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regurgitación mitral aumenta, igual crece la presión en el 
atrio izquierdo (que irá dilatándose de manera progresiva) 
y, consecuentemente, aumenta la presión capilar pulmonar. 
Por lo tanto, los pacientes se presentan, habitualmente, con 
distinto grado de insuficiencia respiratoria. El signo clínico 
más frecuente es la presencia de tos y disnea. Adicionalmente 
a estos, pueden existir otros signos atribuibles al bajo 
gasto cardiaco, como pueden ser: retención de sodio y 
agua, debilidad muscular, síncopes y azotemia prerrenal. 
En los casos de degeneración de la válvula tricúspide, son 
evidentes los signos de congestión visceral generalizada; 
hepatomegalia y ascitis. Con el tiempo, la sobrecarga 
crónica de volumen puede dar lugar a cambios bioquímicos 
y estructurales en el ventrículo izquierdo, afectando la 
capacidad contráctil del miocardio y ocasionando un fallo 
miocárdico10.

Si bien están reportados en la literatura los datos 
epidemiológicos asociados a la EVD, en la actualidad no 
se conoce ningún dato relacionado con la epidemiología de 
este padecimiento en nuestro país.

La EVD es un padecimiento presente en muchos de los 
pacientes que acuden a consulta y su prevalencia va a variar 
de acuerdo con la talla, sexo y edad, el conocimiento certero 
de estos datos permitirá que los médicos clínicos tengan una 
mejor idea de la prevalencia real de este padecimiento, lo cual 
les permitirá tomar decisiones más acertadas y proporcionar 
un mejor servicio a sus pacientes.

Determinar la incidencia de la enfermedad valvular 
degenerativa en perros del municipio de Cuautitlán, Mex., así 
como la influencia de la edad, sexo y talla sobre la presencia 
y desarrollo de este padecimiento.

La EVD es una enfermedad de alta prevalencia en la población 
canina estudiada.

a. Sujetos de estudio
Para este estudio se utilizaron 75 perros provenientes del 
antirrábico de Cuautitlán, estado de México; los cuales 
fueron sacrificados de manera humanitaria con una 
sobredosis de pentobarbital sódico (Sedalpharma®, Pet´s 

El componente cardiaco  comúnmente afectado en caninos 
es la válvula mitral, que sufre un proceso degenerativo, 
conocido como enfermedad valvular degenerativa (EVD)1. 
Este padecimiento es una valvulopatía que se caracteriza 
por una degeneración mixomatosa que afecta las 
porciones subendocárdicas de las hojas de las válvulas 
atrioventriculares2. La incidencia de la enfermedad aumenta 
con la edad, desde aproximadamente un 5% en animales 
menores de un año de edad, hasta un 75% en perros de 16 
años de edad3. La EVD constituye aproximadamente el 70-
80% de todas las cardiopatías caninas4. Afecta principalmente 
a perros de razas pequeñas y de edad avanzada, y con mayor 
frecuencia a machos que a hembras (en una relación 1.5 a 
1)5. Se trata de una afección degenerativa y progresiva de 
la válvula mitral, que provoca una insuficiencia valvular, la 
cual puede conducir, a medida que avanza el proceso, a falla 
cardiaca congestiva6. Hasta el momento la causa de este 
padecimiento sigue sin conocerse, lo único que se sabe es 
que la EVD es un proceso degenerativo no asociado a un 
agente infeccioso o inflamatorio7.

La lesión característica de la EVD es un engrosamiento de 
las válvulas que afecta principalmente el borde de unión a 
las cuerdas tendinosas8. Esta lesión progresa con el tiempo 
y esto ha permitido la clasificación de este padecimiento 
en tres clases. En la clase I, las lesiones empiezan como 
pequeños nódulos, a lo largo del borde de las hojas 
valvulares, que aumentan de tamaño hasta fusionarse y 
formar grandes deformidades. En la clase II, los bordes 
libres están engrosados y se vuelven más irregulares y 
gruesos a medida que avanza la enfermedad. En la clase III, 
los bordes de las hojas están más engrosados y presentan 
nódulos. El engrosamiento se extiende hacia la base de las 
hojas y las afecta por completo o en parte y parecen tener un 
exceso de tejido, lo que hace que parte del tejido engrosado 
se prolapse hacia el atrio izquierdo. Las cuerdas tendinosas 
de la zona rugosa se engrosan y pueden llegar romperse, lo 
cual provoca que las hojas valvulares se agiten sin control9.

En las primeras etapas de la enfermedad, el alargamiento 
de las cuerdas tendinosas y la laxitud del tejido valvular, 
produce un prolapso mitral, sin regurgitación. Luego, con 
la evolución del proceso hay una falla en la coaptación de 
las hojas valvulares y comienza el reflujo de sangre del 
ventrículo hacia el atrio izquierdo, que producirá el signo 
cardinal de esta enfermedad, el soplo8.

La mayoría de los signos que van a formar el cuadro clínico 
asociado a la regurgitación mitral que produce la EVD, 
se derivan de la congestión pulmonar. A medida que la 
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Pharma) utilizando una dosis de 56 mg por Kg de peso VIV, 
previa tranquilización con xilazina al 2% (Procin®, Pisa) a 
una dosis de 1.1 mg por Kg de peso VIM11. Se conformaron 
tres grupos de animales de acuerdo con la edad, talla y edad. 
Para conformar estos grupos, el primer paso fue determinar 
la edad de los animales por el desgaste de sus dientes12. A 
cada animal se le asignó un número progresivo y se hizo un 
registro con todos sus datos; peso, sexo, edad y raza.

b. Obtención y revisión del corazón
Una vez seleccionado, el cadáver fue colocado en decúbito 
dorsal y se le hizo, sobre la piel, una incisión del lado izquierdo 
paralela al esternón. Posteriormente, esta incisión se hizo 
más profunda hasta abarcar al músculo pectoral profundo 
y a los cartílagos costales. Con esto se logró la exposición 
del corazón y su posterior extracción. Una vez extraído, se 
hizo un corte transversal justo arriba del surco coronario, 
con lo cual se permitió la revisión minuciosa de las válvulas 
atrioventriculares y de las válvulas aórtica y pulmonar. Se 
determinó la presencia de la EVD y el grado de afectación 
por la apariencia macroscópica de las válvulas, asimismo las 
lesiones fueron clasificadas de acuerdo con lo propuesto por 
Kogure (1980)9. Con los hallazgos encontrados se elaboró 
una tabla, en la cual se señala el número del perro y sus 
características, la no presencia de lesión degenerativa (0) y, 
en caso de existir lesión, el grado de afectación (1-3).

c. Análisis de datos
Con los valores obtenidos se elaboraron una serie de tablas 
en las que se muestran los datos organizados por grupo de 
edad, sexo y talla, conformándose un total de 12 grupos. Se 
obtuvo la frecuencia general y relativa de cada uno de los 
grupos y, en cada caso, se expresó en porcentaje. Con el fin 
de mostrar con mayor claridad los resultados obtenidos se 
elaboraron las figuras correspondientes. Mediante el cálculo 
del valor estadístico experimental de Z se compararon las 
proporciones de animales afectados, obtenidas al ordenar 
los datos de acuerdo con sus características de talla, sexo 
y edad. Finalmente se determinó la correlación entre la edad 
con la frecuencia y la gravedad de las lesiones.

I. Características de los animales
Para realizar este estudio se utilizaron 75 cadáveres, los 
cuales fueron seleccionados y agrupados de acuerdo a su 
edad, sexo y talla. Esto es, se formaron tres grupos; en el 
primero de ellos se colocaron animales de 1 a 5 años de 
edad, en otro grupo animales de 6 a 10 años de edad y, 
finalmente, un grupo de animales de 11 a 15 años de edad. 
Junto con la edad se consideró la talla del animal, de tal 
manera que se conformaron dos clases de grupos: animales 
de talla mediana y animales de talla chica. En todos los 

grupos, los machos y las hembras fueron agrupados por 
separado. Tomando en cuenta los criterios señalados, al final 
se conformaron un total de 12 grupos.

II. Frecuencia general de la enfermedad valvular 
degenerativa
Al hacer el muestreo de cada uno de los perros y tomando 
en cuenta las características macroscópicas propias de los 
diferentes grados de la EVD, se hizo un registro detallado con 
el fin de determinar la incidencia general de la enfermedad 
en esta población de caninos; esto es, de cada grupo que se 
formó, se obtuvo la cantidad de animales afectados tomando 
en cuenta si estaban perjudicados de la válvula bicúspide, 
tricúspide o ambas. Es importante señalar que ni la válvula 
pulmonar ni la aórtica mostraron lesiones en ninguno de los 
animales estudiados.

Así encontramos que de los 75 animales muestreados 53 
presentaron lesiones en la válvula bicúspide (70.7%), 
mientras que sólo 24 manifestaron lesiones en la válvula 
tricúspide (32%). Es importante considerar que una 
proporción importante (22 de 75, 29.3%) reveló un cierto 
grado de lesión en ambas válvulas, mientras que sólo 
dos de 75 animales expusieron lesiones degenerativas 
exclusivamente en la válvula tricúspide (2.7%). 

De acuerdo con lo anterior y con el fin de describir de una 
manera más clara los hallazgos, se decidió considerar sólo 
los resultados de la válvula bicúspide, con ello buscamos 
lograr una mejor comprensión de esta entidad patológica. 
Asimismo, permitirá señalar la correlación entre los factores 
propios del animal y la presencia y desarrollo de esta 
degeneración.

III. Influencia de la talla del animal
Para determinar la influencia de la talla sobre la frecuencia 
de la EVD, se sumaron todos los casos encontrados por 
tipo de talla, independientemente de la edad y el sexo. Así 
se determinó que de una población de 41 perros medianos 
sólo 27 estaban afectados, esto es el 65.8%, mientras que 
de 34 perros de talla chica 26 aparecieron con lesiones 
degenerativas (76.5%). Al realizar el análisis estadístico 
correspondiente encontramos que la diferencia entre estas 
dos poblaciones no es estadísticamente significativa.

IV. Influencia del sexo del animal
Para determinar la influencia del sexo sobre la frecuencia 
de la EVD se agruparon los valores de frecuencia obtenidos 
para la válvula bicúspide en base al sexo de los animales, 
independientemente de la talla y la edad. Así encontramos 
que de un total de 40 machos 31 mostraron lesiones, lo 
cual representa el 77.5%, mientras que de 35 hembras en 

Resultados
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presentaron lesiones en la válvula bicúspide (70.7%), 
mientras que sólo 24 manifestaron lesiones en la válvula 
tricúspide (32%). Es importante considerar que una 
proporción importante (22 de 75, 29.3%) reveló un cierto 
grado de lesión en ambas válvulas, mientras que sólo 
dos de 75 animales expusieron lesiones degenerativas 
exclusivamente en la válvula tricúspide (2.7%). 

De acuerdo con lo anterior y con el fin de describir de una 
manera más clara los hallazgos, se decidió considerar sólo 
los resultados de la válvula bicúspide, con ello buscamos 
lograr una mejor comprensión de esta entidad patológica. 
Asimismo, permitirá señalar la correlación entre los factores 
propios del animal y la presencia y desarrollo de esta 
degeneración.

