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Recientemente se han celebrado las elecciones convocadas para cubrir
los puestos que habían quedado vacantes en la Junta Ejecutiva Permanente
del Consejo General de Colegios Veterinarios, a partir del cese de parte de
sus miembros decidido de forma ampliamente mayoritaria y a solicitud
razonada del Presidente del Consejo por la Asamblea General de Presiden-
tes el pasado 11 de Diciembre de 2004. En esa misma Asamblea, se deci-
dió que mientras se celebraban las elecciones parciales para cubrir los
puestos vacantes, una Junta Ejecutiva provisional se encargaría de la gestión
de los asuntos del Consejo General. En esa misma Asamblea, se eligieron
varios presidentes de colegios para formar parte de esa Junta provisional.

Las elecciones fueron convocadas y como resultado de las cuales ha sido
elegida una nueva Junta Ejecutiva Permanente, que ha obtenido un amplio
respaldo por parte de la Asamblea General de Presidentes, de lo que se da
cumplida información en este número de la revista. La decisión de la
Asamblea ha sido expresada de una forma democrática, clara y rotunda. 

Por ello, como Presidente de la institución deseo expresar mi más cordial
y sincera felicitación a los nuevos miembros de la Junta Ejecutiva de nues-
tro Consejo por su elección, a la vez que ofrecerles todo mi apoyo y solici-
tarles, en esta nueva y prometedora etapa que se abre, que sus esfuerzos se
dediquen a trabajar en afrontar los retos que nuestra profesión tiene plante-
ados, en resolver los problemas que tienen los veterinarios españoles en los
tiempos actuales y a mirar al futuro y no al pasado como desgraciadamen-
te ha ocurrido en tiempos anteriores. Conociendo como creo conocer a las
personas elegidas, estoy seguro de que ésa va a ser la actitud de la nueva
Junta, lo cual augura resultados fructíferos para nuestra institución.

Por otra parte, quisiera comentar que, siendo fieles a nuestra intención de
dedicar cada tres meses un número monográfico de Información Veterinaria
a un tema de especial interés veterinario, en esta ocasión se ha creído con-
veniente responder a la amplia demanda de información sobre una enfer-
medad de gran importancia veterinaria, cual es la Leishmaniosis canina. 

Esta enfermedad parasitaria de carácter zoonósico constituye un perfecto
ejemplo de la importancia de la investigación multidisciplinaria, toda vez
que los avances en torno a ella se nutren de grupos de investigación de
diversas procedencias y formaciones. Asimismo, constituye un buen ejem-
plo de la relevancia del veterinario como pilar básico  dentro de nuestro sis-
tema de salud pública, aportando sus conocimientos y visión amplia a la
resolución de problemas que no tienen una solución única. Sin duda, los
veterinarios especialistas en esta patología a nivel nacional constituyen un
grupo en la vanguardia del conocimiento y estudio de la leishmaniosis.

Me gustaría  resaltar la favorable respuesta que ha despertado la elección
de este tema monográfico entre los profesionales a los que se ha invitado
colaborar, y que se ha visto reflejada en el gran interés que han mostrado
en participar en el proceso de elaboración de este número. Profesionales e
investigadores de diversos centros, como el Instituto de Salud Carlos III de
Madrid, el grupo de investigación LeishmanCeres de la Universidad de
Extremadura, el Hospital Veterinario de la Universidad de Murcia o el
Departamento de Sanidad Animal de la Complutense han enviado sus con-
tribuciones y han contribuido a conformar esta edición. 

Dado el interés del tema y el volumen y la calidad de los trabajos que
han llegado a nuestra Redacción, nos ha parecido necesario darles  la difu-
sión que merecen, preparando una segunda parte de este monográfico, que
verá la luz  el próximo mes de Septiembre. En ella, tendrán cabida otros
interesantes artículos y experiencias profesionales sobre esta enfermedad,
llegados de otros grupos de investigación y organizaciones de varias pro-
cedencias, como  la Universidad Autónoma de Barcelona,  centros veteri-
narios de Gran Canaria, Valencia, etc. 

Espero que el contenido seleccionado, tanto en esta primera parte como
en la segunda prevista, sea del agrado e interés de nuestros lectores, y qui-
siera expresar nuestro más sincero agradecimiento a todos los autores que
han enviado sus contribuciones por su participación. 
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EL DR. D. JUAN JOSÉ BADIOLA RECIBE EL PREMIO NACIONAL
DE INVESTIGACIÓN EN CIENCIAS ALIMENTARIAS 

El pasado día 10 de Mayo, en la
madrileña sede de la Fundación
CEOE, tuvo lugar un destacado

evento. La Confederación Española de
Organizaciones Empresariales realiza-
ba la entrega de sus premios naciona-
les, constituidos como un destacado
impulso a la promoción y desarrollo de
las artes, las ciencias y la cultura en su
sentido más amplio. Dentro de este
programa, destacaba como cada año el
Premio Pascual a la Investigación en
Ciencias de la Alimentación. Según
consta en sus bases, dicho galardón se
otorga a una aportación actual espe-
cialmente significativa, o al conjunto
de la obra realizada por equipos de
investigadores españoles.

En la actual convocatoria, la Veterina-
ria española se ha vestido de gala al ser
otorgado este Premio al Presidente del
Consejo General de Colegios Veterina-
rios de España, D. Juan José Badiola, al
que se le ha querido reconocer su tra-
yectoria no sólo investigadora en el
campo de la sanidad animal y la higie-
ne alimentaria, sino también su impor-
tante faceta divulgadora en el seno de la
sociedad española. Con la presencia de
D. José Mª Cuevas, Presidente de la

CEOE, así como de un importante plan-
tel de figuras relevantes de la economía
y la política española, se hizo mención
de los importantes logros acaecidos en
la vida profesional del Dr. Badiola, des-
tacando su excelente labor como anato-
mopatólogo en la Universidad de Zara-
goza, y por supuesto sus trabajos de
investigación y difusión en el controver-
tido tema de las encefalopatías espongi-
formes transmisibles.

No hay duda de que todo el colectivo
veterinario se enorgullece de este mere-
cido galardón, toda vez que es un reco-

EL COLEGIO OFICIAL DE VETERINARIOS DE
MADRID ORGANIZA UN FIN DE SEMANA 
EN LA GRANJA-ESCUELA “EL ÁLAMO”

0ntre los días 27 y 29 de Mayo,
el Colegio de Veterinarios de
Madrid ha organizado una

estancia en la granja-escuela “El
Álamo”, situada entre Boadilla del
Monte y Brunete, para niños de entre
4 y 12 años. Así mismo, tanto esta
instalación como la granja-escuela
infantil Giraluna, ofertan sus plazas
para los Cursos de Verano del pre-
sente año. En El Álamo se desarrolla-

rán cursos de inglés para niños entre
7 y 14 años, mientras que en Giralu-
na, se realizarán los correspondientes
a niños entre 3 y 6 años.  La oferta
supone un 10% de descuento sobre
el precio para los campamentos de
2005, y es válida para las dos quin-
cenas de julio y las dos de agosto.

Reserva de plazas: Granja-Escuela
El Álamo – Tfno.: 91 816 20 63

Organiza el Iltre. Colegio Oficial
de Veterinarios de Tarragona

Fecha: 15 de junio de 2005 
Lugar: Colegio Oficial de Veteri-

narios, Sant Antoni Mª Claret 10, 1º,
Tarragona

Horario: de 17 a 21

Matrícula: gratuito para colegia-
dos. Plazas limitadas. Admisión por
riguroso orden de inscripción.

Inscripciones e información:
Colegio Oficial de Veterinarios. Tel
977-211189 email: covt@tinet.org

Certificado: A todos aquellos que
asistan y superen el examen final se
les entregará un certificado de acre-
ditación.

CURSO DE ACTUALIZACIÓN
VETERINARIA EN
ESPECTÁCULOS TAURINOS

La Fundación CEOE le otorga este importante galardón como reconocimiento a su amplia labor investigadora 
y difusora en seguridad alimentaria.

nocimiento de la importante labor des-
empeñada por el sector en la sociedad
actual, y que debe ir a más, pues la
misma sociedad lo exige y demanda.
Desde estas líneas, nuestra más sincera
enhorabuena a Juan José Badiola. 

Momento  de la entrega del premio a Dr. D.
Juan José Badiola, durante la ceremonia en
la sede de la Fundación CEOE.
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ELECCIONES A LA JUNTA EJECUTIVA PERMANENTE DEL C.G.C.V.E.

El pasado día 16 de abril se celebraron
las elecciones para cubrir los cargos de
Vicepresidente, Secretario General y 7
Consejeros. Estos cargos estaban vacantes
como consecuencia del acuerdo de la
Asamblea de Presidentes del 11 de diciem-
bre de 2004, en la que se aprobó su cese
por pérdida de confianza razonada y moti-
vada en el curso de la sesión por el Presi-
dente del Consejo General. Este cese se
aprobó con un resultado de 32 votos a
favor, 15 en contra y una abstención.

De conformidad con los estatutos a las
elecciones pudieron concurrir todos los
presidentes de Colegios, optando final-
mente a la elección 2 candidatos al cargo
de Vicepresidente, un candidato al cargo
de Secretario General y 14 candidatos a los
7 cargos de Consejero. Entre estos candi-
datos, varios de ellos se agrupaban en una
candidatura conjunta con un proyecto
común. Tras el escrutinio, los candidatos
elegidos fueron los siguientes:  

Como Vicepresidente fue elegido Paulino
Díez Gómez (Presidente del Colegio de
Valladolid).

Como Secretario General fue elegido
Rufino Rivera Hernández (Presidente del
Colegio de Ávila).

Y como Consejeros fueron elegidos los
siguientes candidatos:

Francisco Luis Dehesa Santisteban (Biz-
kaia).

Enrique Moya Barrionuevo (Málaga).
Manuel Morales Doreste (Las Palmas).
Héctor Palatsi Martínez (Teruel). 
Enrique Reus García-Bedoya (Guadalaja-

ra).
Filemón Rodríguez Rodríguez (Ourense).
Felipe Vilas Herranz (Madrid).
Estos resultados suponen la ratificación

de la postura expresada por la mayoría de
presidentes de Colegios en la Asamblea del
11 de diciembre antes mencionada.

Todos los candidatos que se presentaban
en la candidatura conjunta resultaron ele-
gidos, por lo que es interesante destacar
algunos de los principios generales que
figuraban en el programa de esta candida-
tura. Como valores esenciales que se com-
prometen a defender figuran la transparen-
cia, la buena gestión, el trabajo en equipo
y la honestidad. Se entiende que el Conse-
jo General debe de constituir un vínculo de
unión entre todos los veterinarios, y se
asume la obligación de escuchar a todos
sin excepción y abrir las puertas al diálogo.

Se entiende que la Asamblea General de
Presidentes ha manifestado la necesidad de
que los miembros de la Junta Ejecutiva Per-
manente colaboren estrechamente con el
Presidente de la OCVE.

Curso de especialización diri-

gido a Licenciados en Veteri-

naria o carreras afines que

estén o no realizando la tesis

doctoral. 

60 horas lectivas

Precio: 270 euros 

Fecha: del 20 al 25 de junio

de 2005

ORGANIZA: Juan José

Badiola Díez

Departamento de Patología

Animal

Facultad de Veterinaria. Uni-

versidad de Zaragoza

C/ Miguel Servet 177. 50013

Zaragoza

Tel.: 976 76 25 34 //976

762019

Fax: 976 76 25 08//976

761608

Inscripciones: Rosa Bolea

Correo electrónico: rbo-

lea@unizar.es

“CURSO DE PATOLO-
GÍA OVINA Y CAPRINA"

CURSO DE APICULTURA

El Colegio de Veterinarios de Badajoz ha celebrado un
curso de apicultura dentro de las actividades que está
desarrollando con motivo del 50 aniversario del edificio

que alberga la sede colegial.  Este curso ha sido patrocinado
además por la revista especializada “Vida Apícola” y por la
“S. Coop. Montemiel” de Fuenlabrada de los Montes,
desarrollándose desde el 12 al 23 de abril de 2005.

El objetivo del curso ha sido proporcionar una formación
completa al alumno, con temas que abarcan desde el cono-
cimiento de la abeja, el desarrollo de la colonia, el material
apícola, hasta la obtención y procesado de los distintos pro-
ductos de la colmena, sin olvidar temas tan importantes
como la sanidad y la patología apícola.   El curso tuvo una
gran acogida y se ha desarrollado desde un ámbito eminen-
temente práctico.  Durante el mismo los alumnos han teni-
do la oportunidad de degustar, durante una cata comentada,
distintos tipos de miel así como pólenes de distintos orígenes
florales.  

Las clases han corrido a cargo de Jesús Crespo, Alfonso

Cardenal, David Quesada y José Babiano, todos ellos veteri-
narios y apicultores.  El programa impartido ha tenido como
fin primordial conseguir que los veterinarios se formen en
apicultura para así poder combatir los graves problemas
sanitarios que afectan a las abejas y que actualmente supo-
nen una enorme preocupación para los apicultores de toda
España.  También se ha pretendido con el curso que los vete-
rinarios sean una pieza fundamental en la mejora de la cali-
dad de la miel al adquirir conocimientos de todo el proceso
productivo.  Este paso resulta fundamental en los procesos
de trazabilidad y de control que garantizan la protección de
los consumidores.

Para finalizar todos los alumnos tuvieron la oportunidad
de “trabajar” en un colmenar transhumante puesto a su  dis-
posición por el apicultor profesional José Luis Fabián Rebo-
to.  Ha destacado  el altísimo interés y el grado de satisfac-
ción mostrado por todos los participantes al curso y espe-
cialmente al poder poner en práctica los conocimientos
adquiridos, finalizando el día con una comida de compañe-
rismo.
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AUDIENCIA DEL PRÍNCIPE DE ASTURIAS
A UNIÓN PROFESIONAL

Su Alteza Real D. Felipe de Bor-
bón saluda al  Presidente del
Consejo General de Colegios

Veterinarios de España, D. Juan José
Badiola Díez, durante la audiencia
que concedió recientemente a los
miembros de Unión Profesional. La
audiencia coincidió con la  celebra-

ción del 25 aniversario de la crea-
ción de Unión Profesional. Su Alteza
Real ha aprovechado la ocasión para
resaltar el prestigio del que gozan las
profesiones españolas, así como su
grado de conocimientos adquirido y
su contacto directo con la sociedad,
lo que les convierte en transmisores
privilegiados del entorno.

JORNADAS TÉCNICAS
SOBRE OVINO-CAPRINO

Organiza: Ilustre Colegio Ofi-
cial de Veterinarios Almería.

Lugar: Hotel Marina Playa de
Mojácar  (Almería).

Fecha: 17 Y 18 de Junio de
2005. (Jornadas de mañana y
tarde).

Inscripción: Colegio Oficial de
Veterinarios Almería.

• Antes del 1 de Junio: 100 e.
• Después del 1 de Junio: 120e.

Incluye las comidas de trabajo y
aperitivo de despedida.

Programa: Se está ultimando la
confección del mismo y próxima-
mente lo publicaremos en nuestra
página Web:

www.colvet.es/almeria/

XXIII PREMIO NACIONAL CAYETANO LÓPEZ Y LÓPEZ

Un año más, el Ilustre Colegio de
Veterinarios de Burgos convoca
el “Premio Nacional Cayetano

López y López”, alcanzando ya su XXI
edición. Pueden concurrir a él todos
los veterinarios que aporten trabajos
inéditos sobre “La historia de la veteri-
naria burgalesa”. Estos trabajos debe-
rán estar en poder de la Secretaría del
Colegio antes del 1 de Septiembre de
2005. 

Para más información: Secretaría del
Colegio Oficial de Veterinarios de Burgos
C/ Alfonso X El Sabio, 42, 1ª  09005 –
Burgos.  Tfno.: 947 229 663  Fax: 947
228 506
www.colvet.es/burgos  E-mail: cvb@arra-
kis.es
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A.M.A., 40 AÑOS DEDICADA AL SERVICIO DE LOS PROFESIONALES SANITARIOS

La Mutua Aseguradora celebra su 40º Aniversario consiguiendo una cifra
record de facturación de más de 180 Millones de Euros, con cerca de 300.000
Mutualistas  y más de 425.000 pólizas suscritas

A.M.A ha conmemorado su 40ª
Aniversario mediante una cele-
bración en la que ha hecho partí-

cipes de honor a sus Mutualistas, ya que
año tras año, han logrado colocar a la
Mutua Aseguradora en un puesto de
referencia entre los profesionales sanita-
rios.

El Presidente de A.M.A., Diego
Murillo, se mostró satisfecho, ya que se
ha conseguido alcanzar una realidad
de éxito, cuyo futuro se presenta pro-
metedor y cargado de nuevos retos. Las
cifras con las que se va a cerrar el ejer-
cicio 2004, elevan la facturación a más
de 180 Millones de euros, con cerca de
300.000 mutualistas que tienen más de
425.000 pólizas suscritas.

Estas cifras, muestran la consolida-
ción de un proyecto que marcha con
un fuerte aval de garantía absoluta para
el futuro de los Mutualistas.

Historia
Fue en 1965, cuando ante la imposi-

bilidad legal por parte de Previsión

Sanitaria de ofrecer seguros en la rama
del automóviles, nació A.M.A., enton-
ces Agrupación Mutual del Automóvil,
siendo su primer Presidente Manuel
Morales Romero-Girón.

A.M.A., inició su andadura en la
calle Villanueva de Madrid con 15
empleados en dos locales; y a partir de
ahí,  fue creciendo  y ofreciendo más
servicios en el ramo del automóvil
hasta que, en 1987 se desvinculó defi-
nitivamente de Previsión Sanitaria
Nacional y comienza a ofrecer seguros
generales, pasando a denominarse
Agrupación Mutual Aseguradora.

Actualidad
Desde 1996, coincidiendo con el

nombramiento del actual Presidente,
Diego Murillo, la política de A.M.A.,
ha ido orientada a la mejora de su
estructura organizativa, destacando el
compromiso con las agrupaciones
sanitarias.

A.M.A. es una mutua comprometida
con sus asegurados, observando siem-

pre las necesidades de los profesiona-
les sanitarios, para poder ofrecer cada
día mejores coberturas, tanto a ellos
como a sus familiares más directos.

A.M.A. apuesta de forma sólida por
el futuro, situándose como una de las
entidades de referencia del sector ase-
gurador. Es la sexta mutua española en
nivel de primas, emplea a más de 500
trabajadores en cerca de 80 oficinas en
España y Portugal, y es líder en un
seguro tan particular y específico como
el de responsabilidad civil profesional.

Diego ,Murillo, Presidente de A.M.A.,
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VII REUNIÓN DE VETERINARIOS DE AIZA

AFFINITY DESARROLLA UN NUEVO ALIMENTO PARA AYUDAR A COMBATIR 
LA LEISHMANIOSIS CANINA

Affinity Petcare, especialista en alimentación de ani-
males de compañía, ha desarrollado un producto
exclusivo destinado a animales infectados por

Leishmania con el objetivo de favorecer la adecuada res-
puesta inmunitaria que ayude a combatir de forma
correcta la enfermedad: Advance Leishmaniasis
Management.

La leishmaniosis canina es una enfermedad que tiene su
zona endémica en el Mediterráneo, desde donde se ha
transmitido a otros países de Europa. Los últimos datos que
se conocen apuntan a que la incidencia de la enfermedad
es de 2 a 5 casos por cada 100 perros al año.

No existe un tratamiento curativo para la leishmaniosis,
pero sí tratamientos para convertirla en una enfermedad cró-
nica, alargando y mejorando la calidad de vida de los
perros. 

En el caso de la nueva dieta desarrollada por Affinity,
que debe ser prescrita por un especialista veterinario, se
actúa potenciando la inmunidad celular, mejorando los
procesos inflamatorios y mejorando las lesiones en la

piel.  La composición incluye un cocktail de antioxidan-
tes específico (vitaminas E y C, bioflavonoides, taurina y
selenio) y un nivel de proteínas adecuado extraídas de las
fuentes de mayor valor biológico: huevo, suero de leche,
caseinato y proteina hidrolizada de soja. Entre otros com-
ponentes, Affinity Petcare ha incluido en la dieta ácido
linoleico, biotina y altos niveles de omega 3.

Conocer la Leishmaniosis
Para que el perro desarrolle la enfermedad se tienen que

dar dos factores: la picadura del mosquito que transmite el
parásito Leishmania infantum y que el perro tenga una
inadecuada respuesta inmunitaria. El perro y el zorro, en
menor grado, son los principales hospedadores-reservorios.
En estas especies la infección puede conducir a un cuadro
clínico grave.

El diagnóstico precoz de la infección permite evitar la
cronicidad y el desarrollo de enfermedades como la
enfermedad renal. Recientes investigaciones demuestran
que sólo entre el 25 y el 30% de perros con signos clíni-
cos de Leishmania presentan insuficiencia renal tras el
diagnóstico precoz y al haberse iniciado el tratamiento en
el período inicial de la Leishmaniosis.

Los dias 25 y 26 de febrero de 2005
se celebró en Fuengirola, Málaga,
la VII reunión  anual de veterinarios

de la AIZA (Asociación Ibérica de Zoos
y Acuarios), a la que asistieron un total
de 28 veterinarios pertenecientes a los
zoológicos integrados en dicha asocia-
ción.

Estas jornadas contaron con la pre-
sencia de la Dra. Astrid Vargas, veteri-
naria y directora del Plan de Cría en
Cautividad del Lince Ibérico, que
presentó su conferencia  sobre el
“Programa de Conservación “ex situ”
del Lince Ibérico; organización del
programa de cría y situación actual”,
incluyendo temas tales como el
manejo, los cuidados veterinarios, la
alimentación, la situación actual de
esta especie y hacia dónde deben ir
dirigidos los esfuerzos para conseguir
su supervivencia. Con tal motivo se
proyectó el documental “Lince

Ibérico, el cazador solitario” realiza-
do por el naturalista y cineasta
Joaquín Gutiérrez Acha y producido
por Canal + y Bitis Documentales, en
colaboración con la Consejería de
Medio Ambiente de la Junta de
Andalucía.

En las jornadas de trabajo los debates
se centraron en diversos temas de
actualidad, como la situación de la
Lengua Azul en España y como nos
afecta a los zoológicos, o el grado de
desarrollo y cumplimiento de las distin-
tas legislaciones que actualmente rigen
las actuaciones en los zoológicos,
como son la Ley de Conservación de la
Fauna Silvestre en los Parques
Zoológicos (Transposición de la
Directiva 1999/22/CE), la Directiva
BALAI  (Directiva 92/65/CEE) o la Ley
de Prevención de Riesgos
Laborales(Real Decreto 39/1997). A lo
largo de estas jornadas de la AIZA, se
expusieron  y debatieron en animados

coloquios un total de 6 ponencias
sobre distintos casos clínicos en anima-
les salvajes:

• Uso de neurolépticos en animales
de zoo,  Hugo Fernández, Zoo de
Barcelona

• Hematología en aves y su importan-
cia clínica, Antonio Luis García del
Campo

• Patología en mamíferos marinos,
Daniel García Párraga, L´Oceanografic
de Valencia

• Peritonitis en delfín  mular, Tania
Monreal, Grupo Aspro-Ocio

• Problemas de pie en rinoceronte
indio, Eva Martínez y Maria Declaux,
Zoo Aquarium de Madrid

• Postración en  Camelus dromeda-
rius, Loles Carbonell, Zoológico de
Valencia

Las jornadas concluyeron con la visi-
ta a las instalaciones del  ZOO FUEN-
GIROLA, institución anfitriona de estas
VII Jornadas de la AIZA. 
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EUKANUBA LANZA UNA ALIMENTACIÓN ESPECÍFICA PARA LA ETAPA MATURE 

Se revelan las claves para mantener en plena forma a los perros y gatos maduros de entre siete y diez años 

Ya se puede hablar de cuatro etapas en la vida del
perro y del gato. A las edades de cachorro, adulto y
senior, Eukanuba ha añadido la etapa mature. A par-

tir de esta etapa, que comprende de los siete a los diez años
de vida del perro y el gato, se producen cambios graduales
que afectan a su fisiología y metabolismo tan finamente
que los propietarios no suelen percibirlos. Los más rele-
vantes tienen que ver con la tendencia al sobrepeso (más
de un 30% lo sufren) y la influencia de este sobrepeso en
las articulaciones de la mascota, además de la higiene den-
tal y los problemas de piel y caída de pelo. 

Las condiciones ambientales determinan el 75% de la
salud de la mascota y la alimentación es el factor número
uno en el marco de estas condiciones ambientales.
Diversos estudios científicos realizados por Eukanuba han
conducido a la elaboración de una dieta menos rica en
calorías, con proteínas de origen animal y nutrientes de alta
calidad para fortalecer las articulaciones y la musculatura y
de este modo mantener a las mascotas de entre 7 y 10 años
en su plena forma. Esta dieta, sin componentes químicos
para la conservación, perfecciona la salud del perro y del
gato mature y lo protege de esos cambios internos que van
haciendo mella en el animal y que son difícilmente perci-
bidos por el dueño. Para José Luis Ibañez, Veterinario espe-
cialista en animales de compañía y Director de

Comunicaciones de Eukanuba, “Con la nueva alimenta-
ción Mature se cubren las principales necesidades de las
mascotas de 7 a 10 años. Las ventajas de esta nutrición son
la reducción del nivel de grasa para disminuir la tendencia
al sobrepeso, la incorporación de L-carnitina para reducir
la acumulación de grasa, la introducción de la glucosami-
na y la condroitina para disminuir los problemas de articu-
laciones y la incorporación del DentalCare, exclusivo de
Eukanuba, ya que reduce en un 55% la acumulación de
sarro”. 

