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INFLUENCIA DE LA EDAD, SEXO Y TALLA SOBRE LA INCIDENCIA DE LA ENFERMEDAD VALVULAR DEGENERATIVA EN PERROS

EI componente cardiaco comunmente afectado en caninos
es la vdlvula mitral, que sufre un proceso degenerativo,
conocido como enfermedad valvular degenerativa (EVD)'.
Este padecimiento es una valvulopatia que se caracteriza
por una degeneracion mixomatosa que afecta las
porciones subendocardicas de las hojas de las valvulas
atrioventriculares?. La incidencia de la enfermedad aumenta
con la edad, desde aproximadamente un 5% en animales
menores de un afio de edad, hasta un 75% en perros de 16
afios de edad®. La EVD constituye aproximadamente el 70-
80% de todas las cardiopatias caninas*. Afecta principalmente
a perros de razas pequefias y de edad avanzada, y con mayor
frecuencia a machos que a hembras (en una relacion 1.5 a

1)°. Se trata de una afeccion degenerativa y progresiva de
la valvula mitral, que provoca una insuficiencia valvular, la
cual puede conducir, a medida que avanza el proceso, a falla -
cardiaca congestiva®. Hasta el momento la causa de este
padecimiento sigue sin conocerse, 1o Ginico que se sabe s
que la EVD es un proceso degenerativo no asociado a un
- sg conoce ningun dato relacionado con la epidemiologia de
- este padecimiento en nuestro pais.

La lesion caracteristica de la EVD es un engrosamiento de
las vdlvulas que afecta principalmente el borde de union a
las cuerdas tendinosas®. Esta lesion progresa con el tiempo
y esto ha permitido Ia clasificacion de este padecimiento :
en tres clases. En la clase |, las lesiones empiezan como
pequefios nodulos, a lo largo del borde de las hojas
valvulares, que aumentan de tamafio hasta fusionarse y
formar grandes deformidades. En 1a clase II, los bordes
libres estdn engrosados y se vuelven més irregulares y
gruesos a medida que avanza la enfermedad. En la clase Ill,
los bordes de las hojas estan mds engrosados y presentan
nodulos. El engrosamiento se extiende hacia la base de las
hojas y las afecta por completo 0 en parte y parecen tener un
exceso de tejido, lo que hace que parte del tejido engrosado

agente infeccioso o inflamatorio’.

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 control.

En las primeras etapas de la enfermedad, el alargamiento
de las cuerdas tendinosas y la laxitud del tejido valvular,
produce un prolapso mitral, sin regurgitacion. Luego, con
la evolucion del proceso hay una falla en la coaptacion de
las hojas valvulares y comienza el reflujo de sangre del
ventriculo hacia el atrio izquierdo, que producird el signo
cardinal de esta enfermedad, el soplo®.

La mayoria de los signos que van a formar el cuadro clinico
asociado a la regurgitacion mitral que produce la EVD,
se derivan de la congestion pulmonar. A medida que la

regurgitacion mitral aumenta, igual crece la presion en el
atrio izquierdo (que ird dilatdndose de manera progresiva)
y, consecuentemente, aumenta la presion capilar pulmonar.
Por lo tanto, los pacientes se presentan, habitualmente, con
distinto grado de insuficiencia respiratoria. El signo clinico
méds frecuente es la presencia de tos y disnea. Adicionalmente
a estos, pueden existir otros signos atribuibles al bajo
gasto cardiaco, como pueden ser: retencion de sodio y
agua, debilidad muscular, sincopes y azotemia prerrenal.
En los casos de degeneracion de la vélvula tricdspide, son
gvidentes los signos de congestion visceral generalizada;
hepatomegalia y ascitis. Con el tiempo, la sobrecarga
crénica de volumen puede dar lugar a cambios bioquimicos
y estructurales en el ventriculo izquierdo, afectando la
capacidad contractil del miocardio y ocasionando un fallo
miocardico™.

Si bien estan reportados en la literatura los datos
gpidemioldgicos asociados a la EVD, en la actualidad no

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 permitird que los médicos clinicos tengan una
mejor idea de la prevalencia real de este padecimiento, lo cual
les permitird tomar decisiones mas acertadas y proporcionar
un mejor Servicio a sus pacientes.

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

LaEVD es una enfermedad de alta prevalencia en la poblacion
canina estudiada.

Para este estudio se utilizaron 75 perros provenientes del
antirrabico de Cuautitlan, estado de Meéxico; los cuales
fueron sacrificados de manera humanitaria con una
sobredosis de pentobarbital sodico (Sedalpharma®, Pet’s

AMEVEZ, 2015, 120407 | 5
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Pharma) utilizando una dosis de 56 mg por Kg de peso VIV,
previa tranquilizacién 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 dientes™. A
cada animal se le asignd un ndmero progresivo y se hizo un
registro con todos sus datos; peso, sexo, edad y raza.

Una vez seleccionado, el cadaver fue colocado en decubito
dorsaly selehizo, sobre lapiel, unaincision del lado izquierdo
paralela al esternon. Posteriormente, esta incision se hizo
mds profunda hasta abarcar al mdsculo pectoral profundo
y a los cartilagos costales. Con esto se logro la exposicion

del corazon y su posterior extraccion. Una vez extraido, se
hizo un corte transversal justo arriba del surco coronario,
con lo cual se permitié 1a revisién minuciosa de las valvulas
atrioventriculares y de las valvulas aértica y pulmonar. Se
determiné la presencia de la EVD y el grado de afectacion
por la apariencia macroscopica de las valvulas, asimismo las
lesiones fueron clasificadas de acuerdo con lo propuesto por
Kogure (1980)°. Con los hallazgos encontrados se elabord
una tabla, en la cual se sefiala el nimero del perro y sus
caracterfsticas, la no presencia de lesion degenerativa (0) y, -

en caso de existir lesion, el grado de afectacion (1-3).

elaboraron las figuras correspondientes. Mediante el célculo

del valor estadistico experimental de Z se compararon las
proporciones de animales afectados, obtenidas al ordenar

los datos de acuerdo con sus caracteristicas de talla, sexo
y edad. Finalmente se determind la correlacion entre la edad
con la frecuencia y 1a gravedad de las lesiones.

Para realizar este estudio se utilizaron 75 cadaveres, 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 afios de
edad, en otro grupo animales de 6 a 10 afios de edad v,
finalmente, un grupo de animales de 11 a 15 afios de edad.
Junto con la edad se considero 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

6 ‘ ACMEVEZ, 2015, 12:04-07

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

Al hacer el muestreo de cada uno de los perros y tomando
en cuenta las caracteristicas macroscopicas propias de 10s
diferentes grados de la EVD, se hizo un registro detallado con
el fin de determinar la incidencia general de la enfermedad
en esta poblacion de caninos; esto es, de cada grupo que se
formo, se obtuvo la cantidad de animales afectados tomando
en cuenta si estaban perjudicados de la valvula bicdspide,
trictspide 0 ambas. Es importante sefialar que ni la valvula
pulmonar ni la adrtica mostraron lesiones en ninguno de los
animales estudiados.

Asi encontramos que de los 75 animales muestreados 53
presentaron lesiones en la valvula bictspide (70.7%),
mientras que s6lo 24 manifestaron lesiones en la vélvula
tricispide (32%). Es importante considerar que una
proporcion importante (22 de 75, 29.3%) reveld un cierto
grado de lesion en ambas valvulas, mientras que solo
dos de 75 animales expusieron lesiones degenerativas
exclusivamente en la valvula tricuspide (2.7%).

De acuerdo con lo anterior y con el fin de describir de una

- manera mas clara los hallazgos, se decidio considerar s6lo
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, conformandose un total de 12 grupos. Se
obtuvo la frecuencia general y relativa de cada uno de los
grupos y, en cada caso, se expresé en porcentaje. Con el fin
de mostrar con mayor claridad los resultados obtenidos se

los resultados de la valvula bictspide, con ello buscamos
lograr una mejor comprension de esta entidad patoldgica.
Asimismo, permitird sefialar la correlacion entre los factores
propios del animal y la presencia y desarrollo de esta
degeneracion.

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. Asi
se determind que de una poblacion de 41 perros medianos
s6lo 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 analisis estadistico
correspondiente encontramos que la diferencia entre estas
dos poblaciones no es estadisticamente significativa.

Para determinar la influencia del sexo sobre la frecuencia
de la EVD se agruparon los valores de frecuencia obtenidos
para la valvula bicaspide en base al sexo de los animales,
independientemente de la talla y la edad. Asi encontramos
que de un total de 40 machos 31 mostraron lesiones, lo
cual representa el 77.5%, mientras que de 35 hembras en
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22 encontramos lesiones degenerativas, 0 sea el 62.8%. El
andlisis estadistico determind que la diferencia encontrada
entre machos y hembras en la proporcion de animales
afectados es estadisticamente significativa (a = 0.1).

Para determinar la influencia de la edad sobre la frecuencia
de la EVD agrupamos los valores de la frecuencia obtenida
para la valvula bictspide, en base a la edad de los animales
independientemente de la talla y el sexo. Asi formamos tres
grupos; uno con 27 animales de 1 a 5 afios de edad, el
siguiente grupo estuvo formado por 24 animales de 6 a 10
afios y, finalmente, el grupo de 24 animales con edades entre
11y 15 afios. En el primer grupo, 14 animales mostraron
lesiones degenerativas, 1o 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 estadistico encontramos
que la diferencia encontrada entre el primer grupo (animales
de 1 a 5 afios) con respecto al tercero (animales de 11 a
15 afios de edad) en la proporcion de animales afectados es
estadisticamente significativa (a = 0.02).

Asimismo, se determind el grado de correlacion entre la
edad de los animales y la frecuencia de la enfermedad, para
esto se hizo un andlisis en el que se relaciond el promedio
de edad por grupo con la frecuencia de la EVD obtenida en
dicho grupo y se calculd el cogficiente de correlacion lineal.
Producto de este andlisis se puede sefialar que existe un alto
coeficiente de correlacion lineal (r =0.987) entre la edad y
la frecuencia de la EVD. Es importante sefialar que en este
andlisis, para determinar la frecuencia de la enfermedad
y con el fin de eliminar aquellos casos incipientes, s6lo
se considerd a los animales que mostraron lesiones con
gravedad de 2 6 3.

a. Se encontr6 una alta prevalencia de casos de EVD en
perros provenientes del antirrdbico de Cuautitlan.
b. La pieza afectada con mayor frecuencia es la vélvula

encontré afectada en un 32%.

c. Bl 29.3% de la poblacion presenté lesiones en ambas
valvulas, mientras que el 2.7% se encontrd afectado
Gnicamente de la valvula tricispide y no se detectaron
lesiones en la vélvula pulmonar ni en la adrtica.

d. Los machos de 11 a 15 afios de edad y de talla chica
mostraron la prevalencia mas alta (91.7%) entre toda la
poblacion estudiada. Aunque también se encontraron

lesiones de esta enfermedad en perros jovenes (a partir de
un afio de edad).

e. La edad es el factor mds determinante en la presentacion
de este padecimiento.
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bictspide (70.7%), mientras que la tricispide sdlo se

1996: 539-545.

