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CASO CLÍNICO: GLAUCOMA CANINO EN UN 

HUSKY SIBERIANO
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Glaucoma es un conjunto de procesos que tiene en 
común, una neuropatía óptica adquirida, caracterizada 

por una excavación de la papila óptica y un adelgazamiento 
del borde neurorretiniano. Esta excavación está producida 
por la pérdida de axones de las células ganglionares  de 
la retina que forman las fibras del nervio óptico, cuando 
la pérdida de tejido del nervio óptico es significativa se 
desarrolla una disminución del campo visual que puede 
dar lugar a una ceguera total, sí la pérdida de fibras es 
completa (1, 3, 4). La presión intraocular elevada es un 
factor de riesgo de glaucoma el desarrollo y la progresión 
necesaria para que exista la enfermedad, la presión 
intraocular normal varía entre 15 y 25 mm/Hg, y resulta 
del equilibrio entre la producción y la eliminación de 
humor acuoso (HA); no obstante, se pueden desarrollar 
lesiones del nervio óptico con una presión intraocular 
normal (glaucoma de tensión normal o baja) y, por otro 
lado, hay muchos pacientes con presiones mayores de 
21 mm/Hg sin lesiones en el nervio óptico y se piensa 
que tienen hipertensión ocular (2,5). La mayoría de los 
casos de glaucoma son asintomáticos hasta que la lesión 
del nervio óptico avanza y se desarrolla la pérdida del 
campo visual (3,7). El glaucoma puede clasificarse según 
la existencia de obstrucción en el sistema de drenaje 
del humor acuoso: como glaucoma de ángulo abierto o 
de ángulo cerrado. Además, puede subdividirse según 
su etiología en primario o secundario (1). El principal 
sistema de drenaje del ojo (sistema convencional) se 
localiza en el ángulo de la cámara anterior y se encarga 
del 83-96% de este drenaje en condiciones normales, 
consiste en el flujo de humor acuoso a través de la 
malla trabecular, el canal de Schlemm, los canales 
intraesclerales y las venas epiesclerales y conjuntivales. 
(1, 5,6). En el glaucoma de ángulo abierto con aumento de 
la presión intraocular, la elevación de la tensión se debe 
a que el drenaje es inadecuado, a pesar de que el ángulo 
iridocorneal se mantiene abierto y parece relativamente 
normal en la exploración (2). En el glaucoma de ángulo 
cerrado, el aumento de la presión intraocular se produce 
cuando el drenaje normal del humor acuoso disminuye 
en grado suficiente por una obstrucción física del iris 
periférico (3,5). Las vías secundarias  (alternativas)  de 
drenaje del humor acuoso, también conocidas como 
sistema de drenaje uveoscleral, eliminan el 5-15% del 
humor acuoso formado se define como la salida de humor 
acuoso a través de la cara anterior del cuerpo ciliar y los 
músculos ciliares hasta alcanzar el espacio supracoroideo 

(p. ej., entre la coroides y la esclera), en el qué abandona 
finalmente el ojo a través de canales esclerales (4,6). 
Cuando el drenaje del humor acuoso no es el correcto, 
en la cámara anterior del ojo se produce un aumento de 
presión, que se transmite a la cámara posterior (humor 
vítreo) produciendo una disminución del flujo sanguíneo 
retiniano. Esto, a su vez, provoca una mala irrigación 
arterial de la papila óptica que se traduce en una 
degeneración progresiva de las fibras del nervio óptico y 
por lo tanto, en una ceguera progresiva (5,1). Los perros 
con frecuencia desarrollan glaucoma espontáneamente 
con la edad avanzada y representan un modelo atractivo 
para la investigación del glaucoma, debido al tamaño 
de su ojo, la naturaleza crónica de la enfermedad, y las 
similitudes patofisiológicas al glaucoma en los seres 
humanos (1).

