-

ción y aguda. La forma aguda/hi-

peraguda es de naturaleza bási-

camente pulmonar. Actualmente

se la asocia al Enfermedad Res-

piratoria Asociada a Dirofilariosis

(HARD), síndrome agudo con

muerte, en el que se producen al-

teraciones en las arterias pulmo-

nares y en las vías respiratorias.

Se observa tanto en gatos asin-

tomáticos sin signos premonito-

rios, como con síntomas y puede

confundirse con asma o bronqui-

tis alérgica. No se conoce con

certeza su origen. Se ha atribuido

a colapso circulatorio y fallo res-

piratorio con infartación arterial

pulmonar aguda, especialmente

tromboembolismos pulmonares

por la muerte espontánea de los

vermes adultos o preadultos. De

hecho, estas alteraciones ocu-

rren en dos momentos bien defi-

nidos de la infección: cuando los

vermes adultos inmaduros llegan

a las arterias pulmonares, 4 a 6

meses post-infección (p.i.) y

mueren, y cuando mueren los

adultos completamente desarro-

llados tiempo después. Se ha for-

mulado la hipótesis de que la cu-

tícula lesionada de los vermes li-

bera grandes cantidades de

antígenos que desencadenan un

shock sistémico agudo. En un

modelo experimental de anafila-

xia sistémica aguda, usando ga-

tos sensibilizados a antígenos de

D. immitis, la inoculación por vía

intravenosa de antígenos del pa-

rásito produce un shock agudo

similar al descrito, con disnea, hi-

poxia e hipotensión sistémica y

en el mismo sistema se demostró

que la gravedad de la respuesta

estaba relacionada con la canti-

dad de antígeno inoculado. En

los casos en que la infección

aguda no resulta fatal, los gatos

afectados pueden pasar a la

forma crónica o convertirse en

completamente asintomáticos,

aunque pueden revertir a la forma

crónica o aguda, posteriormente.

En un seguimiento de gatos in-

fectados naturalmente, realizado

por, se observó que el 79% ex-

perimentó autocuración y el 21%

murió. 

La forma hiperaguda se mani-

fiesta con una sintomatología

violenta de tipo respiratorio (in-

cluso con fallo respiratorio), gas-

troentérico, cardiovascular y

neurológico.  Habitualmente, los

síntomas más frecuentes son

disnea, tos, taquipnea, vómitos

no asociados a la toma de ali-

mento y diarrea. Cuando ocurren

localizaciones ectópicas de los

vermes puede presentarse ata-

xia, síncope, ceguera o alteracio-

nes vestibulares. La forma cró-

nica está generalmente asociada

a cuadros en los que predomina

la sintomatología de tipo respira-

torio y/o gastrointestinal, que lle-

van a los animales afectados a

21

Figura 3. Microfilaria de Dirofilaria immitis teñida mediante el método histoquímico. Se puede
observar la actividad fosfatasa ácida de color rojizo alrededor del poro anal y el poro excretor de
la microfilaria. 
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un estado de grave degradación

orgánica, hasta la aparición de

caquexia. No se han descrito fe-

nómenos de insuficiencia cardí-

aca congestiva. Por otra parte,

las lesiones de la pared arterial,

aunque similares a las de los pe-

rros, son mejor toleradas por los

gatos. Todo ello se atribuye a que

las infecciones felinas son oca-

sionadas por menor número de

gusanos y tiene menor duración.

Además, la actividad física, tan

importante en el agravamiento

de la hipertensión pulmonar en el

perro, tiene una acción limitada

en el gato. 

MANEJO CLÍNICO DE LA
DIROFILARIOSIS ANIMAL

Dada la variedad de situaciones

biológicas y clínicas que pueden

encontrarse en los distintos hos-

pedadores de D. immitis y D. re-

pens, es necesario disponer de

diversas herramientas diagnósti-

cas que permitan valorar la gra-

vedad de cada situación y la in-

tensidad de parasitación, para

determinar correctamente la

pauta de tratamiento. 