11.Booth McDonald. Farmacologia y terapéutica veterinaria.
12, Edicion. Editorial Acribia. Zaragoza. 1987; 245-260.
12.Habel Re. Anatomia veterinaria aplicada. Editorial Acribia,
Zaragoza. 1988; 7-8.
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA FIBRILACION ATRIAL EN UN CANINO DE RAZA BOXER DE 9 ANOS DE EDAD

Antecedentes

|_a primera descripcion de lafibrilacion atrial fue de Hering
en 1903, en su trabajo titulado “Analyses des pulsus
irregularis perpetuos”, sin embargo, la irregularidad
del pulso ya habia sido observada antes del inicio de la
electrocardiografia (Ruesta, 2009).

Introduccion

La fibrilacion atrial es un ritmo supraventricular
- ecocardiograffa normal es bueno; empero, la fibrilacion
atrial secundaria se asocia con enfermedad cardiaca
1.Fibrilacion atrial primaria: |a cual es poco
coman y ocurre en perros sin enfermedad cardiaca o~ (Tilley, 2007).
en grado leve, la frecuencia ventricular generalmente

irregularmente rdpido. Se reconocen dos formas:

estd en rango normal.

2.Fibrilacion atrial secundaria:éstase presentaen
perros y gatos como fenémeno asociado a cardiopatia. -
Es similar a la fibrilacion atrial primaria, excepto que la
frecuencia ventricular se encuentra elevada (180-240

I[pm en perros).

Las causas son variables: enfermedad valvular cronica,
cardiomiopatfa dilatada, enfermedad cardiaca congénita, -
conducto
arterioso, defecto septal atrial, displasia de la vélvula -

intoxicacion  digitalica, persistencia  del

mitral y/o tricuspide (Tilley, 2007).

Esta enfermedad tiene predileccion por razas grandes
a gigantes. No existe edad promedio ni sexo en el que

predomine (Tilley, 2007).

Los signos presentados en los pacientes con fibrilacién -
atrial son: tos, disnea, taquipnea, intolerancia al ejercicio,  gg= . 2 =
sincope (rara vez). Y en la fibrilacion atrial primaria Historia clinica
El dia 16 de junio del presente afio, llega a consulta al
- Hospital de Ensefianza en Medicina y Cirugia de Pequefias
Para diagnosticar esta alteracién se requiere la
electrocardiografia en la que se distinguird la falta de
ondas P identificables y una frecuencia ventricular = nimero AA5284.
irregular caracterizada por un intervalo variable de RaR.

En ausencia de actividad auricular organizada, la linea de

pueden ser asintomaticos (Tilley, 2007).

base se caracteriza por ondulaciones identificadas como
ondas “f” (fibrilatorias), (Tilley, 1992).

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

cardioversion eléctrica o farmacoldgica y controlar el
ritmo ventricular con farmacos antiarritmicos. (Gelzer,
Kraus, 2004). Las medicaciones para tratar la fibrilacion
atrial se llevan a cabo con farmacos como los digitalicos
(digoxina), B — blogueadores y/o bloqueadores de
calcio para retardar la conduccion a través del nodo

- AV. Generalmente, la frecuencia cardiaca adecuada con
- tratamiento farmacoldgico es de 140-160 Ipm. (Gelzer,
-~ Kraus, 2004).

El cursoy el prondstico de la fibrilacion atrial primaria con

grave, por lo tanto, el prondstico es reservado a malo

Resena del paciente

ESPECIE
RAZA

CANINO
BOXER
HEMBRA

9 ANOS

55 CM
LEONADO
284 KG
COMPARI/A

SEXO
EDAD

ALZADA

COLOR

PESO

FIN ZOOTECNICO
SENA PARTICULAR

Especies la paciente de nombre Diva, canina, raza Boxer
de 9 afios de edad. (Fig. 1) Se le abre expediente con

La propietaria reporta que desde el 1 de junio (aprox.
15 dias) la paciente presenta “inflamacion” en la region
submandibular, 1a llevd a consulta con otro veterinario y
fue tratada con cortisona sin manifestar mejoria.

Enlarevision se obtiene lasiguiente informacion: debilidad
del tren posterior que incrementa con el ejercicio; se fatiga
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facilmente, hiperventilacion, tos frecuente y no productiva,
oliguria, polaquiuria, con la misma duracion del problema
principal.

EXAMEN FISICO GENERAL

ESTADO MENTAL PACIENTE DEPRIMIDA
FC 300 Ipm

CARACT. PULSO
TLLC
CP

LINFONODOS
PA

CC

TEMPERATURA CORPORAL
PULSO

MUCOSAS

FR

PP

RT

RD

9%DH

DEBIL
1seg.

DISMNUCION DE SONIDOS
PULMONARES NORMALES

NORMALES

DISTENSION, DOLOR Y CHOQUE
DE ONDA (+)

3/5

37°C

NO CORRESPONDIENTE
ROSADAS
HPERVENTILADA
NEGATIVO

POSITIVO

POSITIVO

6%

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

Enfermedad

Causas

I Insuficiencia cardiaca congestiva secundaria
a taquicardia supraventicular por fibrilacion
atrial

Cardiomiopatia
Neoplasia cardiaca

|I |Insuficiencia cardiaca congestiva secundaria
a taquicardia sinusal

Fiebre
Estado de choque

Insuficiencia cardiaca congestiva secundaria
a taquicardia ventricular

Enfermedad valvular crénica
Defectos congénitos
(Estenosis subadrtica)

*FC: Frecuencia cardiaca, FR: Frecuencia respiratoria, CP: Campos pulmonares,
Caract. Pulso: Caracterfsticas del pulso TLLC: Tiempo de llenado capilar, RD:
Reflejo deglutorio, RT: Reflejo tusigeno, PP: Palmo percusién, %DH: Porcentaje
de deshidratacién, CC: condicién corporal, PA: Palpacién abdominal

La paciente presenta edema submandibular, distension
abdominal, ascitis, tos, taquipnea y disminucion de !

sonidos pulmonares normales.

LISTA DE PROBLEMAS

1. Depresién

2. Dolor abdominal

3. Deshidratacién

4. Pulso débil

5. Edema submandibular

6. Ascitis

7. Tos

8. Taquipnea

9. Taquicardia

10. Disminucién de sonidos respiratorios

LISTA MAESTRA

1) TAQUICARDIA (1,2,3,4,5,6,7,8,10)
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Diagnostico Presuntivo

Taquiarritmia supraventricular asociada a insuficiencia
- cardiaca congestiva derecha

Plan Inicial

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

[ = i
e e " A

Fig. 2 Primer ECG

- En latoma de muestras de sangre y orina se encontraron
- cambios  significativos  como
- relacionada con la retencion de liquidos en cavidades
~y azotemia renal, asociada con la densidad urinaria de

la  hipoalbuminemia,

1023
Andlito Valor de Referencia Resultado
Albdmina 29 - 40 g/L 23.3 g/L
Urea 2.4-7.9 mmol/L 3.62 mmol/L
Creatinina 60 -130 pmol/L 282 umol/L

Se realiza toracocentesis para su posterior envio de la
muestra para citologia de liquidos y se obtienen los
siguientes resultados:



DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA FIBRILACION ATRIAL EN UN CANINO DE RAZA BOXER DE 9 ANOS DE EDAD

Examen Fisico Examen Examen citolégico
Quimico de liquidos
Densidad: 1.034 pH: 8 Conteo total de células

nucleadas: 1500

Color rojizo Proteina: 3g/L Distribucién porcentual:
*Mononucleares: 62%
*Polimorfonucleares: 38%

Olor: Sin olor Glucosa: +

Apariencia: Turbio ++|Sangre: +++

Coagulacién + Bilirrubina: -
Nitritos: -

Otros: Leucocitos
70leu/pl

Cuadro1. Interpretacion del andlisis de liquido de la
cavidad tordcica

Diagnostico
Trasudado modificado (17 de junio de 2014)

Toma de estudios radiograficos de silueta cardiaca: en el
estudio radiografico de torax (silueta cardiaca) se observa
una imagen compatible con signo de silueta, con ligero
patron mixto (alveolar y bronquial). Ademds de una
imagen compatible con signo de hoja de maple sugerente
de derrame pleural. (Fig. 3y 4)

Fig. 3 Torax.
Proyeccion Li-Ld

Fig. 4 Torax.
Proyeccion DV

Diagnostico y Tratamiento

Lapaciente fue hospitalizada, se canalizd paraadministrarle
fluidoterapia y los medicamentos correspondientes. Se
administrd Digoxina con una dosis de 0.2 mg totales,

- Furosemida (85.2 mg totales) y se realizo toracocentesis
- para drenar el liquido de la cavidad.

- Se mantiene en observacion 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 disminucion de la frecuencia cardiaca.

El siguiente electrocardiograma, se realizo al dia posterior
- a su hospitalizacion y con la medicacion con Digoxina,
- muestra la frecuencia cardfaca disminuida a 188 Ipm y hay
- presencia de ondas P. (Fig 5)

Fig. 5 Electrocardiograma realizado con Tratamiento de
Digoxina

Posteriormente se continud con el plan terapéutico y
por Gltimo se realiza estudio de ecocardiograma para

- verificar el estado del corazon, el diagndstico emitido es
- Cardiomiopatia dilatada con insuficiencia miocardica leve
~ y sobrecarga de volumen. (Fig. 6)

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

AMEVEZ, 2015, 120813 | 11
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Fig. 7 Ecocardiograma. Ventana paraesternal
de lado derecho. Imagen de cuatro cdmaras.
Se observa la imagen de una estructura con
ecogenicidad mixta en base adrtica con bordes
irregulares de 4.06x3.84x6.20cm

El bazo presenta estructura sugerente a neoplasia. No se

La paciente se presenta a revision el dia 01 de agosto,
contintia con la misma medicacion y se le realiza otro ECG
control. (Fig.9) Se observa que la FC ha disminuido hasta
llegar a un rango normal (122 Ipm). Presencia de ondas
P, sugerentes de mejoria con el tratamiento administrado.

Fig.9 ECG en continuidad con tratamiento

- Se tomaron muestras de sangre y orina para verificar el
gstado de Grganos internos y se obtuvo lo siguiente:

confirmé el tipo de neoplasia presente en corazon y bazo,
dado que los propietarios no dieron la autorizacion para

realizar la puncion con aguja fina guiada por el riesgo que

representa para la paciente.

La paciente es dada de alta con citas periddicas para
seguimiento del caso. Se envia a casa con medicacion

hasta nueva indicacion:

Férmaco Dosis por Kg | Dosis Total
Digoxina 0.008 mg 0.2 mg
Atenolol 0.25 mg 7.1 mg
Enalapril 0.5 mg 4.2 mg
Furosemida 3 mg 85 mg

El dia 27 de junio, se cita a la paciente para un tercer ECG.

(Fig. 8). El tratamiento administrado en casa es digoxina,
atenolol y enalapril.