III. Influencia de la talla del animal
Para determinar la influencia de la talla sobre la frecuencia 
de la EVD, se sumaron todos los casos encontrados por 
tipo de talla, independientemente de la edad y el sexo. Así 
se determinó que de una población de 41 perros medianos 
sólo 27 estaban afectados, esto es el 65.8%, mientras que 
de 34 perros de talla chica 26 aparecieron con lesiones 
degenerativas (76.5%). Al realizar el análisis estadístico 
correspondiente encontramos que la diferencia entre estas 
dos poblaciones no es estadísticamente significativa.

IV. Influencia del sexo del animal
Para determinar la influencia del sexo sobre la frecuencia 
de la EVD se agruparon los valores de frecuencia obtenidos 
para la válvula bicúspide en base al sexo de los animales, 
independientemente de la talla y la edad. Así encontramos 
que de un total de 40 machos 31 mostraron lesiones, lo 
cual representa el 77.5%, mientras que de 35 hembras en 

Resultados
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22 encontramos lesiones degenerativas, o sea el 62.8%. El 
análisis estadístico determinó que la diferencia encontrada 
entre machos y hembras en la proporción de animales 
afectados es estadísticamente significativa (α = 0.1).

V. Influencia de la edad
Para determinar la influencia de la edad sobre la frecuencia 
de la EVD agrupamos los valores de la frecuencia obtenida 
para la válvula bicúspide, en base a la edad de los animales 
independientemente de la talla y el sexo. Así formamos tres 
grupos; uno  con 27 animales de 1 a 5 años de edad, el 
siguiente grupo estuvo formado por 24 animales de 6 a 10 
años y, finalmente, el grupo de 24 animales con edades entre 
11 y 15 años. En el primer grupo, 14 animales mostraron 
lesiones degenerativas, lo cual equivale al 51.8%. En el 
segundo grupo encontramos 17 animales con lesiones 
degenerativas y esto representa el 70.8% del grupo. En 
el tercer grupo encontramos que 22 animales padecen la 
enfermedad, lo cual representa el 91.7% de los animales 
de este grupo. Al realizar el estudio estadístico encontramos 
que la diferencia encontrada entre el primer grupo (animales 
de 1 a 5 años) con respecto al tercero (animales de 11 a 
15 años de edad) en la proporción de animales afectados es 
estadísticamente significativa (α = 0.02).

Asimismo, se determinó el grado de correlación entre la 
edad de los animales y la frecuencia de la enfermedad, para 
esto se hizo un análisis en el que se relacionó el promedio 
de edad por grupo con la frecuencia de la EVD obtenida en 
dicho grupo y se calculó el coeficiente de correlación lineal. 
Producto de este análisis se puede señalar que existe un alto 
coeficiente de correlación lineal (r =0.987) entre la edad y 
la frecuencia de la EVD. Es importante señalar que en este 
análisis, para determinar la frecuencia de la enfermedad 
y con el fin de eliminar aquellos casos incipientes, sólo 
se consideró a los animales que mostraron lesiones con 
gravedad de 2 ó 3.

a. Se encontró una alta prevalencia de casos de EVD en 
perros provenientes del antirrábico de Cuautitlán.
b. La pieza afectada con mayor frecuencia es la válvula 
bicúspide (70.7%), mientras que la tricúspide sólo se 
encontró afectada en un 32%.
c. El 29.3% de la población presentó lesiones en ambas 
válvulas, mientras que el 2.7% se encontró afectado 
únicamente de la válvula tricúspide y no se detectaron 
lesiones  en la válvula pulmonar ni en la aórtica.
d. Los machos de 11 a 15 años de edad y de talla chica 
mostraron la prevalencia más alta (91.7%) entre toda la 
población estudiada. Aunque también se encontraron 

lesiones de esta enfermedad en perros jóvenes (a partir de 
un año de edad).
e. La edad es el factor más determinante en la presentación 
de este padecimiento.
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La primera descripción de la fibrilación atrial fue de Hering 
en 1903, en su trabajo titulado “Analyses des pulsus 
irregularis perpetuos”, sin embargo, la irregularidad 
del pulso ya había sido observada antes del inicio de la 
electrocardiografía (Ruesta, 2009).

La fibrilación atrial es un ritmo supraventricular 
irregularmente rápido. Se reconocen dos formas:
 

1.Fibrilación atrial primaria: la cual es poco 
común y ocurre en perros sin enfermedad cardíaca o 
en grado leve, la frecuencia ventricular generalmente 
está en rango normal. 
2.Fibrilación atrial secundaria: ésta se presenta en 
perros y gatos como fenómeno asociado a cardiopatía. 
Es similar a la fibrilación atrial primaria, excepto que la 
frecuencia ventricular se encuentra elevada (180-240 
lpm en perros). 

Las causas son variables: enfermedad valvular crónica, 
cardiomiopatía dilatada, enfermedad cardiaca congénita, 
intoxicación digitálica, persistencia del conducto 
arterioso, defecto septal atrial, displasia de la válvula 
mitral y/o tricúspide (Tilley, 2007).

Esta enfermedad tiene predilección por razas grandes 
a gigantes. No existe edad promedio ni sexo en el que 
predomine (Tilley, 2007).

Los signos presentados en los pacientes con fibrilación 
atrial son: tos, disnea, taquipnea, intolerancia al ejercicio, 
síncope (rara vez). Y en la fibrilación atrial primaria 
pueden ser asintomáticos (Tilley, 2007).

Para diagnosticar esta alteración se requiere la 
electrocardiografía en la que se distinguirá la falta de 
ondas P identificables y una frecuencia ventricular 
irregular caracterizada por un intervalo variable de R a R. 
En ausencia de actividad auricular organizada, la línea de 
base se caracteriza por ondulaciones identificadas como 
ondas “f” (fibrilatorias), (Tilley, 1992).

El tratamiento de la fibrilación atrial se indica para 
retardar la frecuencia ventricular. Existen dos formas de 
hacerlo: restaurar y mantener el ritmo sinusal mediante 

cardioversión eléctrica o farmacológica y controlar el 
ritmo ventricular con fármacos antiarrítmicos. (Gelzer, 
Kraus, 2004). Las medicaciones para tratar la fibrilación 
atrial se llevan a cabo con fármacos como los digitálicos 
(digoxina), β – bloqueadores y/o bloqueadores de 
calcio para retardar la conducción a través del nodo 
AV. Generalmente, la frecuencia cardíaca adecuada con 
tratamiento farmacológico es de 140-160 lpm. (Gelzer, 
Kraus, 2004).

El curso y el pronóstico de la fibrilación atrial primaria con 
ecocardiografía normal es bueno; empero, la fibrilación 
atrial secundaria se asocia con enfermedad cardiaca 
grave, por lo tanto, el pronóstico es reservado a malo 
(Tilley, 2007).

El día 16 de junio del presente año, llega a consulta al 
Hospital de Enseñanza en Medicina y Cirugía de Pequeñas 
Especies la paciente de nombre Diva, canina, raza Boxer 
de 9 años de edad.  (Fig. 1) Se le abre expediente con 
número AA5284.
 
La propietaria reporta que desde el 1 de junio (aprox. 
15 días) la paciente presenta “inflamación” en la región 
submandibular, la llevó a consulta con otro veterinario y 
fue tratada con cortisona sin manifestar mejoría.

En la revisión se obtiene la siguiente información: debilidad 
del tren posterior que incrementa con el ejercicio; se fatiga 

Antecedentes

Introducción

Reseña del paciente

Historia clínica

Fig.1 
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fácilmente, hiperventilación, tos frecuente y no productiva, 
oliguria, polaquiuria, con la misma duración del problema 
principal.

La paciente presenta edema submandibular, distensión 
abdominal, ascitis, tos, taquipnea y disminución de 
sonidos pulmonares normales.

Taquiarritmia supraventricular asociada a insuficiencia 
cardiaca congestiva derecha

Se le realizó a la paciente un primer electrocardiograma, 
el cual nos muestra el ritmo rápido y completamente 
irregular del corazón. (Fig. 2) Se confirma la frecuencia 
cardiaca de 280-300 pm. No hay presencia de ondas P, 
sin embargo, se encuentran ondas “f”.

En la toma de muestras de sangre y orina se encontraron 
cambios significativos como la hipoalbuminemia, 
relacionada con la retención de líquidos en cavidades 
y azotemia renal, asociada con la densidad urinaria de 
1.023.

Se realiza toracocentesis para su posterior envío de la 
muestra para citología de líquidos y se obtienen los 
siguientes resultados: 

Fig. 2 Primer ECG 

ESTADO MENTAL
FC

CARACT. PULSO
TLLC

CP

LINFONODOS
PA

CC
TEMPERATURA CORPORAL

PULSO
MUCOSAS

FR
PP
RT
RD

%DH

PACIENTE DEPRIMIDA
300 lpm
DÉBIL
1 seg.
DISMINUCIÓN DE SONIDOS 
PULMONARES NORMALES
NORMALES
DISTENSIÓN, DOLOR Y CHOQUE 
DE ONDA (+)
3/5
37ºC
NO CORRESPONDIENTE
ROSADAS
HIPERVENTILADA
NEGATIVO
POSITIVO
POSITIVO
6%

EXAMEN FÍSICO GENERAL

*FC: Frecuencia cardiaca, FR: Frecuencia respira toria, CP: Campos pulmonares , 
Caract . Pulso:  Carac terí sticas del pulso TLLC: Tiempo de llenado capilar, RD:

 Reflejo deglutorio, RT: Reflejo tusígeno , PP: Palmo percusión,  %DH: Porcentaje
 de deshidr atación, CC: condición  corpora l, PA: Palpación  abdominal

 

Diagnóstico Presuntivo

Plan Inicial
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Trasudado modificado (17 de junio de 2014)

Toma de estudios radiográficos de silueta cardiaca: en el 
estudio radiográfico de tórax (silueta cardiaca) se observa 
una imagen compatible con signo de silueta, con ligero 
patrón mixto (alveolar y bronquial). Además de una 
imagen compatible con signo de hoja de maple sugerente 
de derrame pleural. (Fig. 3 y 4)

La paciente fue hospitalizada, se canalizó para administrarle 
fluidoterapia y los medicamentos correspondientes. Se 
administró Digoxina con una dosis de 0.2 mg totales, 
Furosemida (85.2 mg totales) y se realizó toracocentesis 
para drenar el líquido de la cavidad.

Se mantiene en observación y se realizan electrocar-
diogramas cada hora para vigilar la frecuencia cardiaca, 
se administra 0.5 ml de digoxina cada hora hasta que 
surja efecto de disminución de la frecuencia cardiaca.