Diagnóstico y tratamiento de la

dirofilariosis cardiopulmonar

en perros

Diagnóstico. El diagnóstico de la

dirofilariosis en perros se realiza

mediante la detección de micro-

filarias, su identificación especí-

fica y la detección de antígenos

circulantes de vermes adultos

(sólo en el caso de D. immitis). La

detección de microfilarias en san-

gre se realiza habitualmente por

examen microscópico después

de proceder a su concentración

mediante el test de Knott o simi-

lares. No obstante, dado que

existen diversas especies de fila-

rias caninas, la detección de las

microfilarias no resuelve, por si

sola, la situación. La determina-

ción específica puede realizarse

mediante diferenciación morfoló-

gica de las microfilarias, aten-

diendo a la forma de la extremi-

dad cefálica y de la cola. También

pueden diferenciarse mediante

tinción histoquímica de las zonas

anatómicas con actividad fosfa-

tasa y mediante amplificación del

DNA de las microfilarias, por la

reacción en cadena de la polime-

rasa (PCR). Estas técnicas sola-

mente identifican infecciones mi-

crofilarémicas. Puesto que en

toda población canina de zona

endémica existe un porcentaje

variable de infecciones amicrofi-

larémicas, se requieren otras téc-

nicas capaces de resolver esta

situación. Para la dirofilariosis

cardiopulmonar existen tests co-

merciales basados en métodos

de ELISA o inmunocromatográ-

ficos, altamente específicos y de

gran sensibilidad, capaces de

detectar antígenos circulantes

de hembras adultas de D. immi-

tis. El empleo adecuado de estas

técnicas permite, en la mayoría

de los casos, determinar la exis-

tencia de una infección y el

agente etiológico. Un test de mi-

crofilarias positivo acompañado

de un test de antígenos positivo

indica sin duda una infección por

D. immitis. Si el test de microfi-

larias es positivo y el de antíge-

nos negativo, se trata de una es-

pecie distinta a D. immitis, cuya

naturaleza puede determinarse

mediante el test de histoquímica

de fosfatasas o mediante PCR.

Un test positivo de antígenos en

un caso en el que no se detectan

microfilarias circulantes indica

una infección amicrofilarémica

por D. immitis.
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Figura 4. Adultos de Dirofilaria immitis en arteria pulmonar. La imagen pertenece a un perro de
raza mestiza de 3 años de edad que presentaba un cuadro de intolerancia al ejercicio, disnea y
emaciación, del que se extrajeron 38 parásitos adultos.
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Además de estos tests, técnicas

de visión como la radiografía to-

rácica y la ecocardiografía, así

como la electrocardiografía, pue-

den aportar datos sobre la situa-

ción clínica de cada paciente. La

radiografía torácica poner de ma-

nifiesto el agrandamiento de las

arterias pulmonares, la alteración

del patrón pulmonar y la cardio-

megalia de la parte derecha del

corazón, en las fases avanzadas

de la enfermedad. También per-

miten observar la presencia de as-

citis e inflamación pleural. El exa-

men ecocardiográfico permite ver

los parásitos, que aparecen como

dos líneas paralelas hiperecoicas

en el atrio y ventrículo derechos,

vena cava caudal y trayecto pro-

ximal de la arteria pulmonar cau-

dal. La ecocardiografía Doppler

permite evaluar con precisión la

presencia y gravedad de la hiper-

tensión pulmonar. El examen eco-

cardiográfico se debe considerar

en los casos en los que las carac-

terísticas clínicas y radiográficas

sugieren una infección grave, ya

que proporcionan datos sobre el

estadio de la enfermedad y la

carga de parásitos, que son fac-

tores clave para la elección de la

pauta terapéutica. En perros que

se encuentran en la fase terminal

de la enfermedad, que presentan

un agrandamiento grave del atrio

ventricular derecho, el análisis

electrocardiográfico puede reve-

lar alteraciones del vector eléc-

trico y del ritmo (desviaciones a la

derecha en el asa eléctrica y fibri-

laciones).