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

12 ‘ ACMEVEZ, 2015, 12:08-13

Andlito Resultado
Urea 23.51 mmol/L
Creatinina 227 umol/L

presenta azotemia de probable origen renal, lo que
i confirma Insuficiencia Renal. Densidad urinaria: 1.020

Discusién

~ EI diagndstico de la fibrilacion 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 cardiaca
aumentada, (Tilley, 1992). EI método que confirma la
fibrilacion atrial y detecto la presencia de la neoplasia
en base aortica, es decir, el ecocardiograma, también
es considerado de gran importancia para este tipo de
diagnosticos (Saunders, Gordon, Miller, 2009). Los
farmacos que fueron utilizados como tratamiento para la
fibrilacion atrial (digoxina, atenolol) son los recomendados
en la literatura consultada, ya que sus efectos mejoran la
condicion del paciente y no existen inconvenientes de
interacciones medicamentosas; el tinico efecto adverso que
se ha manifestado cominmente causado por digoxina ha
sido el vomito (Gelzer, Kraus, 2004), sin embargo requiere
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un monitoreo para evitar intoxicaciones. No se utilizo
diltiazem por las reacciones adversas que puede provocar
y porque la combinacion utilizada brinda los efectos

buscados. La fibrilacion atrial, como ya se menciono, es

una enfermedad muy comdn en perros de talla grande 2 Kittleson M, Kienle R (2000) Medicina cardiovascular

y abarca el 10 % de todas las arritmias cardiacas. La ~de pequefios animales. Multimédica.

atencion médica que se debe dar en estos casos es de  3-Tilley L (1992) Essentials of canine and feline

cardcter urgente, ya que por los signos y el examen fisico  electrocadiography. Lippincott Williams &Wilkins.

se denotan tanto la distension abdominal por ascitis y las~ 4-Tilley L, Smith F, Miller M (1996) Cardiology. Pocket

arritmias cardiacas, por lo que el paciente puede presentar ~ reference.American Animal Hospital Association.

- 5.Montoya Alonso LA, Ynaraja Ramirez E (2007) Manual
- préctico de Electrocardiografia en pequefios animales.

EI prondstico de la fibrilacion atrial en la paciente tratada ~ Elsevier Masson,

es malo, tanto por la presencia de algunos signos en la  6.Silverstein DG, Hopper K (2009) Small animal Critical

actualidad y por la masa encontrada en la base adrtica  Care medicine. Saunders Elsevier.

- 7.Ruesta, VJ (2009) Fibrilacion auricular: Presente y
- futuro. Gaceta Médica Caracas; 117 (1), 7

- 8.Saunders AB, Gordon SG, Miller MW (2009)
- Compendium Continuing Education for Veterinarians. E1-

Podemos concluir que los farmacos utilizados en ~ E8

combinacion (B_b|0quead0res tipo Il y digitalicos 9.Gelzer ARM, Kraus MS (2004) Veterinary Clinics Small

glucosidos) parael tratamiento de lafibrilacion atrial fueron ~ Animal Practice. 1127-1144

elegidos por la alta efectividad que tienen para controlar ~ 10Alvarez Ramirez A, Cruz Martinez LE (2011) Revista

el ritmo cardfaco y el retorno de las ondas P visibles Meédica Veterinaria No. 21. 115-132

en el electrocardiograma (Gelzer, Kraus, 2004). Existe  11-Rudloff E, Raffe, MR (2012) Arrhythmias in critical
tratamiento con una combinaci6n alternativa; diltiazem -

con digoxina, se reportan buenos resultados, pero es més ~ 019/res2012/Laveccs_ARRHYTHMIAS %20IN %20

factible que haya efectos adversos como intoxicacion y = CRITICAL%20CARE%20ELKE%20RUDLOFF.pdf
algunas literaturas mencionan que el diltiazem no puede -
administrarse a pacientes con insuficiencia cardiaca
congestiva (Tilley, 1992), y esto repercute en la funcién
del corazén. El vasodilatador y el diurético empleados
en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca congestiva -

derecha fueron enalapril y furosemida (respectivamente) y

choque cardiogénico (Gelzer, Kraus 2004).

(Tilley, 2007).

Conclusion

se observan excelentes resultados (Tilley, 2007).

Aporte relevante del
caso clinico

El presente caso trasmite la experiencia de abordaje en
un paciente con fibrilacion atrial secundaria mostrando
una asociacion con un tumor en la base del corazon,
situacion que no es reportada en la bibliografia, por lo
que sirve como antecedente a tomar en cuenta en otros

casos clinicos.

Referencias Bibliograficas
1.Tilley L, Smith F (2007) Blackwell’s. La consulta
veterinaria en 5 minutos. Tomo | y ii. Intermédica.

care. Septiembre 2012. http://www.congreso.laveccs.
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ABORDAJE Y DIAGNOSTICO CLINICO DE HIPOADRENOCORTICISMO PRIMARIO, EN UN CANINO DE RAZA COLLIE DE 2 ANOS

El Hipoadrenocorticismo primario es una deficiencia
de mineralocorticoides y glucocorticoides. Los signos
clinicos son inespecificos. El diagnastico se basa en la
historia clinica, hallazgos clinicos, pruebas de laboratorio,
pero la prueba definitiva es la estimulacion con ACTH.

Al Hospital de Pequefias Especies de la Facultad de
Estudios Superiores Cuautitlan, se presentd a consulta una
canina, Collie, hembra, de dos afios de edad, con historia
de vomitos recurrentes sin respuesta a tratamientos para
desordenes gastrointestinales; se realizaron diversas
pruebas complementarias que arrojaron sospechas de
Hipoadrenocorticismo, se hizo la prueba de estimulacion

con ACTH para confirmar el diagnéstico; en la espera de

los resultados el paciente sufrié una crisis addisoniana.

Hipoadrenocorticismo  Agudo
frecuente en hembras (70 %) con un promedio de entre

2011; Zabala, 2013).

El Hipoadrenocorticismo primario es una deficiencia

de mineralocorticoides y glucocorticoides, debido a la
destruccion inmunomediada o atrofia de las glandulas

la pérdida completa de la funcion de la corteza adrenal,
para que se desarrollen los signos clinicos, el 90% de
la corteza adrenal debe estar destruida (Granados et al,
2011; Couto, 2010; Feldman et al, 2007; Melidn, 2014).

Los signos clinicos son inespecificos y facilmente
atribuibles a enfermedades gastrointestinales, infecciosas
y urinarias. Como los signos clinicos simulan a muchas
enfermedades el diagnastico definitivo puede ser pasado
por alto y los pacientes son tratados por estos desdrdenes
mas comunes. EI curso episddico de la enfermedad, el
agravamiento por estrés y la respuesta al tratamiento
inespecifico (hospitalizacion y fluidoterapia) son aspectos
clinicos que hacen sospechar de Enfermedad de Addison.

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

El diagnostico se basa en la historia clinica, hallazgos
bioquimicos  (hiperkalemia, hiponatremia, relacion
Na:K menor de 27:1, Azotemia prerrenal), hallazgos
radioldgicos (microcardia y rara vez megaesdfago),
hallazgos electrocardiograficos (bradicardia, ausencia de
ondas p, prolongacion del complejo QRS, disminucion
de la amplitud de la onda R, aumento de la amplitud de
la onda t, prolongacion del intervalo PR), pero la prueba
definitiva es la estimulacion con ACTH (Couto, 2010;
Melidn, 2014, Picazo, 2003, Zabala, 2013).

La insuficienciaadrenocortical aguda (Crisis Addisoniana)
debe manejarse como una emergencia, se debe corregir la
hipotension, hipovolemia, desequilibrios electroliticos y

-~ acidosis metabolica. El tratamiento de urgencia consiste
- en restaurar la volemia, los desequilibrios electroliticos
-y en la administracion de glucocorticoides, junto a
.~ tratamiento de soporte adecuado (Feldman et al, 2007;
- Couto, 2010).

La insuficiencia adrenocortical en un canino fue descrita
por primera vez en 1953. Es una enfermedad poco comin
con una incidencia de 36 casos por cada 100,000 perros.
Aproximadamente 30 % de estos pacientes presentan
(Crisis  Addisonianas)
(Feldman, Nelson, 2007; Lathan, Tyler, 2005). Es mas

La terapia de mantenimiento se puede iniciar una vez que
el paciente estd estable, con buen apetito y ningtn indicio
de vomito, diarrea, debilidad o depresion, consiste en
la suplementacion de por vida de mineralocorticoides y
glucocorticoides, los mineralocorticoides de eleccion son

- la pivalato de desoxocorticosterona o fludrocortisona, la
2-8 afios. (Melidn, 2014; Granados, Martinez, Galindo,

suplementacion con glucocorticoides es con prednisona.

(Melian, 2014; Picazo, 2003; Couto, 2010).

El prondstico es bueno, el factor més importante en la
respuesta a largo plazo a Ia terapia es la educacion del

~ propietario sobre la enfermedad y la dedicacion del
adrenales. La destruccion es progresiva, conduciendo a

mismo al tratamiento. (Feldman et al, 2007; Couto, 2010).

Al Hospital de Pequefias Especies de la Facultad de
Estudios Superiores Cuautitlan, se presentd una canina,
Collie, hembra, de dos afios y medio de edad, con un
peso de 18.5 kg, de nombre “Rexa” (Fig.1). Cuenta con
calendario de vacunacion vigente (Gltima aplicacion: rabia,
febrero 2014; polivalente, febrero 2014), desparasitacion
(febrero 2014); vive dentro de casa, come croquetas
Proplan light dos veces al dia. Con antecedentes de
enfermedad gastrointestinal. Convive con un felino con
cuadro de vacunacion y desparasitacion vigente.
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¢) Gastritis por causas metabolicas
-Enfermedad renal
-Enfermedad hepética

d) Gastrinoma

|.- Obstruccion por cuerpo extrafio

- Para descartar causas infecciosas y metabglicas se
tomaron estudios de quimica sanguinea, hemograma y
- uriandlisis, el cuerpo extrafio se buscd con ultrasonido
- de abdomen y un estudio radiogréfico de abdomen en sus
- proyecciones convencionales (Fig. 2).

Fig.1 “Rexa” paciente con Hipoadrenocorticismo primario

El paciente presenté vémitos recurrentes, anorexia, -
depresion, dolor abdominal y pérdida de peso progresiva
desde hace 10 dias. Fue Ilevada con un veterinario que -
le recet6: ranitidina, neomelubrina (metamizol sédico) y
azitrokir (azitromicina/meloxicam), al no observar mejoria
la llevaron con otro veterinario quien la hospitalizd
durante 2 dfas, recibid terapia de liquidos con solucién
NaCl 0.9% y ranitidina; al observar mejorfa la paciente fue -
dada de alta con tratamiento a casa: cisaprida, espraden
(dimeticona/metoclopramida/aluminio/magnesio), -
ranitidina y sabro (aloglutamol); al dia siguiente reinicié
con vomitos, anorexia, depresion y debilidad, que fueron
agravandose. ?