El siguiente electrocardiograma, se realizó al día posterior 
a su hospitalización y con la medicación con Digoxina, 
muestra la frecuencia cardíaca disminuida a 188 lpm y hay 
presencia de ondas P. (Fig 5)

Posteriormente se continuó con el plan terapéutico y 
por último se realiza estudio de ecocardiograma para 
verificar el estado del corazón, el diagnóstico emitido es 
Cardiomiopatía dilatada con insuficiencia miocárdica leve 
y sobrecarga de volumen. (Fig. 6) 

El corazón presenta estructura en base de la aorta 
asociada a neoplasia como quimiodectoma, mesotelioma, 
sin descartar hemangiosarcoma. (Fig. 7)

Fig. 5 Electrocardiograma realizado con Tratamiento de 
Digoxina

Fig. 3 Tórax. 
Proyección Li-Ld 

Fig. 4 Tórax. 
Proyección DV

Fig. 6

Cuadro1. Interpretación del análisis de líquido de la 
cavidad torácica

Diagnóstico

Diagnóstico y Tratamiento
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El bazo presenta estructura sugerente a neoplasia. No se 
confirmó el tipo de neoplasia presente en corazón y bazo, 
dado que los propietarios no dieron la autorización para 
realizar la punción con aguja fina guiada por el riesgo que 
representa para la paciente.

La paciente es dada de alta con citas periódicas para 
seguimiento del caso. Se envía a casa con medicación 
hasta nueva indicación:

El día 27 de junio, se cita a la paciente para un tercer ECG. 
(Fig. 8). El tratamiento administrado en casa es digoxina, 
atenolol y enalapril. 

La paciente se presenta a revisión el día 01 de agosto, 
continúa con la misma medicación y se le realiza otro ECG 
control. (Fig.9) Se observa que la FC ha disminuido hasta 
llegar a un rango normal (122 lpm). Presencia de ondas 
P, sugerentes de mejoría con el tratamiento administrado.

Se tomaron muestras de sangre y orina para verificar el 
estado de órganos internos y se obtuvo lo siguiente:
 

El diagnóstico de la fibrilación atrial es generalmente 
dado por los electrocardiogramas que se realizan en los 
pacientes, ya que la ausencia de ondas P y presencia de 
ondas “f” se hace evidente, aunado a la frecuencia cardíaca 
aumentada, (Tilley, 1992). El método que confirma la 
fibrilación atrial y detectó la presencia de la neoplasia 
en base aórtica, es decir, el ecocardiograma, también 
es considerado de gran importancia para este tipo de 
diagnósticos (Saunders, Gordon, Miller, 2009). Los 
fármacos que fueron utilizados como tratamiento para la 
fibrilación atrial (digoxina, atenolol) son los recomendados 
en la literatura consultada, ya que sus efectos mejoran la 
condición del paciente y no existen inconvenientes de 
interacciones medicamentosas; el único efecto adverso que 
se ha manifestado comúnmente causado por digoxina ha 
sido el vómito (Gelzer, Kraus, 2004), sin embargo requiere 

Fig. 7 Ecocardiograma. Ventana paraesternal 
de lado derecho. Imagen de cuatro cámaras. 
Se observa la imagen de una estructura con 
ecogenicidad mixta en base aórtica con bordes 
irregulares de 4.06x3.84x6.20cm

Fig. 8 ECG con tratamiento de digoxina, atenolol y 
enalapril. Presencia de ondas P y la frecuencia cardiaca 
de 200 lpm

Fig.9 ECG en continuidad con tratamiento

Cuadro 2. Química sanguínea. Se observa que la paciente 
presenta azotemia de probable origen renal, lo que 
confirma Insuficiencia Renal. Densidad urinaria: 1.020

Discusión
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un monitoreo para evitar intoxicaciones. No se utilizó 
diltiazem por las reacciones adversas que puede provocar 
y porque la combinación utilizada brinda los efectos 
buscados. La fibrilación atrial, como ya se mencionó, es 
una enfermedad muy común en perros de talla grande 
y abarca el 10 % de todas las arritmias cardiacas. La 
atención médica que se debe dar en estos casos es de 
carácter urgente, ya que por los signos y el examen físico 
se denotan tanto la distensión abdominal por ascitis y las 
arritmias cardiacas, por lo que el paciente puede presentar 
choque cardiogénico (Gelzer, Kraus 2004).

El pronóstico de la fibrilación atrial en la paciente tratada 
es malo, tanto por la presencia de algunos signos en la 
actualidad y por la masa encontrada en la base aórtica 
(Tilley, 2007).

Podemos concluir que los fármacos utilizados en 
combinación (β-bloqueadores tipo II y digitálicos 
glucósidos) para el tratamiento de la fibrilación atrial fueron 
elegidos por la alta efectividad que tienen para controlar 
el ritmo cardíaco y el retorno de las ondas P visibles 
en el electrocardiograma (Gelzer, Kraus, 2004). Existe 
tratamiento con una combinación alternativa: diltiazem 
con digoxina, se reportan buenos resultados, pero es más 
factible que haya efectos adversos como intoxicación y 
algunas literaturas mencionan que el diltiazem no puede 
administrarse a pacientes con insuficiencia cardíaca 
congestiva (Tilley, 1992),  y esto repercute en la función 
del corazón. El vasodilatador y el diurético empleados 
en el tratamiento de la insuficiencia cardíaca congestiva 
derecha fueron enalapril y furosemida (respectivamente) y 
se observan excelentes resultados (Tilley, 2007).

El presente caso trasmite la experiencia de abordaje en 
un paciente con fibrilación atrial secundaria mostrando 
una asociación con un tumor en la base del corazón, 
situación que no es reportada en la bibliografía, por lo 
que sirve como antecedente a tomar en cuenta en otros 
casos clínicos.

Conclusión

Aporte relevante del 
caso clínico
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El Hipoadrenocorticismo primario es una deficiencia 
de mineralocorticoides y glucocorticoides. Los signos 
clínicos son inespecíficos. El diagnóstico se basa en la 
historia clínica, hallazgos clínicos, pruebas de laboratorio, 
pero la prueba definitiva es la estimulación con ACTH.

Al Hospital de Pequeñas Especies de la Facultad de 
Estudios Superiores Cuautitlán, se presentó a consulta una 
canina, Collie, hembra, de dos años de edad, con historia 
de vómitos recurrentes sin respuesta a tratamientos para 
desórdenes gastrointestinales; se realizaron diversas 
pruebas complementarias que arrojaron sospechas de 
Hipoadrenocorticismo, se hizo la prueba de estimulación 
con ACTH para confirmar el diagnóstico; en la espera de 
los resultados el paciente sufrió una crisis addisoniana.

La insuficiencia adrenocortical en un canino fue descrita 
por primera vez en 1953. Es una enfermedad poco común 
con una incidencia de 36 casos por cada 100,000 perros. 
Aproximadamente 30 % de estos pacientes presentan 
Hipoadrenocorticismo Agudo (Crisis Addisonianas) 
(Feldman, Nelson, 2007; Lathan, Tyler, 2005). Es más 
frecuente en hembras (70 %) con un promedio de entre 
2-8 años. (Melián, 2014; Granados, Martínez, Galindo, 
2011; Zabala, 2013).

El Hipoadrenocorticismo primario es una deficiencia 
de mineralocorticoides y glucocorticoides, debido a la 
destrucción inmunomediada o atrofia de las glándulas 
adrenales. La destrucción es progresiva, conduciendo a 
la pérdida completa de la función de la corteza adrenal, 
para que se desarrollen los signos clínicos, el 90% de 
la corteza adrenal debe estar destruida (Granados et al, 
2011; Couto, 2010; Feldman et al, 2007; Melián, 2014). 

Los signos clínicos son inespecíficos y fácilmente 
atribuibles a enfermedades gastrointestinales, infecciosas 
y urinarias. Como los signos clínicos simulan a muchas 
enfermedades el diagnóstico definitivo puede ser pasado 
por alto y los pacientes son tratados por estos desórdenes 
más comunes. El curso episódico de la enfermedad, el 
agravamiento por estrés y la respuesta al tratamiento 
inespecífico (hospitalización y fluidoterapia) son aspectos 
clínicos que hacen sospechar de Enfermedad de Addison. 

(Feldman et al, 2007; Couto, 2010; Picazo, 2003).

El diagnóstico se basa en la historia clínica, hallazgos 
bioquímicos (hiperkalemia, hiponatremia, relación 
Na:K menor de 27:1, Azotemia prerrenal), hallazgos 
radiológicos (microcardia y rara vez megaesófago), 
hallazgos electrocardiográficos (bradicardia, ausencia de 
ondas p, prolongación del complejo QRS, disminución 
de la amplitud de la onda R, aumento de la amplitud de 
la onda t, prolongación del intervalo PR), pero la prueba 
definitiva es la estimulación con ACTH (Couto, 2010; 
Melián, 2014, Picazo, 2003, Zabala, 2013). 

La insuficiencia adrenocortical aguda (Crisis Addisoniana) 
debe manejarse como una emergencia, se debe corregir la 
hipotensión, hipovolemia, desequilibrios electrolíticos y 
acidosis metabólica. El tratamiento de urgencia consiste 
en restaurar la volemia, los desequilibrios electrolíticos 
y en la administración de glucocorticoides, junto a 
tratamiento de soporte adecuado (Feldman et al, 2007; 
Couto, 2010).

La terapia de mantenimiento se puede iniciar una vez que 
el paciente está estable, con buen apetito y ningún indicio 
de vómito, diarrea, debilidad o depresión, consiste en 
la suplementación de por vida de mineralocorticoides y 
glucocorticoides, los mineralocorticoides de elección son 
la pivalato de desoxocorticosterona o fludrocortisona, la 
suplementación con glucocorticoides es con prednisona. 
(Melián, 2014; Picazo, 2003; Couto, 2010).

El pronóstico es bueno, el factor más importante en la 
respuesta a largo plazo a la terapia es la educación del 
propietario sobre la enfermedad y la dedicación del 
mismo al tratamiento. (Feldman et al, 2007; Couto, 2010).

Al Hospital de Pequeñas Especies de la Facultad de 
Estudios Superiores Cuautitlán, se presentó una canina, 
Collie, hembra, de dos años y medio de edad, con un 
peso de 18.5 kg, de nombre “Rexa” (Fig.1). Cuenta con 
calendario de vacunación vigente (última aplicación: rabia, 
febrero 2014; polivalente, febrero 2014), desparasitación 
(febrero 2014); vive dentro de casa, come croquetas 
Proplan light dos veces al día. Con antecedentes de 
enfermedad gastrointestinal. Convive con un felino con 
cuadro de vacunación y desparasitación vigente.

Resumen

Introducción

Descripción del caso
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El paciente presentó vómitos recurrentes, anorexia, 
depresión, dolor abdominal y pérdida de peso progresiva 
desde hace 10 días. Fue llevada con un veterinario que 
le recetó: ranitidina, neomelubrina (metamizol sódico) y 
azitrokir (azitromicina/meloxicam), al no observar mejoría 
la llevaron con otro veterinario quien la hospitalizó 
durante 2 días, recibió terapia de líquidos con solución 
NaCl 0.9% y ranitidina; al observar mejoría la paciente fue 
dada de alta con tratamiento a casa: cisaprida, espraden 
(dimeticona/metoclopramida/aluminio/magnesio), 
ranitidina y sabro (aloglutamol); al día siguiente reinició 
con vómitos, anorexia, depresión y debilidad, que fueron 
agravándose.