Si tenemos en cuenta que el envejecimiento es un pro-
ceso similar en humanos y animales, y atendiendo a la
proporción de edad entre ambos, estamos hablando de que
el perro y el gato mature se encuentra en la madurez de su
ciclo vital, de modo que un buen cuidado y una buena ali-
mentación pueden prevenir problemas más graves en la
edad senior (en la que se incrementa la tendencia a pade-
cer enfermedades, se pierde peso y se deteriora el sistema
inmunológico). En este sentido, es importante destacar la
necesidad de una mayor implicación del propietario en
esta etapa de vida del perro y del gato, prestando atención
a los posibles cambios y adaptando su alimentación a
estos. Esta implicación se manifiesta superior en las edades
de cachorro y senior (cuando los achaques son más evi-
dentes). 

BAYER SANIDAD ANIMAL Y “ADVOCATE”

Bayer Sanidad Animal cele-
bró, durante los pasados
meses de Abril y Mayo,

un Ciclo de Conferencias ante
el colectivo veterinario para
presentar el último producto
lanzado al Mercado – ADVO-
CATE - y actualizar conoci-
mientos sobre Cardiología.

Los ponentes de las confe-
rencias que tuvieron lugar,
fueron el Dr. D. Jordi
Manubens, Veterinario res-
ponsable del Hospital
Veterinari Molins, la Dra.
Dña. Joy Olsen del
Departamento Técnico de
Bayer AG, y el Sr. D. Carlos
Blanco, Veterinario del
Departamento de Marketing
de Bayer Sanidad Animal y
responsable del producto en
España.

En total fueron 9
Conferencias en varios puntos

de España (Canarias, Cataluña.
Aragón, Andalucía y Valencia). 

ADVOCATE es el nuevo
producto antiparasitario exter-
no e interno para perros y
gatos en spot-on de Bayer.
Altamente eficaz para el trata-
miento y la prevención de
infestaciones por pulgas en
perros y gatos, prevención de
la dirofilariosis en perros y
gatos, tratamiento de infesta-
ciones por ácaros del oído en
perros y gatos, sarna sarcópti-
ca en perros, demodicosis en
perros y nematodos intestina-
les (larvas y adultos) en perros
y gatos. ADVOCATE es el
único producto antiparasitario
externo e interno en pipetas
registrado para el tratamiento
de la demodicosis en el perro
y con acción completa sobre
larvas y adultos de nematodos
gastrointestinales tanto en
perros como en gatos.

Stand  de MSC 

PUESTA DE LARGO DE SEGURVET

El Congreso Mundial de Veterinaria Taurina celebrado
en Valladolid durante los pasados días 11, 12 y 13
de mayo ha servido como escenario para la presen-

tación oficial de www.segurvet.com, el primer portal
para veterinarios específico en materia de seguros.

El desarrollo de este portal ha corrido a cargo de
Mediación de Seguros Colectivos (MSC),.

La web está dividida en un área privada para intercam-
bio de información con los colegios veterinarios y el con-
sejo general, y una pública desde la que se puede acceder
a productos y servicios específicamente diseñados para
nuestro colectivo.

Los asistentes al Congreso de Valladolid se acercaron al
stand de MSC a conocer de primera mano las funciones y
los servicios que se pueden obtener a través de este portal.



Actua l idad
P R O F E S I O N A L

12

EFICACIA DE UNA SOLUCIÓN TÓPICA DE PERMETRIN FRENTE A PHLEBOTOMUS PERNICIOSUS

Resumen del estudio clínico realizado por R. Molina, J.M. Lohse y J. Nieto
Servicio de Parasitología – Centro Nacional de Microbiología

Instituto de Salud Carlos III, Majadahonda (Madrid)
(Publicado en la revista Consulta, nº 58 de Abril de 1999)

La leishmaniosis canina se encuentra diseminada por la
mayor parte de los países de la cuenca mediterránea.
En España, el principal vector es Phlebotomus perni-

ciosus, un díptero hematófago que está activo biológica-
mente desde finales de primavera hasta mediados de otoño.
Pueden aparecer perros enfermos en cualquier época del
año, por el amplio período de incubación, pero la transmi-
sión de la enfermedad sólo puede tener lugar durante el
período anteriormente citado. Al tiempo, el perro puede ser
fuente de transmisión del parásito para el humano, siempre
que éste sea picado por un flebotomo que antes se haya ali-
mentado de un perro infectado por Leishmania infantum.

La estrategias actuales en la lucha contra la leishmaniosis
se centran en obtener una vacuna eficaz en el perro. Sin
embargo, el veterinario clínico necesita disponer de méto-
dos eficaces para combatir este problema de forma inme-
diata. El resumen presentado expone la experiencia de una
formulación nueva de permetrin aplicada directamente en
el perro, consiguiendo una elevada protección frente a las
picaduras de flebotomos y bloqueando así la transmisión
de la enfermedad.

El producto comercial utilizado fue ExSpot (Schering-
Plough AnimalHealth). La eficacia de una solución conte-
niendo un 65% de permetrin (744 mg/ml) fue evaluada  en
laboratorio contra una colonia de Phlebotomus pernicio-
sus. Se utilizaron dos perros control (raza Beagle), y dos
perros tratados con 2 ml. de la solución tópica aplicada
sobre la piel del animal (también de raza Beagle). Los expe-
rimentos se realizaron en los días de prueba: -8, 0, 7, 14,
21, 28, 35. Los perros fueron sedados y expuestos indivi-

dualmente a 100 hembras de P. perniciosus, durante perío-
dos de exposición de una hora. La toma de contacto de los
insectos con el perro fue registrada durante los primeros
cinco minutos, y los ratios de alimentación y mortalidad se
registraron después de un período de exposición de una
hora. 

Se produjo una reducción significativa de las tasas de ali-
mentación sobre los dos perros tratados con insecticida. En
los perros tratados, los flebotomos no volvieron a alimen-
tarse hasta el día 14. Esa importante reducción de las tasas
de alimentación en los perros se acompañó de un signifi-
cativo aumento de las tasas de flebotomos muertos. El
máximo efecto insecticida se alcanzó el día 14, con unas
tasas de mortalidad para ambos perros del 70% y del 79%
respectivamente. Esas tasas se mantuvieron, con ligeras
variaciones, hasta el día 28 en uno de ellos, y hasta el 35
en el otro.

Consecuentemente, la aplicación mensual de ExSpot
sobre el perro durante todo el período de actividad de los
flebotomos (de junio a septiembre, ambos meses incluidos),
debería proporcionar una alta protección contra las pica-
duras de estos insectos. La utilización mensual de perme-
trin desde el final de la primavera hasta el principio del
otoño, protegerá al perro ante la mayor parte de los ataques
de los flebotomos, al tiempo que eliminará una gran canti-
dad de estos insectos. Un programa de control de la leis-
hmaniosis canina basado en el uso de este producto sobre
el perro, disminuirá el número de animales infectados por
L. infantum y, consecuentemente, reducirá la incidencia de
esta enfermedad entre la población canina.

Introducción de flebotomos en jaula con el perro sedado. Recuento de flebotomos, vivos y muertos, tras una hora de
exposición a los perros.
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AFFINITY ADVANCE, PATROCINADOR DE LA LXXVII EXPOSICIÓN INTERNACIONAL
CANINA DE PRIMAVERA DE MADRID

La LXXVII Exposición Internacional
Canina de Primavera se celebró en
Madrid los días 21 y 22 de mayo en

el Pabellón de Cristal del Recinto Ferial
Casa de Campo. Affinity Advance, lo
último en nutrición avanzada para ani-
males de compañía, fue el principal
patrocinador de este evento, que se
puede considerar la  competición canina
más relevante del calendario español.
Esta exhibición canina, organizada por
la Real Sociedad Canina de España
(R.S.C.E.), reúne a los ejemplares más
importantes del país, ya que pone en
juego el llamado “punto obligatorio para
el campeonato de España”.   

En esta edición, el ganador absoluto
de la exposición o “Best in Show”
(B.I.S.),  ha sido Khafka’s Exotic-Spice,
un galgo afgano dotado de un especta-
cular movimiento. 

En la gran final entre todos los gana-
dores de los diez grupos, juzgada por
Mr. Frank Kane de Gran Breta_a, se
impuso a los otros vencedores, resultan-
do segundo clasificado un basset hound
venido de Portugal y tercero un siberian
husky español.

ADVANCE es una gama de alimentos
de alta calidad que incorpora los últimos
avances en nutrición para que los ani-
males están en plena forma. Además,
también contribuye al buen funciona-
miento del sistema inmunitario, digesti-
vo, cardiovascular, urinario,... a través de
sus distintas fórmulas.

Los mejores ejemplares caninos
En la LXXVII Exposición Internacional

Canina de Primavera de Madrid compi-
ten los ejemplares mas “punteros” de
cada raza. En total, unos 3.000 perros de
100 razas diferentes, tanto de las más
comunes en España como de las llama-
das “exóticas”. Se agrupan en nueve cla-
ses: Campeones, Abierta, Trabajo,
Intermedia, Veteranos, Jóvenes,
Cachorros, Parejas y Clase de Cría. Estos
perros son propiedad de unos 2.000

expositores; pues muchos acuden con
más de un ejemplar. Algunos son profe-
sionales; pero la gran mayoría son cria-
dores aficionados, entusiastas de “su”
raza. No faltan tampoco propietarios
que no son criadores y que compiten
con su perro de compañía. Al ser un
acontecimiento internacional, cuenta
también con concursantes de Francia,
Italia, Portugal y otros pa_ses europeos.

El público y la prueba de “agility”
Además de la exposición de belleza,

se celebra el campeonato de España de
Agility. Esta competición atrae enorme-
mente el interés del publico, por su
espectacularidad y emoción. En ella los
perros han de recorrer una pista sortean-
do múltiples obstáculos e invirtiendo el
menor tiempo posible. El sábado se rea-
lizó la prueba clasificatoria y el domingo
el Campeonato de España de la R.S.C.E.

Aparte de los propietarios de los
perros que participan, la otra parte
importante de la LXXVII Exposici_n
Internacional Canina de Primavera de
Madrid la constituye el p_blico. En esta
edici_n, asistieron unas 8.000 personas
de p_blico. Los visitantes suelen ser
entusiastas de los perros que acuden,
bien porque les interesan estos animales
en general, o bien porque les llama la
atenci_n una raza en particular.

Adem_s de presenciar los juicios de
belleza de los distintos ejemplares, los
visitantes pueden acercarse a los stands
en los que est_n presentes marcas de
cosm_ticos, accesorios, camisetas,
libros, revistas y otros productos relacio-
nados con el sector, entre ellos ADVAN-
CE de Affinity Petcare.

Los puntos que se ponen en juego  
En la LXXVII Exposici_n Internacional

Canina de Primavera de Madrid se pone
en juego el C.A.C.I.B. (Certificado de
Aptitud a Campeonato Internacional de
Belleza), es decir, un punto para el cam-
peonato internacional. Para alcanzar el
titulo de “Campe_n Internacional”, es
necesario obtener cuatro CACIB en tres
pa_ses distintos, adem_s de una califica-
ci_n espec_fica de trabajo para algunas
razas.

Por otra parte, tambi_n se pone en
juego el C.A.C., un punto imprescindi-
ble para alcanzar el Campeonato de
España; ya que para que un perro com-
plete su campeonato nacional se requie-
re que obtenga cuatro C.A.Cs. ; pero uno
de ellos, el llamado “CAC de campeona-
to” debe ser obtenido o bien en la expo-
sición de Madrid, o en la exposición
monográfica del club correspondiente, o
en el llamado “punto rotatorio”, que este
año se celebra en Barcelona. 
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Leishmaniosiscanina
Panorámica general de la enfermedad
Por María Zorio Grima, 
Licenciado en veterinaria, Colegio de Veterinarios de la Comunidad Valenciana

Conocida popularmente como “la enfermedad del mosquito”, la leishmaniosis es una enfermedad causada por protozoos
del género Leishmania que afecta fundamentalmente al hombre y al perro. Engloba un amplio espectro de situaciones
patológicas, desde infecciones asintomáticas hasta procesos muy graves de terminación fatal. Es transmitida por insectos

flebotomos y se caracteriza por la parasitación de las células del sistema fagocítico del hospedador.
En Europa se presentan dos formas de leishmaniosis, cutánea y visceral, de forma endémica, aunque con baja prevalencia,

ambas producidas por Leishmania infantum. Se estima que hay en el mundo unos catorce millones de personas infectadas.
El principal reservorio de L. infantum en la cuenca mediterránea es el perro, en el que la infección puede manifestarse de for-

mas muy diversas, aunque son más frecuentes los procesos patológicos graves de curso crónico e insidioso, que terminan con la
muerte del animal, que los procesos autocurativos. La prevalencia media de la parasitación en toda Europa puede situarse entre
el 5-10% de la población canina, aunque existen numerosos focos epidémicos donde se llega a alcanzar el 25-35%.4

Es, por tanto, una parasitosis canina con una doble repercusión: por un lado, en la salud pública, dado el carácter zoonótico
del proceso y el papel del perro como reservorio; y por otro lado en la medicina veterinaria, en la que, por su notable inciden-
cia, dificultad del diagnóstico precoz y relativa ineficacia del tratamiento, constituye una enfermedad altamente problemática.

ETIOLOGÍA
El género Leishmania se encuadra en

el phylum Sarcomastigophora, subphy-
lum Mastigophora, clase Zoomastigo-
phora, orden Kinetoplastida, suborden
Trypanosomatina, familia Trypanosoma-
tidae.

Las especies de Leishmania se definen
como protozoos digenéticos heteroxe-
nos con dos formas en su ciclo biológi-
co: fase promastigote y fase amastigote. 

• La fase promastigote es la forma
extracelular monoflagelada móvil, con
cuerpo elongado de aproximadamente
15 mm, que se presenta en el interior del
tracto digestivo del flebotomo. La forma

infectante para el hospedador definitivo
son los promastigotes metacíclicos, una
población diferenciada al final del ciclo
intravectorial, más pequeños, móviles y
con un flagelo largo (Fig.1). 

• La fase amastigote es la forma intra-
celular inmóvil, con cuerpo redondeado
de 2-4 mm de diámetro, que se produce
a las pocas horas de su penetración en
macrófagos y células fagocíticas del hos-
pedador vertebrado (Fig.2).

El mantenimiento del ciclo biológico
de Leishmania depende necesariamente
de la capacidad de los promastigotes
para colonizar el aparato digestivo del
hospedador intermediario, así como de

Lesión dérmica, promastigotes en cultivo y patología ocular como muestras de las amplias facetas que supone la leishmaniosis canina.

Figura 1. Promastigotes de Leishmania
infantum
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la de los amastigotes para establecer un
parasitismo intracelular en el macrófago
del hospedador vertebrado (Fig.3):

El flebotomo se infecta al ingerir san-
gre de un perro infectado (1) conte-
niendo macrófagos parasitados que
rápidamente se destruyen y liberan los
amastigotes. Durante las primeras 24
horas, los amastigotes se multiplican
por fisión binaria longitudinal (2) y se
diferencian a promastigotes (3) en el
tracto digestivo. Finalmente, se diferen-
cian los promastigotes metacíclicos (5 y
6), que son infectantes, situándose en
las piezas bucales. El tiempo requerido
para completar el ciclo en el insecto
oscila entre 6-14 días, según la especie
de Leishmania, el vector y las condi-
ciones ambientales.

En un perro sano, los promastigotes
metacíclicos son inoculados por la
picadura del flebotomo (7), siendo rápi-
damente fagocitados por los macrófa-
gos e incluidos en una vacuola parasi-
tófora. En el interior de ésta y en menos
de 24 horas, los promastigotes se trans-
forman en amastigotes con la consi-
guiente rotura de los macrófagos. Los
amastigotes liberados son fagocitados
de nuevo por otros macrófagos, distri-
buyéndose por sangre periférica y piel,
desde donde pueden ser ingeridos por
otros flebotomos.

EPIDEMIOLOGÍA
En la leishmaniosis canina, se descri-

ben tres tipos de ciclos epidemiológicos,
interrelacionados, pero cada uno con un
patrón de transmisión exclusivo. El ciclo
selvático tiene como principal reservorio
al zorro y como reservorio secundario a
la rata. Los ciclos peridomésticos y
domésticos tienen como principal reser-
vorio al perro, siendo aquellos vagabun-
dos y asilvestrados quines mantienen la
conexión con los reservorios intermedia-
rios. La transmisión zoonótica se realiza
generalmente de manera peridoméstica
o doméstica.

En la leishmaniosis canina del suroes-
te de Europa se ha identificado una sola
especie de parásito: L infantum, de la
que se han aislado numerosos zimode-
mas o cepas en procesos caninos y
humanos. En el perro, prácticamente
todos los aislados corresponden al zimo-
dema, mientras que en el hombre la
variabilidad es mayor. El perro es el prin-
cipal reservorio de L. infantum, actuan-
do, por tanto, como principal fuente de
parásitos en la cadena epidemiológica.
Sin embargo, la capacidad infectante
para los vectores no es igual en todos los
perros infectados, entre los que se han
diferenciado dos poblaciones, los infecti-
vos y los no infectivos. Éstos últimos son
perros asintomáticos y seronegativos, en
los que se estaría resolviendo la infec-
ción, mientras que los perros infectivos
serían seropositivos, tanto sintomáticos
como asintomáticos (en este caso corres-
pondería a animales en el periodo de
prepatencia de la enfermedad). En Amé-
rica del Sur también se ha identificado L.
braziliensis como causa de enfermedad
visceral en el perro. 

Los vectores naturales de Leishmania
son insectos de la subfamilia Phleboto-
miae, familia Psychodidae, de la que hoy
se reconocen más de seiscientas especies
distribuidas por todo el mundo. En Euro-
pa, los vectores de L. infantum son siem-
pre del género Phlebotomus (Fig.4), sien-
do las especies P. perniciosus y P. arasi
las más importantes en la transmisión.
Los flebotomos, conocidos en España
como “viuditas” o “beatillas”, son dípte-
ros de 2-4 mm de longitud, peludos y
con un solo par de alas funcionales. Su
ciclo biológico incluye las fases de
huevo, larva, pupa y adulto. Los condi-
cionantes ambientales para el desarrollo
del ciclo son escasos: temperaturas
medias 15-20 ºC, protección de la luz
solar directa, humedad moderada y

abundante detri-
tus orgánico. Los
mosquitos adul-
tos muestran
actividad de
forma estacio-
nal, en los meses
de primavera y
verano, permaneciendo las fases larva-
rias en diapausa durante la estación fría.
Su distribución es muy amplia, encon-
trándose en hábitats muy diversos, desde
zonas húmedas a zonas áridas y desde el
nivel del mar hasta 2000 m de altitud,
adaptándose a numerosos microhábitats
naturales y domésticos.

Durante el día permanecen en lugares
protegidos de la luz solar, mientras que
en horas crepusculares y nocturnas
muestran actividad. La capacidad de
vuelo de los adultos está limitada a 400-
500 m. Cabe destacar que sólo las hem-
bras son hematófagas y, por tanto, las
únicas implicadas en la transmisión (ya
que los machos se alimentan exclusiva-
mente de jugos vegetales azucarados).
Las hembras sobreviven 30 días y, una
vez infectadas, son capaces de inocular
leishmanias durante toda su vida.

PATOGENIA
Factores dependientes del parásito

El elemento patogénico primario es la
infección, supervivencia y multiplica-
ción del parásito en las células del siste-
ma fagocítico mononuclear. Existe una
acción lesiva directa del parásito sobre
estas células, causando inicialmente una
alteración funcional y posteriormente la
destrucción de las mismas. Se distribuye
por todo el organismo vía hemática o lin-
fática, señalándose como localizaciones
más importantes el bazo, los ganglios lin-
fáticos, la médula ósea, el hígado, los
riñones y la piel. Entre los factores
dependientes del parásito, los más
importantes son la especie y el zimode-
ma determinado del agente causal, ya
que varían en virulencia y antigenicidad.

Factores dependientes del hospedador 
Existe un segundo elemento patogéni-

co, responsable de la gran variedad de
alteraciones orgánicas posibles, que es la
reacción inmunomediada. Se consideran
factores primarios la constitución genéti-
ca y, directamente relacionado con ésta,
la capacidad de respuesta inmunitaria,
que condicionan la resistencia o recepti-
vidad a la infección, así como la predis-
posición para desarrollar un tipo u otro
de enfermedad. 

Figura 2. Numerosos amastigotes intracelu-
lares y extracelulares. Tinción Giemsa.

Figura 3. Esquema del ciclo biológico de
Leishmania infantum

Figura 4. Vector 
Phlebotomus
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La mayoría de los perros infectados no
desarrollan una respuesta protectora
frente a la infección, por lo que se consi-
deran animales “susceptibles”, en los
que, en un período más o menos largo,
se acaba desarrollando la patología de la
leishmaniosis. 

Factores secundarios, no menos
importantes, son el estado sanitario
(coinfecciones, estados de inmunodepre-
sión, etc.) y nutricional, que en gran
medida son difícilmente separables de la
capacidad inmunitaria, al condicionar la
fisiología y capacidad de respuesta gene-
ral del organismo.

CLÍNICA
El período de incubación, es decir, el

tiempo que pasa desde que el mosquito
pica al perro hasta que aparecen los pri-
meros síntomas, puede ser de meses e
incluso años. La sintomatología puede
ser muy variada y particular para cada
animal enfermo. No obstante, se puede
considerar que las formas progresivas, de
curso crónico e implicación viscerocutá-
nea, son las más frecuentes en la cuenca
mediterránea.

El período inicial cursa con un síndro-
me general inespecífico que puede pasar
desapercibido (ligera pérdida de peso
constante, astenia, apatía, y en ocasiones
anorexia y fiebre). Además, pueden pre-
sentar alopecias periorbitarias y auricula-
res (Fig.5), dermatitis exfoliativa dorso-
lumbar (Fig.6), dermatitis ulcerativa tarsal
(Fig.7), adenopatía de los ganglios poplí-
teos y preescapulares, conjuntivitis sero-
mucosa e incluso epistaxis uni-bilateral
como uno de los primeros síntomas de la
enfermedad. El curso de la enfermedad

se caracteriza por una sintomatología de
intensidad variable, en el que determina-
dos síntomas pueden ser más destacados
en unos animales que en otros, pudien-
do aparecer además onicogriposis
(Fig.8), rinitis serosa-mucopurulenta,
paresia de las extremidades posteriores,
signos de disfunción renal como dolor a
la palpación y encorvamiento dorsolum-
bar permanente, gastroenteritis.

El período terminal, que puede apa-
recer entre 3-8 meses, se caracteriza
por el agravamiento del cuadro clínico,
siendo muy destacada la emanciación,
incluso el estado caquéctico. General-
mente, se instaura una insuficiencia
renal grave, que en la mayoría de las
ocasiones es la causa directa de la
muerte. También es frecuente la disfun-
ción hepática y la aparición de compli-
caciones por infecciones secundarias,
originando bronconeumonías y gastro-
enteritis. Todos estos procesos pueden
concurrir y determinar finalmente la
muerte del animal.

LESIONES
El patrón lesional en la leishmaniosis

se caracteriza por una reacción inflama-

toria crónica proliferativa, con un profu-
so infiltrado inflamatorio constituido por
macrófagos, linfocitos y células plasmáti-
cas, que se dispone de forma difusa o for-
mando microgranulomas poco organiza-
dos, junto con procesos degenerativos y
necróticos. Las lesiones más importantes
asientan en los riñones, el hígado, el
bazo, los ganglios linfáticos y la piel.
Aunque con menor frecuencia e impor-
tancia, se han descrito otras lesiones en
la leishmaniosis canina, entre ellas las
inmunomediadas oculares, del sistema
nervioso central, pulmonares, gástricas,
articulares y del tracto genito-urinario.

DIAGNÓSTICO
Diagnóstico clínico-epidemiológico

Basado en datos epidemiológicos,
anamnésicos, exploratorios y analíticos,
es en muchas ocasiones una primera
opción válida, sobre todo en zonas
enzoóticas y en animales en la fase
patente del proceso. De este modo, es
muy aconsejable realizar una explora-
ción física y analítica después del verano
(entre octubre y febrero) para descartar
que un determinado perro haya contraí-
do la enfermedad, o bien proceder a su
tratamiento.

Diagnóstico parasitológico 
Es un método de especificidad total,

pero con una sensibilidad no muy alta,
condicionada por factores como la toma
de muestras, la fase de la enfermedad, la
carga parasitaria, etc. La presencia del
parásito se puede poner de manifiesto
mediante métodos directos o indirectos.
Entre los métodos directos, la biopsia por
aspiración de tejido procedente de gan-
glios linfáticos o médula es el procedi-
miento de elección. La punción medular

Forma clínica Presentación Curso Período Síntomas

Latente Visceral Agudo Inicial Asintomático
Regresivo/Evolutivo Cutánea Subagudo Estado Oligosintomático
Patente Viscerocutánea Crónico Terminal Sintomático

Figura 5. Dermatitis descamativa 
y alopecia facial

Figura 8.
Onicogripo-
sis (excesivo
crecimiento
de las uñas)

Figura 7. Dermatitis ulcerativa tarsal

Figura 6. Dermatitis exfoliativa 
dorsolumbar
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es más sensible, aunque más dificultosa
que la punción ganglionar.

Por otra parte, se pueden emplear dos
variantes de métodos indirectos: el aisla-
miento tras la siembra en medios de cul-
tivo y las inoculaciones a animales de
experimentación.

Diagnóstico inmunológico 
Resulta determinante, sobre todo

cuando los exámenes parasitológicos
son negativos. Es muy empleado en
estudios de seroprevalencia y determi-
nación de posibles focos enzoóticos.
Su objetivo es poner de manifiesto la
existencia de anticuerpos específicos
antileishmania, generalmente IgG. Son
métodos serológicos con alta sensibili-
dad y especificidad, cuya limitación
radica en la imposibilidad de diagnosti-
car la enfermedad cuando no se produ-
cen anticuerpos: durante el periodo de
seroconversión entre 1,5-3 meses tras
la infección, y en los animales en los
que no se estimule la respuesta humo-
ral para la producción de anticuerpos
(posibles animales resistentes). Actual-
mente, los más empleados son inmuno-
fluorescencia indirecta (IFI) considera-
do como método de referencia por su
elevada especificidad y sensibilidad,
método inmunoenzimático (ELISA),
aglutinación directa (DAT), inmuno-
transferencia.