En el examen fisico la paciente se observo deprimida y
con deshidratacion del 6 %. :

1.- Vomitos recurrentes
2.- Anorexia

3.- Depresion

4.- Debilidad

5.- Pérdida de peso

6.- Deshidratacion 6 %

|.- Vomitos recurrentes (2, 3, 4, 5, 6)

|.- Vomitos recurrentes
a) Obstruccion por cuerpo extrafio
b) Gastritis infecciosa

Fig. 2. Estudio radiogréfico de abdomen en sus
proyecciones V-D y Li-Ld.
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En la placa solo se observd gas a nivel intestinal y el
ultrasonido mostré la pared del estdmago engrosada. Se
descartd el diagndstico de obstruccion, se tiene como
diagnastico presuntivo gastritis infecciosa.

Se decide hospitalizar al paciente durante tres dias con
fluidoterapia, Ranitidina 2™/, /1V/ QID, Glucosa 1/, /IV/

y se agregd dieta blanda lata a/d Hill’s en pequefias
porciones cada 4 horas.

encontrd lo siguiente (Tabla 1):

HEMOGRAMA

Andlito Resultado Valor de Referencia
Eritrocitos 9.42 5.5 - 8.5 x107L
Hemoglobina 198 120 -180 g/L
Hematocrito 0.62 0.35-0.55L/L

QUIMICA SANGUINEA

Andlito Resultado Valor de Referencia
Urea 1719 2.4-7.9 mmol/L
Creatinina 274 60 - 130 pmol/L
Creatinin cinasa(CK) 281 <213 UI/L
Calcio 3.54 2.7 - 2.94 mmol/L
Potasio 6.4 3.8 - 5.4 mmol/L

URIANALISIS

Densidad urinaria 1040

Tabla 1. Analitos evaluados el primer dia

Eritrocitosis por hemoconcentracién, eosinofilia asociada

adafio tisular. Azotemia prerrenal por hemoconcentracion,

debido a problemas técnicos con el equipo de laboratorio.

Se realizd gastroduodenoscopia, donde se observo
esofago distendido y aumentado de tamafio, mucosa
gastrica con Ulceras de tipo longitudinal en disposicion
de “arafazos”, con diversas medidas de 2-5 cm de
longitud, abarcando fondo y ampolla, piloro en espasmo

y areas blanquecinas por (lceras cicatrizadas. Se tomaron
muestras para histopatoldgico y cultivo bacterioldgico. El
paciente mostro mejoria con el tratamiento de soporte y
|a fluidoterapia, se procedid a dar de alta con tratamiento

- a casa: Omeprazol 1"‘9/kg/PO/SID/7 dias, Enterogermina
- (esporas de bacillus clausii) una ampolleta/PO/SID/7
 dias, Metoclopramida 0.2/, /PO/SID/7 dias.

BID, Metoclopramida O.2m9/kg/IV/BID, se desparasitd a la
paciente con Total full (prazicuantel, febenazol y pirantel)
- Siete dfas después del alta, la paciente regresa por vémito,
depresion y anorexia. Se obtienen los resultados del
- cultivo bacterioldgico (Tabla 2).

Se obtienen los resultados de laboratorio donde se

Dieta blanda.

RESULTADO

A- Klebsiella sp. en cantidad abundante

B- Escherichia coli en cantidad abundante

ANTIBIOGRAMA

Antibiético A

Azitromicina

Amoxicilina/AC. clavuldnico

Ceftriaxona

Ciprofloxacino

Gentamicina

X »n [0 »n (0|0

Sulfametoxazol/ Trimetoprim

X || |0 »n | n x| W

Tetraciclina R

S= Sensible |= Intermedio R= Resistente

. Tabla 2. Cultivo bacterioldgico

El resultado del cultivo indica presencia de Klebsiella y E.

coli abundantes, susceptibles a Ceftriaxona, por lo que se
hipercalcemia e hipercaliemia por disminucién en la
excrecion, incremento de CK por esfuerzo muscular
relacionado al vémito. No se determin el valor de sodio

inicia tratamiento con este antibictico.

En el examen fisico la paciente presentd bradicardia (FC

- 60/Ipm), se tomd un electrocardiograma (Fig. 3) donde se
- confirmd la frecuencia cardiaca de 60/Ipm, bradiarritmia
- sinoventricular, ausencia de ondas P y ondas T picudas.

Debido a lo encontrado en el ECG se decidid repetir la
quimica sanguinea.

AMEVEZ 2015, 121421 | 17
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Se tom6 un estudio radiografico de térax (Fig. 4) y
abdomen (Fig. 5) en sus proyecciones convencionales;
en torax se observo microcardia y disminucion de la vena
cava caudal. En el estudio de abdomen hay microhepatia,
presencia de gas en estdmago y asas intestinales. Se tomo
un estudio radiogréfico de torax se observo microcardia y
disminucion de la vena cava caudal.

Fig. 5.- Estudio radiografico de abdomen V-D y Li-Ld.
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Se obtuvieron los resultados de la quimica sanguinea
donde se observo lo siguiente (Tabla 3):

Andlito Resultado Vadlor de Referencia
Urea 26.5 2.1-7.9 mmol/L
Creatinina 276 60 - 130 pmol/L
Bilirrubina no conjugada 2.6 <2.5 pmol/L
Creatinin cinasa (CK) 798 <213 U/L
Amilasa 1213 <1100 U/L
Proteinas 49 56 -75g/L
Albumina 24 29 - 40 g/L
Fésforo 2.48 0.80 - 1.80 mmol/L
Potasio 8.7 3.8 - 5.4 mmol/L
Sodio 139 141 - 152 mmol/I
Cloro 118 108 - 117 mmol/L
Dif. de iones fuertes 21 30 - 40 mmol/L
Relacién Na:K 15.9 27:1 - 40:1

Densidad urinaria ‘ 1.030

Tabla 3. Analitos de quimica sanguinea I/

Present6  azotemia prerrenal,
hiperfosforemia por disminucion en su excrecion renal.

Incremento de CK por esfuerzo muscular. Hipoproteinemia
por hipoalbuminemia por falta en el aporte. Hipercloremia
por hemoconcentracion. Hipercaliemia, hiponatremia y
disminucion de la relacion Na:K=15.9 (Valor de referencia -

>27), sugerente de hipoadrenocorticismo.

Con los datos de la quimica sanguinea, el electrocar- -
diograma y los estudios radiogrdficos se establecio
el diagndstico presuntivo de Hipoadrenocorticismo
y se realizd la prueba de estimulacion con ACTH
para confirmarlo. Al dia siguiente presentd una crisis
Addisoniana, por lo cual se decidi6 hospitalizar e
instaurar fluidoterapia con solucion NaCl 0.9%, se
inicio el tratamiento con Dexametasona 0.5™/, /IV/ SID,

Glucosa 1™/, /IV/BID e Hidrocortisona 1.25", /IV/ 1°

dosis, mostrando mejoria notoria. Dos dias después se
obtuvo el resultado de la prueba de estimulacién con
ACTH (Tabla 4) donde se confirmé el diagnstico. Se

continu con fluidoterapia con solucion NaCl 0.9%,
Hidrocortisona 17/, /IV/QID, dieta blanda lata a/d Hill’s
en pequefias porciones, se cancelo la glucosa, ya que el
paciente mostraba buen apetito y no presentaba vomito.

hiperamilasemia e

Estudio Solicitado | Resultado| Unidades Valor de Referencia
Cortisol basal 47 nmol/L 14 - 160

<140 Hipoadrenocorticismo
Cortisol post ACTH 52 nmol/L P

165 - 495 Normal

>662 Tumor hipofisiario

495 - 662 Hiperadrenocorticismo

Técnica empleada: RIA

Tabla 4. Prueba de estimulacion con ACTH

- Una vez estable se dio de alta a la paciente, se tomd
- Quimica sanguinea y Uriandlisis (Tabla 5) antes de iniciar
el tratamiento en casa con Fludrocortisona 0.027/, /PO/
~ BID, se anexd omeprazol 17/, /PO/ SID.

- Actualmente la paciente se encuentra con fludrocortisona,
~se halla alerta, no ha presentado vémito y ha ganado
- peso, sus electrolitos (Tabla 5) fueron variando, sus
 electrocardiogramas (Fig. 6ay 6b) se fueron normalizando.

Antes de iniciar el tratamiento con fludrocortisona
Andlito Resultado Valor de Referencia
Urea 1.3 2.1-7.9 mmol/L
Creatinina 97 60 - 130 pmol/L
Potasio 3.4 3.8 - 5.4 mmol/L
Sodio 145 141 - 152 mmol/I
Relacién Na:K 42.6 27:1 0 40:1
Densidad urinaria 1.057
20 dias después del tratamiento con fludrocortisona
Andlito Resultado Vadlor de Referencia
Urea 10.4 2.1-7.9 mmol/L
Creatinina 106 60 - 130 pmol/L
Potasio 5.3 3.8 - 5.4 mmol/L
Sodio 146 141 - 152 mmol/I
Relacién Na:K 27.5 27:10 40:1
Densidad urinaria 1.030
4 meses con tratamiento con fludrocortisona
Andlito Resultado Valor de Referencia
Urea 9.43 2.1-7.9 mmol/L
Creatinina 120 60 - 130 pmol/L
Potasio 5.50 3.8 - 5.4 mmol/L
Sodio 133.7 141 - 152 mmol/I
Relacién Na:K 24.3 27:10 40:1
Densidad urinaria ‘ 1.024

Tabla 5. Analitos evaluados en la evolucion del
tratamiento
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Antes del tratamiento presentd una azotemia prerrenal
sugerente  de  hemoconcentracion.  Hipokaliemia
relacionada con el tratamiento  (hidrocortisona).
Acidosis metabdlica, descartar origen. La relacion Na:K
se encuentra dentro de rango. 20 dias después del
tratamiento presentd azotemia prerrenal e hipercloremia
por hemoconcentracion. La relacion Na:K es normal.
Cuatro meses después del tratamiento presento azotemia
prerrenal e hiperfosforemia por disminucion en la tasa
de filtracion glomerular asociadas a hemoconcentracion.
Hipercolesterolemia por disminucion en su metabolismo.
Aumento de CK por esfuerzo muscular. Hiperkaliemia
por disminucion en su excrecion renal, asi como
la hiponatremia asociada a hipoadrenocorticismo.
Hiposmolaridad por la hiponatremia. Acidosis metabolica
por probable pérdida de bicarbonato via renal.

b L
1 1

En el ECG con 21 dias 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 torax estrecho y profundo de la paciente.

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

20 ‘ ACMEVEZ, 2015, 12:14-21

El 80% de los pacientes con hipoadrenocorticismo
presentan vomito, es por esto que se pueden confundir
con problemas gastrointestinales, el caso reportado
presentd esta signologia. EI 25 % de los casos cursan
con una enfermedad fluctuante, este es un punto
importante que nos dirige al diagnéstico (Feldman e
al, 2007). La enfermedad es progresiva y 10s pacientes
pueden cursar con crisis addisonianas, estas deben
manejarse como una urgencia, el paciente presento
una crisis, se decidio instaurar tratamiento antes de Ia
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

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

Fig. 6b. Electrocardiograma a
4 meses con tratamiento

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; Melidn, 2014; Lathan et al, 2005).