En el examen físico la paciente se observó deprimida y 
con deshidratación del 6 %.

Lista de problemas
1.- Vómitos recurrentes
2.- Anorexia 
3.- Depresión
4.- Debilidad
5.- Pérdida de peso
6.- Deshidratación 6 %

Lista maestra
I.- Vómitos recurrentes (2, 3, 4, 5, 6)

Diagnósticos diferenciales
I.- Vómitos recurrentes

a) Obstrucción por cuerpo extraño
b) Gastritis infecciosa 

c) Gastritis por causas metabólicas
-Enfermedad renal 
-Enfermedad hepática 

d) Gastrinoma   

Diagnóstico presuntivo 
I.- Obstrucción por cuerpo extraño 

Plan diagnóstico e indicaciones 
Para descartar causas infecciosas y metabólicas se 
tomaron estudios de química sanguínea, hemograma y 
urianálisis, el cuerpo extraño se buscó con ultrasonido 
de abdomen y un estudio radiográfico de abdomen en sus 
proyecciones convencionales (Fig. 2).

Fig.1 “Rexa” paciente con Hipoadrenocorticismo primario

Fig. 2. Estudio radiográfico de abdomen en sus 
proyecciones V-D y Li-Ld.
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En la placa sólo se observó gas a nivel intestinal y el 
ultrasonido mostró la pared del estómago engrosada. Se 
descartó el diagnóstico de obstrucción, se tiene como 
diagnóstico presuntivo gastritis infecciosa.

Se decide hospitalizar al paciente durante tres días con 
fluidoterapia, Ranitidina 2mg/kg/IV/ QID, Glucosa 1ml/kg/IV/
BID, Metoclopramida 0.2mg/kg/IV/BID, se desparasitó a la 
paciente con Total full (prazicuantel, febenazol y pirantel) 
y se agregó dieta blanda lata a/d Hill´s en pequeñas 
porciones cada 4 horas.

Se obtienen los resultados de laboratorio donde se 
encontró lo siguiente (Tabla 1): 

Eritrocitosis por hemoconcentración, eosinofilia asociada 
a daño tisular. Azotemia prerrenal por hemoconcentración, 
hipercalcemia e hipercaliemia por disminución en la 
excreción, incremento de CK por esfuerzo muscular 
relacionado al vómito. No se determinó el valor de sodio 
debido a problemas técnicos con el equipo de laboratorio.     

Se realizó gastroduodenoscopia, donde se observó 
esófago distendido y aumentado de tamaño, mucosa 
gástrica con úlceras de tipo longitudinal en disposición 
de “arañazos”, con diversas medidas de 2-5 cm de 
longitud, abarcando fondo y ampolla, píloro en espasmo 

y áreas blanquecinas por úlceras cicatrizadas. Se tomaron 
muestras para histopatológico y cultivo bacteriológico. El 
paciente mostro mejoría con el tratamiento de soporte y 
la fluidoterapia, se procedió a dar de alta con tratamiento 
a casa: Omeprazol 1mg/kg/PO/SID/7 días, Enterogermina 
(esporas de bacillus clausii) una ampolleta/PO/SID/7 
días, Metoclopramida 0.2mg/kg/PO/SID/7 días.

Dieta blanda.
Siete días después del alta, la paciente regresa por vómito, 
depresión y anorexia. Se obtienen los resultados del 
cultivo bacteriológico (Tabla 2).

El resultado del cultivo indica presencia de Klebsiella y E. 
coli abundantes, susceptibles a Ceftriaxona, por lo que se 
inicia tratamiento con este antibiótico.

En el examen físico la paciente presentó bradicardia (FC 
60/lpm), se tomó un electrocardiograma (Fig. 3) donde se 
confirmó la frecuencia cardiaca de 60/lpm, bradiarritmia 
sinoventricular, ausencia de ondas P y ondas T picudas. 
Debido a lo encontrado en el ECG se decidió repetir la 
química sanguínea. 

Tabla 1. Analitos evaluados el primer día
Tabla 2. Cultivo bacteriológico
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Se tomó un estudio radiográfico de tórax (Fig. 4) y 
abdomen (Fig. 5) en sus proyecciones convencionales; 
en tórax se observó microcardia y disminución de la vena 
cava caudal. En el estudio de abdomen hay microhepatia, 
presencia de gas en estómago y asas intestinales. Se tomó 
un estudio radiográfico de tórax se observó microcardia y 
disminución de la vena cava caudal.

Fig. 3. Electrocardiograma, ausencia de ondas p.

Fig. 4. Estudio radiográfico de tórax D-V y Li-Ld.

Fig. 5.- Estudio radiográfico de abdomen V-D y Li-Ld.
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Se obtuvieron los resultados de la química sanguínea 
donde se observó lo siguiente (Tabla 3):

Presentó azotemia prerrenal, hiperamilasemia e 
hiperfosforemia por disminución en su excreción renal. 
Incremento de CK por esfuerzo muscular. Hipoproteinemia 
por hipoalbuminemia por falta en el aporte. Hipercloremia 
por hemoconcentración. Hipercaliemia, hiponatremia y 
disminución de la relación Na:K=15.9 (Valor de referencia 
>27), sugerente de hipoadrenocorticismo. 

Con los datos de la química sanguínea, el electrocar-
diograma y los estudios radiográficos se estableció 
el diagnóstico presuntivo de Hipoadrenocorticismo 
y se realizó la prueba de estimulación con ACTH 
para confirmarlo. Al día siguiente presentó una crisis 
Addisoniana, por lo cual se decidió hospitalizar e 
instaurar fluidoterapia con solución NaCl 0.9%, se 
inició el tratamiento con Dexametasona 0.5mg/kg/IV/ SID, 
Glucosa 1ml/kg/IV/BID e Hidrocortisona 1.25mg/kg/IV/ 1° 
dosis, mostrando mejoría notoria. Dos días después se 
obtuvo el resultado de la prueba de estimulación con 
ACTH (Tabla 4) donde se confirmó el diagnóstico. Se 
continuó con fluidoterapia con solución NaCl 0.9%, 
Hidrocortisona 1mg/kg/IV/QID, dieta blanda lata a/d Hill´s 
en pequeñas porciones, se canceló la glucosa, ya que el 
paciente mostraba buen apetito y no presentaba vómito.

Tabla 3. Analitos de química sanguínea II

Tabla 4. Prueba de estimulación con ACTH

Tabla 5. Analitos evaluados en la evolución del 
tratamiento

Una vez estable se dio de alta a la paciente, se tomó 
Química sanguínea y Urianálisis (Tabla 5) antes de iniciar 
el tratamiento en casa con Fludrocortisona 0.02mg/kg/PO/
BID, se anexó omeprazol 1mg/kg/PO/ SID.

Actualmente la paciente se encuentra con fludrocortisona, 
se halla alerta, no ha presentado vómito y ha ganado 
peso, sus electrolitos (Tabla 5) fueron variando, sus 
electrocardiogramas (Fig. 6a y 6b) se fueron normalizando.
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El 80% de los pacientes con hipoadrenocorticismo 
presentan vómito, es por esto que se pueden confundir 
con problemas gastrointestinales, el caso reportado 
presentó esta signología. El 25 % de los casos cursan 
con una enfermedad fluctuante, este es un punto 
importante que nos dirige al diagnóstico (Feldman e 
al, 2007). La enfermedad es progresiva y los pacientes 
pueden cursar con crisis addisonianas, estas deben 
manejarse como una urgencia, el paciente presentó 
una crisis, se  decidió instaurar tratamiento antes de la 
entrega de los resultados, todos sus estudios arrojaban 
sospechas de hipoadrenocorticismo, la hiperkalemia y 
la azotemia prerrenal, se encuentran en el 90 % de los 
casos, el 22 % cursa con bradicardia. Las anormalidades 

en el ECG sugerentes de hipoadrenocorticismo, 
bradiarritmias sinoventriculares, ausencia de ondas P, 
ondas T picudas, fueron el fundamento para instaurar 
el tratamiento. La terapia de emergencia rara vez 
crea riesgos, no difiere mucho de las enfermedades 
renales o gastrointestinales peligrosas para la vida. 
(Feldman et al, 2007; Melián, 2014; Lathan et al, 2005). 

La prueba definitiva para confirmar hipoadrenocorticismo 
es la estimulación con ACTH, el inconveniente de esta 
prueba es conseguir la ACTH, un artículo menciona que 
se puede utilizar como método diagnóstico la relación 
cortisol: ACTH, la ventaja de esta prueba es que sólo 
se toma una muestra y no es necesaria la ACTH, la 
desventaja de este método es el cuidado de la muestra 

Antes del tratamiento presentó una azotemia prerrenal 
sugerente de hemoconcentración. Hipokaliemia 
relacionada con el tratamiento (hidrocortisona). 
Acidosis metabólica, descartar origen. La relación Na:K 
se encuentra dentro de rango. 20 días después del 
tratamiento presentó azotemia prerrenal e hipercloremia 
por hemoconcentración. La relación Na:K es normal. 
Cuatro meses después del tratamiento presentó azotemia 
prerrenal e hiperfosforemia por disminución en la tasa 
de filtración glomerular asociadas a hemoconcentración. 
Hipercolesterolemia por disminución en su metabolismo. 
Aumento de CK por esfuerzo muscular. Hiperkaliemia 
por disminución en su excreción renal, así como 
la hiponatremia asociada a hipoadrenocorticismo. 
Hiposmolaridad por la hiponatremia. Acidosis metabólica 
por probable pérdida de bicarbonato vía renal. 

En el ECG con 21 días de tratamiento advertimos una 
frecuencia de 90/min, se observan ondas P y T que se 
encuentran sin alteraciones. 

En el ECG con cuatro meses de tratamiento observamos 
una frecuencia 120/min, ondas P y T que no presentan 
alteraciones, la presencia de ondas Q profundas se debe 
al tórax estrecho  y profundo de la paciente. 

Por las alteraciones en la química sanguínea y los efectos 
adversos encontrados (poliuria/polidipsia e incontinencia 
urinaria) se decidió cambiar el tratamiento a pivalato de 
desoxicorticosterona, mas debido a la dificultad para 
conseguir el medicamento, la paciente continúa con la 
fludrocortisona.

Fig. 6a. El electrocardiograma 
a 21 días con tratamiento

Fig. 6b. Electrocardiograma a 
4 meses con tratamiento 

Discusión
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Brindar al clínico una guía que le permita considerar 
al hipoadrenocorticismo dentro de los diagnósticos 
diferenciales de enfermedades inespecíficas, también 
busca resaltar la importancia de los electrolitos como 
un método que ayuda a la sospecha de la enfermedad y 
a la prueba de estimulación con ACTH como método de 
confirmación.  

Por otra parte, el electrocardiograma puede ser considerado 
-como en el presente caso- un método para la evaluación y 
respuesta al tratamiento.
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en su recolección y manipulación (Lathan, P; Scott-
Moncrieff, JC; Wills, RW, 2014).