Diversas moléculas eliminadas a

la sangre como consecuencia del

daño celular en los vasos y el co-

razón, perfusión inadecuada o lisis

de trombos, pueden servir como

marcadores tempranos de enfer-

medades de cardiovasculares,

ayudando a tomar decisiones so-

bre el tratamiento. Los niveles de

troponina T, troponina I, mioglo-

bina y D-dímero han sido recien-

temente investigados en perros

con dirofilariosis cardiopulmonar.

Los resultados iniciales sugieren

la posibilidad de usar la troponina

I la mioglobina como marcadores

de daño cardíaco y el D-dímero

como herramienta diagnóstica de

tromboembolismo pulmonares.

Tratamiento y prevención. El

tratamiento de la dirofilariosis

cardiopulmonar canina es com-

plejo y frecuentemente presenta

riesgos como consecuencia de

las reacciones secundarias a la

destrucción masiva de vermes

en el circuito sanguíneo. Por ello,

es preciso elegir  adecuada-

mente la estrategia terapéutica,

que incluye la posibilidad de no

aplicar tratamiento en algunos

pacientes. 

Antes de proceder al tratamiento

se debe evaluar la situación de

cada animal, considerando fac-

tores tales como el número de

parásitos, edad y tamaño del

perro. Otros factores concomi-

tantes de riesgo son la gravedad

de la enfermedad pulmonar y el

tipo de restricción de la actividad

física al cual puede ser sometido

el perro. Considerando todos

estos factores se determinará si

el animal presenta bajo o alto

riesgo de complicaciones trom-

boembólicas y si existe síndrome

de vena cava. Los perros inclui-

dos en la primera categoría

deben presentar baja carga para-

sitaria, ausencia de lesiones

parenquimatosas y/o en los

vasos pulmonares y de sintoma-

tología clínica, radiograma torá-

cico normal, bajo nivel de antíge-

nos circulantes o test antigénico

negativo asociado a microfilare-

mia, ausencia de parásitos en el

examen ecocardiográf ico,

ausencia de enfermedades con-

comitantes y debe ser posible

limitar su actividad física. En el

grupo de alto riesgo de compli-

caciones tromboembólicas

deberán de ser incluidos los

perros que cumplen una o más

de estas condiciones: Síntomas

relacionados con la enfermedad

(tos, lipotimias y ascitis), radio-

gramas torácicos anormales,

altos niveles da antígenos circu-

lantes, visualización del parásito

por examen ecocardiográfico,

enfermedades concomitantes,

imposibilidad de limitar la activi-

dad física del paciente.

La terapia sintomática se aplica

para aliviar los síntomas en pe-

rros a los que no es recomenda-

ble someter a terapia causal, o

como preparación de aquellos

que han de ser sometidos a te-

rapia adulticida o quirúrgica. In-
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cluye la aplicación de diversos

fármacos y/o la restricción de la

actividad física por confina-

miento en jaula. El uso de corti-

costeroides como la predniso-

lona a dosis de 2 mg/kg de peso

y día durante cuatro o cinco días

puede controlar el nivel de infla-

mación pulmonar y los fenóme-

nos tromboembólicos. El uso de

diuréticos permite reducir el des-

arrollo de la insuficiencia car-

diaca congestiva. La digoxina se

suministra exclusivamente para

controlar las fibrilaciones atria-

les. La utilización de opiáceos y

la oxigenoterapia se aconseja

cuando el animal presenta difi-

cultad respiratoria.

El tratamiento adulticida debe re-

alizarse exclusivamente con clor-

hidrato de melarsomina. El pro-

tocolo estándar prevé la adminis-

tración de dos inyecciones por

vía intramuscular cada 24 horas

en dosis de 2,5 mg/kg. De hecho,

la administración de una dosis

única de melarsomina reduce el

90% de los parásitos machos y

el 10% de las hembras, cau-

sando la reducción del 50% de

la carga parasitaria y es muy se-

guro en casos de riesgo trombo-

embólico y de shock. Por este

motivo, la American Heartworm

Society recomienda un protocolo

de tres inyecciones, las dos últi-

mas administradas con separa-

ción de 24 horas, y después de

50 días de la primera. La utiliza-

ción de la terapia adulticida tiene

como consecuencia inevitable el

desarrollo de tromboembolis-

mos pulmonares, sobre todo en

el caso de que el número de pa-

rásitos muertos sea elevado.