La prueba definitiva para confirmar hipoadrenocorticismo
es la estimulacion con ACTH, el inconveniente de esta
prueba es conseguir la ACTH, un articulo menciona que
se puede utilizar como método diagndstico la relacion
cortisol: ACTH, la ventaja de esta prueba es que solo
se toma una muestra y no es necesaria la ACTH, la
desventaja de este método es el cuidado de la muestra
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en su recoleccion y manipulacion (Lathan, P; Scott-
Moncrieff, JC; Wills, RW, 2014).

El tratamiento recomendado para la crisis addisoniana es
restablecer la volemia con solucién 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 funciond bien junto con la fluidoterapia para
restablecer los desequilibrios electroliticos. Los pacientes
se normalizan tras dos a tres dias de hospitalizacion, en
el caso reportado tardd cinco dias debido a que no se
manejo al inicio una fluidoterapia de choque, (Lathan et
al 2005, Melidn, 2014).

El tratamiento a largo plazo puede ser con pivalato de

desoxicorticosterona 2.2mg/kg/25 dias méas prednisona

0.25mg/kg/12h, el inconveniente con este protocolo es  2.Nelson, RW; Couto, CG. (2010). Medicina Interna de

la dificultad de adquirir pivalato de desoxicorticosterona ~ Pequefios Animales.4a ed. Elsevier. p. 836 — 841.

y las visitas mensuales para la ap”caci(’)n de éste. Se 3.Zabala, E. (2013) Hipoadrenocorticismo canino. Revista

manej la fludrocortisona 0.02mg/kg/12h por la facilidad ~ Veterinaria argentina. FIAVAC 2012.

de la adquisici6n y la administracion. El inconveniente = 4-Granados, JL; Martinez, LM; Galindo V. (2011). Revista

es que algunos perros pueden desarrollar poliuria/ - médica de la Facultad de Veterinaria y Zootecnia, Vol. 58,

e Y S : . Nam.1.P. 34-44.
polidipsia e incontinencia, persistencia de hiperkalemia = " . L
leve e hiponatremia, cuando se presentan estos efectos se 5.P|g:azo, R', (.2003)' |j||pogdrenocort|clsmo. Em‘ermedad de

. . - - Addison. Clinica veterinaria de pequefios animales, Vol.23,
debe cambiar a pivalato de desoxicorticosterona. Nuestra - NG, 3, pp.155-162

paciente presento estos efectos, mas en ese momento no - 6.Lathan, P: Tyler, J. (2005). Canine Hypoadrenocorticism:

se decide cambiar el tratamiento de la fludrocortisona Pathogenesis and Clinical Features. Compendium. p.110-118

sino hasta conseguir el pivalato de desoxicorticosterona 7 Melian. C.
- AV.E.PA. VIl Vocalfa Euskadi — Navarra.

- 8.Montoya, AJA; Ynaranja, RE.(2007). Manual préctico de
- electrocardiograffa en pequefios animales. Elsevier Masson.
- p.149-161.

Para llegar al diagnostico de la enfermedad se deben

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

recopilar y relacionar todos los hallazgos tenidos en
las pruebas. EI diagnostico de la enfermedad es la
recopilacion de todos l0s signos y pruebas de laboratorio.

Se puede utilizar la relacion cortisol: ACTH para el
diagnastico, la ventaja es que no requiere de la ACTH, sin
embargo, 10s costos son similares.

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

Brindar al clinico una guia que le permita considerar
al hipoadrenocorticismo dentro de los diagnosticos
diferenciales de enfermedades inespecificas, también
busca resaltar la importancia de los electrolitos como
un método que ayuda a la sospecha de la enfermedad y
a la prueba de estimulacion con ACTH como método de
confirmacion.

Por otra parte, el electrocardiograma puede ser considerado
-como en el presente caso- un método para la evaluacion y
respuesta al tratamiento.

1.Feldman, EC; Nelson RW. (2007) Endocrinologia y
reproduccion canina y felina. 3a ed. Intermédica. p.437- 486.

(2014). Hipoadrenocorticismo en perros.

9.Tilley, LP. Essentials of Canine and Feline
Electrocardiography. Interpretation and Treatment. 3a ed.
Lippincott Williams & Wilkins. p. 169 — 178, 182 — 183.
10.Silverstein, CD; Hopper, K. (2009). Small Animal Critical
Care Medicine. Elsevier Saunders. p. 321 324.

11.Ettinger, SJ; Feldman, EC. (2006). Tratado de Medicina
Interna Veterinaria. Elsevier. p.1612 —1621.

12.Lathan, P; Scott-Moncrieff, JC; Wills, RW. (2014). Use
of the Cortisol-to-ACTH Ratio for Diagnosis of Primary
Hypoadrenocorticism in Dogs. Journal of Veterinary Internal
Medicine. doi: 10.1111 / jvim.12392

13.Lathan, P; Tyler, J. (2005). Canine Hypoadrenocorticism:
Diagnosis and Treatment. Compendium. p.121 —131.

14 Bryan, CE, Simmons, J, Lathan, P (2009).
Hipoadrenocorticism. Standards of care. Emergency and
Critical Care Medicine. from the publisher of Compendium.
Octubre 2009.
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ENCEFALOPATIA HEPATICA SECUNDARIA A SHUNTS PORTOSISTEMICOS, CONGENITOS E INTRAHEPATICOS EN UN POODLE DE 6 MESES

|_a encefalopatia hepatica fue descrita inicialmente en
1890 por Niecnki, Pavlov y Zaleski, cuando observaron
que los perros desarrollaban un singular sindrome
comportamental, luego de ser sometidos a una derivacion
de la circulacion porta a la vena cava inferior (Shawcross,
2005).

Se define entonces como un sindrome de aparicion
comun en pacientes con falla hepdtica aguda o cronica,
que implica alteraciones psicomotoras, cognitivas
acompafiadas de un estado mental anormal, resultado de
la disfuncion del higado. En animales pequefios, la causa
mds comdn de encefalopatia hepatica es la derivacion
portosistémica, conocida también como puentes o shunts
portosistémicos.

la barrera hematoencefalica.

Los shunts portosistémicos  pueden

Golden Retriever y Poodle. En las razas pequefias
representan el 90 % de los casos que corresponden a
puentes portosistémicos extrahepaticos, mientras que en
razas grandes son mas comunes los intrahepaticos (65
%). Estas dos presentaciones son de tipo congénito y sélo
un 4 % del total de los casos de puentes portosistémicos
son adquiridos (Bichard, 1996).

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

embotamiento mental, desorientacion, mantienen 1a
cabeza presionada contra 1a pared u objetos, ceguera y
sialorrea. Etapa IIl, incoordinacion, confusion, ptialismo,
convulsiones y estupor. Etapa IV, postracion, coma vy
muerte.

En todas las etapas del sindrome clinico, los animales
pueden presentar signos no neuroldgicos relacionados
con la enfermedad subyacente, como vomitos, diarrea y
pérdida de peso, retraso en el desarrollo y disuria.

Diagnastico

La encefalopatia hepdtica por puentes portosistémicos se

- diagnostica por la combinacion de la informacion obtenida
- en lahistoria clinica, los hallazgos del examen fisico y los
La derivacion o puentes portosistémicos, son anomalias
vasculares que pueden ser congénitas o adquiridas. Son
vasos anémalos que hacen que la sangre portal normal
que drena al estomago, intestino, pancreas y bazo, pase
de forma directa a la circulacion sistémica sin atravesar
el higado y este, como consecuencia, es incapaz de
eliminar los productos toxicos del metabolismo digestivo,
por lo que la disfuncion hepdtica aumenta las toxinas
circulantes (amoniaco, mercaptanos, dcidos grasos
de cadena corta y agonistas de acido gamma-amino-
butirico [GABAI) que provocan una interrupcién en la
neurotransmision o en la funcion de tejidos nerviosos
sensibles y altamente susceptibles, como los astrocitos;
cambios en el metabolismo de la energia y alteraciones en

. Estudios complementarios:

- Radiografia abdominal: microhepatia, nefromegalia,
presentarse
dentro del higado (intrahepdticos) o en el mesenterio
(extrahepdticos). Se diagnostican con més frecuencia en
razas como Yorkshire, Schnauzer miniatura, Doberman,

datos de los analisis de laboratorio (Hardy, 1994).

Hemograma: generalmente se observa una anemia
macrocitica hipocrémica leve, Hiponatremia.

Quimica sanguinea: |as enzimas hepéticas pueden 0 no
estar ligeramente aumentadas, a pesar de la insuficiencia
hepdtica. Disminucion de nitrdgeno ureico en sangre,
hipocolesterolemia,  hipoalbuminemia, hipoglucemia
(ocasional).

Urianalisis: presencia de cristales de
hipostenuria.

Acidos hiliares: elevado antes de las comidas vy
postprandial.

biurato,

urolitos, pérdida del detalle abdominal, ascitis.
Ultrasonografia abdominal: tiene una sensibilidad del
80 % v especificidad del 67 % en presencia de puentes
extrahepaticos.

Ecografia abdominal: microhepatia, a menudo
se logra distinguir a los buques de derivacion intra y
extrahepaticos.

Imagenes de flujo hepatico (portografia mesentérica,
esplenoportografia  percutdnea, portografia  arterial
mesentérica craneal). Son las pruebas de oro para la
identificacion de puentes portosistémicos.
Biopsia hepatica: para diagnosticar
portosistémicos intrahepdticos.

Tomografia Axial Computarizada: ideal para la
localizacion de puentes portosistémicos intrahepéticos.
Resonancia magnética: espléndida para localizar puentes
portosistémicos intra y extrahepaticos.

puentes
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Tratamiento

La terapia debe ir dirigida a controlar los mecanismos
fisiopatoldgicos responsables de la encefalopatia, por lo
(ue se enfocan en la regeneracion 0 mantenimiento de la
funcion hepatica.

Caso clinico
El 26 de junio del 2013, se presenta en el hospital un
canino.
NONMBRE CHIQUIS
RAZA  POODLE
SEXO HEMBRA
COLOR  BLANCO
FECHA NACIMIENTO 28 DICIEMBRE 2012
EDAD 6 MESES
ALIMENTACION 1/4 DE LATA Z/D CON CHAYOTE,

ZANAHORIA, BROCOL,
CHICHARO Y EJOTE

Motivo de la consulta:

‘moquillo”. Quieren una segunda opinion.

Historia Clinica:

Después de comer se queda quieta y comienza con
arcadas de vomito y vomitos. Pierde el equilibrio. Ayer
exhibi6 tremores en los miembros pélvicos. Presenta
sugiere realizar estudios complementarios.

- Niveles de amoniaco: Hiperamonemia severa (383
- pmol/L).

- RX: microhepatia.

estrabismo lateral derecho y movimientos masticatorios.

EXAMEN FISICO GENERAL

ESTADO MENTAL DEPRESION
TEMPERATURA  38.6°C
FC 136 Ipm
FR 32 rpm
C. PULMONARES  LIMPIO, BIEN VENTILADOS
PULSO CORRESPONDIENTE
FRISS
MUCOSAS  ROSAS
TLLC 2 SEGUNDOS
REFLEJO DEGLUTORIO ~ (+)
REFLEO TUSIGENO ()
PALMO PERCURSION (-
LINFONODOS NORMALES
HIDRATACION  NORMAL
CONDICION CORPORAL  2/5
PALPACION ABDOMINAL  NORMAL
PESO

194 kg

Lista de problemas.