Diagnóstico mediante técnicas de biolo-
gía molecular

En los últimos años se ha desarrollado
especialmente la técnica de la reacción
en cadena de la polimerasa (PCR), basa-
da en la detección de fragmentos de áci-
dos nucleicos (ADN) parasitarios en los
tejidos del hospedador con elevada sen-
sibilidad y especificidad.

TRATAMIENTO
El tratamiento de la leishmaniosis

canina es problemático y discutido. Se
plantea su indicación por la doble
naturaleza de los animales infectados,
posibles sujetos de tratamiento: por un
lado son perros que requieren aten-
ción veterinaria, mientras que por otro
lado, estos animales infectados son el
reservorio más importante de la enfer-
medad para la especie humana, por lo
que desde el punto de vista del control
sanitario, requiere una vigilancia y
actuación especiales. En atención a
este criterio sanitario, la organización

mundial de la salud (OMS) ha reco-
mendado el sacrificio de los animales
infectados. 

Por lo general, el tratamiento suele ser
largo, costoso y sólo parcialmente eficaz.
En la mayoría de los casos, no se consi-
gue la eliminación total del parásito sino
sólo la remisión de la sintomatología
(curación clínica) y la disminución tem-
poral, sobre 4 meses, de la capacidad
infectante para los flebotomos. En la
mayoría de los casos clínicos suelen pro-
ducirse recidivas entre 6 meses y 2 años.
Los motivos de esta ineficacia no están
plenamente establecidos, pudiendo
intervenir, entre otros factores, la locali-
zación intracelular del parásito y su posi-
ble acantonamiento en ciertas localiza-
ciones, el desarrollo de resistencia frente
a fármacos empleados y la necesidad de
una respuesta inmunitaria celular que
acompañe a la acción de los fármacos.
Otro problema a considerar es la crea-
ción de clones resistentes de Leishmania,
como consecuencia de la aplicación de
tratamiento inadecuados, en dosis o en
duración.

De este modo, durante muchos años,
el sacrificio de los animales afectados era
la práctica habitual. Sin embargo, en las
dos últimas décadas esta actitud ha cam-
biado, y cada vez es mayor el número de
perros sometidos a tratamiento. Los moti-
vos que explican este cambio de actitud
son múltiples (sociales, científicos...),
pero probablemente, el más importante
ha sido el acceso a técnicas de diagnós-
tico que permiten la detección precoz de
los animales afectados y, por tanto, la
instauración de una terapia específica en
fases más tempranas de la enfermedad
en las que las posibilidades de éxito tera-
péutico son mucho más elevadas.

A pesar de las numerosas investigacio-
nes realizadas con un elevado número
de fármacos, lo cierto es que los avances
en la búsqueda de productos nuevos y
eficaces han sido escasos; de manera
que son muy pocos los medicamentos
que se emplean, tanto en medicina
humana como veterinaria. Dentro de
éstos tenemos dos grandes grupos:

• Los que ejercen su acción directa-
mente sobre el parásito, bien como leis-
hmanicidas (destruyéndolo), bien como
leishmaniostáticos (impidiendo su repli-
cación). En este grupo se encuentran:
antimoniato de meglumine (Glucanti-

me®) como fármaco de elección por su
eficacia y relativa baja toxicidad, alopu-
rinol (Zyloric®), anfotericina B (Fungizo-
na®), pentamidina (Pentacarinat®), y
aminosidina. 

• Los inmunomoduladores, que no
actúan directamente sobre los protozoos,
sino que modulan la respuesta inmunita-
ria alterada en el curso de la enfermedad.
Dentro de éstos se incluyen: inmunosu-
presores (prednisona/ prednisolona) e
inmunoestimulantes (levamisol/citoqui-
nas). 

PREVENCIÓN
Actualmente, varios equipos científi-

cos están investigando una vacuna pre-
ventiva que pronto se comercializará.
Mientras, la prevención consiste en la
lucha contra los insectos vectores con el
fin de disminuir la población de fleboto-
mos mediante insecticidas (malatión,
yodofenfós, lindano) en viviendas, aloja-
mientos de animales; uso de mosquite-
ras; proteger a los hospedadores definiti-
vos mediante collares insecticidas repe-
lentes (deltametrina- Scalibor‚), pipetas
insecticidas aplicadas sobre la piel (per-
metrina- Exspot‚ spot-on, Advantix); entre
otros.
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Leishmaniosiscanina

Los flebotomos ocupan un lugar destacado en salud pública. Al margen de las reacciones que provoquen sus picadu-

ras, el carácter hematófago de las hembras de estos dípteros les confiere una gran importancia médica y veterinaria,

como transmisores de varios agentes patógenos para el ser humano y los animales. Transmiten diferentes tipos de

arbovirus, como los causantes de la “fiebre de papatasi” o de los tres días en el sur de Europa (Italia, Yugoslavia y Gre-

cia), de meningitis asépticas (Italia), de la fiebre del valle del Rift (Mauritania), de ciertas encefalitis (India) o de la esto-

matitis vesicular del ganado, sobre todo en Norte y Centroamérica, que también puede afectar al ser humano. También

transmiten en Sudamérica una bacteria patógena para el humano, Bartonella bacilliformis, que en algunas regiones andi-

nas de Colombia, Ecuador y Perú, puede ser causa de mortalidad. Por último, los flebotomos son transmisores de varias

especies de protozoos flagelados pertenecientes al género Leishmania causantes de las diferentes clases de leishmanio-

sis. Aquí es donde los flebotomos alcanzan el principal protagonismo al ser los únicos hospedadores invertebrados cono-

cidos de estos parásitos.

Las más de 700 especies conocidas de flebotomos en todo el mundo están incluidas en la familia Psychodidae y, den-

tro de ella, en la subfamilia Phlebotominae. Alrededor de 80 están involucradas en la transmisión de las leishmaniosis y

pertenecen a los géneros Phlebotomus, en el Viejo Mundo, y Lutzomyia, en el Nuevo Mundo (Killick-Kendrick, 1990). En

España se han descrito 12 especies de flebotomos, de las que sólo dos, Phlebotomus perniciosus y Phlebotomus ariasi,

están implicadas en la transmisión de esta enfermedad, en especial la primera.

La transmisión es estacional, estando en íntima relación con las fluctuaciones en la densidad y la edad de las pobla-

ciones de vectores (Lewis & Ward, 1987). Las oscilaciones en la transmisión de la leishmaniosis tienen su origen en el

ciclo anual de los flebotomos, llegando al máximo al final de su periodo de actividad, cuando la proporción de hembras

infectadas parece ser mayor. Alteraciones del medio, como la acumulación de basuras y escombros en los alrededores de

las viviendas o la roturación inadecuada de las áreas circundantes, favorecerán la aparición de los flebotomos y, por tanto,

de posibles nuevos focos de la enfermedad.

Los flebotomos: importancia sanitaria
Dr. Ricardo Molina

Servicio de Parasitología, Laboratorio Colaborador de la OMS para Leishmaniosis, Centro Nacional de Microbio-
logía, Instituto de Salud Carlos III,
Majadahonda, Madrid

ASPECTOS MÁS DESTACADOS DE LA
BIOLOGÍA DE LOS FLEBOTOMOS 

Los flebotomos son insectos ovíparos
que sufren una metamorfosis holometá-
bola, con 4 estadios larvarios terrestres,
pupas sésiles y hembras hematófagas
(Lewis, 1974; Ward, 1989).

Los huevos son muy sensibles a la
desecación. Los estadios larvarios son
cuatro, separados por sus correspon-
dientes procesos de muda. Todavía no
se conocen con exactitud los lugares
de cría y desarrollo larvarios. Sin
embargo, se tienen indicios de que
pueden desarrollarse en una gran

variedad de biotopos: madrigueras,
huecos de muros, establos, corrales,
jardines, sótanos, zanjas, alcantarillas,
hendiduras profundas del terreno, rui-
nas, minas, vertederos, etc. Estos luga-
res tienen como denominador común
temperaturas moderadas, escasa o
nula iluminación, humedad relativa
alta y un alto contenido en materia
orgánica, de origen animal o vegetal,
que les sirve de alimento. La larva de
cuarto estadío sufre al final de su des-
arrollo una nueva muda que dará paso
a la pupa, que es sésil y se fija verti-
calmente al substrato por su extremo
abdominal.

El adulto tiene un tamaño de 2-3 mm
y una densa pilosidad que recubre todo
su cuerpo. Las patas son muy largas y
finas. En reposo, las alas se disponen en
un ángulo de 45° respecto al eje corpo-
ral. La actividad de estos insectos es
crepuscular, se inicia con la puesta de
sol y se prolonga durante las primeras
horas de la noche, siempre y cuando la
temperatura no sea inferior a unos 17-
18°C , no llueva y el viento no sea fuer-
te. Una vez alimentadas, las hembras
buscan con rapidez microhábitats
húmedos y frescos donde reposarán
antes de buscar el lugar adecuado para
realizar la puesta.
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Ejemplar de flebotomo, punto vital de la transmisión de Leishmania.

Lugares de alimentación y reposo
P. perniciosus puede ser capturado

dentro de las viviendas, en establos,
cuevas, madrigueras, etc. Parece claro
que esta especie entra en las vivien-
das, pica, reposa un corto periodo de
tiempo en ellas y regresa a sus refu-
gios naturales. Se trata, pues, de una
especie básicamente endófaga y exó-
fila.

Preferencias alimenticias 
Las hembras de los flebotomos

alternan ingestas regulares de azúca-
res con ingestas esporádicas de san-
gre. Obtienen los azúcares naturales
de plantas e insectos (áfidos). Cada
ingesta sanguínea induce un proceso
de ovogénesis que culmina con una
nueva puesta. En cuanto a cuáles son
los vertebrados de los que se alimen-
tan los flebotomos, es un dato bien
conocido que P. perniciosus es una
especie antropozoófila que se alimen-
ta más fácilmente sobre ganado y
perros que sobre humanos. En presen-
cia del humano y del perro, P. perni-
ciosus prefiere a éste último.

Ciclo gonotrófico y longevidad
La digestión de la sangre y la madu-

ración de los huevos son dos procesos
simultáneos que determinan el ciclo
gonotrófico, definido como el tiempo
transcurrido entre una ingestión de
sangre y la siguiente. Los flebotomos
infectados parecen sobrevivir en la
naturaleza alrededor de un mes, lo
que equivaldría a 3-4 ciclos gonotró-
ficos, o lo que es igual, que han pica-
do ese mismo número de veces.

Fototropismo
La luz ejerce una atracción modera-

da sobre P. perniciosus. Es fácilmente
capturado con trampas luminosas.

Alcance de vuelo
La movilidad de los flebotomos es

muy relativa, pues está en relación
directa con la disponibilidad de hos-
pedadores vertebrados de los que ali-
mentarse y con la existencia de luga-
res de reposo y de puesta. Para locali-
zar a un vertebrado se desplazan,
mediante vuelos cortos y a poca altu-
ra, en sentido contrario a la dirección
del viento, recorriendo pocos metros
cada vez. En general, los flebotomos
no se alejan demasiado de sus lugares
de reposo, rebasando raras veces los
500 metros.

Fenología
El periodo de actividad anual de P.

perniciosus es variable en nuestras latitu-
des, y dependerá de la región geográfica
donde nos encontremos. En condiciones
climáticas muy favorables se puede
extender desde marzo hasta mediados
de diciembre, aunque lo habitual es que
se inicie en mayo y concluya en octubre.
Las larvas de cuarto estadío entran en
diapausa en la estación invernal. La
dinámica estacional de P. perniciosus en
nuestro entorno es de tipo difásica con
dos máximos de densidad, uno hacia
julio y otro hacia septiembre.

Distribución y hábitats
La distribución geográfica de P. perni-

ciosus comprende bastantes países de la
cuenca del Mediterráneo, rebasa París
hacia el norte, alcanza Grecia y Libia por
el este, se adentra por el sur de Argelia
hasta los enclaves montañosos del Saha-
ra central y se extiende hacia el oeste
hasta llegar a las islas Canarias. Esta
especie prefiere paisajes accidentados y
alturas que no suelen superar los 1000
metros. Se localiza en el piso mediterrá-
neo semiárido, aunque también se des-
arrolla con cierta facilidad en los pisos
mediterráneos subhúmedo y árido.
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CONTROL ANTIVECTORIAL 
Las medidas de control se dirigen

sólo a los flebotomos adultos, al no
conocerse bien los sitios donde se des-
arrollan larvas y pupas (WHO, 1990;
Alexander & Maroli, 2003; Davis et al.,
2003). De todos modos, el difícil acce-
so a los lugares donde podrían encon-
trarse (madrigueras, cuevas, barbaca-

nas, oquedades del terreno, alcantari-
llado, etc.) hace inviable el uso de
insecticidas en forma de rociamientos.
Los entornos doméstico y peridomésti-
co son los mas adecuados para rociar
insecticidas. Se han de tratar las pare-
des interiores de las viviendas, quicios
y jambas de puertas y ventanas, barba-
canas, leñeras, perreras, gallineros,

agujeros de muros, cuevas, registros de
canalizaciones, etc. El control intrado-
miciliario de los flebotomos mediante
rociamiento de insecticidas residuales
solo da buenos resultados frente a espe-
cies endofílicas. Dicho control se debe
complementar con mallas mosquiteras
(colocadas en ventanas, puertas, perre-
ras, etc.) y con cortinas y mosquiteras
tratadas con piretroides (deltametrin o
permetrin). Aunque estos insectos son
susceptibles a los insecticidas utiliza-
dos actualmente en la lucha antivecto-
rial (Killick-Kendrick, 1999a,b), la apa-
rición de resistencias es una amenaza
latente. En la India se han detectado
resistencias al permetrin y deltametrin
en P. Argentipes; y al DDT, permetrin y
lambda-cihalotrin en P. papatasi (Joshi
et al., 1979; Amalraj et al., 1999).

En relación con la leishmaniosis cani-
na, la aparición de nuevas formulacio-
nes de insecticidas, mas eficaces y per-
sistentes, ha hecho reconsiderar una
estrategia antivectorial muy utilizada ya
en ganadería. Consiste en la intercepta-
ción de la picadura del flebotomo,
mediante aplicación directa de insectici-
das sobre el perro, con el objeto de
impedir la transmisión del parásito al
animal y controlar de esta manera la
enfermedad (Killick-Kendrick, 1997;
Chaniotis, 1998; Killick-Kendrick,
1999a,b). Los piretroides sintéticos pare-
cen ser los principales candidatos para
ser utilizados en la prevención de la
picadura de los flebotomos (Killick-Ken-
drick, 1999a,b). Se han obtenido muy
buenos resultados con collares impreg-
nados con deltametrin, insecticida que
se libera gradualmente desde la matriz
plástica (PVC) con la que está fabricado
el collar. Con este collar mantiene ele-
vados efectos repelente e insecticida
durante varios meses (Killick-Kendrick et
al., 1997; Lucientes, 1999; David et al.,
2001; Reithinger et al., 2001). Existen
otras formulaciones tópicas con efectos
repelente e insecticida, aunque menos
prolongados (Molina et al., 2001; Rei-
thinger et al., 2001). Una de ellas es una
solución de permetrin al 65% aplicada
mediante una pipeta sobre la piel del
perro, a lo largo de la línea dorsal (pour-
on). El insecticida se distribuye por todo
el estrato córneo del animal en una
semana (Molina et al., 2001). Otras
pipetas (spot-on) que combinan perme-
trin al 50% e imidacloprid al 10% son
también muy eficaces (Miró et al.,
2005). Hay otro compuesto que combi-

Figura- Ciclo biológico de Leishmania infantum en los hospedadores vertebrados e inverte-
brados (modificado de Chang y Bray, 1985). 1.- Penetración de promastigotes metacíclicos
en el hospedador vertebrado a través de la piel, por la picadura de un flebotomo infectado .
2.- Fijación de los promastigotes al macrófago y posterior fagocitosis. 3.- Fusión del fagoso-
ma con el lisosoma. 4.- Diferenciación de promastigotes en amastigotes dentro del fagoliso-
soma del macrófago infectado. 5.- Multiplicación del amastigote en la vacuola parasitófora.
6.- Multiplicación intravacuolar de amastigotes. 7.- Ruptura del macrófago y liberación de
amastigotes. 8.- Fagocitosis por otros macrófagos de los amastigotes liberados. 9.- Ingestión
por el flebotomo de sangre con macrófagos parasitados al picar a un hospedador vertebrado
infectado. 10.- Ruptura del macrófago y liberación de los amastigotes en el estómago del fle-
botomo. 11.- Multiplicación de amastigotes y transformación posterior en promastigotes
(nectomonas), todo ello dentro de la membrana peritrófica. 12.- Ruptura de esta membrana e
inserción y fijación de los flagelos de las nectomas entre las microvellosidades del endotelio
digestivo. 13.- Multiplicación y migración de los promastigotes hacia el intestino anterior y
transformación en paramastigotes y en haptomonas que se dividen activamente para dar
lugar a la infección masiva de la válvula estomodeal. 14.- Paramastigotes con sus flagelos
unidos a la cutícula de la válvula estomodeal y del intestino anterior mediante hemidesmo-
somas. 15.- Aparición de promastigotes metacíclicos muy móviles dirigiéndose hacia la
faringe, el cibario y la probóscide, y retrocediendo hasta la válvula estomodeal y el interior
del intestino medio del flebotomo. 





na el permetrin con el piriproxifeno
cuya eficacia frente a P. perniciosus,
aunque algo mas corta, es inmediata, ya
que se aplica mediante pulverizaciones
(Molina et al., en prensa).

Se han realizado escasos ensayos de
campo para valorar el impacto produci-
do sobre la incidencia de la leishmanio-
sis visceral zoonótica. En Sichuan
(China) los baños a base de deltametrin
de los perros domésticos eliminaron la
aparición de nuevos casos (Xiong et al.,
1995). El uso masivo de collares impreg-
nados en deltametrin en la región de
Campania (Italia), provocó una reduc-
ción en la incidencia de la leishmaniosis
canina (Maroli et al., 2001). Se ha reali-
zado un importante estudio de campo
en la región noroccidental de Irán con el
mismo tipo de collares. Al cabo de un
año, protegen a los perros de las infec-
ciones por L. infantum y reducen la inci-
dencia de la enfermedad entre la pobla-
ción infantil (Mazloumi et al., 2002).

La atractiva idea de la interrupción
de la transmisión de la leishmaniasis
mediante aplicación tópica de insecti-
cidas se perfila como una importante
herramienta a incorporar en futuras
campañas de control de la enfermedad,
sobre todo en aquellas regiones donde
los cánidos domésticos sean los princi-
pales reservorios de L. infantum.

¿QUÉ PODEMOS HACER PARA PREVE-
NIR LA TRANSMISIÓN?

De lo comentado hasta ahora se des-
prende una medida preventiva priorita-
ria: hay que impedir que los flebotomos
entren en contacto directo con las per-
sonas y con los perros. A nivel indivi-
dual, podemos adoptar una serie de
medidas para conseguirlo:

• Rociar periódicamente los alrededo-
res de la vivienda con insecticidas resi-
duales, incluida la caseta del perro,
leñeras y muros.

• Eliminar de la cercanía de nuestras

casas cualquier acúmulo de escombros,
restos vegetales, basura, etc.

• Aplicar sobre el perro formulaciones
tópicas apropiadas de insecticidas resi-
duales, preferentemente a base de pire-
troides, que tengan un buen poder repe-
lente e insecticida contra los fleboto-
mos.

• Recubrir totalmente la caseta del
perro con tela mosquitera lo suficiente-
mente tupida (unos 0'3-0'4 mm2 de
malla) y procurar que el perro pase la
noche dentro de ella.

• Rociar con insecticidas de efecto
residual a base de piretroides los cercos,
tanto exteriores como interiores, de
puertas y ventanas. Si se considerase
necesario, también se podrían rociar las
paredes interiores de la casa, sobre todo
de los dormitorios.

• Cubrir puertas y ventanas con tela
mosquitera de las mismas características
que la utilizada en la caseta del perro.
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¿Cuáles son los síntomas clínicos
más comunes?

El primer síntoma clínico más habi-
tual es la pérdida de pelo, sobre todo
alrededor de los ojos, las orejas y la
nariz. Según la enfermedad va avan-
zando, el perro pierde peso, aunque no
pierde el apetito. Son habituales las
heridas en la piel, especialmente en la
cabeza y las patas en las áreas donde el
perro está en contacto con el suelo al
tumbarse o sentarse. Cuando el cuadro
se vuelve crónico, éste se complica,
observándose síntomas relacionados
con insuficiencia renal en muchos
casos 

¿Dónde se encuentra la leishmanio-
sis en España?

En España, las regiones más afecta-
das son las de Aragón, Cataluña,
Madrid, Baleares, Levante, Murcia,
Andalucía, Castilla-La Mancha, Extre-
madura, Castilla y León. Se observa en
otras regiones, pero con menos intensi-
dad. 

¿Cuál es la época de riesgo?
La temporada de mosquitos comien-

za con el calor, normalmente en mayo
y finaliza en septiembre u octubre si se
prolonga el verano. Los mosquitos
permanecen durante el invierno en
estado de larvas cuaternarias. En las
zonas más cálidas de España encon-
tramos mosquitos prácticamente todo
el año. 

¿Cuál es el riesgo de que un perro
contraiga la enfermedad?

Si el perro no recibe protección algu-
na, el riesgo varia de un 3% a 18%. El
riesgo siempre aumenta si el perro per-
manece más en zonas rurales y periur-
banas, en regiones cálidas a medida

que el chancro desaparece lentamente,
los parásitos se dispersan por la sangre
a otros órganos internos. 

¿Todos los flebotomos transmiten la
leishmaniosis?

En España, se definen más de una
decena de especies de flebotomos
entre las cuales sólo dos son transmiso-
ras eficaces de la leishmaniosis (P. per-
niciosus y P. ariasi). Sólamente las hem-
bras de estos flebotomos transmiten la
leishmaniosis. 

¿Por qué sólamente la hembra trans-
mite la leishmaniosis?

Ambos sexos se alimentan de azúca-
res de la savia de las plantas o del néc-
tar de los áfidos, pero sólamente las
hembras se alimentan de sangre. La
hembra necesita sangre para producir
huevos. Alrededor de una semana des-
pués de alimentarse de sangre, las hem-
bras ponen aproximadamente 100 hue-
vos en el suelo húmedo rico en materia
orgánica. 

¿Puedo vacunarse a un perro contra
la leishmaniosis?

No. Todavía no existen vacunas que
protejan frente la leishmaniosis. 

¿Hay otros productos que protejan a
los perros?

Hasta que no se desarrolle la vacuna,
sólamente la prevención puede evitar
esta grave enfermedad. Hay productos
disponibles en spray o en pipeta que
dan una cierta protección contra la
picadura del flebotomo. El último avan-
ce tecnológico es un collar con una efi-
cacia demostrada del 95% frente a las
picaduras de flebotomos (Scalibor®
collar, disponible en su clínica veteri-
naria). 

¿Cómo protegen estos productos a
los perros?

El modo de acción de estos produc-
tos principalmente es un efecto repe-
lente frente a la picadura del transmisor
(flebotomo) del parásito (Leishmania).
Un mosquito que no pica, no transmite
la leishmaniosis. 

¿Cuántos casos de leishmaniosis hay
en humanos en el mundo?

Difícil de precisar, se estima que
existen 2 millones de nuevos casos
cada año.

¿Puedo contraer la enfermedad si
recibo la picadura de un mosquito
infestado?

Es prácticamente imposible que una
persona sana pueda desarrollar los
síntomas de enfermedad. Nuestra res-
puesta defensiva frente a la infección
es muy intensa y eficaz, siendo capaz
de impedir la expresión de los sínto-
mas. En zonas endémicas, un alto por-
centaje de la población ha tenido con-
tacto con Leishmania alguna vez, sien-
do el número de casos clínicos casi
nulo. El riesgo de desarrollar la enfer-
medad aumenta en caso de que la per-
sona sufra SIDA o alguna inmunodefi-
ciencia grave. En caso de síntomas, la
respuesta al tratamiento es muy
buena. 

¿Tengo que tomar precauciones
especiales para evitar la enfermedad?

No, de hecho aunque recibamos
alguna picadura infectiva, nuestra res-
puesta defensiva evitará el desarrollo
de síntomas, exceptuando como ante-
riormente comentábamos aquellas per-
sonas que padezcan alguna enferme-
dad o deficiencia en su sistema defen-
sivo.

Leishmaniosiscanina

Le i shmanios i scan ina

26

Doce preguntas sobre la
leishmaniosis canina
Laboratorios Intervet





Leishmaniosiscanina
Diagnóstico
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PROTOCOLO DIAGNÓSTICO EN
LEISHMANIOSIS

El diagnóstico de la leishmaniasis
canina no varía sustancialmente del de
la humana y, como en ella, han de con-
jugarse los datos epidemiológicos, clí-
nicos, bioquímicos y los obtenidos de
las pruebas de diagnóstico específicas.
Los métodos de diagnóstico se dividen
en métodos de detección del parásito y
técnicas de inmunodiagnóstico desti-
nadas a detectar la respuesta inmune
celular y humoral.