Este riesgo puede reducirse res-

tringiendo la actividad física del

perro durante los treinta o cua-

renta días siguientes al trata-

miento adulticida, con adminis-

tración de heparina y glucocorti-

coides. Actualmente se sabe que

algunos antibióticos macrólidos

tienen capacidad adulticida. La

ivermectina tiene un efecto adul-

ticida parcial si se suministra a

dosis de 6 a 12 microgramos por

kg de peso y mes durante 16 me-

ses, mientras que si la adminis-

tración se alarga a 30 meses con-

secutivos, la eficacia es del

100%. Sin embargo, no se acon-

seja el uso de macrólidos como

terapia de elección, porque el

efecto adulticida requiere un

tiempo demasiado largo. Du-

rante el largo periodo de trata-

miento la infestación continúa su

desarrollo con el consiguiente

daño a la salud del perro y el des-

arrollo de trombos puede ocurrir

de modo imprevisible. De hecho,

hay observaciones que muestran

que animales sometidos a trata-

miento con ivermectina mensual

durante 24 meses, pueden ma-

nifestar un empeoramiento clí-

nico.

La terapia quirúrgica se aplica en

perros con síndrome de vena

cava, empleando Flexible Alliga-

tor Forceps, introducidos a tra-

vés de la vena yugular. Este ins-

trumento, con el auxilio del inten-

sificador de brillo, permite alcan-

zar la cavidad cardiaca derecha

y la arteria pulmonar hasta sus

ramificaciones lobulares y ex-

traer los vermes. Tiene un riesgo

de mortalidad intraoperatoria

muy bajo y la tasa de superviven-

cia y de curación es tanto más

alta cuantos más parásitos son

extraídos. La extracción quirúr-

gica de las filarias puede evitar el

riesgo de tromboembolismo pul-

monar, a diferencia del trata-

miento farmacológico adulticida. 

Considerando la gravedad de la

enfermedad y la dificultad y ries-

gos de la terapia en los perros

expuestos a la infestación, la pro-

filaxis es una alternativa de fun-

damental importancia. El trata-

miento profiláctico de elección,

por eficacia y seguridad, se basa

en la administración de lactonas

macrocíclicas como ivermectina,

milbemicina oxima, moxidectina

o selamectina. Debe iniciarse un

mes antes del comienzo del pe-

riodo de transmisión y finalizarse

un mes después de que éste ter-

mine. Los citados fármacos no

impiden la inoculación de las lar-

vas infectantes, pero impiden su

desarrollo. La administración de

preventivos debe ir precedida

por el análisis de la microfilaremia

y de los antígenos circulantes en

perros a los que se administra

quimioprofilaxis por primera vez,

en perros mayores de 1 año sin
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historial previo y al comienzo y al

final de cada estación en los ani-

males que reciben quimioprofila-

xis rutinariamente. El mismo pro-

tocolo puede aplicarse para pre-

venir las infecciones por D.

repens, tanto en perros como en

gatos. 

La prevención de infecciones pa-

tentes por D. repens con lactonas

macrocíclicas es cuestionable y

hasta el momento, sólo micros-

feras de moxidectina que liberan

el compuesto de manera mante-

nida, han mostrado eficacia

completa en estudios experi-

mentales. 

Diagnóstico y tratamiento de la

dirofilariosis cardiopulmonar

felina

Diagnóstico. La dirofilariosis

cardiopulmonar felina es difícil de

diagnosticar, dado el carácter

asintomático y la evolución errá-

tica de muchas infecciones, así

como la ausencia de microfilarias

en la mayoría de los casos. Los

tests de detección de antígenos,

considerados “la regla de oro”

para el diagnóstico en la especie

canina por sensibilidad y especi-

ficidad, no proporcionan las mis-

mas prestaciones en los gatos.