1. Convulsiones postprandiales.
2. Vomito postprandial.

3. Incoordinacion.

4. Estrabismo lateral derecho.
5. Movimientos masticatorios.

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

~ Diagnésticos diferenciales:
- I Insuficiencia hepatica.

Encefalopatia hepatica secundaria a shunts
portosistémicos.

Cirrosis hepdtica.

Hipoadrenocorticismo.

. Plan terapéutico:

- Se realiza SNAP de Distemper Canino, el resultado es
- negativo.

- Setoman muestras sanguineas para pruebas de laboratorio
- (Hemograma, Quimica Sanguinea y Urianalisis).

- Terapia con metoclopramida (0.3 mg/kg/TID), Complejo B
- (SID/PO) y 4cidos grasos (omega 3y 6).

- Lactulosa (0.5ml/PT/PO/BID)

Comenz6 con problemas para incorporarse; cuando se
queda parada se va de lado. Tiene vomitos y convulsiones.
La llevaron con un veterinario que le diagnostico
- anormalidades (leptocitos moderados).

- Quimica sanguinea: ALT, AST, FA y CK elevadas;
-~ hipotrigliceridemia, hipoproteinemia, hipoalbuminemia

Resultados de laboratorio:
Hemograma sin alteraciones, aunque se observan

e hipoglobulinemia. Relacion A/G, fosforo, potasio,
bicarbonato y DIF elevadas.
Alteraciones que sugieren insuficiencia hepdtica, se

 DiagnésticoPresuntivo: ENCEFALOPATIAHEPATICA
~ SECUNDARIA A SHUNTS PORTOSISTEMICOS.

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 derivacion intra o
extrahepdtica.



ENCEFALOPATIA HEPATICA SECUNDARIA A SHUNTS PORTOSISTEMICOS, CONGENITOS E INTRAHEPATICOS EN UN POODLE DE 6 MESES

Nota de progreso 25 de julio de 2013

Subjetivo: ha mejorado con el tratamiento, la notan de
buen animo. No ha presentado cuadro neuroldgico.
Objetivo: se encuentra alerta y responsiva. Las
constantes fisiologicas sin alteraciones. Hubo ganancia
de peso. Pesd 2.23 kg.

Interpretacion: presenta respuesta favorable al
tratamiento. Estd alerta y responsiva.

Plan a seguir: se retira plan terapéutico (prueba de

desafio) con el fin de corroborar diagndstico. Se mantiene
- una ligera bradicardia (96 Ipm).
- Interpretacion:|os datos reportados por los propietarios

El 1 de agosto se presenta a consulta de valoracion y ~ hacen refgrencia ala signollogll'a Qe encefalopatia t)e.pética
sequimiento, se encuentra en buen estado fisico, o secqndanaashunts port03|ste,m|c.os, El examen fisico no
hubo prese/;facio’n de signos nerviosos, se realiza IECG  arroja datos de_alguna patp logia diferente. .
para evaluacion integral, los cambios ,observados son Plan a seguir: terapeutpa con Iagtulosai metronlgazol

! -y metoclopramida. Se realiza biopsia hepdtica el dia 22

 de octubre.
. Resultados de la biopsia hepatica: diagnstico
- morfolégico sugestivo a puentes portosistémicos.

monitoreo y evolucion del paciente.

sugerentes a desequilibrio hidroeléctrico.

Nota de progreso 28 de agosto de 2013
Subjetivo: desde el dia 22 la han notado deprimida.
Come y vomita. Ha presentado episodios convulsivos,
desorientacion e incoordinacion. Toma poca agua.
Objetivo: sin alteraciones, excepto en la FC, donde hay
una ligera bradicardia (96 lpm).

Interpretacion: el examen fisico general no presenta
cambios que den evidencias de lo reportado por los
propietarios.

Plan a seguir: se recomienda realizar pruebas de
- embargo, después de la Ultima crisis aceptaron realizar la

laboratorio para evaluar funcion hepatica (acidos biliares,

perfil hepético, niveles de amonio y urianalisis) y
~ de Shunts Portosistémicos Intrahepaticos.

Resonancia Magnética.
Se retoma plan terapéutico (Lactulosa, metoclopramida).

Nota de progreso 1 de octubre de 2013

Subjetivo: desde el 29 de septiembre presenta vomitos,
al terminar queda desorientada y choca con los mugbles;
- bésicamente en la historia clinica y el examen fisico, asi

su orina es naranja, defeca muy seco en forma de bolitas.

Objetivo: Bradicardia (86 Ipm), mucosas palidas y -
llenado capilar lento (3”). Las demas constantes no
- disminucion de BUN. La biopsia hepética es una buena

presentan alteraciones.

Interpretacion: se toman muestras sanguineas para
- portosistémicos, si no se cuenta con los recursos para

evaluacion hepatica.

Hemograma: policitemia, linfocitosis y monocitosis,
hipoproteinemia y trombocitopenia. Perfil hepatico: FA
elevada, hipoalbuminemia e hipoglobulemia. Urianalisis:
escasos cristales de estruvita. Los dcidos biliares en
ayuno y postprandiales estan incrementados.

Plan a seguir: continia con metoclopramida y lactulosa.
Se recomienda realizar biopsia hepética.

Nota de progreso 18 de octubre de 2013

- Subjetivo: presenta vomitos 2 6 3 veces por dia,
- después de comer empieza a contraerse y contintia con
- la incoordinacion por 20 minutos. Heces duras, secas y
. escasas.

Objetivo: sin alteraciones, excepto en la FC, donde hay

Resultados

Desde que se inicia el tratamiento con lactulosa, la
signologia nerviosa disminuyd, cuando se realizo la
prueba de desafio los signos tardaron en aparecer,
después de lo que esperdbamos. El diagnastico definitivo
se retrasd debido a las limitaciones de las propietarias. Sin

biopsia, donde pudimos corroborar nuestro diagnastico

Conclusion Médica

Los criterios principales para el diagndstico presuntivo
de derivacion portosistémica congénita consisten

como la microhepatia y las concentraciones de acidos
biliares, 1a hipoalbuminemia, hipocolesterolemia y/o la

herramienta para corroborar un diagndstico de shunts

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 proteinas y con buenos resultados.
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PREVALENCIA DE LEPTOSPIROSIS EN PERROS DE CULIACAN, SINALOA

Marco Tedrico

|_a leptospirosis es una enfermedad infecciosa zoondtica,
distribuida a nivel mundial en animales y humanos.
Con mayor frecuencia se da en zonas tropicales donde
las condiciones para su transmision son favorables
(Hartmann, Greene, 2007; Céspedes, 2005). Es causada
por una espiroqueta del género Leptospira, cuya especie
es Lepospira interrogans, es patogena para el ser humano
y los animales. Se encuentran reunidas antigenamente 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 -
- perros domiciliados, asi como las cepas que a ellos
-~ afectan.

con el ganado bovino, el canicola con los perros y el

Pomonacon los cerdos, pero también pueden presentarse I
en otros animales (Shivaraj et al., 2009). La infeccién por Objetivos
leptospiras en perros en muy comun, a pesar de existir

vacunas profildcticas. En algunos pafses se reportan Conocerlaprevalenciade leptospira y serovariedades,

prevalencias altas de leptospirosis en perros, tales como en los caninos de Culiacan, Sinaloa.
en Argentina, con una prevalencia de 46-48% en Buenos
Aires (Salas y col., 2000), En Colombia Rodriguez y col,
(2004) reportaron una prevalencia de 41.1%. En México
Rivera et al (1999) reposté un prevalencia de 38.51% en
- Sinaloa, se realizaron muestreos en caninos de tres
- meses de edad en adelante. Se extrajeron 3 mL de

Perros domiciliados y 55% en perros CallejerOS (Zava|a y sangre de |a vena yugu|ar’ en tubos Sm anncoagulante

col., 1984). Las seriovariedades mds frecuentes en perros Las muestras se transportaron al laboratorio de

son: Canicola, leterohemorragiae, Pomona, Fyrogenes ¥ pacasitologia de la Facultad de Medicina Veterinaria
-~y Zootecnia de la Universidad Auténoma de Sinaloa
- donde se centrifugaron durante 5 minutos a 3000 rvp.

- El suero obtenido de congeld a -40°C. Las muestras

serotipo icterohemorrhagiae y copenhagenicon las ratas,
el grippotyphosa con los ratones campestres, el hardjo

el norte de la ciudad de México en perros callgjeros. En
Chiapas se menciona una seropositividad de 23% en

Tarassovi (Lunay col., 2008).

Planteamiento del Problema

La leptospirosis es una enfermedad zoondtica de
suma importancia en salud publica.

Los primeros casos de leptospirosis en humanos sin
conocer al agente, los descubrieron Weiss en 1881y
Weil en 1886. Los cientificos 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 Leptospiraen 1917.

Pero generalmente la exposicion se produce por
contacto mucocutaneo con leptospiras en el entorno
(agua, alimento, cama, tierra, vegetacion o fomites
contaminados) (Birchard et al., 2002). Y por tener
esa facil forma de contagio, se considera con mayores
honores una amenaza para la salud.

Justificacion

Debido al creciente nimero de casos en humanos y
por considerarse al perro como una de las principales
fuentes de infeccion para los mismos, es necesario
conocer la prevalencia de la leptospirosis en los

Material y Método

El muestreo se llevo a cabo en la ciudad de Culiacan

fueron remitidas posteriormente al laboratorio del
Centro Nacional de Sanidad Animal en Tecamac,
estado de México, donde fueron procesadas por la
prueba de Aglutinacion Macroscopica (MAT).

Resultados

La prevalencia de leptospirosis en perros de la
ciudad de Culiacan 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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Conclusiones

La prevalencia de leptospirosis en perros de la
ciudad de Culiacan es de 9%. Las serovariedades

detectadas fueron L. canicola, L. icterohemorragiae, L. * norte de la ciudad de México. Vet mex 30(1).

- 6.Rodriguez, A. L. Ferro, E. B, Varona X. M y Santafe M.

Bratislava, L. grippotphosa, L. shermani, Lpyrogenes
y L. ballum.
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ANEMIA HEMOLITICA INMUNOMEDIADA, ASOCIADA A CARCINOMA MIXTO DE GLANDULA MAMARIA EN UN CANINO. REPORTE DE UN CASO CLINICO

Introduccion

|_a anemia es la disminucion de la cantidad de globulos
rojos. Se clasifican en regenerativas las que se originan
de causas extramedulares, con médula 6sea funcional;
estas anemias derivan de hemolisis o hemorragias. Las
anemias no regenerativas son causa de enfermedades
medulares y extramedulares, como la hipoproliferacion
eritroide, enfermedad inflamatoria cronica, enfermedad
renal cronica y hemorragia 0 hemdlisis aguda. (Couto,
1998).