MÉTODOS DIAGNÓSTICOS
Detección del parásito

• Observación microscópica: Tinción
Giemsa 

• Cultivo
• Técnicas inmunohistoquímicas

(inmunoperoxidasa, anticuerpos mono-
clonales)

• Hibridación con sondas de ADN
• PCR
• Inoculación en animales de experi-

mentación
• Xenodiagnóstico

Inmunodiagnóstico
• Inmunidad celular:
• Leishmanina

Inmunidad humoral:
• Inmunodifusión
• Contrainmunoelectroforesis
• Técnicas de aglutinación (hemaglu-

tinación indirecta, aglutinación con
látex y aglutinación directa o DAT)

• Inmunofluorescencia indirecta
• ELISA, Dot-ELISA, ELISA con antí-

genos recombinantes
• Western blot
• Técnicas inmunocromatográficas

DETECCIÓN DEL PARÁSITO
El diagnóstico de certeza se realiza

por observación directa del parásito en
extensiones o cultivos in vitro de aspi-
rados que se practican generalmente
de ganglio poplíteo o de médula ósea,
en concreto de la conjunción condro-
costal. El contenido del aspirado se
emplea tanto para el frotis, que se tiñe
de manera convencional con colorante
de Giemsa u otros colorantes de

Romanowski para observar los amasti-
gotes, como para ser cultivado en
medio específico Novy-McNeal-Nico-
lle (NNN), en cuyo caso los promasti-
gotes se pueden ver a partir de la pri-
mera semana, aunque pueden reque-
rirse resiembras semanales a medio
fresco antes de aislarse los parásitos. Se
considera que un cultivo es negativo
después de cuatro pases sucesivos

El perro es el reservorio principal de la leishmaniasis visceral humana causada por Leishmania infantum en el Viejo Mundo
y por Leishmania chagasi en el Nuevo Mundo. Ambas especies son idénticas y se transmiten por la picadura de las hembras
hematófagas infectadas de dípteros de los géneros Phlebotomus y Lutzomyia, respectivamente. Los flebotomos son los únicos
vectores biológicos de Leishmania infantum, ya que no se ha probado que otros artrópodos sean capaces de actuar como vec-
tores activos.

Medio cultivo NNN
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negativos. Estos métodos son invasivos
y por regla general no son útiles para la
detección del parásito en perros asin-
tomáticos. La sensibilidad de la
microscopía de médula ósea es supe-
rior a la del ganglio (60-75% frente a
40-50%), pero depende de la carga
parasitaria asociada a la gravedad del
proceso. El cultivo de los aspirados
incrementa la sensibilidad casi un
20%, pero la dificultad de tener un
buen medio, la tardanza en lograrse el
resultado y la posibilidad de contami-
naciones lo relegan a un segundo
plano, quedando para estudios epide-
miológicos en los que se requiere el
aislamiento del parásito para su identi-
ficación bioquímica.

Como alternativa se han desarrollado
una serie de técnicas de detección,
fundamentalmente las tinciones inmu-
nohistoquímicas como la inmunopero-
xidasa o la inmunofluorescencia direc-
ta de los tejidos en estudio, que desta-
can los amastigotes sobre el fondo de la
preparación por tinción específica del
parásito, y la hibridación con sondas de
ADN. Sin embargo, la técnica que más
auge ha alcanzado por su extraordina-
ria sensibilidad y especificidad es la
reacción en cadena de la polimerasa
(PCR), con todas sus variantes.

La PCR puede realizarse sobre ADN
genómico o ADN del kinetoplasto en
sangre, piel, ganglio, conjuntiva o
médula ósea del perro. La sensibilidad
y la especificidad de la PCR dependen
de numerosos factores, entre los que se
incluyen los primers, el número de
copias de la diana, el método de
extracción del ADN, el material de
biopsia y el propio protocolo de PCR.
En los últimos años, la PCR ha conse-
guido mejorar considerablemente el
diagnóstico de la leishmaniasis canina,
mostrando una sensibilidad del 89 al
100% en casos sintomáticos o confir-
mados parasitológicamente (Ashford et
al., 1995; Mathis & Deplazes, 1995;
Berrahal et al., 1996; Reale et al., 1999;
Roura et al., 1999; Fisa et al., 2001;
Silva et al., 2001; Solano-Gallego et al.,
2001; Lachaud et al., 2002; Strauss-
Ayali et al., 2004; Manna et al., 2004).

Hay varios trabajos que comparan la
sensibilidad de las distintas técnicas;
así, en un estudio con 90 perros de Bra-
sil, 25 fueron positivos parasitológica-
mente, y de ellos se consiguió detectar

mediante PCR el 100%. La serología
mostró una sensibilidad del 80% en
relación al aislamiento del parásito, y
sólo del 63% cuando se compara con
la PCR, ya que ésta fue positiva en 22
de 54 perros con parasitología negativa
(Ashford et al., 1995). Algunas PCR con
una sensibilidad inferior por problema
en el diseño de los cebadores, pueden
solventar esa limitación hibridando el
producto amplificado con una sonda
específica, lo que incrementa la efica-
cia (Headington et al., 2002); sin
embargo, es una técnica superada por
la nested-PCR por su rapidez y limpie-
za al no utilizar marcaje radiactivo,
capaz de detectar el ADN equivalente a
0.01 parásito (Cruz et al., 2002).

La PCR alcanza una sensibilidad del
97,8% y el Dot-Elisa del 91,3%, en un
trabajo en el que se compara un núme-
ro significativo de perros negativos
(n=41) y positivos (n=46), (Roura et al.,
1999). En este mismo estudio se tratan
15 perros con alopurinol VO 10
mg/kg/12 h durante 6 meses asociado
a Glucantime IM 80 mg/kg durante 30
días y se observa la persistencia de
anticuerpos detectables por Dot-ELISA
en 9 de ellos (60%). Puesto que la
caída de anticuerpos se produce a par-
tir de los dos meses después de la cura-
ción y pueden persistir hasta dos años,
la serología no permite determinar si se
ha producido curación; en cambio, por
PCR se sabe que la presencia de ADN
parasitario no es detectable más allá de
las tres semanas (para otros, no más de
6 días), por lo que la amplificación
obtenida en 7 de los 15 perros tratados
(46,5%) indica el auténtico valor/fraca-
so del tratamiento para alcanzar la
curación estéril. Es decir, una PCR
positiva supone la presencia de un
parásito viable.

Es de sumo interés la aplicación de
la PCR a los estudios epidemiológicos
debido a su alta sensibilidad y a la
detección de portadores asintomáti-
cos. En un estudio realizado en la isla
de Mallorca (Islas Baleares), una zona
endémica de leishmaniasis, se com-
probó mediante PCR que el 54 por
ciento de los perros sanos que vivían
en esa área se deberían considerar
portadores asintomáticos de Leishma-
nia (Solano-Gallego et al., 2001). Es
necesario interpretar el significado de
estas cifras ya que, si bien no es equi-
parable el concepto de infección con
el de enfermedad desde el punto de
vista clínico, el riesgo epidemiológico
de los perros asintomáticos es un
hecho probado en diferentes estudios.
(Molina et al., 1994).

Por último, se ha comenzado a apli-
car la PCR cuantitativa en tiempo real
(RTQ-PCR) al diagnóstico y segui-
miento post-tratamiento de la leis-
hmaniasis canina (Mortarino et al.,
2004; Vitale et al., 2004). Esta técnica
permite la monitorización continua
de los productos de PCR generados
durante el proceso de amplificación.
Las ventajas, en comparación con la
PCR clásica, son la reducción del
tiempo del ensayo y la posibilidad de
determinar la carga parasitaria de la
muestra estudiada. Aunque la RTQ-
PCR se encuentra en sus primeras eta-
pas de desarrollo, la estandarización
de un método capaz de determinar de
manera sensible y fiable la carga para-
sitaria será de gran utilidad como
método de apoyo al diagnóstico, así
como en el estudio de la eficacia de
tratamientos y vacunas y en la posible
predicción de recaídas asociadas a
una carga residual de parásitos en los
tejidos.

Nested-PCR para diagnóstico de Leishmaniasis
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La inoculación a animales de experi-
mentación se reserva a situaciones de
campo, cuando el aislamiento en
medios de cultivo corre el riesgo de con-
taminarse o cuando no hay disponibili-
dad de microscopía inmediata. El sacri-
ficio del animal dos meses después de
infectado permite aislar los parásitos del
bazo.

El xenodiagnóstico es de escasa utili-
dad práctica en el diagnóstico de la leis-
hmaniasis canina y se realiza en labora-
torios especializados, puesto que preci-
sa de una colonia establecida de flebo-
tomos. No obstante, ha resultado ser
muy útil para el esclarecimiento de
diversas cuestiones epidemiológicas
como la identificación de vectores y la
capacidad de transmisión de los perros
asintomáticos (Alvar et al., 1994, Molina
et al., 1994).

INMUNODIAGNÓSTICO 
Los métodos de diagnóstico inmuno-

lógico pueden valorar la respuesta celu-
lar o la humoral.

Inmunidad celular: 
La intradermorreacción de Montene-

gro o prueba de hipersensibilidad retar-
dada (DTH) es positiva en el perro, pero
se requiere la inoculación de 3x105 pro-
mastigotes fenolizados frente a los 104
que se utilizan en la leishmanina huma-
na. La lectura a las 48 o 72 horas pre-
senta una induración superior a los 5
mm en aquellos perros infectados que
no tengan una leishmaniasis activa (Car-
doso et al., 1998). La inoculación de la
leishmanina en estos perros se sigue de
un incremento de la respuesta celular
puesta de manifiesto por ensayos de lin-
foproliferación in vitro, y por elevación
de anticuerpos, lo que indica que su uso
puede llevar a la sensibilización del ani-
mal (datos no publicados).

Inmunidad humoral:
La respuesta humoral específica que

se presenta en la leishmaniasis canina es
muy intensa y se producen niveles altos
de IgG anti-Leishmania, por lo que el
diagnóstico serológico es ampliamente
utilizado. Son numerosas las técnicas
serológicas que se han aplicado al diag-
nóstico de la leishmaniasis canina y,
entre ellas, las principales son la immu-
nofluorescencia indirecta, (IFI), el test
aglutinación directa (DAT), enzimoin-
munoensayo (ELISA), dot-ELISA, Wes-
tern Blot y los tests immunocromatográ-

ficos o dipsticks. Estas técnicas emplean
como antígenos parásitos completos o
extractos solubles de los mismos, lo que
dificulta sensiblemente su estandariza-
ción. En términos generales, los métodos
que utilizan parásitos completos propor-
cionan resultados más fiables y repetiti-
vos. IFI se considera el "gold standard"
de la serología, es ampliamente utiliza-
da en la práctica veterinaria y es muy
útil desde el punto de vista clínico, pero
subestima la infección por Leishmania
entre las poblaciones caninas en áreas
endémicas. Está muy extendida la idea
de que existen reacciones cruzadas con
Ehrlichia canis, pero lo que documenta
la literatura es, precisamente, lo contra-
rio (Woody and Hoskins, 1991; Man-
cianti et al., 1996; Guillén Llera et al.,
2002).

El Western-blot es una técnica más
sensible que la inmunofluorescencia e
incluso que el ELISA; sin embargo, al no
estar estandarizado el protocolo de
extracción de los antígenos, queda rele-
gada a un segundo plano. De hecho, los
autores sólo se ponen de acuerdo par-
cialmente en el significado del patrón de
bandas que se obtiene. Así pues, los
resultados del WB son consistentes para

un mismo laboratorio. La secuencia de
aparición de ciertas bandas le confieren
un valor añadido, pues puede indicar la
fase de la infección/enfermedad en la
que se encuentra el perro.

El hecho de que las técnicas serológi-
cas convencionales utilicen antígenos
crudos, tanto promastigotes y amastigo-
tes completos como extractos solubles
de los mismos, limita sensiblemente su
especificidad. Para solventar este proble-
ma, numerosos laboratorios trabajan en
la búsqueda de genes que codifiquen
antígenos de Leishmania que se puedan
utilizar para desarrollar métodos de
serodiagnóstico más específicos.

A pesar de ser numerosos los antíge-
nos recombinantes ensayados para
mejorar el diagnóstico serológico de la
leishmaniasis canina, incluyendo proteí-
nas quiméricas que expresan los epíto-
pes relevantes de diversos antígenos
(Soto et al., 1998; Boarino et al. 2005),
sólo uno, el antígeno recombinante K39,
se ha utilizado mediante un método de
ELISA de una forma más extensiva para
determinar la infección por Leishmania
en perros (Badaró et al., 1996; Rhalem et
al., 1999; Scalone et al. 2002) y para
estudios de seroprevalencia (Ozensoy et
al., 1998; Zerpa et al., 2000). El antíge-
no recombinante rK39 contiene una
secuencia repetida de 39 aminoácidos
que es un epítope inmunodominante en
una kinesina de L. chagasi, se expresa de
forma predominante en amastigotes y
está altamente conservado entre las
especies causantes de leishmaniasis vis-
ceral (Burns et al., 1993). Los estudios
anteriormente mencionados aportan
unos datos de sensibilidad que varían
entre el 93 y el 100% y de especificidad
entre el 99 y el 100%, si bien en el estu-
dio realizado en Marruecos (Rhalem et
al., 1999), el rK39-ELISA fue 100% sen-
sible en aquellos perros con síntomas
patentes de la enfermedad, pero fue
negativo en 9 perros asintomáticos con-
firmados parasitológicamente. Ésta
podría ser una situación similar a la que
se ha postulado en humanos, en donde
este antígeno parece ser un indicador
serológico de enfermedad, y los anti-
cuerpos frente al rK39 se detectan
durante la enfermedad activa y en los
casos subclínicos que progresan a LV,
adelantándose a los síntomas de la
misma (Badaró et al. 1996). No obstan-
te, estos resultados contrastan con los
obtenidos en el ensayo realizado en Ita-

Placa de ELISA

Western Blot para diagnóstico 
de leishmaniasis
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lia, donde encuentran anticuerpos anti-
rK39 en el 92,4% de los perros asinto-
máticos estudiados (Scalone et al.,
2002).

Recientemente se han desarrollado
numerosos tests immunocromatográfi-
cos que utilizan el rK39. En un estudio
realizado en Brasil se comparan los
resultados obtenidos para detectar la
infección por Leishmania en perros
mediante uno de estos prototipos
comerciales, con un ELISA convencio-
nal y PCR (Reithinger et al., 2002). Por
razones que se desconocen, el dipstick
test mostró muy baja sensibilidad (72 a
77%) y especificidad (61 a 75%). Los
autores apuntan que una de las razones
para estas reacciones cruzadas podría
ser algún factor presente en la sangre de
perro, ya que los rK39 dipsticks ensaya-
dos en pacientes de kala-azar eran alta-
mente específicos. Otros autores obtie-
nen resultados similares en Irán cuando

comparan el rK39 dipstick con DAT
(Mohebali et al., 2004). Sin embargo,
cuando se compara el test rápido con IFI
utilizando sueros de perros parasitológi-
camente confirmados, la correlación
entre ambas técnicas es muy buena y el
dipstick alcanza una sensibilidad del
97% y una especificidad del 100%
(Otranto et al., 2005). Estas discrepan-
cias podrían deberse a los diferentes cri-

terios diagnósticos utilizados para iden-
tificar los verdaderos positivos.

Los métodos inmunocromatográficos
son útiles en los trabajos de campo por
su simplicidad y rapidez, permitiendo
una intervención inmediata por parte de
los veterinarios. Sería necesario mejorar
las condiciones de los ya existentes, para
lograr una mayor sensibilidad y especifi-
cidad y continuar con la búsqueda de
otros antígenos que pudieran ser utiliza-
dos en un ensayo de este tipo.

En conclusión, no existe ninguna téc-
nica 100% sensible y específica que
pudiera considerarse el "gold standard"
del diagnóstico de la leishmaniasis cani-
na. La utilización de las diferentes técni-
cas dependerá del objetivo concreto que
se plantee, es decir, si se pretende diag-
nosticar un caso clínico, evaluar la efi-
cacia de un tratamiento o identificar
posibles portadores.

Test Inmunocromatográfico rK39
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La terapéutica de la leishmaniasis canina (Lcan) se
realiza con los mismos fármacos empleados en el
hombre, y que se utilizan desde mediados del siglo

XX. Actualmente no existe un tratamiento eficaz frente a
la enfermedad, los fármacos de primera línea empleados
en el tratamiento de la enfermedad son los antimoniales
pentavalentes, los de segunda línea son la anfotericina B,
pentamidina, paramomicina, etc. La tendencia actual en
terapéutica es la combinación de fármacos, aunque tam-
bién se ha propuesto la utilización de los fármacos tradi-
cionales transportados en formulaciones lipídicas. Así
mismo, se están realizando estudios para comprobar la
eficacia de nuevas moléculas. El tratamiento debe instau-
rarse tras un diagnóstico certero bien etiológico (visuali-
zación de amastigotes en la biopsia, aspirado o PCR posi-
tiva) o cuando se presenta una serología claramente posi-
tiva con síntomas clínicos compatibles con la enferme-

dad. Antes de comenzar el tratamiento es recomendable
realizar y valorar un análisis previo del estado del perro
(estado general, temperatura, peso, sintomatología,
hemograma, bioquímica, etc.). Durante la terapia deben
realizarse controles de las funciones cardiaca, hepática,
pancreática y renal (Baneth y Shaw, 2002). 

Habitualmente la respuesta al tratamiento es rápida y
desaparece la fiebre, aumenta el peso, se reducen las vis-
ceromegalias y las lesiones cutáneas, el hemograma recu-
pera los valores fisiológicos y mejora el estado general del
animal; de lo contrario, es probable la existencia de algu-
na infección asociada o que se trate de algún caso resis-
tente. Tras la finalización del tratamiento deben realizar-
se controles bioquímicos, clínicos y parasitológicos. El
perro debe ser  evaluado periódicamente para prevenir
las recaídas (Slappendel y Teske, 1997).

Leishmaniosiscanina
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ANTIMONIALES PENTAVALENTES.
Los antimoniales pentavalentes son

los fármacos de primera elección en el
tratamiento de la enfermedad. En la
actualidad existen dos formulaciones
comerciales Glucantime‚ (Antimoniato
de N-metilglucamina) y Pentostam‚
(Estibogluconato sódico). Su mecanis-
mo de acción frente a Leishmania no se
conoce completamente, se piensa que
actúan sobre el metabolismo energéti-
co y parece que bloquean, principal-
mente, la formación de ATP y GTP (Ber-
man y col., 1987). En la actualidad, se
piensa que la forma más activa de los
antimoniales frente a Leishmania es el
SbIII. 

Los protocolos de administración de
los antimoniales (dosis, vía de adminis-
tración y duración del tratamiento) varí-
an considerablemente de unos autores
a otros, y ello es debido al desconoci-
miento existente hasta hace unos años
del comportamiento farmacocinético y
metabólico del antimonio en los
perros. En nuestro país se han utilizado
muy diferentes protocolos de adminis-
tración. El más habitual consistía en la
administración de 100 mg de
AM/kg/día, que equivalen a 27,5 mg
SbV/kg/día. Actualmente se conoce
que, con las pautas de administración
utilizadas de forma habitual hasta hace
poco tiempo, las concentraciones plas-
máticas están por debajo de las DE50
antes de las 12 h, debido a su rápida
eliminación del organismo; antes de 9
horas se elimina el 80 % de la dosis por
orina. Por ello, en estos momentos se
recomiendan nuevos criterios terapéu-
ticos, que bien podrían ser 50-75 mg
AM/kg/12 h. Normalmente,  se admi-
nistran ciclos de 20-30 días de trata-
miento. La vía de administración suele
ser parenteral, por vía IM o por vía IV.
La vía subcutánea, después de los estu-
dios farmacocinéticos realizados, ha
demostrado tener una buena biodispo-
nibilidad, siendo actualmente la vía
más recomendada (Valladares y col.,
1996; Valladares y col., 1998; Slappen-
del y Teske, 1997).

A pesar de la alta toxicidad que se
atribuyó a los antimoniales, actualmen-
te se les considera poco tóxicos, pues
los efectos adversos que producen son
normalmente reversibles y en raras oca-
siones es necesario suspender el trata-
miento. Los efectos adversos más habi-
tuales son: problemas en el sistema

musculoesquelético (artralgias y mial-
gias), problemas gastrointestinales (dia-
rreas, náuseas, dolor abdominal y ano-
rexia), sintomatología  que se corres-
ponde con un cuadro clínico leve de
pancreatitis, y alteraciones en la fun-
ción hepática. Durante el tratamiento
con el SbV, debido a la elevada canti-
dad del producto, pueden aparecer
efectos colaterales en el punto de ino-
culación, como formación de abscesos
y fibrosis o hemorragias diseminadas
(Slappendel, 1988;  Slappendel y Teske,
1997). Al comienzo del tratamiento
puede aparecer un empeoramiento del
estado general del perro y aumento del
título de anticuerpos, debido a la libe-
ración masiva de antígeno originado
por la muerte de los amastigotes (Dene-
rolle, 1996)

En una gran parte de los animales tra-
tados con las formulaciones de SbV, se
presenta una mejoría clínica evidente,
excepto en aquellos que presentan
complicaciones hepáticas o glomerulo-
nefritis importantes (Slappendel, 1988;
Ferrer y col., 1995; Denerolle, 1996) o
aquellos casos producidos por cepas
resistentes (Gramiccia y col., 1992). Sin
embargo, una gran mayoría presentan
una recaída que evidencia la falta de
curación parasitológica (Alvar y col.,
1994; Slappendel y Teske, 1997). A
pesar de esto, hay un porcentaje de
casos con curación clínica después de
5 años del último tratamiento (Slappen-
del, 1988). Lo que sí parece  cierto es
que la respuesta favorable al tratamien-
to con SbV vendría dada cuando las
dosis totales administradas son altas,
por encima de 3000 mg AM/kg/ciclo;
con esta dosis se conseguiría retrasar
las recaídas.

Por otro lado, la fase clínica en la que
se encuentran los perros enfermos

parece ser de gran importancia a la
hora de evaluar la respuesta al trata-
miento; la respuesta terapéutica es más
favorable en las fases iniciales de la
enfermedad (la mayoría de los perros
responden), frente a lo que ocurre en
las fases avanzadas (el porcentaje de
respuestas positivas es mucho más
bajo). La remisión de los síntomas clí-
nicos se consigue en un 80-90 % de los
perros tratados, y las recaídas comien-
zan a aparecer a partir de los 6 meses
del tratamiento, presentándose en
torno al 40 % de los casos al año del
tratamiento. Se ha comprobado que no
existe correlación entre la evolución de
los títulos de anticuerpos, el curso de la
sintomatología y los cambios en la
hiperproteinemia (Mancianti y cols.,
1988; Ferrer y col., 1995; Slappendel y
Teske, 1997; Amusategui, 1998). Tras la
administración de 140 mg/kg/día de
antimoniato de meglumina durante 21
días, y alopurinol, 20 mg/kg/12h,
durante 1 mes, 4 de los 6 perros trata-
dos no fueron infectivos para los flebo-
tomos, al menos durante los 10 prime-
ros meses postratamiento, aún cuando
se detectaron parásitos en diferentes
muestras orgánicas. Teniendo en cuen-
ta que, durante al menos 4 meses, nin-
guno de los perros fue infectivo para los
flebotomos, estos resultados permiten
proponer una pauta de tratamiento
antes de la aparición estacional de los
vectores, para evitar que durante la
época de transmisión los perros puedan
transmitir la enfermedad. (Alvar y col.,
1994)

ANFOTERICINA B.
La anfotericina B (AnB), considerada

como medicamento de segunda elec-
ción en el tratamiento de la leishma-
niasis canina, ha demostrado ser uno
de los fármacos más potentes frente a
Leishmania de los que se dispone en la

Fórmula química de la Anfotericina B
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actualidad. El mecanismo de acción de
la AnB está basado en la unión del anti-
biótico al ergosterol de la membrana
celular de Leishmania o al colesterol de
las células de los mamíferos (toxici-
dad), aunque la AnB tiene una mayor
afinidad por el ergosterol (Brajtburg y
col., 1990). Esta unión provoca una
desorganización estructural de la mem-
brana, formándose poros acuosos que
favorecen la pérdida de constituyentes
celulares y originan la muerte de los
parásitos por lisis osmótica. Los proto-
colos terapéuticos de la anfotericina B-
desoxicolato (Fungizona‚) en perros,
aunque más homogéneos que en el
caso de los antimoniales, difieren tam-
bién de unos autores a otros. La dosifi-
cación varía de 0,1 a 1 mg/kg/día en
una solución de dextrosa al 5%, en
infusión IV lenta y en cantidades cre-
cientes. La administración puede ser
diaria a dosis bajas o en días alternos a
dosis más altas. También se puede
administrar de forma subcutánea (0,5-
0,8 mg/kg/día). La dosis total recomen-
dada para que el tratamiento sea efecti-
vo es de 15 mg/kg (Baneth y Shaw,
2002).

Los efectos secundarios asociados a
la utilización de la AnB se clasifican en
dos grupos, los que están relacionados
con la infusión del antibiótico y los que
se relacionan con la dosis utilizada y el
tiempo de exposición. Los relacionados
con la infusión están muy unidos a la
velocidad de ésta y se caracterizan por
la aparición de temblores, fiebre, náu-
seas, vómitos, anorexia, mialgias,
artralgias y pérdida de peso durante el
tratamiento. El efecto secundario más
importante es la nefrotoxicidad. Duran-
te el tratamiento con AnB se produce
una disminución en la tasa de filtración
glomerular, con un aumento en los
niveles de creatinina sérica y de nitró-
geno ureico, y un descenso en el acla-
ramiento de la creatinina y de la inuli-

na. También se produce un descenso en
la osmolaridad de la orina. La toxicidad
está relacionada con la dosis y la forma
de administración, de tal manera que
es mucho más severa cuando se admi-
nistra en forma de bolus y en volumen
pequeño, siendo menor si la adminis-
tración se hace en volúmenes grandes y
lentamente (Rubin y col., 1989). La DL
50 de la AnB en perros es de 3,5-5
mg/kg, y la muerte sobreviene a las 48
h. Se recomienda el control diario de
los niveles de creatinina y otros pará-
metros renales; si la creatinina aumen-
ta por encima de 2,5 mg/dl, la terapia
debe ser interrumpida (Maddux y
Barriere, 1980).