El tratamiento recomendado para la crisis addisoniana es 
restablecer la volemia con solución NaCl 0.9% manejando 
terapia de choque, el glucocorticoide recomendado 
es dexametasona a una dosis de 0.5 -2mg/kg o como 
alternativa se puede utilizar hidrocortisona a dosis inicial 
de 1.25mg/kg/QID, en este caso utilizamos hidrocortisona, 
la cual funcionó bien junto con la fluidoterapia para 
restablecer los desequilibrios electrolíticos. Los pacientes 
se normalizan tras dos a tres días de hospitalización, en 
el caso reportado tardó cinco días debido a que no se 
manejó al inicio una fluidoterapia de choque, (Lathan et 
al 2005, Melián, 2014).

El tratamiento a largo plazo puede ser con pivalato de 
desoxicorticosterona 2.2mg/kg/25 días más prednisona 
0.25mg/kg/12h, el inconveniente con este protocolo es 
la dificultad de adquirir pivalato de desoxicorticosterona 
y las visitas mensuales para la aplicación de éste. Se 
manejó la fludrocortisona 0.02mg/kg/12h por la facilidad 
de la adquisición y la administración. El inconveniente 
es que algunos perros pueden desarrollar poliuria/
polidipsia e incontinencia, persistencia de hiperkalemia 
leve e hiponatremia, cuando se presentan estos efectos se 
debe cambiar a pivalato de desoxicorticosterona. Nuestra 
paciente presentó estos efectos, mas en ese momento no 
se decide cambiar el tratamiento de la fludrocortisona 
sino hasta conseguir el pivalato de desoxicorticosterona 
(Feldman et al, 2007; Couto, 2010; Picazo, 2003).

Para llegar al diagnóstico de la enfermedad se deben 
recopilar y relacionar todos los hallazgos tenidos en 
las pruebas. El diagnóstico de la enfermedad es la 
recopilación de todos los signos y pruebas de laboratorio. 

Se puede utilizar la relación cortisol: ACTH para el 
diagnóstico, la ventaja es que no requiere de la ACTH, sin 
embargo, los costos son similares.

Los tratamientos a largo plazo son costosos y de difícil 
adquisición, el pivalato de desoxicorticosterona es el 
medicamento de elección, pero debido a la dificultad de 
adquirirlo se usa fludrocortisona, la desventaja de esta es 
los efectos adversos.

Conclusiones

Recomendaciones o Aporte 
Relevante del Caso Clínico 
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La encefalopatía hepática fue descrita inicialmente en 
1890 por Niecnki, Pavlov y Zaleski, cuando observaron 
que los perros desarrollaban un singular síndrome 
comportamental, luego de ser sometidos a una derivación 
de la circulación porta a la vena cava inferior (Shawcross, 
2005).

Se define entonces como un síndrome de aparición 
común en pacientes con falla hepática aguda o crónica, 
que implica alteraciones psicomotoras, cognitivas 
acompañadas de un estado mental anormal, resultado de 
la disfunción del hígado. En animales pequeños, la causa 
más común de encefalopatía hepática es la derivación 
portosistémica, conocida también como puentes o shunts 
portosistémicos.

La derivación o  puentes portosistémicos, son anomalías 
vasculares que pueden ser congénitas o adquiridas. Son 
vasos anómalos que hacen que la sangre portal normal 
que drena al estómago, intestino, páncreas y bazo, pase 
de forma directa a la circulación sistémica sin atravesar 
el hígado y éste, como consecuencia, es incapaz de 
eliminar los productos tóxicos del metabolismo digestivo, 
por lo que la disfunción hepática  aumenta las toxinas 
circulantes (amoniaco, mercaptanos, ácidos grasos 
de cadena corta y agonistas de ácido gamma-amino-
butírico [GABA]) que provocan una interrupción en la 
neurotransmisión o en la función de tejidos nerviosos 
sensibles y altamente susceptibles, como los astrocitos; 
cambios en el metabolismo de la energía y alteraciones en 
la barrera hematoencefálica.

Los shunts portosistémicos pueden presentarse 
dentro del hígado (intrahepáticos) o en el mesenterio 
(extrahepáticos). Se diagnostican con más frecuencia en 
razas como Yorkshire, Schnauzer miniatura, Doberman, 
Golden Retriever y Poodle. En las razas pequeñas 
representan el 90 % de los casos que corresponden a 
puentes portosistémicos extrahepáticos, mientras que en 
razas grandes son más comunes los intrahepáticos (65 
%).  Estas dos presentaciones son de tipo congénito y sólo 
un 4 % del total de los casos de puentes portosistémicos 
son adquiridos (Bichard, 1996). 

Los signos clínicos se producen cuando las toxinas 
derivadas del intestino están empezando a afectar al 
sistema nervioso central y se dividen en cuatro etapas. 
Etapa I, son signos sutiles, inespecíficos que incluyen 
leve confusión, inapetencia, embotamiento mental e 
irritabilidad. Etapa II se caracteriza por letargo, ataxia, 

embotamiento mental, desorientación, mantienen la 
cabeza presionada contra la pared u objetos, ceguera y 
sialorrea. Etapa III, incoordinación, confusión, ptialismo, 
convulsiones y estupor. Etapa IV, postración, coma y 
muerte.

En todas las etapas del síndrome clínico, los animales 
pueden presentar signos no neurológicos relacionados 
con la enfermedad subyacente, como vómitos, diarrea y 
pérdida de peso, retraso en el desarrollo y disuria.

La encefalopatía hepática por puentes portosistémicos se 
diagnostica por la combinación de la información obtenida 
en la historia clínica, los hallazgos del examen físico y los 
datos de los análisis de laboratorio (Hardy, 1994).

Hemograma: generalmente se observa una anemia 
macrocítica hipocrómica leve, Hiponatremia.
Química sanguínea: las enzimas hepáticas pueden o no 
estar ligeramente aumentadas, a pesar de la insuficiencia 
hepática. Disminución de nitrógeno ureico en sangre,  
hipocolesterolemia,  hipoalbuminemia, hipoglucemia 
(ocasional). 
Urianálisis: presencia de cristales de biurato, 
hipostenuria.
Ácidos biliares: elevado antes de las comidas y 
postprandial.

Estudios complementarios:
Radiografía abdominal: microhepatía, nefromegalia, 
urolitos, pérdida del detalle abdominal, ascitis.
Ultrasonografía abdominal: tiene una sensibilidad del 
80 % y especificidad del 67 % en presencia de puentes 
extrahepáticos.
Ecografía abdominal: microhepatía, a menudo 
se logra distinguir a los buques de derivación intra y 
extrahepáticos.
Imágenes de flujo hepático (portografía mesentérica, 
esplenoportografía percutánea, portografía arterial 
mesentérica craneal). Son las pruebas de oro para la 
identificación de puentes portosistémicos.
Biopsia hepática: para diagnosticar puentes 
portosistémicos intrahepáticos.
Tomografía Axial Computarizada: ideal para la 
localización de puentes portosistémicos intrahepáticos.
Resonancia magnética: espléndida para localizar puentes 
portosistémicos intra y extrahepáticos.

Diagnóstico

encefalopatia_hepatica.indd   25 04/12/14   13:55



Actualidades en Medicina Veterinaria y Zootecnia México

ACMEVEZ, 2015, 12:24-2726

La terapia debe ir dirigida a controlar los mecanismos 
fisiopatológicos responsables de la encefalopatía, por lo 
que se enfocan en la regeneración o mantenimiento de la 
función hepática.

El 26 de junio del 2013, se presenta en el hospital un 
canino.

Motivo de la consulta:
Comenzó con problemas para incorporarse; cuando se 
queda parada se va de lado. Tiene vómitos y convulsiones. 
La llevaron con un veterinario que le diagnosticó 
“moquillo”. Quieren una segunda opinión.

Historia Clínica:
Después de comer se queda quieta y comienza con 
arcadas de vómito y vómitos. Pierde el equilibrio. Ayer 
exhibió tremores en los miembros pélvicos. Presenta 
estrabismo lateral derecho y movimientos masticatorios. 

Lista de problemas.
1. Convulsiones postprandiales.
2. Vomito postprandial.
3. Incoordinación.
4. Estrabismo lateral derecho.
5. Movimientos masticatorios.

Lista maestra.
I. Convulsiones postprandiales (2, 3, 4, 5).

Diagnósticos diferenciales:    
I. Insuficiencia hepática.
   Encefalopatía hepática secundaria a shunts 
   portosistémicos.
   Cirrosis hepática.
    Hipoadrenocorticismo.

Plan terapéutico:
Se realiza SNAP de Distemper Canino, el resultado es 
negativo.
Se toman muestras sanguíneas para pruebas de laboratorio 
(Hemograma, Química Sanguínea y Urianálisis).
Terapia con metoclopramida (0.3 mg/kg/TID), Complejo B 
(SID/PO) y ácidos grasos (omega 3 y 6).
Lactulosa (0.5ml/PT/PO/BID)

Resultados de laboratorio:
Hemograma sin alteraciones, aunque se observan 
anormalidades (leptocitos moderados).
Química sanguínea: ALT, AST, FA y CK elevadas; 
hipotrigliceridemia, hipoproteinemia, hipoalbuminemia 
e hipoglobulinemia. Relación A/G, fósforo, potasio, 
bicarbonato y DIF elevadas.
Alteraciones que sugieren insuficiencia hepática, se 
sugiere realizar estudios complementarios.
Niveles de amoniaco: Hiperamonemia severa (383 
μmol/L).
RX: microhepatía. 

El 6 de julio se realiza ultrasonido con doppler donde 
se observan zonas de turbulencia sugerentes a puentes 
portosistémicos. El 16 de julio de 2013 se realiza prueba 
de burbujas, no se observan buques de derivación intra o 
extrahepática.

Tratamiento

Caso clínico

Diagnóstico Presuntivo: ENCEFALOPATÍA HEPÁTICA 
SECUNDARIA A SHUNTS PORTOSISTÉMICOS.
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Plan a seguir: continúa con metoclopramida y lactulosa. 
Se recomienda realizar biopsia hepática.

Nota de progreso 18 de octubre de 2013
Subjetivo: presenta vómitos 2 ó 3 veces por día, 
después de comer empieza a contraerse y continúa con 
la incoordinación por 20 minutos. Heces duras, secas y 
escasas.
Objetivo: sin alteraciones, excepto en la FC, donde hay 
una ligera bradicardia (96 lpm).
Interpretación: los datos reportados por los propietarios 
hacen referencia a la signología de encefalopatía hepática 
secundaria a shunts portosistémicos, El examen físico no 
arroja datos de alguna patología diferente.
Plan a seguir: terapéutica con lactulosa, metronidazol 
y metoclopramida. Se realiza biopsia hepática el día 22 
de octubre.
Resultados de la biopsia hepática: diagnóstico 
morfológico sugestivo a puentes portosistémicos.