La anemia hemolitica inmunomediada (AHIM) es una

reaccion inmune tipo Il, en la cual hay un aumento en
la destruccion de los globulos rojos por anticuerpos
(respuesta citotéxica). Los anticuerpos atacan a los
- estudio indica una relacion de AHIM con mastocitoma
- (Jackson y Kruth, 1985). Se tiene también el reporte de
e Primaria o anemia hemolitica autoinmune. Los
reconocen  un
- otro con sarcoma y el tercero con un condrosarcoma
~ (Switter y Jain, 1981). Por Gltimo, cabe mencionar un
e Secundaria 0 anemia hemolitica inmunomediada.
Los anticuerpos son especificos para un antigeno

eritrocitos por dos causas principalmente:

anticuerpos  (auto-anticuerpos)
autoantigeno de la membrana del eritrocito.

extrafio (un agente infeccioso o drogas).

extravasculares

de fibrina en los vasos sanguineos. (Chabanne, 2006).

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 denominacion debido a que
estan constituidos por diversos componentes tisulares,
como: epitelio glandular, tejido mixoide, cartilago y
hueso. La frecuencia de tumores mixtos mamarios en
perro comienza a ser alta a partir de los 6 afios 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
crénica, invasion a médula 6sea por células tumorales,
hiperesplenismo, anemia por deficiencia de hierro, anemia
microangiopatica aguda, y aplasia pura de células rojas.
(Madewell y Feldman 1980), sin embargo, también se ha
relacionado a la destruccion hemolitica inmunomediada
de eritrocitos y a la anemia de cardcter 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 gastrico y un carcinoma
pulmonar respectivamente (Jones et al.,1992). Otro

77 casos de perros con AHIM, de los cuales tres casos
se asociaron a malignidad: uno con un tumor abdominal,

reporte de caso clinico de Anemia Hemolitica asociada a
sarcoma en un Cobrador Dorado (Mellanby, 2004)

- La asociacion de AHIM y neoplasia también ha sido
Las anemias hemoliticas pueden clasificarse como
-gritrocitos  destruidos por células
fagociticas mononucleares en el bazo, higado y médula
6sea-, e intravasculares, donde los eritrocitos son lisados
por anticuerpos-complemento, drogas, toxinas y bandas
- (Reidy et al., 1977). Leiomiosarcoma de yeyuno (Lee et
- al., 2000) y tumores de ovario (Dacie, 1967). La patogenia
Los tumores en gléndula mamaria (TGM) ocupan el
segundo lugar en frecuencia después de los tumores en

reportada en humanos (Dacie etal., 1967). Los des6rdenes
linfoproliferativos son los tumores mas comunmente
mencionados en relacion a la AHIM. (Thomas, 1999).
Sin embargo, la AHIM también ha sido asociada a otros
tipos de neoplasia incluidos el sarcoma de Kaposi’s.

de la asociacion entre la neoplasia y la AHIM esta poco
conocida en humanos y perros (Packman and Leddy,
1995).

La patogenia de la asociacion entre la neoplasia y 1a AHIM
estd pobremente comprendida en humanos y perros
(Packman and Leddy, 1995, Thomas, 1999, Schwartz,
2000). Parte del entendimiento del mecanismo estd dado
porque en pacientes humanos con AHIM, la patologia se
resuelve cuando es retirado el tumor primario (Payne,
1981, Buonanno. 1984, Doll, 1987, Matthew, 2014). Una
de las teorias es que el tumor estimula antigénicamente
la produccion de anticuerpos, los cuales reaccionan en
contra de los eritrocitos del hospedero (Gordon, 1976);
otra teorfa es que algunos pacientes con AIHM asociados
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a un tumor, tienen una disfuncion del sistema inmune, el
cual forma autoanticuerpos por la proliferacion neoplasica.

Descripcion del Caso Clinico

Anamnesis

Estudios Superiores Cuautitlan de la Universidad Nacional
Autonoma de México, ingreso a consulta una paciente
canina hembra, entera, de raza Daschund, de 7.6 Kg de
peso, de 10 afios de edad, con calendario de vacunacion
y desparasitacion vigente, no presenta historia clinica de
enfermedades anteriores. Su alimentacion es a base de
dieta comercial seca y en ocasiones alimento himedo de
Hills’s.

La propietaria comenta que hace aproximadamente seis
meses, encontrd un nodulo en glandula mamaria, el
cual ha presentado crecimiento rapido, por lo que acude
a consulta, refiriendo que no habia recibido tratamiento
alguno. Dos dias antes la habian llevado con otro
veterinario, quien le solicité un hemograma (cuadro 1) y
un perfil bioguimico sanguineo.

En el hemograma podemos observar una anemia
altamente regenerativa asociada a hemolisis o hemorragia.

- Leucocitosis extrema por neutrofilia con desviacion
- a la izquierda regenerativa y monocitosis asociadas a
inflamacién focalizada de curso crénico, linfocitosis
- moderada por respuesta humoral a inflamacion crénica
- por estimulacion antigénica. La presencia de neutréfilos
- toxicos por endotoxemia o septicemia.

En el Hospital de Pequefias Especies de la Facultad de

- Con respecto al perfil bioquimico los resultados se

interpretan de la siguiente manera: hiperglucemia de 6.92
mmol/L (3.88-6.88 mmol/L) por efecto de catecolaminas
enddgenas; Hipoalbuminemia de 27 g/L (29-40 g/L)
por consumo debido a la inflamacion y la neoplasia;

~ Hipocalemia de 3.6 mmol/L (3.8-5.5 mmol/L) por falta
~en el aporte. Las demds alteraciones sin relevancia
 diagnostica.

- Examen fisico

- Al 'examen clinico 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 palidas (Figura 1),

frecuencia respiratoria de 32 respiraciones por minuto,

Andlito Resultado | Unidades | Vdor de Referencia
Hematocrito 0.17 L/L 0.37 - 0.55
Hemoglobina 57 g/l 120 -180
Eritrocitos 2.6 x10"?/L B = (5
\ex! 65 fL 60 - 77
CaVH 335 g/l 320 - 360
Reticulocitos 84 x10°/L <60
Observaciones: Anisocitosist, Pdicromasia++, Esferocitos++ | e
; Cuadro1. Hemograma
Selidos Totales 65 gL 60-75 externo
Plaquetas 260 x10°/L 200 - 600
Leucocitos 60.8 x10°/L 6.0 - 17.0
Neutrdfilos segm. 48.6 x10°/L 3.0-15
Neutrdfilos banda 121 x10°/L 0-03
Metamielocitos 0.0 x10°/L 0
Mielocitos 0.0 x10°/L 0
Linfocitos 6.14 x10°/L 10 - 438
Monocitos 42 x10°/L <14
Eosindfilos 0.6 x10°/L <0.9
Basdfilos 0.0 x10°/L Raros
Observaciones: Neutrdfilos téxicos ++
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campos pulmonares sin alteraciones, linfonodos
submandibulares ligeramente aumentados de tamarfio,
reflejo deglutorio positivo y reflejo tusigeno negativo,
palmopercusion negativa. :

Se encuentra la presencia de mdltiples tumoraciones en
todas las glandulas mamarias, algunas de estas forman
lesiones en placa, siendo de consistencia firme, el nddulo
més grande esté localizado en gldndula mamaria inguinal
izquierda de aproximadamente 12-15 cm de didmetro, de
aspecto superficial irregular y ulcerado, a la palpacion es
firme y existe percepcion de dolor (Figura 2). :

Figura 2. Nédulo en
glandula mamaria
inguinal

LISTA DE PROBLEMAS

1. Mucosas pdlidas

DIAGNOSTICOS PRESUNTIVOS

2 Nédulos en gldndula mamaria . Mucosas pdlidas

3. Linfonodos submandibulares a) Anemia hemolitica inmunomediada:
aumentados de tamafio * Secundaria a neoplasia

4. Anemia altamente regenerativa g Secunda.ria a infec.cién

5. Leucocitosis con desviacién a la (leptospira, babesia)
izquierda b) Anemia por hemorragia

¢) Anemia microangiopdtica

Il. Nédulos en gldndulas mamarias
a) Adenocarcinoma mamario
b) Tumor mixto maligno

LlSTA M AESTR A c) Fibrosarcoma

l. Mucosas pdlidas (2, 3, 4)
Il. Nédulos en gldndula mamaria (3, 5)
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Plan Diagnostico

Debido a los hallazgos clinicos encontrados en el examen 1
fisico general, se solicita un hemograma (cuadro 2),
perfil bioguimico completo y un estudio citolgico por
aspiracion con aguja delgada del nodulo en gldndula
mamaria, asi como estudios radiograficos de térax para -
observar los campos pulmonares y con ellos descartar

metastasis.

En el hemograma podemos observar una anemia
macrocitica hipocromica regenerativa, junto con la
presencia de moderados esferocitos sugieren un origen
inmunomediado (Figura 3). La leucocitosis por neutrofilia -
con desviacion a la izquierda regenerativa, indica una
reaccion leucemoide, que junto a la monocitosis, revelan
un proceso inflamatorio focalizado de curso cronico,
asociado al nodulo de glandula mamaria. Trombocitosis -

reactiva por inflamacion y neoplasia.

Figura 3.

Andlito Resultado | Unidades [ Vdor de Referencia
Hematocrito 0.24 L/L 0.37 - 0.55
Hemoglobina 71 glL 120 -180
Eritrocitos 2.47 x10"%/L 5.5-8.5
\ex! 97.2 fL 60 - 77
CQVH 295.8 g/l 320 - 360
Reticulocitos 92 x10°/L <60
Observaciones: anisocitosis+, policromasia++, hipocromia ++ vy esferocitos++
Sdlidos Totales 70 glL 60 -75
Plaquetas 1540 x10°/L 200 - 600
Leucocitos 68.9 x10°/L 6.0 -17.0
Neutrdfilos segm. 572 x10°/L 3.0 -11.5
Neutrdfilos banda 5.5 x10°/L 0-0.3
Metamielocitos 0 x10°/L 0
Mielocitos 0 x10°/L 0
Linfocitos 2.1 x10°/L 1.0-4.8
Monocitos 3 x10°/L <14
Eosindfilos 0 x10°/L <0.9
Basdfilos 0 x10°/L Raros

Observaciones: Cuerpos de Dohle ++
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El estudio citologico por aspiracion con aguja fina,
revela el diagnostico de cistadenocarcinoma mixto con
inflamacion supurativa séptica. Con dichos resultados
se confirma en diagnastico clinico presuntivo de anemia
hemolitica inmunomediada asociada a neoplasia, por 1o
que se decide hospitalizar a la paciente para estabilizar.
Los estudios radiograficos descartan metastasis pulmonar
(Figuras 4y 5).

Figura 4. Estudio radiogréfico
térax (campos pulmonares)
Li-Ld

Figura 5. Estudio radiogréfico torax
(campos pulmonares) D-V
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Plan Terapéutico

Se maneja terapia de fluidos con solucién 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 &cido acetilsalicilico
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 quirdrgico de escision de los nddulos
de glandula mamaria.

evolucion y considerar la posibilidad de someterse a
cirugia. Sus mucosas contindan palidas; no obstante se
decide que entre a cirugia para realizar mastectomia radical
y poder enviar los nodulos al area de histopatologia para
ser analizados. Se solicita nuevamente un hemograma
control (Cuadro 3).