Los resultados obtenidos tras el trata-
miento con la AnB han sido buenos.
Lamothe (1997), utilizando dosis de
0,5-1 mg/kg  cada 2 o 3 días, con una
dosis acumulada entre 2 y 16 mg/kg,
consiguió una mejoría clínica del  85
% de los perros al menos durante los 6
meses siguientes al tratamiento; y cuan-
do se administraban dosis totales supe-
riores a 6 mg/kg, el 93 % curaba clíni-
camente, y se conseguía una supervi-
vencia del 82 % al año y del 76 % a los
2 años. 

SISTEMAS DE TRANSPORTE DE
FÁRMACOS.

La utilización de los sistemas de
transporte de fármacos ha sido uno de
los mayores avances en la terapéutica
de la enfermedad en las tres últimas
décadas. Una de las mayores ventajas
que proporcionan estos sistemas de
liberación es el control en la disponibi-
lidad del fármaco, tanto en el espacio,
alterando la distribución por los tejidos,
favoreciendo a los órganos diana y evi-
tando aquellos en los que se produce
toxicidad, como en el tiempo, prolon-
gando la liberación y por tanto la per-
manencia del fármaco en el organismo.
La diferencias farmacocinéticas y far-

macodinámicas entre la formas vehicu-
ladas y el fármaco libre, son debidas a
estos cambios en la distribución, a los
diferentes niveles de concentración
plasmática, así como a los cambios que
se producen en la unión a las proteínas
plasmáticas, en su metabolización y
eliminación de los fármacos transporta-
dos. La utilización de fármacos vehicu-
lados en la terapia frente a Leishmania,
tiene como ventaja un incremento en el
índice terapéutico de los distintos fár-
macos utilizados, debido a que se
necesitan dosis más bajas que cuando
se utiliza el mismo fármaco sin vehicu-
lar. Los porcentajes de supresión de la
carga parasitaria aumentan considera-
blemente, lo que permite la utilización
de dosis mucho más bajas. Por otro
lado, la toxicidad de los fármacos dis-
minuye considerablemente, en primer
lugar por la disminución de las dosis
empleadas, en segundo lugar debido a
la rápida captación de las vesículas por
las células del sistema retículo-endote-
lial y, por tanto, la rápida localización
en los órganos parasitados, que hace
que las concentraciones sean menores
en aquellos órganos donde el fármaco
puede ser tóxico (Hiemenz y Walsh,
1996).

Actualmente, sólo se comercializan
tres formulaciones lipídicas con AnB,
AmBisome‚ (liposoma), Abelcet‚ (com-
plejo lipídico) y Amphocil‚ (dispersión
coloidal). No hay mucha experiencia
en la utilización de estas formulaciones
en perros. Tras la administración de
AmBisome‚ en perros (13) a dosis tota-
les de 5-15 mg/kg, la respuesta clínica
fue buena y dependiente de la dosis
total administrada, aunque no se pro-
duce una cura parasitológica, con las
consiguientes recaídas posteriores
(Oliva y col., 1995). Sin embargo, hay
que dejar constancia de que, hasta el
momento, en el tratamiento de la leis-
hmaniasis canina, no se han utilizado

Formulación Vehículo Estructura Dosis

Fungizona‚ Deoxycolato sódico Micelar 0,5-1,5 mg/kg/día
Fungizona‚+ Intralipid‚ Lipidos parenteral Emulsión lipídica 1-1,5 mg/kg/día
AmBisome‚ FC/COL/DEFG* Liposomas 3-4 mg/kg/día
ABCD (Amphocil‚) Colesterol sulfato Disco 2-3 mg/kg/día
ABCL (Abelcet‚) DMFC/DMFG** Cinta 3 mg/kg/día

Tabla: Formulaciones lípidicas de Anfotericina B.
*Fosfatidilcolina/colesterol/distearoilfosfatidilglicerol
**Dimiristoil fosfatidilcolina/dimiristoil fosfatidilglicerol
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de forma generalizada este tipo de sis-
tema de transporte de fármacos debido
al elevado precio que tienen. Una for-
mulación más barata y que ha tenido
buenos resultados ha sido la utilización
de la emulsión resultante de la mezcla
de AnB-desoxicolato con una emulsión
lipídica (Intralipid‚). Esta emulsión
reduce de forma considerable los efec-
tos adversos de la AnB, aunque no los
elimina. La administración de la emul-
sión de AnB (25 mg/m2) cada 48 h.
produce una rápida mejoría del cuadro
clínico, además de una disminución
del título de anticuerpos específicos y
de la carga parasitaria en el 82 % de los
perros; en el 55,5 % de éstos no se ais-
laron parásitos tras un año de finalizar
el tratamiento (datos propios). Lamothe
(2001), tras la administración de la
emulsión, consiguió que en 14 de los
17 perros tratados no fuera positiva la
PCR a los 3 meses del tratamiento.

OTROS TRATAMIENTOS.
Paramomicina (aminosidina).

Este fármaco se administra por vía IM
a dosis de 10-20 mg/kg,  y a veces de

forma tópica. El mecanismo de acción
frente a Leishmania se desconoce, aun-
que se piensa que actúa sobre el ribo-
soma bloqueando la síntesis proteica.
La combinación de los fármacos espe-
cíficos con paramomicina es más efec-
tiva que la monoterapia con paramomi-
cina, y permite acortar la duración del
tratamiento. Los perros tratados presen-
tan una mejoría clínica y una disminu-
ción en la tasa de anticuerpos, aunque
la presentación de efectos adversos,
incluso la muerte, es elevada (Poli y
col., 1997; Vexenat y col., 1998). Se ha
utilizado la asociación de Glucantime‚
y paramomicina en el tratamiento de
Lcan con mejores resultados, tanto clí-
nicos como parasitológicos, que en la
utilización individual de las dos tera-
pias (Oliva y col., 1998). 

Pentamidina.-
Su mecanismo de acción no se cono-

ce exactamente, pero se cree que afec-
ta al ADN del kinetoplasto y reduce el
número de ribosomas. La dosis reco-
mendada es de 4 mg/kg por vía IM pro-
funda; la pauta utilizada es de tres

inyecciones a la semana durante un
período de 5-7 semanas. Se obtienen
buenos resultados tanto clínicos como
parasitológicos e inmunológicos (Rha-
lem y col., 1999). 

Alopurinol.-
Es un inhibidor de las xantin-oxida-

sas por analogía con la hipoxantina, y
provoca una inhibición de la síntesis
proteica del parásito. El alopurinol
frena el crecimiento de Leishmania al
inhibir ciertas enzimas. La dosis habi-
tual es de 20-30 mg/kg/día por vía oral,
repartida en 2 ó 3 tomas. El tratamiento
dura entre 1 y 6 meses, incluso de por
vida; hay autores que recomiendan la
administración de este fármaco 1 sema-
na al mes como profilaxis después de
una buena respuesta al tratamiento
(Ginel y col., 1998). Los datos relativos
a su efectividad son muy controverti-
dos, tanto en el hombre como en los
perros. El alopurinol tiene propiedades
leishmaniostáticas, por lo que en prin-
cipio parece que la asociación con
otros fármacos podría ser sinérgica y
favorecer la tasa de curaciones. Se ha
comprobado en la práctica que la utili-
zación de alopurinol no parece mejorar
la respuesta inicial al tratamiento, aun-
que favorece el que las recaídas se pre-
senten más tarde y más espaciadas
(Baneth y Shaw, 2002). Cuando se tra-
tan perros enfermos con alopurinol (5
mg/kg/8h) durante 1-11 meses, se con-
siguen curaciones clínicas y disminu-
ción del título de anticuerpos específi-
cos por IFI; la disminución es mayor en
los perros con tratamiento más prolon-
gado (Vercammen y de Deker, 1996).
Slappendel y Teske (1999) trataron
perros en Holanda con dosis de 20
mg/kg, consiguiendo una supervivencia
del 78 % a los 4 años de comenzar el
tratamiento. Con la mitad de esta dosis
se consiguen curaciones clínicas en 9
de 10 perros tratados, sin que se pro-

Familia Fármaco Mecanismo de acción Dosis

Antimoniales ‚ Antimoniato Meglumina Influye en el 50-70 mg SbV/kg/
pentavalentes metabolismo energético, 12 h, 30 d

Estibogluconato sódico bloqueando la formación 
de ATP y GPT

Poliénico Anfotericina B Unión con ergosterol 0,5-1.5 mg/kg/d, 28 d
de la membrana celular

Alopurinol Alopurinol Inhibidor de xanthin-oxidasa 20-30 mg/kg/12 h 

Tabla:.- Fármacos habituales en el tratamiento de la leishmaniasis canina.

Estructura química de la paramomicina
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duzcan recaídas en los 20 meses
siguientes (Cavaliero y col., 1999).   

Miltefosina.
La miltefosina es un fosfolípido sinté-

tico (alquil fosfolípido) utilizado en el
tratamiento de las metástasis del cáncer
de mama y administrado por vía oral;
actúa sobre la síntesis de fosfolípidos y
provoca alteraciones en la membrana
del parásito. Kuhlencord y col. (1992)
comprobaron que este fármaco es efi-
caz frente a diversas cepas de Leishma-
nia tanto in vitro como in vivo.  Esta efi-
cacia se ha comprobado en infecciones
murinas agudas y crónicas (Le Fichoux
y col., 1998). En  estudios clínicos rea-
lizados en hombres en la India se ha
conseguido la curación parasitológica y
clínica en un elevado porcentaje, sin

que se produzcan recaídas en los seis
meses siguientes. Puede provocar toxi-
cidad, fundamentalmente alteraciones
gastrointestinales, por lo que se reco-
mienda su administración con comida
(Sundar y col.,1999). En otro ensayo
clínico se llegó a la conclusión que los
tratamientos efectivos deben durar
entre 21 y 28 días con dosis recomen-
dadas de 100mg/día (Sundar y col.,
2000). Recientemente se ha realizado
un ensayo clínico en el que se compa-
ra la eficacia en perros (119) de la mil-
tefosina (2 mg/kg) frente al Glucantime‚
(100 mg/kg/dia); en ambos grupos, el
fármaco se administra durante 28 días,
obteniéndose una eficacia similar entre
los dos fármacos y una buena toleran-
cia de esta nueva molécula (Miró y
col., 2005).

Ketoconazol.
Su mecanismo de acción está basa-

do en la inhibición de la síntesis del
ergosterol y favorece la activación de
fosforilasas, que intensifican la gluco-
genolisis y conducen a una depleción
de las reservas glucogénicas. Se ha
realizado algún trabajo experimental
junto con otros fármacos utilizados
en el tratamiento de otras enfermeda-
des causadas por protozoos, con
unos resultados peores que cuando se
utiliza sólo el Glucantime, aunque
pueden utilizarse combinaciones
(Gagneux y col., 1999). Brussieras
(1977) obtiene con dosis de 25
mg/kg/día muy buenos resultados clí-
nicos, pero no una curación parasita-
ria. 

Estructura química de la miltefosina

Estructura química del ketoconazol 

Familia Fármaco Mecanismo de acción Dosis

Diamidinas Pentamidina Síntesis del AND-kinetoplasto 3-4 mg/kg 3d/s, 21 d

Aminosidina Paramomicina Síntesis proteica 10-20 mg/kg/d, 21 d

Nitro-imidazoles Metronidazol Modificaciones del ADN 250-500 mg/kg x 3d, 21 d

Imidazoles Ketoconazol Síntesis del ergosterol 20-100mg/kg x 3d, 21 d

Triazoles Itraconazol Síntesis del ergosterol 200-400 mg/d, 21 d
Fluconazol 400 mg/d, 21 d

Hexadecilfosfocolina Miltefosine Alteraciones en la membrana 1-2 mg/kg/d, 28 d

Tabla.- Otros fármacos utilizados en el tratamiento de la leishmaniasis canina.. 
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Leishmaniosiscanina
Inmunoprofilaxis
Desarrollo de vacunas

Por el Equipo de Investigación LeishmanCeres
Carcelén, J., Molano, I., Iniesta, V., Corraliza, I., Monroy, I.  y Gómez Nieto, L.C.
Unidad de Parasitología y Enfermedades Parasitarias. Facultad de Veterinaria. 
Universidad de Extremadura. Cáceres.

Las leishmaniosis son consideradas en la actualidad como un conjunto de enfermedades de especial importancia mundial junto
a otras como Paludismo, Dengue o las propias Trypanosomosis africanas (TDR News, 2002). 

Las estrategias propuestas para el control de esta enfermedad emergente y en plena expansión se centran en el desarrollo de
nuevos fármacos y generaciones de vacunas, así como  en el desarrollo de sistemas de diagnóstico fiables que permitan un mejor
control de las endemias y brotes epidémicos de las diferentes formas de leishmaniosis (WHO, 1990).

Así, la mejor prevención de la enfermedad y sus consecuencias, pasa  actualmente por su diagnóstico precoz. Los análisis sis-
temáticos y anuales de los perros que habitan en zonas de riesgo y el diagnóstico precoz de los casos sospechosos, garantizarí-
an un control de la endemia canina y de su difusión.

Siguiendo las recomendaciones de la Organización Mundial de la Salud (O.M.S.) para la lucha contra esta zoonosis transmi-
sible de distribución prácticamente mundial, el control de  la leishmaniosis tiene que atender para cada zona de riesgo a los tres
pilares básicos sobre los que se sustenta la vida de estos parásitos: los mosquitos vectores del parásito, los reservorios mamíferos
y el medio ambiente en el que se desenvuelven (WHO, 1990). 

INMUNOPROFILAXIS
Para la puesta en práctica de las dife-

rentes medidas de lucha, la O.M.S. reco-
mienda la necesidad del estudio en pro-
fundidad de cada zona geográfica para
determinar con exactitud la distribución
de los vectores y periodos de actividad,
así como la frecuencia de presentación
de la enfermedad en el perro o en el hos-
pedador humano. Esquemáticamente las
medidas de control  propuestas serían:

1. Realización de un estudio en pro-
fundidad de las especies de fleboto-
mos vectoras de la leishmaniosis, dis-
tribución geográfica y estacionalidad,
para poner en práctica medidas de
lucha química con insecticidas aplica-
dos sobre los animales y entorno. Las
piretrinas son, en la actualidad, los
productos de elección por su elevada
eficacia frente a los flebotomos y esca-
sa toxicidad. Se realizarán tratamien-
tos insecticidas de los criaderos y luga-
res de reposo (vertederos, leñeras,
perreras, establos, muros de piedra,

etc.) mediante el rociado o espolvore-
ado con piretroides antes y durante los
periodos de actividad de los mosqui-
tos, así como la eliminación o trans-
formación de los hábitats favorables
para los dípteros.

2. Respecto al reservorio animal (Canis
familiaris), las medidas profilácticas
tienen como objetivo la detección pre-
coz de los perros infectados (latentes y
patentes) y de su control, bien
mediante el tratamiento con los fárma-
cos de elección o a través del sacrifi-
cio. Debido a que en la actualidad
todavía no existen medicamentos
totalmente eficaces y que el diagnósti-
co de la enfermedad en la mayoría de
las ocasiones es tardío, las lesiones de
órganos vitales resultan irreversibles,
siendo la eutanasia de estos perros la
medida más frecuentemente tomada
por los propietarios. Los costes y dura-
ción del tratamiento, la aparición de
recaídas y el seguimiento médico, son

también factores que influyen negati-
vamente sobre el destino de los perros
ya enfermos. Las autoridades sanitarias
deberán llevar a cabo un control de
los perros vagabundos y sacrificio de
seropositivos.

3. La formación y educación sanitaria
mediante la realización de campañas
periódicas de divulgación que  facili-
ten  a los propietarios una sospecha
precoz de la infección canina y por lo
tanto de su diagnóstico.

Tras exhaustivos estudios referentes a
la lucha contra la enfermedad, se extra-
jeron las siguientes conclusiones: 

• El mejor método de control y de
reducción de la incidencia de la enfer-
medad se basa en el uso de insectici-
das. 
• La reducción de la susceptibilidad a
la leishmaniosis vacunando personas
o perros, eliminando al mismo tiempo
la desnutrición en niños, se presenta
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igualmente como estrategia
necesaria para la lucha contra
la enfermedad.

Ambas actuaciones son mucho
más efectivas que la eliminación
o tratamiento de los individuos
infectados.

Así, el desarrollo de nuevas
tecnologías durante las últimas
décadas, va a propiciar en un
futuro próximo el control de la
leishmaniosis canina mediante el
uso de kits de diagnóstico rápido,
que permitan su realización sin
necesidad de una costosa infraes-
tructura y la aplicación de vacu-
nas eficaces que consigan contro-
lar la infección y propagación de
los parásitos en los perros de
zonas endémicas (Dedet y col.,
2000). En el caso de la zona euro-
pea, la segunda opción, es decir,
la vacunación, sería lo más dese-
able en el proceso de control de
la leishmaniosis.

La inmunidad adquirida por la inocu-
lación de antígenos parasitarios es el
principio básico sobre el que se desarro-
llaron las primeras vacunas, y el princi-
pio teórico en el que se basan también
las futuras vacunas, aunque uno de los
temas a investigar sea el modo de pre-
sentación de los antígenos a las células
efectoras, bien de forma directa o media-
da por adyuvantes.

Desde este punto de vista, una vacuna
se debería definir molecularmente como
una sustancia capaz de producir memo-
ria a largo plazo, pero en ausencia de
organismos vivos. La respuesta inmune
generada mediada por células T de los
tipos Th1 ó Th2 puede estar afectada por
muchos factores, como son la genética
del hospedador, citoquinas y dosis de
antígeno de Leishmania, no olvidando
que la temprana estimulación endógena
de IL-12, es el factor central en la induc-
ción, magnitud y sostenimiento de una
respuesta Th1 de memoria protectiva
para este tipo de enfermedades.

Se han descrito tres tipos esenciales de
vacunas contra la leishmaniosis:

1. VACUNAS CON PARÁSITOS
Ya desde antiguo se conocía que

aquellos individuos que padecían una
leishmaniosis cutánea se mostraban

inmunes frente a posteriores reinfeccio-
nes. A lo largo de los años se desarro-
llaron 3 tipos de vacunas:

1.1. Vacunas con parásitos vivos 
Este tipo de vacunación fue practica-

da, en escala limitada, en áreas hiperen-
démicas de leishmaniosis cutánea en
Israel, Irán y en países sureños de la anti-
gua URSS, originando niveles de protec-
ción significativos. Aunque son intere-
santes científicamente, no se desarrolla-
ron por limitaciones de seguridad y
razones prácticas (Gradoni, 2001).  Estos
estudios fueron pioneros en la produc-
ción de vacunas eficaces contra   Leis-
hmania, y en los últimos años se han
buscado vacunas vivas genéticamente
modificadas (Titus y col., 1995).

1.2. Vacunas con parásitos muertos
Proporcionaron éxitos notables, ya

que el grado de protección obtenido se
acercaba al 82% (Grimaldi, 1995). 

Su efecto es menor que el de las
vacunas de parásitos vivos, porque pro-
bablemente no son capaces de produ-
cir refuerzo inmunológico (boosting)
sobre el producido por la infección,
además del hecho de que la inyección
de promastigotes muertos no imita la
infección natural y el hospedador no
procesa  los antígenos de la misma
forma a como ocurre durante la infec-
ción natural.

Actualmente se realizan
ensayos con este tipo de pro-
ductos, utilizando BCG (Baci-
lo de Calmatte Guérin), sapo-
ninas o incluso la IL-12 como
adyuvantes, y que se encuen-
tran en fase 3, con una efica-
cia elevada en cuanto a pro-
tectividad (Gradoni, 2001;
Handman, 2001). 

1.3. Vacunas con parásitos
atenuados

Se ha demostrado que una
vacuna atenuada es posible, y
los relativos méritos con res-
pecto a las vacunas de parási-
tos muertos ha sido constante
objeto de debate, siendo los
argumentos más notables los
concernientes a inmunogeni-
cidad, eficacia, seguridad,
facilidad de producción, dis-
tribución y estabilidad. Datos
de laboratorio indican que la
mayoría de los parásitos clo-
nados directamente de una
lesión de piel en ratón son

avirulentos. Esto sugiere que la pobla-
ción de parásitos presente en la lesión
debe ser heterogénea, y que los orga-
nismos avirulentos contribuyen más efi-
cazmente a la respuesta inmune obser-
vada que los organismos virulentos en
ratones infectados (Handman, 2001).
Tras multitud de ensayos experimenta-
les, se concluyó que la inyección de
organismos atenuados provoca mayor
protección que cualquier otro método
de inmunización. Las desventajas de
estas vacunas son las lógicas esperadas
y se refieren a la producción a gran
escala y su distribución en campo.
Además, su uso en humanos debe ser
inaceptable por el riesgo de reversión a
formas virulentas (Handman, 2001).

2. VACUNAS DE ANTÍGENOS PURIFICA-
DOS O RECOMBINANTES

Recientemente se han identificado
candidatos vacunales molecularmente
definidos, tales como gp63, gp46/M2,
PSA-2, gp72 y gp70-28, la proteína
LACK, la LeiFe, la TSA, la proteína Q
utilizada recientemente en perro (Soto
y col., 1998; Molano y col., 2003), la
FML (o fucose-mannose ligand) (Borja-
Cabrera y col., 2002), y la reciente-
mente descrita LiESAp (o Leishmania
infantum excreted secreted antigen
promastigote) (Lemesre y col., 2005).
Estos antígenos inducen protección sig-

Se han descrito tres tipos de vacunas contra la Leishmaniosis
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nificativa en animales modelo al ser
administrados con adyuvantes, y su
protección se basa en que reducen la
carga parasitaria. Otros sistemas de
inmunización utilizan vectores como
Salmonella, BCG, o virus Vaccinia
(Handman, 2001; Ramiro y col., 2003).

Estas vacunas, también llamadas de
subunidades, se han basado fundamen-
talmente en antígenos proteicos, por-
que son fáciles de identificar, aislar y
purificar. Sin embargo, es necesario
tener en cuenta que no todas las molé-
culas vacunales potenciales tienen que
ser proteínas. De hecho, el Lipofosfo-
glicano (LPG) juega un papel funda-
mental en el establecimiento de la
infección, siendo la molécula llave de
la virulencia del parásito. Se acepta
normalmente que las vacunas recombi-
nantes, aunque puedan ser protectoras,
deben inducir inmunidad pero sólo a
corto plazo. Esta desventaja no resulta
un problema en las áreas endémicas y
no es importante, ya que los individuos
reciben periódicamente inmunizacio-
nes por causa de infecciones naturales;
pero en las poblaciones genéticamente
diversas su eficacia puede ser menor. El
empleo de un cóctel de antígenos que
induzcan la estimulación de una res-
puesta inmune en células T y B puede
ser la solución.

Los últimos ensayos de vacunación
con antígenos recombinantes en el
modelo canino han sido diversos, sien-
do sus resultados actualmente objeto
de continua  revisión y discusión. De
estos estudios, cabe destacar los reali-
zados por Borja-Cabrera y col. (2002),
en los que se ensaya  el antígeno FML
(fucose-mannose ligand de L. donova-
ni) en formulación con Quil A en
perros de una zona endémica en Brasil
y expuestos a la infección natural por el
parásito. Sus resultados muestran por-
centajes de protección de hasta el 95%.
Igualmente Molano y col. (2003), han
llevado a cabo ensayos en los que se
utiliza la proteína multicomponente
quimera de L. Infantum, administrada
junto a BCG en perros infectados expe-
rimentalmente y con niveles de protec-
ción del 90%. 

También y muy recientemente, se ha
analizado el efecto de antígenos purifi-
cados del parásito excretores-secretores
en ensayos de infección experimental
en el modelo canino. La utilización del

antígeno LiESAp (Leishmania infantum
excreted secreted antigen promastigote)
parece, según estos autores, que induce
protección total (100%) en los animales
de estudio (Lemesre y col., 2005)

3. VACUNAS DE DNA 
Se basan en la inoculación de los

genes que codifican para las proteínas
potencialmente protectoras en forma
de DNA. La inoculación de animales
con vectores plasmídicos, por vía intra-
muscular o intradérmica, ha abierto un
nuevo campo para usar estos vectores
como vacunas, constituyendo una
alternativa frente a aquellas basadas en
patógenos atenuados, inactivados o en
subunidades. Se asume que los genes
se incorporan en la célula diana y se
transcriben. El mRNA correspondiente
se traduce, y la proteína se presenta a
través de los receptores apropiados
para llegar a ser inmunógena. La pre-
sentación puede hacerse fundamental-
mente a través de miocitos y células
dendríticas, aunque el papel de cada
una de ellas en este proceso no está
completamente dilucidado.

Las características fundamentales de
las vacunas de DNA se pueden resumir
en estos aspectos:

a) Se producen los mismos antígenos
del agente virulento por parte del
hospedador, similares a los que se
originan en una situación de infec-
ción real.

b) Aparece una buena respuesta de
memoria inmunológica.
c) No son necesarios adyuvantes.
d) Se generan las proteínas antigéni-
cas en estado nativo.
e) Son de fácil manejo.
f) Existe la posibilidad de producir
vacunas combinadas por unión de
varios genes que codifican proteínas
antigénicas.

La primera vacuna que se ha admi-
nistrado en forma de DNA contenía el
gen gp63 (Xu y Liew, 1995). Igualmen-
te se ha detectado protección al vacu-
nar con la proteína salivar del fleboto-
mo de 15 KD o SP15, (Valenzuela y
col., 2001) y en los ensayos de vacuna-
ción con vectores que expresan para la
proteína ácida ribosómica P0 (Iborra y
col., 2003) y para las histonas H2A,
H2B, H3 y H4 (Iborra y col., 2004) de
Leishmania infantum en infecciones
por L.major en el modelo ratón.
Recientemente  Ramiro y col. (2003)
ensayan un DNA que codifica para la
proteína LACK asociado a vectores
recombinantes del virus Vaccinia que
expresan dicha proteína. Sus resultados
muestran niveles de protección de
hasta el 60% en el modelo canino.