Esto se debe a que en la dirofi-

lariosis felina son frecuentes las

infecciones por uno o muy pocos

vermes adultos o inmaduros, por

lo que existe una concentración

muy baja de antígenos, que ade-

más pueden ser de machos ex-

clusivamente en algunas ocasio-

nes, por lo que no serían detec-

tados por el test (ver apartado

anterior). Consecuentemente,

los test de detección de antíge-

nos suelen producir falsos nega-

tivos y una infravaloración de las

infecciones felinas. Sin embargo,

es importante resaltar su utilidad

diagnóstica cuando la carga pa-

rasitaria comprende un único

verme hembra. Otro procedi-

mento diagnóstico es el test de

anticuerpos, que evidencia la

presencia de anticuerpos espe-

cíficos anti-D. immitis en hospe-

dadores infectados, a partir de

las 8 semanas pi., aproximada-

mente. La respuesta inmunitaria

en la dirofilariosis cardiopulmo-

nar felina es generalmente in-

tensa desde aproximadamente 2

meses pi. lo que hace posible la

detección precoz de infecciones

ocasionadas incluso por un solo

parásito. Los tests utilizados

para la detección de anticuerpos

circulantes pueden sobreestimar

el número de individuos infecta-

dos, con una serie de falsos po-

sitivos, por lo que un diagnóstico

de la dirofilariosis felina basada
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Figura 5. Radiografía de tórax latero-lateral de un gato con dirofilariosis. En la imagen se puede apreciar una discreta dilatación
de las arterias pulmonares y la presencia de un patrón pulmonar bronquial e hiperinsuflación
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exclusivamente en la positividad

del test de anticuerpos puede ser

insidiosa e inadecuada. Por otra

parte, exámenes necroscópicos

en animales que previamente ha-

bían resultado negativos a los

tests de anticuerpos, han puesto

de manifiesto la posibilidad de

falsos negativos. Parece incluso,

que gatos afectados de dirofila-

riosis cardiopulmonar, que no

presentan sintomatología clínica,

tendrían una posibilidad mayor

de resultar negativos a los tests

de anticuerpos. A pesar de estas

limitaciones, los tests serológi-

cos son un instrumento de gran

utilidad y pueden ser empleados

en combinación con otras técni-

cas para conseguir un nivel su-

perior de precisión.

La radiografía torácica es un ins-

trumento importante, tanto para

fines diagnósticos como clínicos.

Permite realizar un diagnóstico

de sospecha, sustentado en las

características alteraciones que

aparecen en las arterias y el pa-

rénquima pulmonar: Dilatación

de las arterias pulmonares loba-

les caudales, patrón pulmonar in-

tersticial, focos de radiodensi-

dad parenquimatosa, y valorar la

gravedad de la infección sobre la

base de estas alteraciones. En

los individuos infectados experi-

mentalmente aparecen altera-

ciones radiográficas 6 meses

después de la inoculación de las

larvas infectantes. Son raras las

alteraciones de la silueta cardí-

aca. La presencia de opacidades

radiológicas en el parénquima

con agrandamiento de una (ge-

neralmente la derecha), o ambas

arterias pulmonares caudales,

debe ser considerada sugerente

de dirofilariosis cardiopulmonar

en el gato. Hay que señalar, ade-

más, que en algunos casos, el

cuadro radiográfico puede resul-

tar normal incluso existiendo in-

fección, o las alteraciones pue-

den estar presentes, pero con ca-

rácter transitorio, por lo que

existe el riesgo de emitir un diag-

nóstico erróneo. Infecciones na-

turales producidas por un solo

parásito pueden producir alguna

alteración que no se pone de ma-

nifiesto con la radiología. Por es-

tos motivos es fundamental que

el clínico, teniendo siempre pre-

sentes las ventajas y limitaciones

de los medios de diagnóstico,

haga uso de todos los que tenga

a su disposición para obtener un

resultado adecuado y una mayor

seguridad al emitir el diagnós-

tico.

La ecocardiografía permite reali-

zar un diagnóstico de certeza, en

el caso de que las filarias estén

localizadas en lugares suscepti-

bles de ser analizados con ecó-

grafo, como las cámaras cardía-

cas derechas, las porciones dis-

tales de los vasos venosos

aferentes (vena cava craneal y

caudal), el tronco común de la ar-

teria pulmonar lobal caudal de-

recha y un corto trayecto de la

izquierda, a causa de la interfe-

rencia creada por el parénquima

pulmonar lleno de arterias. Es

fundamental estudiar todas es-

tas localizaciones, aunque lo

más frecuente es que las filarias

se encuentren en el tronco co-

mún y en la rama lobal derecha.