En el hemograma podemos observar una anemia

- macrocitica hipocromica, regenerativa, presencia de
- esferocitos, codocitos (déficit de hierro). Trombocitosis
§reactiva por inflamacion, neoplasia y hemorragia.
- Leucocitosis por neutrofilia con desviacion a la izquierda
- regenerativa demostrando una reaccion leucemoide;
monocitosis que en conjunto revelan un proceso
~inflamatorio focalizado de curso crénico, asociado al
- nodulo de glandula mamaria.

Adn con los resultados del hemograma, donde persiste la
Una semana después, la paciente regresa para valorar -

anemia y aunque en esta ocasion es moderada, se decide

- realizar la cirugfa, la pérdida de sangre es considerable,
- las mucosas se tornan mas palidas, por lo que se
- toma la decision de realizar una transfusion sanguinea

postoperatoria. La paciente se queda hospitalizada en
terapia intensiva, monitoreando frecuentemente sus
constantes y se maneja el siguiente protocolo terapéutico:

Andlito Resultado | Unidades | Vdor de Referencia
Hematocrito 0.24 L/L 0.37 - 0.55
Hemoglobina 75 glL 120 -180
Eritrocitos 2.8 x10"/L 5.5-8.5
\ex! 86 fL 60 - 77
CAVIH 313 g/L 320 - 360
Reticulocitos 65 x10°/L <60

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

codicitos++
Sdlidos Totales 68 glL 60 -75
Plaquetas 909 x10°/L 200 - 600 Cuadro 3T
Leucocitos 58.8 x10°/L 6.0 - 17.0 Hemograma control
Neutrdfilos segm. 51.7 x10°/L 3.0 -11.5
Neutréfilos banda 1.2 x10°/L 0-0.3
Metamielocitos 0.6 x10°/L 0
Mielocitos 0 x10°/L 0
Linfocitos 18 x10°/L 10-438
Monocitos 2.9 x10°/L <14
Eosindfilos 0 x10°/L <0.9
Basdfilos 0 x10°/L Raros

Observaciones: Cuerpos de Dohle ++
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Orden terapéutica Dosis Dia 9 | Dfa 10| Dfa 11 | Dfa 12 |Dfa 13 | Dia 14
Teapia fluidos Mantenimiento
(NaCl 0.9%) © 0 /0 0 0|0
Cefdlexina 30mghkgBD| @ | @ | © o | O e |\
Fentanilo 0005 mgkg | €@ Cuadro 3. Plan terapéutico
Buprenorfina 0.005 mg/kg durante la hospitalizacion
> |©|@ el o e
Meloxicam 0.1 mg/kg SID ° °
Limpiezas herida y
o © 0o/o 0 |0|0
uracine
Después de cinco dias hospitalizada, la paciente se va
a casa y regresa una semana después, observando que
su evolucion es favorable; al realizar el examen fisico
(Cuadro 4) las mucosas se observan rosadas, con
un tiempo de llenado capilar de dos segundos, no hay
gvidencia clinica que indique anemia, la herida quirdrgica
progresa adecuadamente. Cuadro 4.
EM Alerta RT - FC 146 Peso | 7.6
M Rosadas RD + Pulso CFLL CC 3/5
TLLC | 2 segundos PP - FR 28 % H | Normdl
LN | S/Alteracién | PA |S/Dolor| CP Limpios | T° 38.5
] '
Discusion empero, un resultado negativo no excluye AHIM. Un test

Las neoplasias en perros son muy comunes, estudios
correlacionan la presencia de nodulos con AHIM. La
paciente que llevan al Hospital de Pequefias Especies
presenta anemia regenerativa con presencia de esferocitos
y un nodulo en glandula mamaria, al retirar éste la
evolucion de la paciente es favorable, por lo que se
relaciona al cistadenocarcinoma mixto.

Un resultado de aglutinacion positivo da un diagnastico
altamente sugerente de AHIM, pero un resultado negativo

no descarta la AHIM, ya que pueden presentarse
- de aglutinacion macroscopica ni microscopica, con esto
- podemos inferir que no existia la cantidad suficiente de

anticuerpos incompletos (Mellanby et al., 2004).

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

- falso negativo puede ocurrir si no hay suficiente cantidad
- de anticuerpos o complemento sobre los eritrocitos,
si la relacion entre antiglobulina y los anticuerpos o
- complemento sobre los eritrocitos es inapropiada, si el

test es realizado con incorrectas reacciones especificas-

- especies, sieste procedimientoesrealizado convariaciones
- detemperatura de la muestra, si el lavado de los eritrocitos
es inadecuado, si el pH de la solucion de lavado es muy
- bajo, si la centrifugacion de la muestra no es suficiente,

asi como el exceso de centrifugacion (Wardrop, 2005).
Con respecto a los hallazgos encontrados en el caso de
nuestra paciente, desde un principio no hubo evidencia

anticuerpos o fraccion C3b del complemento sobre las
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superficies eritrociticas, como para generar aglutinacion
marcada, por lo tanto no se penso en realizar el test de
Coomb’s en un inicio, como parte del plan diagndstico.
Referencias bibliograficas mencionan que al encontrar en
un hemograma presencia de esferocitos en un paciente
con anemia, se considera patognomaonico de AHIM.

Conclusion

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

asociacion.
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EL USO DE CELULAS PLURIPOTENCIALES MESENQUIMALES COMO TRATAMIENTO DE LESIONES DE LIGAMENTO Y TENDONES

U no de los retos a los que se enfrentan los propietarios de
caballos es la lesion de los ligamentos y tendones, estas
lesiones resultan en pérdidas econdmicas debido a que
frena lafuncion del animal, requieren prolongados tiempos
de rehabilitacion y en ocasiones se producen lesiones
recurrentes que pueden resultar en el retiro temprano de
los caballos de su funcion 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 regeneracion
por parte de estos tejidos ya que son tejidos con una baja

vascularizacion y por ende no reciben la suficiente ayuda

para regenerarse, esto provoca la formacion de un tejido

cicatrizal el cual debilita al tendon o ligamento ya que no
- de granulacion fibroso altamente celular rico en colagena
-~ tipo Il (colageno fetal) cuya fuerza tensil es muy pobre
Un tenddn esta compuesto por fibras eldsticas de tejido
conjuntivo principalmente eldstina y colagena contenidos
en una matriz gelatinosa de agua-proteoglicano, siendo
la coldgena el 70% del peso total del tendon, se ha
encontrado que las células de los tendones y ligamentos
producen fibras de coldgena tipo I, 'y Il en estadios
juveniles, pero conforme crecen producen colagena tipo
.~ contrairritantes, division quirdrgica de ligamentos y
- tendones, inyecciones intra y perilesionales de yodo,
- 4cido hialuronico y esteroides.

es elastico porque carece el mismo tipo de coldgena.

| principalmente.

Bloque primario de fibras

Fibrillas de
colageno
Fibras de

T colageno

> Tendén

Los grados de lesiones en ligamentos y tendones van
desde una simple degeneracion subclinica hasta ruptura
total de las fibras. Normalmente cuando el tendon
es ejercitado se genera un incremento térmico y una
disminucion del aporte sanguineo hacia el mismo, cuando
se sobrepasa la capacidad fisioldgica del tejido estos

proceso se agudizan y traen como consecuencia hipoxia,
liberacion 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 granulacion
que aparece posteriormente es hipoecogénico; el tejido
fibroso inmaduro es mas ecogénico pero menos que el
tejido sano.

En estados tempranos de la reparacion existe una
incapacidad por parte de los vasos sanguingos para
penetrar en las reas dafiadas, una vez que el suministro
Se empieza a restablecer comienza a depositarse el tejido

ademas de que hace que la cicatriz se mantenga anormal
con excesiva matriz intercelular y fibras sin alinear, dando
asi al tejido un punto de debilidad expuesto a sufrir nuevas
lesiones.

Algunas alternativas de tratamiento encontramos el
reposo, inmovilizacion, fisioterapia, laser frio, acupuntura,

~ Dentro de las nuevas alternativas utilizadas encontramos
el plasma rico en plaquetas, el uso de médula 0sea
-~ acelular, células madre obtenidas de grasa y de médula
- 0sea.

- Estudios realizados in vitro han demostrado que durante
el proceso de reparacion de ligamentos y tendones
~aumentan los niveles de expresion del factor de
~ crecimiento tipo insulina (IGF-1) y el factor de crecimiento

transformante beta (TGF-B), en 1987 Pierce reportd

el uso de inyecciones de medula Gsea como un nuevo

método para el tratamiento de lesiones de ligamentos en
ratas aduciendo a que en la médula 6sea contiene dichos
factores de crecimiento ademds de fibrindgeno y células
pluripotenciales mesenquimales las cuales facilitan la
reparacion del tejido dafiado.

Las Células Pluripotenciales Mesenquimales (CPM) son
un tipo de células que se encuentran en la médula 6sea y
se caracterizan por ser indiferenciadas y ante determinadas
sefiales se pueden especializar para realizar una funcion
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 ndmeros in vitro.

Células madre
totipotentes

Células madre
pluripotentes

N\

Células madre sanguineas
/ 1 \ madre especializadas
Globulos | Gélulas
blancos | especializadas

Globulos

0j0s Plaguetas

Para poder aislar y cultivar las CPM es necesario realizar
un aspirado de médula osea el cual ser realiza a nivel de
esternon con una aguja tipo rosenthal calibre 20G, se
obtienen cerca de 60ml, dicho aspirado es centrifugadoen
combinacién de Ficoll con lo cual permite la separacién -
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
dias los cuales nos permite obtener en promedio de 8-10
millones de células las cuales son inyectadas en la lesion

Biomecanicamente el Tendon Flexor Digital Superficial |
(TFDS) juega un rol importante durante el desarrollo

de la fase posterior del paso, sufriendo de esta manera

la extension de sus estructura, si ésta no supera el 3%
de su longitud no sufre mayores cambios; sin embargo

44 ‘ ACMEVEZ, 2015, 12:42-45

sobrepasando el 3% adquiere propiedades viscoelasticas
perdiendo su capacidad de recuperar su onduacion
original, y si la extension es mayor al 8% se produce
ruptura, hemorragia y edema, instalandose un cuadro
de tendinitis situacion que se alcanza facilmente Si
consideramos problemas de manejo, fatiga muscular,
terrenos irrequlares, deficiencia de aplomos, fallas de
herraje etc.

- Esimportante que la reparacion sea con un tejido semejante
- al tendon o ligamento normal, desafortunadamente la
- mayoria 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.

post-tratamiento
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Lesion en el
TFDS

Lesion en el
TFDS
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ROYAL CANIN

| Como experto en nutricidn. Royal Canin ha desarrollado una gama
de dieta i

s especificamente disenadas para las necesidades de los

desarrollo armonioso.

DEVELOPMENT KITTEN
Beneficios clave:

= Facilita latransicion de alimento liquida [leche] a sdlido,
elevada densidad energetica adaptada al volumen pequeno
del estormago del gatito

= Facilita la digestion gracias
digestibles que limitan la
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a sus proteinas altamente
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