ADYUVANTES
Los macrófagos, los linfocitos B y las

células dendríticas, son células del sis-
tema inmune cuya misión es la de pre-
sentar los antígenos a las células T res-

Perros de raza Beagle utilizados para ensayos de vacunas frente 
a la Leishmaniosis Visceral Zoonótica
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tringidas por el Complejo Mayor de
Histocompatibilidad o MCH, y la de
producir señales coestimuladoras aso-
ciadas a la membrana que aumentan la
proliferación y diferenciación de linfo-
citos T.

Los adyuvantes, en general, incre-
mentan la expresión de señales coesti-
muladoras en los macrófagos y otras
células presentadoras de antígeno. Por
ello, la administración de antígenos
proteicos con adyuvantes promueve la
inmunidad mediada por células y la
producción de anticuerpos dependien-
te de células T. Así, las vacunas son más
eficaces en la generación de inmuni-
dad sistémica cuando se administran
por vía subcutánea o intradérmica
junto con adyuvantes, que si se admi-
nistran de forma soluble sin ellos. Por
ello, los adyuvantes se han utilizado
para mejorar la eficacia de las vacunas
desde los años 20 (Handman, 2001).

Los adyuvantes pueden actuar de
diversas maneras:

1.- Inmunomodulando: por lo tanto,
modificando la red de citoquinas
producidas. Esto puede conducir a
una sobrerregulación de todo el siste-
ma inmune de forma inespecífica,
aunque lo más común es que se pro-
duzca una sobrerregulación de cier-
tas citoquinas y una hiporregulación
de otras. La selección del apropiado
adyuvante inmunomodulatorio  con-
tribuirá a aumentar la respuesta
inmune y a determinar el isotipo de
IgG.
2.- Por presentación: preservando la
integridad conformacional de un
antígeno y presentándolo de forma
adecuada a las células efectoras. 
3.- Por inducción de respuesta CD8+
citotóxica (CTL): requiere que el antí-
geno sea procesado dentro del cito-
sol de la célula, (el camino endóge-
no), donde los péptidos son incorpo-
rados a una cavidad de la molécula
MCH-I. 
4.- Por elección del blanco: basado
en la habilidad de un adyuvante para
entregar un inmunógeno a las células
efectoras inmunes, generalmente vía
células presentadores de antígenos o
APCs.
5.- Por generación de depósitos: es
posible lograr un depósito del antíge-
no de larga duración o de corta dura-
ción. Los de corta duración son faci-
litados por asociación con sales de

aluminio y emulsiones de agua/acei-
te, donde el antígeno es atrapado en
el lugar de la inyección y por tanto
no puede ser dispersado sistemática-
mente. Los depósitos de larga dura-
ción se consiguen mejor usando polí-
meros sintéticos.

Los adyuvantes se pueden clasificar
en dos grandes grupos:

1. Adyuvantes particulados
Aquellos que existen como partículas

microscópicas y que deben al menos
alguna de sus actividades a esta propie-
dad. Encontramos los siguientes subti-
pos:

• Sales de aluminio: son insolubles,
inducen una fuerte respuesta Th2 (si el
inmunógeno es absorbido por interac-
ción) y un moderado efecto depósito.

• Emulsiones de agua en aceite: son
microgotas de agua estabilizadas por
surfactantes en una fase continua de
aceite (típicamente aceite mineral,
escualeno). Son inmunomoduladores
pobres.

• Emulsiones de aceite en agua
(o/w): formadas por microgotas de acei-
te estabilizadas por surfactantes.

• Complejos inmunoestimuladores:
formados por una matriz estructurada
parecida a una jaula abierta de 40 nm,
que resulta de la interacción de saponi-
nas con colesterol y fosfolípidos. Indu-
cen una fuerte respuesta Th1 y Th2, una
buena elección del blanco y presenta-
ción, y una excelente respuesta CTL.
También son muy baratos y seguros.

- Liposomas: son vesículas de mem-
brana simple o de bicapa multilaminar
que varían en tamaño de 20 nm  3 _m
y contienen colesterol y fosfolípidos. El
inmunógeno puede estar unido a la
membrana (moléculas lipofílicas o anfi-
páticas), o situado en el interior del
espacio intermembranal (moléculas
hidrofílicas). Los liposomas son buenos
en la elección de blanco, para la pro-
ducción de CTL y como adyuvantes en
la presentación.

• Nano y micropartículas: son partí-
culas pequeñas, nanopartículas o
micropartículas, formadas por políme-
ros biocompatibles y biodegradables.
Pueden actuar como depósitos de larga
duración, proporcionan una excelente
elección de blanco y ofrecen la mejor
opción para vacunas de una única
dosis, pero la preparación es dificultosa.

2. Adyuvantes no particulados
• Dipéptido de muramil (MPD) y

derivados: es el componente activo
de un péptidoglicano extraído de
Mycobacteria. Son potentes inducto-
res de IL-1; los derivados hidrofílicos
tienden a estimular Th2, mientras que
los derivados lipofílicos estimulan
Th1. 

• Saponinas: es un complejo forma-
do por una mezcla de triterpenoides
extraído de la corteza del árbol Qui-
llaia saponaria. Es un extracto crudo
de Quil A y Spikoside purificado.
Inducen una fuerte respuesta Th1 y
Th2 y una moderada respuesta CTL.
Son baratas, simples de formular y
generalmente seguras.

• Citoquinas: son glicoproteínas de
alrededor de 20 KD de peso molecu-
lar. Tienen varias acciones como la IL-
1 que interviene en la maduración de
células T y B, el g-INF que actúa en la
sobreregulación de Th1 y aumento de
la expresión de MCH, la IL-2 que
induce sobreregulación de Th1, la IL-
4 que actúa en la sobreregulación de
Th2, y la IL-12 que induce fuertes res-
puestas Th1 (Gradoni, 2001; Hand-
man, 2001).

• Toxinas bacterianas: son comple-
jos de proteínas. Ej. Toxina colérica,
toxina lábil de Escherichia coli (LT),
las cuales son potentes adyuvantes en
algunos modelos animales. 

• Bacterias vivas: siendo el produc-
to más utilizado como adyuvante el
Bacilo de Calmatte Guérin (BCG). La
BCG es usada como adyuvante desde
que se descubrió que activaba macró-
fagos induciendo óxido nítrico y que
promovía respuestas duraderas celu-
lares y humorales.

A lo largo del tiempo, multitud de
autores han descrito el uso de la BCG
sola, y combinada con diferentes antí-
genos de Leishmania, e incluso con
leishmanina en ensayos de protección
(Pappas y col., 1983; Cabrera y col.,
2000; Misra y col., 2001).

Los últimos ensayos en los que se
utiliza la BCG como adyuvante junto
con la proteína recombinante Q (Qui-
mera) en vacunas frente a la leishma-
niosis canina, muestran que la BCG
actúa de modo sinérgico modulando
la respuesta de la Proteína Q con ele-
vados niveles de protección (Molano
y col., 2003).
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3. Adyuvantes combinados
Hoy día están de gran actualidad la

utilización de secuencias cortas de
DNA bacteriano, que tienen capaci-
dad inmunoestimulatoria (DNA-ISS o
CpG), orientando la respuesta espe-
cialmente hacia Th1. Suprimen la sín-
tesis de IgE y promueven la produc-
ción de IgG e INF-g. Inician la pro-
ducción de interferón-beta y alfa, IL-
12 e IL-18. Parece que activan de
forma precisa la síntesis de determina-
das citoquinas requeridas para la
inducción inicial de INF-y antígeno-
independiente. Este tipo de vacunas
puede utilizarse frente a patógenos
infecciosos y para desensibilizar frente

a alergenos y parásitos. Los motivos
CpG tienen múltiples efectos sobre el
sistema inmune. Sus efectos incluyen
la estimulación directa de células B
que se dividen y secretan anticuerpos
así como la estimulación de macrófa-
gos y células dendríticas, que secretan
citoquinas tipo Th1, que aumentan, a
su vez, las respuestas antígeno-especí-
ficas y las moléculas coestimulatorias.

Los motivos CpG inducen una res-
puesta inmune humoral y celular frente
a numerosos patógenos, resultando
muy atractivos para el diseño de vacu-
nas frente a la leishmaniosis. Así, se ha
estudiado su efecto al ser administrada

junto a la proteína recombinante PQ de
L. infantum en el modelo murino, mos-
trando buenos resultados de protectivi-
dad (Parody y col., 2004).

La importancia del desarrollo de
vacunas profilácticas contra la leishma-
niosis y otras patologías parasitarias
como Paludismo, Enfermedad de Cha-
gas o de origen vírico y bacteriano, es
el gran reto del presente siglo. La gene-
ración de éstas, junto a programas para
el desarrollo sanitario y económico en
países subdesarrollados, permitirán dis-
minuir notablemente las elevadísimas
cifras de mortalidad por estas enferme-
dades.
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Leishmaniosiscanina

Perspectivas futuras de control : 
del tratamiento a la profilaxis

José María Alunda
Departamento de Sanidad Animal, Facultad de Veterinaria, Universidad Complutense de Madrid, 28040 Madrid  
Email: jmalunda@vet.ucm.es

El control de la leishmaniosis, al igual
que ocurre en otras zoonosis provoca-
das por un agente parasitario transmiti-
do por un vector artrópodo, requiere un
profundo conocimiento de la biología
del agente y de la epidemiología de la
enfermedad, incluyendo los elementos
sustanciales de la transmisión: agente
parasitario, vector implicado, población
reservoria, población humana, medio
en el que tiene lugar la transmisión.
Sólo la integración de estos componen-

tes puede permitir un control efectivo
de la extensión de esta enfermedad.
Cada uno de ellos se puede subdividir,
de forma que la información obtenida
tenga utilidad práctica en el control. De
todos modos, el control integrado de la
leishmaniosis pasa inexcusablemente
por el control de la leishmaniosis cani-
na. En otras colaboraciones de la mono-
grafía se han analizado distintos aspec-
tos de esta enfermedad parasitaria, por
lo que nos centraremos en las perspec-

tivas futuras de control de dicha enfer-
medad, con particular referencia al
potencial de la inmunoprofilaxis.

No es posible controlar una enferme-
dad sin disponer de adecuadas herra-
mientas diagnósticas. De la enorme
variedad de métodos de diagnóstico de
laboratorio empleados, la IFI sigue sien-
do el método de elección (“golden
standard”). No obstante, siguen exis-
tiendo lagunas en nuestra capacidad

La leishmaniosis canina se encuentra, probablemente, entre las enfermedades parasitarias del perro más estudiadas en Espa-
ña. A ello contribuyen, entre otras causas, el hecho de tratarse de una parasitosis ampliamente difundida en la población
canina en la mayor parte de la Península Ibérica, cursar en general de forma crónica, y tratarse de una zoonosis. En efec-

to, se estima que entre un 5-7% del censo canino español está infectado con Leishmania infantum, empleando como paráme-
tro estimativo la técnica diagnóstica más difundida (Inmunofluorescencia indirecta, IFI) a pesar de sus limitaciones. Incluso así,
al igual que ocurre con otras enfermedades parasitarias, la prevalencia  es muy desigual en dependencia de la distribución de
los vectores implicados (Diptera, Psychodidae) (Phlebotomus perniciosus y en menor medida Ph.ariasi), alcanzando en algunas
localizaciones valores superiores al 30%. De otra parte, el carácter crónico del proceso y su extensión hacen que se trate de
una patología de primer orden en la clínica de animales de compañía, de forma particular en áreas urbanas y periurbanas. Por
último, su carácter zoonósico, con un patrón epidemiológico cambiante, ha provocado un interés creciente por parte de los
especialistas y autoridades de salud pública. De ser una parasitosis que afectaba esencialmente a la población infantil (“kala
azar” infantil) y en ocasiones a los ancianos, ha pasado a ser una de las infecciones presentes en pacientes VIH+; aparente-
mente, al menos un 25% de estos pacientes están co-infectados con L.infantum. Este incremento, aunque no muy notable en
términos absolutos, implica la necesidad de controlar esta parasitosis y, en cualquier caso, ello supone el control de la infec-
ción en la población canina reservoria.
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diagnóstica y pronóstica. Así, por
ejemplo, no se encuentra en ocasio-
nes una buena correlación entre los
diferentes métodos diagnósticos, ya
sea por su sensibilidad y especifici-
dad diferenciales (ELISA vs. IFI), por
el diferente material biológico eva-
luado (detección amastigotes vs
amplificación de ADN vs anticuer-
pos anti-Leishmania), tipo de res-
puesta estimada (anticuerpos vs lin-
foproliferación específica) o la varia-
ble respuesta inmunitaria individual
hallada en el perro. Parte de estos
inconvenientes se derivan del hecho
de no considerar que la infección no
necesariamente implica la aparición
de enfermedad. De hecho, probable-
mente, el contacto/infección de perros
con L.infantum en una zona endémica
es muy frecuente (>50-60% de los
perros son PCR+), y las infecciones pri-
marias no siempre producen enferme-
dad (<10%). La aparición de la enfer-
medad en el contexto Th1/Th2 depende
del balance de estos dos tipos de res-
puesta, a su vez dependiente de la
“cepa” de L.infantum, infecciones inter-
currentes, status fisiológico y patologías
esporádicas, entre otros factores. En
particular, existe una cierta polaridad
Th1/Th2 en la respuesta inmunitaria, de
forma que los perros infectados sin sig-
nos clínicos tienden a presentar una res-
puesta linfoproliferativa clara, hipersen-
sibilidad retardada (DTH) fuerte, ausen-
cia de anticuerpos (IgG) , perfil de cito-
quinas de tipo TH1 (p.e. gamma-Interfe-
rón),así como altos niveles de CD4+ y
bajos niveles de CD8+. Por su parte, los
animales infectados con signos clínicos
tienden a presentar una imagen inversa
(Cabral et al., 1993; Pinelli et al., 1994;
Moreno et al., 1999; Fernández-Pérez et
al., 2003; Iniesta et al., 2005). Son sig-
nificativos, en este sentido, los resulta-
dos obtenidos en dos poblaciones cani-
nas de zonas endémicas (Priorato,
Madrid) expuestas de forma natural al
agente (Iniesta et al., 2002). De un con-
junto de 72 perros, se observaron signos
clínicos y lesiones compatibles con leis-
hmaniosis en 10 de ellos, mientras que
se apreciaron alteraciones analíticas en
42, fueron ELISA IgG2+ 45, Western
blotting + 46, se aisló el agente de 27
animales y fueron PCR+ 29 perros. Lo
más notable del estudio fue que existie-
ron 10 animales PCR+/cultivo – y 7 ani-
males PCR- / cultivo +. Con indepen-
dencia de otras consideraciones, estos
resultados muestran la necesidad de

implementar los métodos diagnósticos y
pronósticos disponibles (diagnósticos
precoces, seguimiento post-tratamiento,
herramientas pronósticas) y, en particu-
lar, su empleo complementario en áreas
endémicas como es el caso de gran
parte de España. 

Además de disponer de adecuados
diagnósticos, el control de la leishma-
niosis incluye el control de la población
de vectores (disminución del riesgo de
transmisión) y la disminución y even-
tual eliminación de las formas parasita-
rias en la población canina. El control
de vectores es poco practicable en la
actualidad, tanto por la dispersión y
focalidad de los Phlebotomus como por
la propia y justificada resistencia social
al empleo de insecticidas en el medio.
La eutanasia de los animales infectados
choca con la oposición de propietarios
y de muchos clínicos, y su validez ha
sido cuestionada en algunos estudios
llevados a cabo en condiciones socioe-
conómicas radicalmente distintas a las
españolas (Dye, 1996); bien es cierto
que la ineficacia de la eutanasia como
medio de control de leishmaniosis
humana  ha sido, a su vez, discutida en
estudios posteriores realizados en la
misma región (Palatnik de Sousa et al.,
2004). En España, en cualquier caso, y
aunque no debe ser excluida por razo-
nes de salud pública, se trata de una
práctica de escasa relevancia y aplica-
ción. En estas condiciones, los únicos
sistemas de control aplicables son aque-
llos dirigidos o bien a impedir o dismi-
nuir el acceso de los vectores a los hos-
pedadores potenciales (p.e. collares con
repelentes), o bien al tratamiento medi-
camentoso de los individuos afectados,
posible en la actualidad, así como al
posible empleo de la inmunoprofilaxis.

La nómina de compuestos
empleados frente a la leishmaniosis
canina es muy amplia, e incluye
desde los compuestos más tradicio-
nales (antimoniales pentavalentes,
antibióticos –anfotericina B-, dia-
midinas y relacionados –pentamidi-
na-) hasta los de más reciente uso
(alopurinol, paromomicina, milte-
fosina, entre otros). Sin embargo, a
pesar de los resultados favorables
obtenidos desde un punto de vista
estrictamente clínico, algunos son
tóxicos (nefro- y hepatotóxicos), no
logran la curación parasitológica y,
por tanto, no impiden la capacidad
infectante de los perros tratados tras

un lapso de tiempo reducido. 

Esta situación hace necesaria la bús-
queda de otras alternativas de control ya
sea mediante la exploración de la posi-
ble resistencia natural y, particularmen-
te, el desarrollo de nuevas estrategias
terapéuticas y el desarrollo de vacunas. 

La comercialización de nuevos com-
puestos radicalmente distintos adminis-
trados solos o en combinación no es
esperable, ya que las compañías farma-
céuticas no afrontan los gastos de Inves-
tigación + Desarrollo necesarios, por el
escaso mercado de dichos compuestos.
Más plausible resulta el hallazgo de
nuevos usos para antigüos compuestos
(p.e. el alopurinol), modificaciones
(estado de agregación) de algunos com-
puestos que reduzcan la toxicidad (Sán-
chez Brunete et al., 2004 a), o el
empleo de nuevas formulaciones, como
los liposomas o niosomas, que logren
reducir la toxicidad de algunos agentes
quimioterápicos. Entre éstos últimos,
cabe destacar las formulaciones lipídi-
cas (AmBisome, Abelcet, Amphotec)
(Berman, 1997; Mullen et al., 1997), efi-
caces aunque de coste muy elevado, o
las más recientes basadas en las micro-
cápsulas de albúmina (Sánchez Brunete
et al., 2004 b) (Figura 1)

La aproximación que, sin embargo,
ha merecido más esfuerzos de investi-
gación durante los últimos años ha sido
la exploración de la inmunoprofilaxis.
La vacunación frente a la leishmaniosis
en medicina humana, tradicionalmente,
se basó en el uso de vacunas vivas ate-
nuadas, eficaces al lograr una activa-
ción de la respuesta Th1, aunque los
riesgos de esta práctica han limitado su
empleo. Los éxitos más notables en

Microfotografía electrónica (SEM) de microcápsulas
de albúmina cargadas con Anfotericina B para el tra-
tamiento de la leishmaniosis (Sol. Pat. P200300089). 
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medicina humana han sido obtenidos
con Leishmania muertas (en autoclave)
+ BCG. En veterinaria, este método se
ha empleado frente a la leishmaniosis
canina, con una protección aparente
superior al 80% (Mohebali et al., 1998),
y del 69,3 %  posteriormente en un
estudio amplio (182 animales) con pre-
cipitados de L.major en hidróxido de
aluminio (Alum-LM), con BCG (Mohe-
bali et al., 2004).

Más abundantes han sido los ensayos
con componentes antigénicos indivi-
duales (purificados u obtenidos median-
te tecnología de ADN recombinante) o
mezclas en modelos experimentales -
LACK+ Hsp80+ GP63, Thio Specific
oxidant (TSA), soluble L.major antigen
(SLA), 1G6, 4H6, CP, entre otros- .

Los estudios en perro han sido más
escasos. De ellos, destacamos los resul-
tados obtenidos por el grupo de C.B.
Palatnik de Sousa (Oliveira da Silva et al.,
2001; Borja-Cabrera et al., 2002, 2004;
Oliveira Mendes et al., 2003) con FML
(Fucose Mannose Ligand) y Quil-A como
adyuvante, con alta protección (>90%, 2
años) en estudios de campo, retraso en la
aparición de signos y reducción del
número de muertes, aunque no se logra-
se la eliminación del agente (p.e. Borja-
Cabrera et al., 2004).

Niveles similares de protección (90%)
se obtuvieron en un número limitado de
animales, en condiciones de infección

experimental (Beagle) (Molano et al.,
2003), con ausencia de signos en ani-
males vacunados y  ausencia de infec-
ción en el examen de ganglio poplíteo
al cabo de 634 días después del reto,
empleando una vacuna multicompo-
nente, con 4 antígenos (proteína Q). El
uso de BCG como adyuvante limita su
posible uso.

La vacunación con fragmentos de
ADN de Leishmania ha sido muy fre-
cuente en modelos experimentales (p.e.
Fragaki et al., 2001) –muchos de ellos
de escasa aplicación al perro-.  En el
perro, recientemente, la vacunación
con ADN codificando LACK + Vaccinia
ha logrado una elevada protección fren-
te al reto experimental (Beagle) (60%),
con una reducción notable de la carga
parasitaria hepática y esplénica, relacio-
nada con una respuesta Th1 al cabo de
17 meses y reducción de la sintomato-
logía asociada. Aunque son necesarios
estudios en mestizos y otras razas cani-
nas, así como evitar los posibles riesgos
de las vacunas ADN y la oposición
social a su empleo, los resultados son
prometedores y es esperable su mejora
(Ramiro et al., 2003)

Por estos resultados, parece razonable
suponer que la vacunación frente a la
leishmaniosis canina es posible, aunque
habría que determinar su necesidad
teniendo en cuenta la incidencia del
proceso y su eficacia actual. Como con-
clusión, y atendiendo al lema de la vete-

rinaria española, Hygia pecoris salus
populi, sería preciso determinar el papel
de la protección canina en la epidemio-
logía de la leishmaniosis humana (la
mayoría de las L.infantum aisladas del
perro pertenecen al zimodeme MON-1,
mientras que en las leishmaniosis huma-
nas se aíslan, además, un buen número
de variantes) así como la concordancia /
discordancia de los objetivos de la sani-
dad animal y la salud pública. Este futu-
ro próximo plantea retos notables que la
veterinaria debe afrontar.
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REFLEXIÓN GENERAL SOBRE ACTUACIÓN
SANITARIA EN LEISHMANIOSIS

Dra. Guadalupe Miró. Facultad de Veterinaria. UCM

Después de esta breve revisión de la situación actual de la leishmaniosis cani-
na y de cuáles son los medios de los que disponemos para realizar un manejo
correcto de la enfermedad, me consta, y es de sobra conocido, que existe una
gran diversidad de opiniones y protocolos al respecto. Éste es un mal endémico
que afecta no sólo a nuestro país, sino a todos los países del sur de Europa
donde los clínicos se enfrentan a fenómenos de resistencia a los antimoniales
con fracasos terapéuticos en mayor o menor medida.

Creo que ya es hora de unificar criterios, y aunque todos sabemos que en la
leishmaniosis canina hay que individualizar cada caso, me atrevería a pedir a
todos los clínicos veterinarios que manejan casos en zonas endémicas que
racionalicen sus protocolos, e intenten tender hacia protocolos concretos que
nos permitan después comparar los resultados obtenidos; y sobre todo, que esta
unidad de criterio sirva para transmitir un grado mayor de responsabilidad y
coherencia en cuanto al manejo de esta compleja zoonosis, lo que sin duda
redundará en una mayor credibilidad por parte de los propietarios de perros.
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Leishmaniosiscanina
Manifestaciones oculares

La leishmaniosis es una enfermedad endémica del área mediterránea producida por Leishmania infantum y transmitida

por un vector del genero Phlebotomus.  Generalmente concurren dos manifestaciones clínicas, las cuales a menudo

coexisten en el mismo perro: una es la forma visceral con una gran implicación sistémica y donde se afectan  gran can-

tidad de órganos, y otra es la forma cutánea con una amplia variedad de lesiones de piel. 

Las manifestaciones oculares son descritas en la leishmaniosis canina, y generalmente están  asociadas a otros signos sis-

témicos y/o cutáneos. En ocasiones los signos oculares se desarrollan después de la enfermedad sistémica; otras veces se

presentan o bien previos a la enfermedad o bien al mismo tiempo; y raramente se observan de forma aislada, siendo la pre-

valencia de las lesiones oculares en el perro con leishmaniosis viceral entre un 16% y un 80% según los autores.

Si realizamos una exploración oftál-
mica ordenada y precisa, observare-
mos que se encuentran involucradas
la mayor parte de las estructuras que
conforman el ojo, así como los anexos
oculares (1). Entre los signos clínicos
mas constantes encontramos:

Blefaritis. Los párpados sufren un
proceso de inflamación intensa, con
engrosamiento, edema e hiperemia.
Frecuentemente la piel está seca y con
descamación de tipo seborreico. La

hiperqueratosis y la alopecia periocu-
lar es uno de los signos clínicos más
comunes y aparece como un área de
unos 4-5 mm adyacente al borde pal-
pebral (2). En ocasiones, la piel del
párpado se ulcera y se contamina con
gérmenes del tipo Staphilococus spp,
dando lugar incluso a meibomitis.

Conjuntivitis. La conjuntiva es uno
de los tejidos mas implicados en este
proceso y se encuentra con ingurgita-
ción vascular, quemosis y exudados o

secreciones mucopurulentas, que
junto con las lesiones de los párpados,
le dan al ojo esa imagen característica
de los perros con leishmania. En oca-
siones, se pueden apreciar nódulos de
forma localizada o difusa en las proxi-
midades del limbo esclerocorneal y
que suelen estar relacionados con
focos de episcleritis (3) y de queratitis,
donde se localizan gran cantidad de
inmunocomplejos y amastigotes de
leishmania en el interior de los macró-
fagos.