 

Desde que se inicia el tratamiento con lactulosa, la 
signología nerviosa disminuyó, cuando se realizó la 
prueba de desafío los signos tardaron en aparecer, 
después de lo que esperábamos. El diagnóstico definitivo 
se retrasó debido a las limitaciones de las propietarias. Sin 
embargo, después de la última crisis aceptaron realizar la 
biopsia, donde pudimos corroborar nuestro diagnóstico 
de Shunts Portosistémicos Intrahepáticos.  

Los criterios principales para el diagnóstico presuntivo 
de derivación portosistémica congénita consisten 
básicamente en la historia clínica y el examen físico, así 
como la microhepatía y las concentraciones de ácidos 
biliares, la hipoalbuminemia, hipocolesterolemia y/o la 
disminución de BUN. La biopsia hepática es una buena 
herramienta para corroborar un diagnóstico de shunts 
portosistémicos, si no se cuenta con los recursos para 
realizar estudios de imagen como la TAC o la RM. El 
tratamiento médico es relativamente sencillo, a base de 
lactulosa y metronidazol o ampicilina, al igual que una 
dieta baja en proteínas y con buenos resultados.

Nota de progreso 25 de julio de 2013
Subjetivo: ha mejorado con el tratamiento, la notan de 
buen ánimo. No ha presentado cuadro neurológico.
Objetivo: se encuentra alerta y responsiva. Las 
constantes fisiológicas sin alteraciones. Hubo ganancia 
de peso. Pesó 2.23 kg.
Interpretación: presenta respuesta favorable al 
tratamiento. Está alerta y responsiva.
Plan a seguir: se retira plan terapéutico (prueba de 
desafío) con el fin de corroborar diagnóstico. Se mantiene 
monitoreo y evolución del paciente.

Nota de progreso 28 de agosto de 2013
Subjetivo: desde el día 22 la han notado deprimida. 
Come y vomita. Ha presentado episodios convulsivos, 
desorientación e incoordinación. Toma poca agua. 
Objetivo: sin alteraciones, excepto en la FC, donde hay 
una ligera bradicardia (96 lpm).
Interpretación: el examen físico general no presenta 
cambios que den evidencias de lo reportado por los 
propietarios.
Plan a seguir: se recomienda realizar pruebas de 
laboratorio para evaluar función hepática (ácidos biliares, 
perfil hepático, niveles de amonio y urianálisis) y 
Resonancia Magnética.
Se retoma plan terapéutico (Lactulosa, metoclopramida).

Nota de progreso 1 de octubre de 2013
Subjetivo: desde el 29 de septiembre presenta vómitos, 
al terminar queda desorientada y choca con los muebles; 
su orina es naranja, defeca muy seco en forma de bolitas.  
Objetivo: Bradicardia (86 lpm), mucosas pálidas y 
llenado capilar lento (3”). Las demás constantes no 
presentan alteraciones.
Interpretación: se toman muestras sanguíneas para 
evaluación hepática. 
Hemograma: policitemia, linfocitosis y monocitosis, 
hipoproteinemia y trombocitopenia. Perfil hepático: FA 
elevada, hipoalbuminemia e hipoglobulemia. Urianálisis: 
escasos cristales de estruvita. Los ácidos biliares en 
ayuno y postprandiales están incrementados.

Resultados

Conclusión Médica

El 1 de agosto se presenta a consulta de valoración y 
seguimiento, se encuentra en buen estado físico, no 
hubo presentación de signos nerviosos, se realiza ECG 
para evaluación integral, los cambios observados son 
sugerentes a desequilibrio hidroeléctrico. 
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Pero generalmente la exposición se produce por 
contacto mucocutáneo con leptospiras en el entorno 
(agua, alimento, cama, tierra, vegetación o fómites 
contaminados)  (Birchard et al., 2002).  Y por tener 
esa fácil forma de contagio, se considera con mayores 
honores una amenaza para la salud.

Debido al creciente número de casos en humanos y 
por considerarse al perro como una de las principales 
fuentes de infección para los mismos, es necesario 
conocer la prevalencia de la leptospirosis en los 
perros domiciliados, así como las cepas que a ellos 
afectan.

Conocer la prevalencia de leptospira  y serovariedades, 
en los caninos de Culiacán, Sinaloa.

El muestreo se llevó a cabo en la ciudad de Culiacán 
Sinaloa, se realizaron muestreos en caninos de tres 
meses de edad en adelante. Se extrajeron 3 mL de 
sangre de la vena yugular, en tubos sin anticoagulante. 
Las muestras se transportaron al laboratorio de 
parasitología de la Facultad de Medicina Veterinaria 
y Zootecnia de la Universidad Autónoma de Sinaloa 
donde se centrifugaron durante 5 minutos a 3000 rvp. 
El suero obtenido de congeló a -40ºC. Las muestras 
fueron remitidas posteriormente al laboratorio del 
Centro Nacional de Sanidad Animal en Tecamac, 
estado de México, donde fueron procesadas por la 
prueba de Aglutinación Macroscópica (MAT).

La prevalencia de leptospirosis en perros de la 
ciudad de Culiacán es de 9%. Las serovariedades 
detectadas fueron L. canicola, L. icterohemorragiae, L. 
Bratislava, L. grippotphosa, L. shermani, Lpyrogenes 
y L. ballum.

La leptospirosis es una enfermedad infecciosa zoonótica, 
distribuida a nivel mundial en animales y humanos. 
Con mayor frecuencia se da en zonas tropicales donde 
las condiciones para su transmisión son favorables 
(Hartmann, Greene, 2007; Céspedes, 2005). Es causada 
por una espiroqueta del género Leptospira, cuya especie 
es Lepospira interrogans, es patógena para el ser humano 
y los animales. Se encuentran reunidas antígenamente en 
24 serogrupos y 240 serovariedades (Céspedes, 2005; 
Vijayachari, 2007; Morales et al., 2006). La bacteria 
causante de esta enfermedad no muestra especificidad 
alguna por hospedador, aunque algunos serotipos se 
asocian con determinados animales, por ejemplo, el 
serotipo icterohemorrhagiae y copenhageni con las ratas, 
el grippotyphosa con los ratones campestres, el hardjo 
con el ganado bovino, el canícola con los perros y el 
Pomona con los cerdos, pero también pueden presentarse 
en otros animales (Shivaraj et al., 2009). La infección por 
leptospiras en perros en muy común, a pesar de existir 
vacunas profilácticas. En algunos países se reportan 
prevalencias altas de leptospirosis en perros, tales como 
en Argentina, con una prevalencia de 46-48% en Buenos 
Aires (Salas y col., 2000), En Colombia Rodríguez y col, 
(2004) reportaron una prevalencia de 41.1%. En México 
Rivera et al (1999) repostó un prevalencia de 38.51% en 
el norte de la ciudad de México en perros callejeros. En 
Chiapas se menciona una seropositividad de 23% en 
perros domiciliados y 55% en perros callejeros (Zavala  y 
col., 1984). Las seriovariedades más frecuentes en perros 
son: Canícola, Icterohemorragiae, Pomona, Pyrogenes y 
Tarassovi (Luna y col., 2008).

La leptospirosis es una enfermedad zoonótica de 
suma importancia en salud pública. 

Los primeros casos de leptospirosis en humanos sin 
conocer al agente, los descubrieron Weiss en 1881 y 
Weil en 1886. Los científicos japonenses Inada e Ido 
fueron los primeros en describir el agente causante 
de la enfermedad al comienzo de 1915 (Everard, 
1996); aislado por primera vez por estos mismos 
investigadores pero en 1916, siendo nombrado 
Spiroqueta icterohemorrhagiae, y luego renombrado 
a Leptospira en 1917.

Marco Teórico

Planteamiento del Problema

Justificación

Material y Método

Resultados

Objetivos
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La prevalencia de leptospirosis en perros de la 
ciudad de Culiacán es de 9%. Las serovariedades 
detectadas fueron L. canicola, L. icterohemorragiae, L. 
Bratislava, L. grippotphosa, L. shermani, Lpyrogenes 
y L. ballum.
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La prevalencia de leptospirosis en perros de la 
ciudad de Culiacán es de 9%. Las serovariedades 
detectadas fueron L. canicola, L. icterohemorragiae, L. 
Bratislava, L. grippotphosa, L. shermani, Lpyrogenes 
y L. ballum.
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Introducción

La anemia es la disminución de la cantidad de glóbulos 
rojos.  Se clasifican en regenerativas las que se originan 
de causas extramedulares, con médula ósea funcional; 
estas anemias derivan de hemólisis o hemorragias. Las 
anemias no regenerativas son causa de enfermedades 
medulares y extramedulares, como la hipoproliferación 
eritroide, enfermedad inflamatoria crónica, enfermedad 
renal crónica y hemorragia o hemólisis aguda. (Couto, 
1998).

La anemia hemolítica inmunomediada (AHIM) es una 
reacción inmune tipo II, en la cual hay un aumento en 
la destrucción de los glóbulos rojos por anticuerpos 
(respuesta citotóxica). Los anticuerpos atacan a los 
eritrocitos por dos causas principalmente:

• Primaria o anemia hemolítica autoinmune. Los 
anticuerpos (auto-anticuerpos) reconocen un 
autoantígeno de la membrana del eritrocito.

• Secundaria o anemia hemolítica inmunomediada. 
Los anticuerpos son específicos para un antígeno 
extraño (un agente infeccioso o drogas).

Las anemias hemolíticas pueden clasificarse como 
extravasculares -eritrocitos destruidos por células 
fagocíticas mononucleares en el bazo, hígado y médula 
ósea-, e  intravasculares, donde los eritrocitos son lisados 
por anticuerpos-complemento, drogas, toxinas y bandas 
de fibrina en los vasos sanguíneos. (Chabanne, 2006).

Los tumores en glándula mamaria (TGM) ocupan el 
segundo lugar en frecuencia después de los tumores en 
piel (Prier, 1963). Los TGM son neoplasias muy comunes 
en perras enteras (Gregory, 2008). Aproximadamente 
65 % de los tumores mamarios son tumores mixtos 
benignos; de estos, 25 % son carcinomas (Mullingan, 
1949) y el resto son adenomas, hiperplasias, tumores 
mixtos malignos y mioepiteliomas (Moulton, 1990). Los 
tumores mixtos reciben esta denominación debido a que 
están constituidos por diversos componentes tisulares, 
como: epitelio glandular, tejido mixoide, cartílago y 
hueso. La frecuencia de tumores mixtos mamarios en 
perro comienza a ser alta a partir de los 6 años de edad 
(Moulton, 1990).

La anemia es un signo frecuente en perros con tumores 
(Ogilve y Moore, 1996). Las causas de anemia asociadas 
a malignidad incluyen anemia de la enfermedad 
crónica, invasión a médula ósea por células tumorales, 
hiperesplenismo, anemia por deficiencia de hierro, anemia 
microangiopática aguda, y aplasia pura de células rojas. 
(Madewell y Feldman 1980), sin embargo, también se ha 
relacionado a la destrucción hemolítica inmunomediada 
de eritrocitos y a la anemia de carácter autoinmune. 