Puesto que las filarias están do-

tados de una cutícula hipereco-

génica, su presencia será fácil-

mente identificable con el ecó-

grafo, bajo la forma de imágenes

dobles libres y fluctuantes en el

lumen vascular o en las cámaras

cardíacas derechas. A esto se

añade el hecho de que las dimen-

siones de una filaria adulta son

notables, en relación con las de

las arterias pulmonares de los

gatos, haciendo más simple su
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Figura 6. Ecocardiografia paraesternal derecha de un paciente con infestación masiva por filarias
Corte transversal a nivel de la base cardiaca en los que se observan filarias en el tracto de salida
ventricular derecho (Imagen cedida por la Dra. Alicia Caro. Cardiología. Hospital Clínico Veterinario
UCM)
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identificación. Finalmente, la ne-

cropsia está indicada en casos

sospechosos en los que la

muerte ha sobrevenido antes de

emitir un diagnóstico, o en los

que, a pesar de un diagnóstico

negativo, no se pueda excluir que

el animal esté afectado de diro-

filariosis cardiopulmonar. Ade-

más de las localizaciones habi-

tuales (cámaras cardíacas dere-

chas, circuito arterial pulmonar y

vena cava), es oportuno indagar

en otras zonas para excluir su

presencia en lugares ectópicos

(circuito arterial sistémico, cavi-

dad corporal), y si existiera una

sintomatología neurológica, en-

céfalo y médula espinal. 

Tratamiento y control. Las ca-

racterísticas propias de la dirofi-

lariosis felina hacen difícil el diag-

nóstico y la valoración de la situa-

ción clínica en bastantes casos,

dificultando la adopción de la

pauta de tratamiento. La terapia

adulticida que se realiza en los pe-

rros (mediante la aplicación de

Melarsomina dihidrocloruro), no

puede realizarse en el gato por el

elevado riesgo que supone la

muerte simultánea de los parási-

tos y por el bajo índice terapéutico

de este producto en la especie fe-

lina. Además, aunque las infec-

ciones felinas son producidas por

un número reducido de vermes,

el pequeño volumen de las cáma-

ras cardíacas derechas y del cir-

cuito arterial pulmonar, favorecen

la aparición imprevista, de impor-

tantes descompensaciones car-

diopulmonares, que pueden tener

gravísimas consecuencias y son

potencialmente fatales. Por los

mismos motivos, está excluida

también la terapia alternativa, pre-

vista en los perros, basada en la

administración de Ivermectina

durante períodos prolongados (2

años). Por ello, la quimioprofilaxis

mensual es la única opción eficaz

en gatos que viven en áreas en-

démicas de dirofilariosis canina.

Incluso los gatos que viven “ex-

clusivamente dentro de las casas”

según sus propietarios, tienen

riesgo de infectarse con D. immi-

tis. Existen diversos medicamen-

tos para uso profiláctico. Dosis

mensuales orales de ivermectina

o milbemicina oxima, selamectina

tópico o imidacloprid y moxidec-

tina tópicas más imidacloprid son

altamente efectivos y seguros

para uso rutinario. Deben admi-

nistrarse a todos los gatos que vi-

van en áreas endémicas durante

todo el período de transmisión de

la enfermedad, comenzando a las

8 semanas de edad. Las dosis

mensuales de medicamentos

preventivos son 24 microgra-

mos/kg de peso para la ivermec-

tina, 2 miligramos/kg para la mil-

bemicina oxima, 1 miligramo/kg

para la moxidectina y 6-12 mili-

gramos/kg para la selamectina.