Aspecto general del ojo en un perro
afectado de leishmania. Se observan
lesiones en párpados, inflamación y
hemorragias en conjuntiva, así como
una intensa queratitis con edema y vas-
cularización de córnea.

Hemorragias en vítreo y desprendimiento de
retina que ocasionan una ceguera irreversible.

Edema de córnea motivado por una uveitis
anterior. El endotelio corneal se lesiona debi-

do al depósito de inmunocomplejos, y el
agua procedente del humor acuoso penetra

en el estroma.
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Sequedad ocular. Las glándulas
lacrimales son algunas de las estructu-
ras que más se alteran como conse-
cuencia de los procesos inflamatorios
que tienen lugar en los acinis glandu-
lares, esto conlleva a una disminución
cuantitativa del film lacrimal que da
lugar a una queratoconjuntivitis seca.
La secreción mucoide y lipídica per-
manece, por lo que junto a la falta de
humedad, contribuye a la formación
de una película mucopurulenta que da
ese aspecto de suciedad al ojo (4). Esta
disminución de la producción de
lágrimas en algunos casos puede lle-
gar a ser extrema y favorecer la forma-
ción de úlceras corneales.

Inflamación de la córnea. La pre-
sencia aislada de queratitis es rara y
normalmente se presenta asociada a
otros procesos, siendo habitual la pre-
sentación de queratoconjuntivitis y/o
queratouveitis. No obstante, la córnea
sufre fenómenos  inflamatorios muy
evidentes. Uno de los signos clínicos
mas frecuentes es la pérdida de trans-
parencia, sin brillo, como deslucida.
En parte, esto se produce por la falta
de lágrima, pero principalmente a la
presentación de un edema, de tipo
difuso, que puede llegar a ser muy

intenso dando lugar a una “córnea
azulada”. En este proceso, se produce
una alteración del endotelio corneal
permitiendo el paso de agua del
humor acuoso al interior del estroma.
Esta endotelitis es consecuencia prin-
cipalmente de los efectos lesivos de
los inmunocomplejos, tanto los circu-
lantes como los producidos in situ,
que se depositan sobre las células
endoteliales. Otros fenómenos infla-
matorios acompañan al edema, como
son la vascularización de la córnea.
Estos vasos pueden ser finos, cortos y
paralelos y se sitúan a modo de anillo
próximos al limbo esclerocorneal,
este tipo de vascularización se corres-
ponde con un proceso inflamatorio
profundo (5). Otro tipo de vasos que
aparecen sobre la córnea son los
superficiales que surgen como conse-
cuencia de lesiones del epitelio o del
estroma anterior y son gruesos, tor-
tuosos y ramificados, que avanzan
desde el limbo hacia la zona central,
incluso en casos de queratitis crónica
pueden conducir pigmento de mela-
nina. Ocasionalmente se puede
observar un tejido de granulación
sobre la córnea junto a depósitos
metabólicos como calcio o cristales
de colesterol (6).

Uveitis. La úvea es la túnica vascu-
lar del ojo y está constituida por el iris,
los cuerpos ciliares y la coroides.
Debido a que se trata de un tejido alta-
mente vascularizado, se encuentra
muy comprometida en el transcurso
de la enfermedad, dando lugar a una
iridociclitis de elevada frecuencia de
presentación fundamentalmente en los
cuadros de leishmaniosis visceral. Al
igual que en otras estructuras oculares,
las lesiones que aparecen se deben a
los depósitos de inmunocomplejos y a
la presencia de parásitos que se asocia
con inflamaciones granulomatosas o
difusas típicas de esta enfermedad. Los
inmunocomplejos están formados por
IgG, fracciones del complemento y
diferentes tipos de antígenos parasita-
rios, y tienen predilección por deter-
minados lugares como son las barreras
de filtración y en especial la de san-
gre-humor acuoso; es por esta razón
por lo que en el ojo, los inmunocom-
plejos son detectados principalmente
en el cuerpo ciliar, iris y limbo escle-
roconeal. Su efecto nocivo se debe a
que generan mediadores de la infla-
mación, dando lugar a profundos
cambios vasculares, como vasodilata-
ción, aumento de la permeabilidad de

Se observan los párpados engrosados, sucios y con costras seborreicas y úlceras cutáneas. La conjuntiva palpebral también se encuentra
seriamente comprometida.
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los endotelios, trombo-
sis y vasculitis. Los
mediadores de la inmu-
nidad como las citoqui-
nas también juegan un
papel importante en el
desarrollo del proceso.  

La uveitis  es, por
tanto, una constante
dentro de la patología
ocular en la leishmanio-
sis. Los signos clínicos
varían según el grado de
inflamación, y suelen
estar directamente rela-
cionados con el control
sistémico de la enferme-
dad. Cuando tiene lugar
la infestación con el
parásito, se produce una
activación de las células B que deter-
mina una hiperproducción de inmu-
noglobulinas, es decir, la formación de
complejos antígeno-anticuerpo que
van a causar a nivel de la úvea todas
las respuestas anteriormente descritas.
A nivel de la úvea anterior, esto se va
a traducir en cambios de aspecto del
iris debido a su engrosamiento, super-
ficie aterciopelada, alteraciones del
color e incluso neoformaciones vascu-

lares con hemorragias o petequias (7).
Esto conlleva un cierre de la pupila
(miosis) que suele ser resistente a la
instilación de midriáticos. La proximi-
dad del iris al cristalino, junto con la
liberación de sustancias al humor
acuoso (fibrina), favorece la adhesión
de estas dos estructuras dando lugar a
una sinequia posterior (8), principal-
mente alrededor de la pupila, ocasio-
nando lo que se denomina en oftal-

mología, un
“bloqueo pupi-
lar”. Esto impide
el paso del
humor acuoso
desde la cámara
posterior del ojo
a la cámara
anterior, dando
lugar a un incre-
mento de la pre-
sión intraocular.
La vasodilata-
ción y la perme-
abilidad vascu-
lar permiten la
liberación de
sustancias al
humor acuoso,
principalmente
proteínas y célu-

las de la serie roja y de la serie blanca.
Así, el humor acuoso aparece turbio
debido a todas estas partículas que se
encuentran en suspensión, o bien pre-
cipitan en la zona ventral de la cáma-
ra anterior dando depósitos de color
rojizo o blanco, hiphema o hipopion
respectivamente. Todos estos elemen-
tos celulares pueden adherirse al
endotelio corneal y actuar a modo de
suciedad sobre un cristal. Por otra

“Ojo seco” como resultado de la inflamación de la glándula lacrimal y la disminución de la secreción acuosa. Se aprecia una querato-
conjuntivitis y una secreción mucopurulenta con legañas sobre el borde palpebral.

Engrosamiento de la conjuntiva en las proximidades del limbo coincidiendo con
áreas de episcleritis. Se observa un incremento de la vascularización en esta zona.
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parte el intercambio de oxígeno y
metabolitos que tiene lugar entre el
endotelio y el humor acuoso no se
produce correctamente. Hay que aña-
dir además la formación de inmuno-
complejos que se fijan sobre el endo-
telio corneal.  Todos estos factores
dañan el endotelio, y deja de ser una
barrera para el paso de agua al interior
del estroma corneal, con lo que se va
a formar un edema y la consiguiente
pérdida de transparencia de la córnea
(9). 

Por otra parte, es frecuente que en
estas uveitis por leishmania nos encon-
tremos contradictoriamente con un
incremento de presión intraocular, es lo
que se conoce como “uveitis hiperten-
siva”. Esta hipertensión es resultado del
alto contenido de partículas que se
encuentran en el humor acuoso y que
van a obstruir el ángulo iridocorneal
por donde tiene lugar el drenaje. Tam-
bién la inflamación del iris hace que se
aproxime a la córnea en la zona del
ángulo iridocorneal, dando lugar a
sinequias anteriores marginales que
cierran o estrechan el ángulo impidien-
do o dificultando el  drenaje.

La afectación de la úvea posterior es
mucho menos frecuente, pero en oca-
siones nos vamos a encontrar con una
inflamación de la coroides, y por con-

tigüidad también de la retina. Es lo
que vamos a diagnosticar como corio-
rretinitis focales. En el vítreo pueden
producirse igualmente cambios infla-
matorios con hemorragias y exudados
que serán difícilmente apreciados si
no realizamos una ecografía ocular.

Desprendimientos de retina. En las
uveitis posteriores donde se afecta la
coroides y el vítreo, la retina sufre
fenómenos inflamatorios de tipo exu-
dativo dando lugar a focos de corio-
rretinitis. Si estas lesiones se agravan o
continúan los procesos exudativos,  se
producen pequeños desprendimientos
de retina de tipo seroso, pudiendo
provocar un desprendimiento comple-
to irreversible  y ceguera (10).

Glaucoma. El glaucoma se produce
como consecuencia de la uveitis
hipertensiva, y/o la formación de sine-
quias  marginales o pupilares, por lo
que el glaucoma en la leishmaniosis
siempre debe considerarse como una
complicación secundaria a una uvei-
tis, bien por que no se ha tratado ade-
cuadamente, bien porque no se ha
podido controlar.

Cataratas. Se producen debido a las
sinequias del iris con el cristalino,
dando lugar a cataratas anteriores cor-
ticales, pero también son el resultado

de alteraciones en la composición del
humor acuoso y del vítreo, fundamen-
tales para el metabolismo del cristali-
no y para el mantenimiento de su
transparencia.

Tal y como hemos expuesto,  existe
una gran variedad de formas clínicas,
de caprichosa presentación y que no
todas concurren al mismo tiempo o lo
hacen con la misma agresividad. En lo
que sí coincidimos todos los autores es
en que los signos clínicos aparecen, y
desaparecen o mejoran, a la vez que se
controla la enfermedad sistémica. Si el
título es bajo, las manifestaciones clíni-
cas se atenúan, y si hay un nuevo brote
del parásito con un incremento de la
respuesta inmunitaria, se recrudecen los
síntomas oculares. Hay que controlar
permanentemente los ojos y no bajar la
guardia, y en ocasiones hay que mante-
ner un tratamiento local o sistémico
durante largos periodos de tiempo.

Como conclusión podemos decir
que en la leishmaniosis, las manifesta-
ciones oculares son frecuentes en el
perro, y en áreas endémicas, esta
enfermedad debería ser considerada
en el diagnóstico diferencial de la
mayoría de las lesiones inflamatorias
de los anexos oculares y del polo ante-
rior del ojo. 

BIBLIOGRAFÍA

Peña, M.T, Roura, X; Davidson,
M.G. Ocular and periocular mani-
festations of leishmaniasis in dogs:
105 cases (1993-1998). Veterinary
Ophthalmology 

2000; (3):1, 35-39

Strauss-Ayali, Baneth,G. Canine
visceral leishmaniasis. In : Recent
Advances in Canine Infectious Dise-
ases, Carmichael L. (ed.).2001

Leiva, M.; Lloret, A.; Peña, T.;
Roura, X. Therapy of ocular and vis-
ceral Leishmaniasis in a cat. Veteri-
nary Ophthalmology, 2005; (8):1,
71-74

Garcia Alonso, M.; Miron, C.;
Molano, I.; Nvavarrete, I.; Nieto,
C.G. Patología ocular asociada a
leishmaniosis canina. Consulta,
1998. (6):54. 49-53.

Molleda,J.M.; Novale, M. Ginel,
P.J. et al. Clinical and histopatholo-
gical estudy of the eye in canine
leishmaniasis. Israel Journal of Vete-
rinary Medicine, 1993: 48: 173-
178.

Uveitis hipertensiva en un cocker afectado por leishmania. El iris está engrosado con
un aspecto aterciopelado y con la pupila ligeramente deprimida con respecto al plano
del iris.





Leg i s lac ión

58

A continuación se exponen los requi-
sitos para una correcta remisión de las
muestras al Laboratorio Central dde
Sanidad animal de Santa Fé en Granada,
siendo el laboratorio nacional de refe-
rencia autorizado por la Unión Europea
para la realización de análisis de anti-
cuerpos antirrábicos post-vacunales. El
Reglamento (CE) 998/2003 del Parla-
mento Europeo y del Consejo, por el que
se aprueban las normas zoosanitarias
aplicables a los desplazamientos de ani-
males de compañía sin ánimo comer-
cial, establece los requisitos a seguir en
el desplazamiento de animales de com-
pañía entre EE.MM. y para animales pro-
cedentes de terceros países.

En lo relativo al envío de muestras, se
deberá tener en cuenta:

A – Para los desplazamientos proce-
dentes de terceros países (no citados en
el Anexo II del Reglamento, tener en
cuenta las posteriores modificaciones de
los anexos) se requiere que “el animal
certifique una vacunación que tenga
validez con arreglo a las recomendacio-
nes del laboratorio de fabricación, y que
la muestra sea tomada por un veterinario
facultado al menos 30 días después de la
vacunación (periodo de seroconversión)
y tres meses antes del desplazamiento”
No obstante “este plazo de tres meses no
se aplicará en los casos de reintroduc-
ción de un animal de compañía cuyo
pasaporte certifique que se realizó la
valoración de anticuerpos antirrábicos
post-vacunales, con un resultado positi-
vo antes de que dicho animal saliera del
territorio de la Comunidad” Téngase en
cuenta que el animal deberá estar
correctamente identificado mediante
microchip (o tatuaje) antes de la última
vacunación.

B – En los casos en que el destino sea
Reino Unido, Irlanda o Malta, y “duran-
te un periodo transitorio de cinco años,
el veterinario facultado que expide el
pasaporte, deberá certificar que se efec-
tuó, en un laboratorio autorizado, una
valoración de anticuerpos antirrábicos
post-vacunales”; del mismo modo se
deberán tener en cuenta también las

normas nacionales vigentes en dichos
países, bajo las cuales la toma de mues-
tras para el citado análisis debe llevarse
a cabo seis meses antes de la entrada del
animal en el país de destino (es reco-
mendable tener en cuenta el periodo de
seroconversión citado en el apartado A).
La identificación del animal deberá ser
mediante microchip.

C – También de forma transitoria
como en el apartado B, para viajes a
Suecia y coincidiendo con las exigen-
cias establecidas por Noruega, la toma
de muestras para el análisis de anticuer-
pos antirrábicos post-vacunales debe lle-
varse a cabo al menos 120 días y no más
de 365 días después de la última vacu-
nación contra la rabia.

De acuerdo con el citado Reglamento,
cuando sea necesaria la realización de
una valoración de anticuerpos antirrábi-
cos post-vacunales, los análisis podrán
llevarse a cabo en cualquiera de los
laboratorios autorizados por la Unión
Europea. La validez de esta analítica es
de por vida, siempre y cuando se cum-
pla el programa de revacunaciones.

En el caso de que el Servicio Veterina-
rio Oficial de la Comunidad Autónoma
(u otra Autoridad Competente) prescriba
el análisis en el Laboratorio Nacional de
Referencia de Rabia Animal en España,
los pasos a seguir y las indicaciones para

la preparación y el envío de muestras
serán:

1 – La muestra requerida para el aná-
lisis es suero sanguíneo (mínimo 0.5 ml.)
Su envío se hará de acuerdo con la nor-
mativa vigente, en condiciones de her-
meticidad y refrigeración o congelación;
es responsabilidad del Veterinario Clíni-
co (quien velará por evitar el contacto
entre el vial que contiene la muestra y la
documentación) y se enviará a través de
un servicio urgente de transportes a la
siguiente dirección:

LABORATORIO CENTRAL DE 
SANIDAD ANIMAL DE SANTA FÉ

Camino del Jau, s/n
18320 Santa Fé (Granada) – España

Fax: +34 958 441 200

2 – En el mismo paquete o sobre acol-
chado, el Veterinario Clínico incluirá el
impreso que se adjunta para el envío de
muestras al Laboratorio debidamente
cumplimentado y firmado con los datos
del pasaporte del animal donante: nom-
bre y domicilio del propietario, identifi-
cación y edad del animal e historial de
vacunación contra la rabia, incluyendo
todos los datos de la última vacuna utili-
zada (marca, lote, fecha de caducidad,
etc.) No olvidar la fecha de extracción
de la muestra de sangre del animal vacu-
nado. Se utilizará un impreso para cada
muestra.

3 – El Veterinario Clínico se pondrá en
contacto con el Servicio Veterinario Ofi-
cial Local correspondiente (u otra Auto-
ridad Competente), el cual prescribirá el
análisis al Laboratorio y podrá hacerlo
en el apartado correspondiente del
impreso que acompaña a la muestra. Las
muestras que carezcan de los datos
requeridos o de la preceptiva prescrip-
ción de los Servicios Veterinarios Oficia-
les Locales no son analizables.

4 – El resultado de los análisis será
comunicado al servicio Veterinario Ofi-
cial que prescribió el análisis. Ante cual-
quier duda (logística, técnica, adminis-
trativa, etc.), consulte con dicho Servi-
cio Oficial, que a su vez está coordina-
do con el Laboratorio Oficial. 

CUANTIFICACIÓN DE ANTICUERPOSANTIRRÁBICOS POST-VACUNALES

Envio de muestras de suero al Laboratoriocentral de Sanidad Animal de Santa Fé
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Esta obra representa un completo y útil instrumento escrito desde un profundo
conocimiento del quehacer culinario que será de gran ayuda para todas aquellas
personas que están interesadas en impulsar, diseñar, implementar, gestionar, divul-

gar o, simplemente conocer, cualquier aspecto de la seguridad alimentaria aplicada a
los establecimientos de este sector (desde el pequeño bar hasta la gran cocina central).
Cuenta en su presentación con célebre personalidades de la talla de Sergi Arola,
George Pralus, Juan José Badiola o Jose Juan Rodríguez pertenecientes tanto al mundo
gastronómico, como al académico y científico. 

La obra está escrita por Luis E. Montes Ortega, Irene Lloret y Miguel A. López y edi-
tada por Diaz de Santos. www.diazdesantos.es Teléfono 917434890.

CONTENIDO: 
Sección I. Introducción a la bacteriología - Patógenos microbianos y enfermedades

infecciosas - La estructura de las bacterias - Cultivo, conservación e inactivación de las
bacterias - Genética bacteriana y mecanismos de variación genética - Diagnóstico de
laboratorio de las enfermedades bacterianas - Agentes antimicrobianos - Colonización
bacteriana, invasión tisular y enfermedad clínica - Sección II. Bacterias patógenas -
Especies de Staphylococcus - Estreptococos - Especies de Corynebacterium -
Rhodococcus equi - Actinomicetos - Especies de Listeria - Erysipelothrix rhusiopathiae
- Especies de Bacillus - Especies de Clostridium - Especies de Mycobacterium -
Enterobacteriaceae - Pseudomonas aeruginosa y especies de Burkholderia - Especies de
Aeromonas, Plesiomonas shigelloides y especies de Vibrio - Especies de Actinobacillus
- Especies de Pasteurella y Mannheimia haemolytica - Francisella tularensis - Especies
de Haemophilus - Taylorella equigenitalis - Bordetella bronchiseptica y Bordetella
avium - Moraxella bovis - Especies de Brucella - Especies de Campylobacter - Lawsonia
intracellularis - Espiroquetas - Bacterias Gram negativas patógenas anaerobias, que no
forman esporas - Micoplasmas - Especies de Chlamydia y Chlamydophila - Rickettsiales
- Especies bacterianas con una importancia patógena limitada - Sección III. Micología
- Características generales de los hongos asociados con enfermedades animales -
Dermatofitos - Especies de Aspergillus - Levaduras y micosis - Hongos dimórficos -
Zigomicetos de importancia veterinaria - Microorganismos similares a hongos, de
importancia veterinaria - Pneumocystis carinii - Infecciones oportunistas producidas
principalmente por hongos pigmentados - Micotoxinas y micotoxicosis - Algas patóge-
nas y cianobacterias - Sección IV. Introducción a la virología - Naturaleza, estructura y
taxonomía de los virus - Replicación de los virus - Genética y evolución de los virus -
Propagación de los virus e interacciones virus-célula - Patogenia de las enfermedades
víricas - Diagnóstico de laboratorio de las infecciones víricas - Sección V. Virus y prio-
nes - Herpesviridae - Papillomaviridae - Adenoviridae - Poxviridae - Asfarviridae -
Parvoviridae - Circoviridae - Retroviridae - Reoviridae - Birnaviridae -
Orthomyxoviridae - Paramyxoviridae - Rhabdoviridae - Bornaviridae - Bunyaviridae -
Picornaviridae - Caliciviridae - Astroviridae - Coronaviridae - Arteriviridae - Flaviviridae
- Togaviridae - Priones: agentes infecciosos no convencionales - Sección VI. Agentes
microbianos y desarrollo de la enfermedad - Interacciones de los agentes microbianos
patógenos con el sistema nervioso - Interacciones de los agentes microbianos patóge-
nos con el aparato reproductor del macho y de la hembra - Función de los agentes
microbianos patógenos en los trastornos intestinales - Infecciones microbianas y neu-
monía - Causas bacterianas de las mamitis bovinas - Infecciones podales del ganado
bovino, ovino y porcino asociadas con agentes microbianos - Desinfección y otros
aspectos del control de la enfermedad - Infección e inmunidad.

MICROBIOLOGÍA Y ENFERMEDADES INFECCIOSAS
VETERINARIAS
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ANATOMÍA DEL PERRO

Puntos clave
- Obra básica para el estudiante de anatomía veterinaria, para el profesor y para

el clínico que necesite un recuerdo anatómico. En esta segunda edición se ha refor-
zado la estructura de los protocolos mediante objetivos destinados a permitir su uso
en la adquisición de destrezas anatómicas, según las directrices del Espacio Común
Europeo de Educación Superior.

- Eminentemente visual, con la explicación detallada en el procedimiento meto-
dológico para la obtención de cada objetivo y con posibilidad de autoaprendizaje.

- Respecto a la primera edición se han ampliado los protocolos, que ahora deta-
llan también el sistema nervioso central y los órganos de los sentidos. De igual mane-
ra, se han añadido los contenidos de algunas estructuras que han adquirido especial
importancia clínica en los últimos años, como por ejemplo el codo.

Contenidos
La obra es un curso completo de Anatomía Veterinaria del Perro en un único volu-

men. Al mismo tiempo facilita la tarea del profesor de Anatomía al tener un desglo-
se programado, día a día, de todas las actividades docentes programadas durante el
curso. El diseño modular permite la inmediata adaptación de los contenidos a cual-
quier dinámica académica, ya sea en distribución temporal o incluso para organizar
una enseñanza tutorizada en función de objetivos precisos.

Por otra parte, resuelve de forma clara, inmediata e interactiva, el recuerdo anató-
mico de todos los actos clínicos que se le plantean al profesional de la veterinaria
(cirujanos, clínicos, inspectores, anatomopatólogos, etc.), mediante descripciones
visuales y textuales muy concretas. La obra, igual que la primera edición, contiene
una gran riqueza iconográfica, tanto en lo que se refiere a fotografías como a gráfi-
cos y esquemas sencillos y demostrativos, y hace un constante hincapié en los aspec-
tos funcionales.

Libro visual que ofrece la posibilidad de autoaprendizaje con la explicación deta-
llada del procedimiento metodológico para la obtención de cada objetivo. Respecto
a la primera edición, se han ampliado los protocolos, que ahora incluyen el detalle
del sistema nervioso central y los órganos de los sentidos. Se han ampliado los con-
tenidos de algunas estructuras, por ejemplo, el codo, que han adquirido especial
importancia clínica en los últimos años. Se mantienen los contenidos teóricos pero
siempre primando la explicación visual. Finalmente, se ha reforzado la estructura-
ción de los protocolos mediante objetivos destinados a permitir su uso en la adquisi-
ción de destrezas anatómicas, según las directrices bajo las que se organiza el
Espacio Común Europeo de Educación Superior.

Autores: GIL, J. / GIMENO, M. / LABORDA, J. / NUVIALA, J 
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La leishmaniosis canina es un pro-
blema sanitario importante para los
clínicos de la Comunidad y  también
del resto de España. ¿Qué visión pano-
rámica sobre la enfermedad nos puede
dar desde su punto de vista, como pro-
blema de salud pública que es?

Es evidente que estamos ante una
zoonosis importante que, en ocasio-
nes, no ha contado con la dedicación
y el esfuerzo que se han dedicado a
otras zoonosis más conocidas por la
población y más interiorizadas por el
mundo veterinario, como puede ser el
caso de la hidatidosis, la brucelosis  o
la tuberculosis, que son motivo estas
últimas de campañas de saneamiento
ganadero. La leishmaniosis es un  pro-
blema de salud pública, en el que no
hay una alerta manifiesta de los médi-
cos a la hora de diagnosticar y notifi-
car la enfermedad  y sucede que
podemos encontrarnos con casos que
pasan desapercibidos durante un  pro-
longado periodo  de tiempo. Es tam-
bién una enfermedad que afecta fun-

damentalmente a personas inmunode-
primidas, no solo afectados de sida,
sino por otras patologías, como pueda
ser el cáncer. En la Comunidad de
Madrid hubo en 2004 una notifica-
ción de 29 casos humanos de leis-
hmaniosis a través del Sistema de
Notificación  de Enfermedades de
Declaración Obligatoria, tasa de inci-
dencia que está un poco por encima
de la media nacional. Esto supone un
0, 5 % por 100.000 habitantes,  cifra
similar a la de años anteriores. En
cuanto a las tasas de prevalencia regis-
tradas en los perros de la Comunidad
de Madrid  oscilan entre el 7 y el 8%,
si bien  hay determinadas zonas endé-
micas en las que el índice puede ser
mayor.

¿Podría decirnos qué evolución his-
tórica ha presentado en los últimos
tiempos?