En un estudio de 35 perros con AHIM, siete se asociaron 
a neoplasias; de éstas, tres fueron leucemia, dos linfoma, 
dos presentaron un tumor gástrico y un carcinoma 
pulmonar respectivamente (Jones et al.,1992). Otro 
estudio indica una relación de AHIM con mastocitoma 
(Jackson y Kruth, 1985). Se tiene también el reporte de 
77 casos de perros con AHIM, de los cuales tres casos 
se asociaron a malignidad: uno con un tumor abdominal, 
otro con sarcoma y el tercero con un condrosarcoma 
(Switter y Jain, 1981). Por último, cabe mencionar un 
reporte de caso clínico de Anemia Hemolítica asociada a 
sarcoma en un Cobrador Dorado (Mellanby, 2004)

La asociación de AHIM y neoplasia también ha sido 
reportada en humanos (Dacie et al., 1967). Los desórdenes 
linfoproliferativos son los tumores más comúnmente 
mencionados en relación a la AHIM. (Thomas, 1999). 
Sin embargo, la AHIM también ha sido asociada a otros 
tipos de neoplasia incluidos el sarcoma de Kaposi´s. 
(Reidy et al., 1977). Leiomiosarcoma de yeyuno (Lee et 
al., 2000) y tumores de ovario (Dacie, 1967). La patogenia 
de la asociación entre la neoplasia y la AHIM está poco 
conocida en humanos y perros (Packman and Leddy, 
1995). 

La patogenia de la asociación entre la neoplasia y la AHIM 
está pobremente comprendida en humanos y perros 
(Packman and Leddy, 1995, Thomas, 1999, Schwartz, 
2000). Parte del entendimiento del mecanismo está dado 
porque en pacientes humanos con AHIM, la patología se 
resuelve cuando es retirado el tumor primario (Payne, 
1981, Buonanno. 1984, Doll, 1987, Matthew, 2014). Una 
de las teorías es que el tumor estimula antigénicamente 
la producción de anticuerpos, los cuales reaccionan en 
contra de los eritrocitos del hospedero (Gordon, 1976); 
otra teoría es que algunos pacientes con AIHM asociados 
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a un tumor, tienen una disfunción del sistema inmune, el 
cual forma autoanticuerpos por la proliferación neoplásica.

Descripción del Caso Clínico
 
Anamnesis
En el Hospital de Pequeñas Especies de la Facultad de 
Estudios Superiores Cuautitlán de la Universidad Nacional 
Autónoma de México, ingresó a consulta una paciente 
canina hembra, entera, de raza Daschund, de 7.6 Kg de 
peso, de 10 años de edad, con calendario de vacunación 
y desparasitación vigente, no presenta historia clínica de 
enfermedades anteriores. Su alimentación es a base de 
dieta comercial seca y en ocasiones alimento húmedo de 
Hills´s.  

La propietaria comenta que hace aproximadamente seis 
meses, encontró un nódulo en glándula mamaria, el 
cual ha presentado crecimiento rápido, por lo que acude 
a consulta, refiriendo que no había recibido tratamiento 
alguno. Dos días antes la habían llevado con otro 
veterinario, quien le solicitó un hemograma (cuadro 1) y 
un perfil bioquímico sanguíneo.

En el hemograma podemos observar una anemia 
altamente regenerativa asociada a hemólisis o hemorragia. 
Leucocitosis extrema por neutrofilia con desviación 
a la izquierda regenerativa y monocitosis asociadas a 
inflamación focalizada de curso crónico, linfocitosis 
moderada por respuesta humoral a inflamación crónica 
por estimulación antigénica. La presencia de neutrófilos 
tóxicos por endotoxemia o septicemia. 

Con respecto al perfil bioquímico los resultados se 
interpretan de la siguiente manera: hiperglucemia de 6.92 
mmol/L (3.88-6.88 mmol/L) por efecto de catecolaminas 
endógenas; Hipoalbuminemia de 27 g/L (29-40 g/L) 
por consumo debido a la inflamación y la neoplasia; 
Hipocalemia de 3.6 mmol/L (3.8-5.5 mmol/L) por falta 
en el aporte. Las demás  alteraciones sin relevancia 
diagnóstica.

Examen físico
Al examen clínico la paciente se encontraba alerta, con 
una temperatura de 39.2°C, frecuencia cardiaca de 149 
latidos por minuto, su pulso correspondiente fuerte 
y lleno, mucosas moderadamente pálidas (Figura 1), 
frecuencia respiratoria de 32 respiraciones por minuto, 
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Cuadro1. Hemograma 
externo
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Figura 1. Mucosas pálidas

Figura 2. Nódulo en 
glándula mamaria 
inguinal

campos pulmonares sin alteraciones, linfonodos 
submandibulares ligeramente aumentados de tamaño, 
reflejo deglutorio positivo y reflejo tusígeno negativo, 
palmopercusión negativa. 

Se encuentra la presencia de múltiples tumoraciones en 
todas las glándulas mamarias, algunas de estas forman 
lesiones en placa, siendo de consistencia firme, el nódulo 
más grande está localizado en glándula mamaria inguinal 
izquierda de aproximadamente 12-15 cm de diámetro, de 
aspecto superficial irregular y ulcerado, a la palpación es 
firme y existe percepción de dolor (Figura 2).
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Cuadro 2. Hemograma 
intrahospitalario
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Figura 3.

Plan Diagnóstico
Debido a los hallazgos clínicos encontrados en el examen 
físico general, se solicita un hemograma (cuadro 2), 
perfil bioquímico completo y un estudio citológico por 
aspiración con aguja delgada del nódulo en glándula 
mamaria, así como estudios radiográficos de tórax para 
observar los campos pulmonares y con ellos descartar 
metástasis. 

En el hemograma podemos observar una anemia 
macrocítica hipocrómica regenerativa, junto con la 
presencia de moderados esferocitos sugieren un origen 
inmunomediado (Figura 3). La leucocitosis por neutrofilia 
con desviación a la izquierda regenerativa, indica una 
reacción leucemoide, que junto a la monocitosis, revelan 
un proceso inflamatorio focalizado de curso crónico, 
asociado al nódulo de glándula mamaria. Trombocitosis   
reactiva por inflamación y neoplasia. 
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aspiración con aguja delgada del nódulo en glándula 
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En el hemograma podemos observar una anemia 
macrocítica hipocrómica regenerativa, junto con la 
presencia de moderados esferocitos sugieren un origen 
inmunomediado (Figura 3). La leucocitosis por neutrofilia 
con desviación a la izquierda regenerativa, indica una 
reacción leucemoide, que junto a la monocitosis, revelan 
un proceso inflamatorio focalizado de curso crónico, 
asociado al nódulo de glándula mamaria. Trombocitosis   
reactiva por inflamación y neoplasia. 
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El estudio citológico por aspiración con aguja fina, 
revela el diagnóstico de cistadenocarcinoma mixto con 
inflamación supurativa séptica. Con dichos resultados 
se confirma en diagnóstico clínico presuntivo de anemia 
hemolítica inmunomediada asociada a neoplasia, por lo 
que se decide hospitalizar a la paciente para estabilizar. 
Los estudios radiográficos descartan metástasis pulmonar 
(Figuras 4 y 5).  

Figura 4. Estudio radiográfico 
tórax (campos pulmonares) 

Li-Ld

Figura 5. Estudio radiográfico tórax 
(campos pulmonares) D-V
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Cuadro 3. 
Hemograma control

En el hemograma podemos observar una anemia 
macrocítica hipocrómica, regenerativa, presencia de 
esferocitos, codocitos (déficit de hierro). Trombocitosis 
reactiva por inflamación, neoplasia y hemorragia. 
Leucocitosis por neutrofilia con desviación a la izquierda 
regenerativa demostrando una reacción leucemoide; 
monocitosis que en conjunto revelan un proceso 
inflamatorio focalizado de curso crónico, asociado al 
nódulo de glándula mamaria.

Aún con los resultados del hemograma, donde persiste la 
anemia y aunque en esta ocasión es moderada, se decide 
realizar la cirugía, la pérdida de sangre es considerable, 
las mucosas se tornan más pálidas, por lo que se 
toma la decisión de realizar una transfusión sanguínea 
postoperatoria. La paciente se queda hospitalizada en 
terapia intensiva, monitoreando frecuentemente sus 
constantes y se maneja el siguiente protocolo terapéutico:

Plan Terapéutico 
Se maneja terapia de fluidos con solución Hartman a 
mantenimiento, enrofloxacina, prednisona y heparina. Se 
decide dar de alta a la paciente con este tratamiento; sin 
embargo, se cambia la heparina por el ácido acetilsalicílico 
y se anexa Anerex (pirofosfato férrico, vitamina B1, B6 
y B12) durante una semana, esperando se resuelva 
ligeramente la anemia y con ello realizar posteriormente 
el procedimiento quirúrgico de escisión de los nódulos 
de glándula mamaria.
 
Una semana después, la paciente regresa para valorar 
evolución y considerar la posibilidad de someterse a 
cirugía. Sus mucosas continúan pálidas; no obstante se 
decide que entre a cirugía para realizar mastectomía radical 
y poder enviar los nódulos al área de histopatología para 
ser analizados. Se solicita nuevamente un hemograma 
control (Cuadro 3).
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Después de cinco días hospitalizada, la paciente se va 
a casa y regresa una semana después, observando que 
su evolución es favorable; al realizar el examen físico 
(Cuadro 4)  las mucosas se observan rosadas, con 
un tiempo de llenado capilar de dos segundos, no hay 
evidencia clínica que  indique anemia, la herida quirúrgica 
progresa adecuadamente. Cuadro 4.

  EM      Alerta       RT        -        FC       146      Peso     7.6
M

TLLC
LN

Rosadas
2 segundos
S/Alteración

RD
PP
PA

+
-

S/Dolor

Pulso
FR
CP

CFLL
28

Limpios

CC
% H
Tº

3/5
Normal

38.5

Discusión
Las neoplasias en perros son muy comunes, estudios 
correlacionan la presencia de nódulos con AHIM. La 
paciente que llevan al Hospital de Pequeñas Especies 
presenta anemia regenerativa con presencia de esferocitos 
y un nódulo en glándula mamaria,  al retirar éste la 
evolución de la paciente es favorable, por lo que se 
relaciona al cistadenocarcinoma mixto. 

Un resultado de aglutinación positivo da un diagnóstico 
altamente sugerente de AHIM, pero un resultado negativo 
no descarta la AHIM, ya que pueden presentarse 
anticuerpos incompletos (Mellanby et al., 2004).