La administración de estos medi-

camentos a los gatos no excluye

la seropositividad de anticuerpos

o de antígenos. La eficacia de la

dietilcarbamazina citrato como

profiláctico de la dirofilariosis fe-

lina no ha sido evaluada. La ad-

ministración de preventivos tiene

ventajas por diversas razones: ac-

tividad complementaria contra al-

gunos parásitos intestinales y, en

el caso de los medicamentos tó-

picos, actividad contra ectopará-

sitos. La dosificación anual tiene

el beneplácito de los propietarios

y una eficacia retroactiva como

salvaguarda contra el olvido de

administrar alguna dosis men-

sual. Al igual que en los perros, es

recomendable la realización pre-

via de tests diagnósticos para

descartar posibles infecciones.

La terapia quirúrgica, a diferencia

de lo que ocurre en el perro, es

considerada extremadamente

peligrosa, ya que las pequeñas

dimensiones de la vena yugular

del gato no siempre permiten re-

tirar los parásitos de las cámaras

derechas del corazón sin dañar-

los. La rotura accidental de las fi-

larias adultas puede producir la

liberación a la sangre de sustan-

cias que causan shock y la con-

siguiente muerte del animal.

Por este motivo, en el gato se

puede considerar la aplicación

únicamente de una terapia sinto-

mática con corticoides, para con-

trolar los signos y síntomas, a la

espera de que finalice espontáne-

amente el ciclo vital del parásito

y se produzca la autocuración del

animal afectado. Esta pauta se

debe aplicar en gatos que no ma-

nifiestan signos clínicos pero pre-

sentan evidencias radiográficas

de patología vascular o intersticial

pulmonar relacionable con la di-

rofilariosis. Se realizan revisiones

cada 6 a 12 meses, analizando los
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niveles de anticuerpos y antíge-

nos circulantes, y aplicando la ra-

diología de tórax. La regresión de

los signos radiográficos y la sero-

conversión a negativo del test de

antígenos, son evidencias de que

el período de riesgo ha pasado.

La administración de prednisona

en dosis decrecientes suele ser

eficaz en gatos infectados con

evidencias radiográficas de la en-

fermedad, sean o no sintomáticos

y cuando los tests de antígenos

y/o anticuerpos son positivos. Se

recomienda una dosis inicial de 2

mg/kg de peso y día, disminu-

yendo gradualmente hasta 0,5

mg/kg cada día, durante otras dos

semanas. En este momento el

efecto del tratamiento debe ser

analizado nuevamente tomando

en consideración la respuesta clí-

nica y/o la radiografía torácica.

Este tratamiento debe repetirse

en gatos con signos clínicos re-

currentes.

Los gatos que comienzan a pre-

sentar signos agudos necesitan

ser estabilizados rápidamente

con terapia de soporte apropiada

para tratar el shock. Dependiendo

de las circunstancias, se pueden

aplicar corticosteroides intrave-

nosos, soluciones equilibradas de

electrolitos, dilatadores bronquia-

les y oxígeno. Los diuréticos no

son recomendables, incluso en

gatos infectados con patrones in-

tersticiales o alveolares graves.

Aspirina y otros antiinflamatorios

no esteroideos no han producido

beneficios demostrables y pue-

den exacerbar la enfermedad pa-

renquimatosa pulmonar.

La terapia adulticida es conside-

rada el último recurso en gatos

en condiciones estables, pero

que continúan presentando sig-

nos clínicos que no son contro-

lados con la terapia a base de cor-

ticosteroides. No hay suficiente

experiencia con la melarsomina,

por lo que no se recomienda su

uso. Datos preliminares sugieren

que la melarsomina es tóxica en

gatos, a dosis tan bajas como 3,5

mg/kg. Se ha observado que la

ivermectina a dosis de 24 micro-

gramos/kg, administrada por vía

oral, mensualmente durante dos

años, reduce la carga parasitaria

en un 65%, en comparación con

gatos no tratados. Puesto que la

mayoría de los gatos infectados

soportan cargas parasitarias ba-

jas, el problema no es sólo la

masa de parásitos, sino las reac-

ciones de tipo anafiláctico que

ocurren cuando esos vermes

mueren. Probablemente esto

ocurre también con la ivermec-

tina, pero la intensidad de las re-

acciones es desconocida e im-

predecible en ambos casos. 
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