Podemos empezar hablar de datos
con una cierta fiabilidad a partir de
1996, año en que la Comunidad de

Madrid, con la colaboración del Cole-
gio Oficial de Veterinarios y la red de
clínicas veterinarias de pequeños ani-
males, pone en marcha el sistema de
vigilancia de leishmaniosis en perros
vagabundos, que constituyen un
importante reservorio de la enferme-
dad. El programa, en el que también
participa el Ayuntamiento de Madrid y
la Facultad de Veterinaria,  consiste, por
un lado, en la extracción de sangre de
un número significativo de perros que
están en los centros de acogida de Pro-
tección Animal. Esas muestras se anali-
zan en laboratorios especializados  y
posteriormente  se hace un seguimien-
to de la evolución de la enfermedad..
Hay que decir que la prevalencia ha
aumentado, pero hay que matizar los
datos, pues ahora hay métodos diag-
nósticos más eficaces, más información
y control de los propietarios y de los
veterinarios; en definitiva hay una serie
de causas por las que  el aumento de
casos  podría considerarse  más relati-
vo que real.

Entrevista al Dr. D. Felipe Vilas
PRESIDENTE DEL COLEGIO DE VETERINARIOS DE MADRID

Con motivo de la presente edición de Información Veterinaria, nos ha parecido de gran interés el recabar la
opinión del Colegio de Veterinarios de Madrid en la figura de su Presidente, D. Felipe Vilas, quien amablemente
ha contestado a nuestras preguntas sobre la leishmaniosis y otros asuntos de gran interés para el sector.



¿Qué actividades desarrolla el Cole-
gio tanto a nivel de prevención como
de difusión de información sobre la
leishmaniosis?

A lo largo de los últimos años la
actuación fundamental del Colegio, en
colaboración con la Consejería de
Sanidad y Consumo a través de un con-
venio suscrito entre ambas institucio-
nes,  ha sido  realizar entre otras activi-
dades una labor de vigilancia de los
casos de leishmaniosis con un progra-
ma de control en perros vagabundos.
En este último año se ha dado otro paso
importante, en colaboración  con la
Comunidad y Ayuntamiento de Madrid,
en el sentido de hacer una campaña de
difusión subrayando la importancia de
esta enfermedad. Hemos hecho hinca-
pié en las medidas preventivas que
deben adoptar los propietarios de los
perros para proteger el animal y de
hacerles saber que debe estar lo sufi-
cientemente alerta  para poder acudir
pronto a su veterinario para que le
pueda hacer ante todo un diagnóstico
precoz y luego un seguimiento poste-
rior. También en esta campaña se ha
promovido  el uso de repelentes para
evitar la picadura del flebotomo al
perro. En la campaña se hace partícipe
no sólo a todos los municipios de la
Comunidad de Madrid que intervienen
en la campaña oficial de rabia, sino
también  a toda la red de veterinarios
clínicos de pequeños animales de la
Comunidad de Madrid. Igualmente se
ha hecho un esfuerzo para promover
que los clínicos dispongan de los últi-
mos avances desde el punto de vista
del diagnóstico, del tratamiento y  de la
prevención de la enfermedad, para que
puedan tomar en cada caso las mejores
decisiones.

Nos acercamos a la época estival con
lo que esto supone de riesgo general
en cuanto a parasitosis de todo tipo.
¿Qué opinión tiene el Colegio sobre el
modo correcto de prevención y profila-
xis de las enfermedades parasitarias?

La opinión del Colegio en este sen-
tido no puede ser otra que recomendar
a los propietarios  de los animales de
compañía que deben hacer un segui-
miento preventivo veterinario, insistir-
les en que  con una cierta periodici-
dad  hay que acudir al veterinario para
llevar a cabo  programas de preven-
ción de esas enfermedades parasita-
rias. Hoy  se dispone de multitud de
recursos farmacológicos para tener los
animales en las mejores condiciones
de sanidad y evitarles así  sufrimientos

y la posible transmisión  de enferme-
dades a las personas de su entorno.
Más allá de las medidas generales de
higiene que se deben tomar en cada
momento, es preciso decir una vez
más que los propietarios, ante cual-
quier contingencia que afecte a sus
animales,  deben consultar con su
veterinario.

Recientemente ha comenzado la
campaña de vacunación antirrábica en
Madrid por parte de las administracio-
nes locales, ¿se aprovecha estas inicia-
tivas para mejorar la información
entre los propietarios de perros?

Hasta el  año pasado la actuación
principal iba dirigida a la prevención
de la hidatidosis, con una información
bastante exhaustiva sobre qué debe
hacer y qué no debe hacer el propieta-
rio, recomendando pautas de actua-
ción los veterinarios que realizan cam-
paña.  El año pasado, con el Ayunta-
miento de Madrid, ya se inició una
actuación para ir creando un cierto
grado de concienciación en los propie-
tarios  sobre la importancia del diag-
nóstico, de estar alerta ante los posibles
casos de leishmaniosis. Y este año es
cuando  ya se ha dado un salto verda-

deramente cualitativo, con la implica-
ción de todos los clínicos de la espe-
cialidad, para difundir las medidas de
prevención que debe adoptar el propie-
tario del animal de compañía, subra-
yando la importancia de que ante una
mínima sospecha los propietarios de
los animales de compañía acudan a su
veterinario.

Otro problema recurrente son los
abandonos de mascota en esta época
del año. ¿Hay posibilidades de encarar
el tema de alguna manera novedosa?

El problema del abandono no puede
estudiarse desde una única óptica
como en muchos casos se viene pro-
duciendo. La elaboración de un estu-
dio a fondo sobre los propios centros
de acogida de animales, tanto oficia-
les como particulares, con la realiza-
ción de encuestas tanto a cuidadores
como a propietarios en general, podrá
ofrecernos una visión más real del
problema y de esta forma poder tomar
la mejores medidas. En cualquier
caso, la sensibilización social ante al
Bienestar Animal, la educación del
propietario en la tenencia responsa-
ble, es la principal herramienta frente
al abandono.
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¿Cómo valora de la situación actual
de la lengua azul en nuestro país?

Resulta preocupante por su gran
poder de difusión y por las connotacio-
nes económicas que tiene para la caba-
ña ganadera, sobre todo por la restric-
ciones de los movimientos de animales
entre comunidades autónomas y por
otros países. Es una enfermedad com-
plicada de controlar por la dificultad
que tiene la lucha contra el vector. La
Administración ha adoptado una serie
de  disposiciones que se han de llevar a
cabo y   es muy importante que los
veterinarios asuman al máximo su res-
ponsabilidad y  conciencien  a los
ganaderos  de que determinadas medi-
das, aunque puedan resultarles incó-
modas, son absolutamente necesarias
para limitar el alcance de la enferme-
dad. No estamos ante un problema
grave de sanidad animal en términos de
mortalidad y morbilidad, pero sí esta-
mos ante un problema de sanidad ani-
mal con una gran repercusión econó-
mica para el sector, y los veterinarios
somos los principales responsables de
que finalmente esta enfermedad se
controle.

¿Qué repercusión está teniendo el
Master en Seguridad Alimentaria que
organiza el Colegio de Veterinarios de
Madrid?

Estamos francamente satisfechos con
la marcha del Master, sobre todo por-
que ya contamos con los datos de eva-
luación de la primera edición y el
mejor dato que podemos ofrecer es que
el 40 % de los alumnos que lo han rea-
lizado cuentan ya con un puesto de tra-
bajo. Yo diría que el éxito del Master
tiene fundamentalmente dos compo-
nentes; por una parte, el programa teó-
rico que da respuesta de una forma
integral a todas la necesidades que hoy
se plantean los empresarios de la segu-
ridad alimentaria, con un cuadro muy
amplio de profesores altamente espe-
cializados y con una participación muy
activa de profesionales del mundo de
las empresas. En segundo lugar, porque
ofrece una estancia de los alumnos en
empresas que les posibilita  poner en
práctica  sus conocimiento teóricos y
adquirir una mayor experiencia. Ese
contacto con el mercado ha motivado
que muchos de ellos  hayan recibido
ofertas de trabajo de esas empresas
donde han realizado sus prácticas.
Contar con tan buenas referencias de la
primera edición, nos ha permitido tener
en la segunda  mayor número de solici-
tantes que plazas disponibles. Quiero

destacar la colaboración que hemos
tenido  de la Agencia Española de
Seguridad Alimentaria, de la Facultad
de Veterinaria de la Universidad Com-
plutense, de la Dirección General de
Salud Pública y Alimentación de la
Comunidad de Madrid y del propio
Consejo General de Colegios Veterina-
rios, que en todos los casos ha sido
muy generosa.

¿Dónde intuye que se puede encon-
trar para los veterinarios nuevos hori-
zontes profesionales?

Hay una serie de parcelas tradiciona-
les de la veterinaria en las que por razo-
nes diversas se asiste a un proceso de
regresión de los puestos de trabajo. En el
caso de la Administración porque tiende
a achicar sus propias estructuras;  luego
tenemos que en el sector  de las produc-
ciones ganaderas ha habido una gran
concentración a través de las cooperati-
vas y eso ha  reducido la demanda de
veterinarios, aunque se busca una mayor
eficiencia y especialización. Por otro
lado,  en el campo de los pequeños ani-
males sucede lo mismo porque  son
muchísimos los veterinarios que en las
últimas promociones tenían el deseo de
dedicarse a esa especialidad. Todas estas
situaciones hacen que en la Comunidad
de Madrid suframos un problema impor-
tante de veterinarios en paro, con lo que
el Colegio tiene la obligación de estar
alerta ante las nuevas posibilidades de
trabajo. Una de ellas, sin ninguna duda,
está en el campo de la Higiene y de la
Seguridad Alimentaria. Los consumido-
res y la administración demandan de los
empresarios  un control muy estricto y
riguroso de los alimentos a lo largo de
toda la cadena alimentaria. Ese nuevo
escenario permite que un número
importante de profesionales pueda hoy
incorporarse al mundo de las empresas
y, de hecho, a esa tendencia responde
el Colegio con la organización del Mas-
ter. Pero hay que tener muy en cuenta
que se requiere un alto nivel de especia-
lización porque hoy el veterinario com-
pite con otros profesionales también
especializados en ese campo. Hay igual-
mente otras parcelas importantes ligadas
al ámbito de la seguridad alimentaria
que podemos ocupar, sobre todo en el
sector ganadero a nivel de explotación.
Hoy ese control de la producción de los
alimentos, en términos  de ofrecer las
mayores cotas de seguridad alimentaria,
se ha traslado al sector primario, de
manera que el ganadero-empresario
tiene que dar las máximas garantías de
que en su explotación se llevan a cabo

una serie de controles de los piensos, de
las aguas, de la alimentación, del estado
sanitario, de la identificación,...Esas
tareas sólo las puede realizar un veteri-
nario y realmente ahí sí hay un campo
de crecimiento para la profesión si de
verdad sabemos asumir ese nuevo
papel. No solo el papel de ser capaces
de diagnosticar y tratar una enfermedad
desde el punto de vista individual y
colectivo sino que  nos tenemos que
convertir de alguna forma en garantes de
que los productos que salen de esa
explotación cuenten con las máxima
cotas de seguridad para garantía de los
consumidores.  En el campo de la pro-
tección y del bienestar animal,  aunque
forma parte inherente de la formación
de un veterinario,  quizá, como profe-
sión, no estamos prestándole la impor-
tancia debida, cuando en estos momen-
tos hay una gran sensibilidad social en
ese tema. Creo que si la Veterinaria se
posiciona en términos de un liderazgo
claro, también por esa vía vamos a reci-
bir algunos beneficios, lo mismo que en
todo lo que tiene que ver con el control
de la eliminación de residuos de las
explotaciones ganaderas y de su control
medio ambiental.

Como nuevo Presidente del Colegio
Oficial de Veterinarios de Madrid,
¿cuál es su proyecto de Colegio?

No podemos sustraernos a la reali-
dad de que muchos compañeros vete-
rinarios consideran poco útiles a los
colegios profesionales. Ese es un
hecho y nos engañaríamos si no pen-
sáramos en ello. Por tanto,  como pre-
sidente del Colegio de Veterinarios de
Madrid, y partiendo de una importan-
te actividad que este Colegio ha teni-
do y tiene, nuestro objetivo  es hacer
un esfuerzo de cercanía y de com-
prensión de los problemas que tienen
los veterinarios para en definitiva ser-
les más útiles. No tanto desde un
punto de vista de una defensa a ultran-
za corporativista, lo que hoy no tiene
ningún sentido, sino de orientaciones
hacia nuevas salidas profesionales,  de
contribuir a su formación y especiali-
zación, de interceder ante la Adminis-
tración para que los veterinarios ten-
gan una buena comunicación con ella
y que eso al final se traduzcan en pro-
gramas que sean de verdadera utilidad
para la sociedad y para mejorar la
situación  de la sanidad y el bienestar
animal, además de ofrecerles nuevas
prestaciones y servicios. Son estos
algunos de los retos fundamentales
que tiene nuestro Colegio.
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Pza. de la Tierra, 5
40001 Segovia
Tel.: 921 46 38 55
Fax: 921 46 38 56
colvetsg@interbook.net
www.colvetsegovia.es

SEVILLA
D. Ignacio Oroquieta Menéndez
Infante D. Carlos, 13
41004 Sevilla
Tel.: 95 441 03 58
Fax: 95 441 35 60
sevilla@colvet.es
www.interbook.net/colectivo/cvetse

SORIA
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Pza. San Sebastián, 6-8
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Tel.: 978 60 13 06
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veterinari@arrakis.es
www.colvete.org
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D. Luis Alberto García Alia
Quintanar, 8
45004 Toledo
Tel.: 925 22 39 52
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colegio@colveto.org
www.colveto.org
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D. José Rosendo Sanz Bou
Avda. del Cid, 62
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Tel.: 96 399 03 30
Fax: 96 350 00 07
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D. Paulino Díez Gómez
Pío de Río Ortega, 11
47014 Valladolid
Tel.: 983 33 46 38
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A.A.V.E.E.
Asociación Andaluza de Veterinarios
Especialistas en Équidos
Infante don Carlos, 13
41004 Sevilla
Tel.: 954 41 03 58/609 51 13 20
momegil@telefonica.nat

ACNV
Asociación del Cuerpo Nacional
Veterinario
Carranza, 3
28004 Madrid
Tel.: 91 446 57 25/91 594 15 54
secretaria@cnveterinario.es

ACVEACH
Asociación de Veterinarios de Animales
de Huesca
Obispo Pintado, 6, bj
22005 Huesca
Tel.: 974 24 30 83
Fax: 974 21 82 93

ACVPZ
Asociación Centros Veterinarios de la
provincia de Zaragoza
Parque de Roma, Blq I-7, bajos
50010 Zaragoza
Tel.: 976 31 85 33

ACVEAC
Asociación Clínicas Veterinarias
Especializadas en Animales de
Compañía
Parque de Roma, Blq I-7, bajos
50010 Zaragoza
Tel.: 976 31 85 33

ADSLEON
Asociación de Veterinarios de ADS
de León
Alcalde Francisco Crespo, 2, 4º C
24005 León
Tel.: 659 97 60 80
vacamocha@terra.es

ASOCIACIÓN ESPAÑOLA DE CIENCIA
AVÍCOLA
Sección Española de la WRSA
Ctra. Castellvell, s/n
43206 Reus (Tarragona)
Tel.: 977 33 12 84
Fax: 977 33 12 94
rporta@cesac.org

AEHV
Asociación Española de Historia de la
Veterinaria
Cátedra de Cirugía. Avda. de la
Universidad, s/n
10071 Cáceres
Tel.: 927 25 71 66
mavives@unex.es

AEPVET
Asociación Española de Peritos
Veterinarios
Parque de Roma, Blq I-7, 1º of. 6
50010 Zaragoza
Tel.: 650 44 42 86

AEVA
Asociación Española de Veterinarios
Acupuntores
Advocat Cirera, 17
08201 Sabadell (Barcelona)
Tel.: 93 726 94 91
asovetacupun@mundivia.es

AEVEE
Asociación Española de Veterinarios
Especialistas en Équidos
C/ Maestro Ripoll, 8
28006 Madrid
Tel.: 91 411 20 33 - ext.117
Fax: 91 561 05 65
e-mail: info@aevee.org
Pág. web: www.aevee.org

AEVEDI
Asociación Española de Veterinarios
Especialistas en Diagnóstico por Imagen
Colegio Oficial Veterinario de Málaga.
Pasaje Esperanto, 1, 1º E
29007 Málaga
aevedi@veterinaria.org
www.veterinaria.org/asociaciones/aeve-
di/index.cfm

AGAVEPOR
Asociación Gallega de Veterinarios de
Porcino
Gaiteira, 49, 3º dcha.
15009 A Coruña

ALVELE
Asociación Leonesa de Veterinarios
Clínicos y de Empresa
Alcalde Francisco Crespo, 2, 4º C
24005 León
Tel.: 659 97 60 80
vacamocha@terra.es

AMURVAC
Asociación Murciana de Veterinarios de
Animales de Compañía
Avda. Constitución, 13, 1º
30008 Murcia
Tel.: 968 24 82 97
a.olmos@colvet.es
www.amurvac.com

AMVAC
Asociación Madrileña de Veterinarios de
Animales de Compañía
Maestro Ripoll, 8, 1º
28006 Madrid
Tel.: 91 563 95 79
Fax: 91 745 02 33
amvac@line-pro.es
www.amvac.es

ANAPORC
Asociación Nacional de Porcinocultura
Científica
Maestro Ripoll, 8, 1º
28006 Madrid
Tel.: 91 411 20 33
Fax: 91 561 05 65

ANEMBE
Asociación Nacional de Especialistas
en Medicina Bovina de España
Avda. Fundación Príncipe de Asturias, 7, 5º D
33004 Oviedo
Tel.: 985 20 83 16
Fax: 985 96 45 69
anembe@anembe.com
www.anembe.com

ASESCU
Asociación Española de Cunicultura
Rama Española de la WRSA
Castañer, 12
08350 Canet de Mar (Barcelona)
Tel.: 93 794 20 32
Fax: 93 794 20 32
asescu@asescu.com
www.asescu.com

ASOCIACIÓN EXTREMEÑA DE
HISTORIA DE LA VETERINARIA
Avda. Santa Marina, 9
06005 Badajoz
Tel.: 924 23 07 39
Fax: 924 23 07 39

AVAPA
Asociación de Veterinarios Asturianos
de Pequeños Animales
Pza. de América, 10, 2º
33005 Oviedo
Tel.: 985 23 27 84
a.vapa@teleline.es

AVAVEPA
Asociación Vallisoletana de Veterinarios
de Pequeños Animales
Pío de Río Ortega, 11, 1º C
47014 Valladolid
Tel.: 983 33 46 38
Fax: 983 34 44 99
avavepa@telefonica.net

ASOCIACIÓN DE VETERINARIOS
ESPECIALISTAS EN BROMATOLOGÍA,
SANIDAD Y TECNOLOGÍA DE LOS
ALIMENTOS
Parque de Roma, Blq I-7, bajos
50010 Zaragoza
Tel.: 976 31 85 33

AVEBU
Asociación de Veterinarios Españoles
Especialistas en Buiatría
Facultad de Veterinaria. Campus
Universitario s/n
27002 Lugo
Tel.: 982 25 23 61 ext. 22618
Fax: 982 28 59 40

AVECAE
Asociación de Veterinarios Especialistas
en Cirugía y Anestesia Equina
Facultad Veterinaria de Cáceres. Ctra.
Trujillo, s/n
10071 Cáceres
Tel.: 927 25 71 66
Fax: 927 25 71 10

AVEDILA
Asociación de Veterinarios Especialistas
en Disagnótico Laboratorial
CRESA. Campus de la Universidad
Autónoma de Barcelona
08193 Bellaterra (Barcelona)
Tel.: 93 581 32 84
Fax: 93 581 31 42
montse.paste@uab.es
www.avedila.com

AVEEC
Associació de Veterinaris Especialistes
en Iquids de Catalunya
Avda. República Argentina, 25
08023 Barcelona
Tel.: 93 211 24 66
Fax: 93 212 12 08

AVEGAPE
Asociación de Veterinarios Especialistas
de Galicia en Pequeñas Especies
Aragón, 56, bajo
36206 Vigo (Pontevedra)
Tel.: 986 26 15 41
avegape@avegape.com;
secretaria@avegape.com
www.avegape.com

AVEPA
Asociación de Veterinarios Españoles
Especialistas en Pequeños Animales
Pza. San Gervasio, 46-48
08022 Barcelona
Tel.: 93 253 15 22
Fax: 93 418 39 79
info@avepa.es
www.avepa.org

AVESA
Asociación de Veterinarios Especialistas
en Seguridad Alimentaria
Maestro Ripoll, 8
28006 Madrid
Tel.: 91 411 20 33
Fax: 91 561 05 65

AVET
Asociación de Veterinarios de
Espectáculos Taurinos
Maestro Ripoll, 8
28006 Madrid
Tel.: 91 411 20 33
Fax: 91 561 05 65
secretaria@colvema.org
www.colvema.org

AVHIC
Associació de Veterinaris Higienistes
de Catalunya
Avda. República Argentina, 21-25
08023 Barcelona
Tel.: 93 211 24 66
Fax: 93 212 12 08
avhic@avhic.com
www.avhic.com

AVPA
Asociación de Veterinarios de Porcino
de Aragón
Parque de Roma, Blq I-7, bajos
50010 Zaragoza
Tel.: 976 31 85 33
Fax: 976 31 85 33
www.avparagon.com
avpa@avparagon.com

AVVC
Asociación Valenciana de Veterinarios
de Caballos
Pza. Clavé, 25
12001 Castellón
Tel.: 964 32 00 26
Fax: 964 32 04 00
131964@docto.unizar.es

AVYSA
Asociación de Veterinaria y Salud
de Andalucía
Maestro Rodrigo, 2, L 8 y 9
11520 Rota (Cádiz)
Tel.: 645 99 82 00
avysa@asinfo.net

CAAE
Comité Andaluz de Agricultura Ecológica
Cortijo de Cuarto s/n
41014 Sevilla
Tel.: 954 689 390
Fax: 954 514 644
www.caae.es

FAVAC
Federación Andaluza de Asociaciones de
Veterinarios de Animales de Compañía
Infante don Carlos, 13, bajo
41004 Sevilla
Tel.: 954 40 36 44

IRTA
Centre de Control Porci
Veïnat de sies, s/n
17121 Monells (Girona)
Tel.: 972 63 02 36
Fax: 972 63 05 33

SEPE
Sociedad Española para la Protección de
los Équidos
Apdo. 60
29130 Alhaurín de la Torre (Málaga)
Tel.: 952 41 43 74
Fax: 952 41 43 74

SERGA
Sociedad Española para los Recursos
Genéticos Animales
Campus Rabanales, Edf. "Gregor
Mendel"
14071 Córdoba
Tel.: 957 21 87 06
Fax: 957 21 87 06
id1debej@uco.es
www.uco.es/organiza/departamentos/gen
etica.serga

SEOC
Sociedad Española de Ovitecnia
y Caprinotecnia
Miguel Servet, 177
50013 Zaragoza
Tel.: 976 76 15 88
Fax: 976 76 15 90
als@unizar.es
www.seoc.es

SEOVE
Sociedad Española de Odontología-
Cirugía Maxilofacial Veterinaria y
Experimental
Avda. Puerta de Hierro, s/n
28040 Madrid
Tel.: 91 394 37 32
Fax: 91 394 37 32
vepe203@sis.ucm.es

SETOV
Sociedad Española de Traumatología
y Ortopedia Veterinaria
Narciso Serra, 18
28008 Madrid
Nueva, 167
15404 Ferrol (A Coruña)
Tel.: 981 33 00 67
Fax: 981 37 08 07
ultramar@ultramar.es

SIVEX
Sindicato Independiente Veterinario
de Extremadura
Avda. Juan Carlos I, 2, local 4
06005 Badajoz
Tel./Fax: 924 24 83 21
06005-Badajoz
Avda. Virgen de Guadalupe, 20, sótano
1º, dcho: 3
Tel./Fax: 927 21 12 44
10001 Cáceres
Apdo. 534
10600 Plasencia (Cáceres)

SVC
Sindicat de Veterinaris de Catalunya
Avda. República Argentina, 21-25
08006 Barcelona
Tel.: 666 77 66 04

SYMPOSIUM DEL TORO DE LIDIA
Pabellón Banesto. Recinto Ferial. Apdo.
297
06300 Zafra (Badajoz)
Tel.: 924 55 07 81
Fax: 924 55 36 13
secretaria@simposiotorozafra.org
www.simposiotorozafra.org

UVET-ANDALUCÍA
Unión de Profesionales Veterinarios de
Plazas de Toros de Andalucía
Periodista Luis Seco de Lucena, 5
18014 Granada

VAPAV
Veterinarios Asociados de Pequeños
Animales de Vizcaya
Calixto Leguina, 3
48007 Bilbao
Tel.: 94 445 05 46
ia.sustatxa@colvet.es

VETERINDUSTRIA
Asociación Empresarial Española de la
Industria de Sanidad y Nutrición Animal
San Agustín, 15, 1º derecha
28014 Madrid
Tel.: 91 369 21 34
Fax: 91 369 39 67
veterindustria@veterindustria.com
www.veterindustria.com

V.P.S.
Veterinarios para la Salud
Pasaje Esperanto, 1-E
29007 Málaga
Tel.: 952 39 17 90
Fax: 952 39 17 99

VSF
Veterinarios Sin Fronteras
Floridablanca, 66-72, local 5
08015 Barcelona
Tel.: 93 423 70 31
Fax: 93 423 18 95
comvsf@pangea.org
vsf.pangea.org

W.R.S.A.-ASESCU
Asociación Científica Mundial de
Cunicultura. Delegación Española
Castañer, 12
08360 Canet de Mar (Barcelona)
Tel.: 93 794 17 76
Fax: 93 795 60 66
avinet@avicultura.es

Si quieres incluir una
dirección en esta sección,
o corregir una de las
publicadas puedes hacerlo
en:

Teléfono: 91 351 02 53
Fax: 91 351 05 87
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