Un test de Coomb’s presenta un 75 % de confiabilidad, 

Terapia fluidos

(NaCI 0.9%)

Cefalexina

Fentanilo

Buprenorf ina

Meloxicam

Limpiezas herida y

furacine

Mantenimiento

30 mg/kg BID

0.005 mg/kg

0.005 mg/kg

BID

0.1 mg/kg SID

Orden terapéutica       Dosis        Día 9   Día 10  Día 11   Día 12    Día 13   Día 14

Cuadro 3. Plan terapéutico 
durante la hospitalización

empero, un resultado negativo no excluye AHIM. Un test 
falso negativo puede ocurrir si no hay suficiente cantidad 
de anticuerpos o complemento sobre los eritrocitos, 
si la relación entre antiglobulina y los anticuerpos o 
complemento sobre los eritrocitos es inapropiada, si el 
test es realizado con incorrectas reacciones específicas-
especies, si este procedimiento es realizado con variaciones 
de temperatura de la muestra, si el lavado de los eritrocitos 
es inadecuado, si el pH de la solución de lavado es muy 
bajo, si la centrifugación de la muestra no es suficiente, 
así como el exceso de centrifugación (Wardrop, 2005). 
Con respecto a los hallazgos encontrados en el caso de 
nuestra paciente, desde un principio no hubo evidencia 
de aglutinación macroscópica ni microscópica, con esto 
podemos inferir que no existía la cantidad suficiente de 
anticuerpos o fracción C3b del complemento sobre las 
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0.24
75
2.8
86
313
65

68
909
58.8
51.7
1. 2
0.6
0

1. 8
2.9
0
0

0.37 - 0.55
120 -180
5.5 - 8.5
60 - 77

320 - 360
<60

60 - 75
200 - 600
6.0 - 17.0
3.0 - 11 .5
0 - 0.3

0
0

1.0 - 4.8
<1.4
<0.9
Raros

L/L
g/L

x10  /L
fL
g/L

x10 /L

g/L
x10 /L
x10 /L
x10 /L
x10 /L
x10 /L
x10 /L
x10 /L
x10 /L
x10 /L
x10 /L

Hematocrito

Hemoglobina

Eritrocitos

VGM

CGMH

Reticulocitos

Observaciones: anisocitosis+++, policromasia+++, hipocromia +, esferocitos++,

 

                        codicitos++

Sólidos Totales

Plaquetas

Leucocitos

Neutrófilos segm.

Neutrófilos banda

Metamielocitos

Mielocitos

Linfocitos

Monocitos

Eosinófilos

Basófilos

        Analito            Resultado     Unidades    Valor de Referencia

12

9

9

9

9

9

9

9

9

9

9

9

Observaciones: Cuerpos de Dohle ++

Cuadro 3. 
Hemograma control

En el hemograma podemos observar una anemia 
macrocítica hipocrómica, regenerativa, presencia de 
esferocitos, codocitos (déficit de hierro). Trombocitosis 
reactiva por inflamación, neoplasia y hemorragia. 
Leucocitosis por neutrofilia con desviación a la izquierda 
regenerativa demostrando una reacción leucemoide; 
monocitosis que en conjunto revelan un proceso 
inflamatorio focalizado de curso crónico, asociado al 
nódulo de glándula mamaria.

Aún con los resultados del hemograma, donde persiste la 
anemia y aunque en esta ocasión es moderada, se decide 
realizar la cirugía, la pérdida de sangre es considerable, 
las mucosas se tornan más pálidas, por lo que se 
toma la decisión de realizar una transfusión sanguínea 
postoperatoria. La paciente se queda hospitalizada en 
terapia intensiva, monitoreando frecuentemente sus 
constantes y se maneja el siguiente protocolo terapéutico:

Plan Terapéutico 
Se maneja terapia de fluidos con solución Hartman a 
mantenimiento, enrofloxacina, prednisona y heparina. Se 
decide dar de alta a la paciente con este tratamiento; sin 
embargo, se cambia la heparina por el ácido acetilsalicílico 
y se anexa Anerex (pirofosfato férrico, vitamina B1, B6 
y B12) durante una semana, esperando se resuelva 
ligeramente la anemia y con ello realizar posteriormente 
el procedimiento quirúrgico de escisión de los nódulos 
de glándula mamaria.
 
Una semana después, la paciente regresa para valorar 
evolución y considerar la posibilidad de someterse a 
cirugía. Sus mucosas continúan pálidas; no obstante se 
decide que entre a cirugía para realizar mastectomía radical 
y poder enviar los nódulos al área de histopatología para 
ser analizados. Se solicita nuevamente un hemograma 
control (Cuadro 3).
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superficies eritrocíticas, como para generar aglutinación 
marcada, por lo tanto no se pensó en realizar el test de 
Coomb´s en un inicio, como parte del plan diagnóstico. 
Referencias bibliográficas mencionan que al encontrar en 
un hemograma presencia de esferocitos en un paciente 
con anemia, se considera patognomónico de AHIM.

Conclusión
 
Este es el primer caso que reporta la asociación entre la 
anemia hemolítica inmunomediada, con un carcinoma 
mixto de glándula mamaria. Se han reportado casos de 
AHIM en otro tipo de neoplasias, tanto en animales como 
en humanos.

En el caso de un abordaje de un paciente con AHIM, en 
una patología presentada frecuentemente en pequeñas 
especies se debe tener en cuenta el diagnóstico de 
neoplasia maligna como posible causa primaria, por lo 
que es necesario realizar estudios que descarten esta 
asociación.
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Uno de los retos a los que se enfrentan los propietarios de 
caballos es la lesión de los ligamentos y tendones,  estas 
lesiones resultan en pérdidas económicas debido a que 
frena la función del animal, requieren prolongados tiempos 
de rehabilitación y en ocasiones se producen lesiones 
recurrentes que pueden resultar en el retiro temprano de 
los caballos de su función zootécnica o eventualmente 
en eutanasia. Se menciona que la reincidencia de una 
tendinitis después de regresar al trabajo completo es del 
43-93%, esto debido a la baja capacidad de regeneración 
por parte de estos tejidos ya que son tejidos con una baja 
vascularización y por ende no reciben la suficiente ayuda 
para regenerarse, esto provoca la formación de un tejido 
cicatrizal el cual debilita al tendón o ligamento ya que no 
es elástico porque carece el mismo tipo de colágena.

Un tendón está compuesto por fibras elásticas de tejido 
conjuntivo principalmente elástina y colágena contenidos 
en una matriz gelatinosa de agua-proteoglicano, siendo 
la colágena el 70% del peso total del tendón, se ha 
encontrado que las células de los tendónes y ligamentos 
producen fibras de colágena tipo I, II y III en estadios 
juveniles, pero conforme crecen producen colágena tipo 
I principalmente.

 Los grados de lesiones en ligamentos y tendones van 
desde una simple degeneración subclínica hasta ruptura 
total de las fibras. Normalmente cuando el tendón 
es ejercitado se genera un incremento térmico y una 
disminución del aporte sanguíneo hacia el mismo, cuando 
se sobrepasa la capacidad fisiológica del tejido estos 

proceso se agudizan y traen como consecuencia hipoxia, 
liberación de radicales libres y una incapacidad  por 
parte de los fibrocitos para sintetizar matriz extracelular; 
cuando ocurre la ruptura fibrilar se produce hemorragia, 
edema y el consecuente aumento del volumen lo cual 
resulta en una imagen anecoica; el tejido de granulación 
que aparece posteriormente es hipoecogénico; el tejido 
fibroso inmaduro es más ecogénico pero menos que el 
tejido sano.

En estados tempranos de la reparación existe una 
incapacidad por parte de los vasos sanguíneos para 
penetrar en las áreas dañadas, una vez que el suministro 
se empieza a restablecer comienza a depositarse el tejido 
de granulación fibroso altamente celular rico en colágena 
tipo III (colágeno fetal) cuya fuerza tensil es muy pobre 
además de que hace que la cicatriz se mantenga anormal 
con excesiva matriz intercelular y fibras sin alinear, dando 
así al tejido un punto de debilidad expuesto a sufrir nuevas 
lesiones.

Algunas alternativas de tratamiento encontramos el 
reposo, inmovilización, fisioterapia, laser frío, acupuntura, 
contrairritantes, división quirúrgica de ligamentos y 
tendones, inyecciones intra y perilesionales de yodo, 
ácido hialurónico y esteroides.

Dentro de las nuevas alternativas utilizadas encontramos 
el plasma rico en plaquetas, el uso de médula ósea 
acelular, células madre obtenidas de grasa y de médula 
ósea.

Estudios realizados in vitro han demostrado que durante 
el proceso de reparación de ligamentos y tendones 
aumentan los niveles de expresión del factor de 
crecimiento tipo insulina (IGF-I) y el factor de crecimiento 
transformante beta (TGF-β), en 1987 Pierce reportó 
el uso de inyecciones de médula ósea como un nuevo 
método para el tratamiento de lesiones de ligamentos en 
ratas aduciendo a que en la médula ósea contiene dichos 
factores de crecimiento además de fibrinógeno y células 
pluripotenciales mesenquimales las cuales facilitan la 
reparación del tejido dañado.

Las Células Pluripotenciales Mesenquimales (CPM) son 
un tipo de células que se encuentran en la médula ósea y 
se caracterizan por ser indiferenciadas y ante determinadas 
señales se pueden especializar para realizar una función 
concreta, dentro de los diferentes linajes celulares 
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que pueden diferenciarse encontramos osteoblastos, 
tenocitos, condrocitos, adipocitos, miofibroblastos, una 
de las ventajas de utilizar estas células es que a pesar 
de ser menos del 3% de las células nucleadas, éstas se 
pueden multiplicar a grandes números in vitro.

Para poder aislar y cultivar las CPM es necesario realizar 
un aspirado de médula ósea el cual ser realiza a nivel de 
esternón con una aguja tipo rosenthal calibre 20G, se 
obtienen cerca de 60ml, dicho aspirado es centrifugado en 
combinación de Ficoll con lo cual permite la separación 
de los eritrocitos y la placa leucoplaquetaria que es donde 
se encuentran las CPM, estas son obtenidas por medio 
de un aspirado y colocadas en cultivo por un lapso de 15 
días los cuales nos permite obtener en promedio de 8-10 
millones de células las cuales son inyectadas en la lesión

Biomecanicamente el Tendón Flexor Digital Superficial 
(TFDS) juega un rol importante durante el desarrollo 
de la fase posterior del paso, sufriendo de esta manera 
la extensión de sus estructura, si ésta no supera el 3% 
de su longitud no sufre mayores cambios; sin embargo 

sobrepasando el 3% adquiere propiedades viscoelásticas 
perdiendo su capacidad de recuperar su onduación 
original, y si la extensión es mayor al 8% se produce 
ruptura, hemorragia y edema, instalándose un cuadro 
de tendinitis situación que se alcanza fácilmente si 
consideramos problemas de manejo, fatiga muscular, 
terrenos irregulares, deficiencia de aplomos, fallas de 
herraje etc.

Es importante que la reparación sea con un tejido semejante 
al tendón o ligamento normal, desafortunadamente la 
mayoría de los tratamientos convencionales producen 
un tejido fibroso, el uso de CPM como alternativa de 
tratamiento ha demostrado ser benéfico ya que las CPM 
pueden diferenciarse hacia tenocitos disminuyendo 
significativamente la cantidad de tejido cicatrizal y 
favoreciendo el tejido funcional.

Lesión en el
TFDS

1 mes 
post-tratamiento

3 meses 
post-tratamiento
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Lesión en el
TFDS

Lesión en el
TFDS

1 mes 
post-tratamiento

1 mes 
post-tratamiento

3 meses 
post-tratamiento
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