Descripción Caso Clínico

Marco Teórico

RESEÑA: Perro de raza Husky Siberiano, macho, de 
6 años  de edad, con un peso de 25 kg. Las   vacunas 
fueron colocadas correctamente (Moquillo, Hepatitis, 
Parvovirosis, Tos de la Perrera, Coronavirosis y 
Leptospirosis) durante las primeras etapas de vida, la 
última dosis se administró a los 5 años, 6 meses  de 
edad. Y cumplidos los 6 años fue vacunado contra Rabia. 
Las desparasitaciones fueron realizadas cada tres meses 
previo análisis coproparasitológico. 

ANAMNESIS: El motivo por el cual el paciente fue 
llevado a consulta por sus propietarios observaron 
que el perro tenía una gran congestión y dolor ocular 
izquierdo (blefaropasmo). A la anamnesis se informa que 
en los últimos siete días presenta una inflamación en ojo 
izquierdo. No tiene cambios de conducta ni está alterado 
su apetito. El único antecedente es que diez días atrás 
había sufrido un fuerte lagrimeo e irritación ocular, se le 
administro colirios antibióticos a base de gentamicina, 
pero no presento mejoría.

EXAMEN CLÍNICO: A la evaluación clínica se encontró 
al paciente alerta y responsivo, mucosas: rosas, tllc  
(tiempo de llenado capilar): 2 seg,  pulso: fllc (fuerte 
lleno y correspondiente) con 85 ppm, frecuencia cardiaca: 
85 lpm, frecuencia respiratoria: 38 r/min, campos 
pulmonares: normales, reflejo tusigeno: negativo, reflejo 
deglutorio: positivo, palmopercusión: no hay evidencia de 
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patología,   Palpación abdominal: sin anormalidades, nivel 
de turgencia: 6%, peso: 25 kg, T˚: 38.5. Las constantes 
fisiológicas no demostraron variables importantes, A la 
valoración clínica el paciente demostró manifestaciones 
clínicas como: una irrigación circunscorneal muy 
aumentada  turbidez del humor acuoso, dolor a la 
palpación, miosis,  leve opacidad del iris y edema corneal.

PRUEBAS DE GABINETE Y DE LABORATORIO: 
En una segunda evaluación oftalmológica, cinco días 
después, se observó una presión intraocular de 47 mm Hg 
valor muy aumentado según los rangos de referencia los 
cuales se encuentran 15 a 25 mm/Hg para el tonómetro 

de Schiotz, Se indicó estudios complementarios con la 
finalidad de ir descartando otras patologías, entre ellos, 
hemograma y urianálisis, estando sus resultados. Se 
realizaron exámenes rutinarios como hemograma (Tabla 
1), creatinina y ALT (Tabla 2) además de uroanálisis 
(Tabla 3) para descartar una enfermedad sistémica de 
una enfermedad ocular primaria, que pudiese ser la causa 
de la glaucoma, entre ellas, una hipertensión secundaria 
a una insuficiencia renal aguda o una vasculitis por 
hemoparásitos como la Erlichia canis. En los exámenes 
de química sanguínea, hemograma y de orina no se 
encontraron hallazgos significativos que pudieran sugerir 
algún tipo de alteración (Tablas 1, 2 y 3). 

GLUCOSA

UREA

BUN

CREATININA

BILIRRUBINA TOTAL

PROTEINAS TOTALES

TGO (AST)

TGP (ALT)

FOSFATASA ALCALINA

60-120

15-45

7.0-21.0

0.5-1.7

0.1-0.8

5.4-8.0

<90

<100

<200

83

45

21.02

1.1

0.36

6.6

34.4

59

86

mg/dl

mg/dl

mg/dl

mg/dl

mg/dl

mg/dl

U/L

U/L

U/L

Resultados de las Pruebas Bioquímicas

TABLA 2

ANÁLISIS RESULTADOS UNIDADES VALORES DE 
REFERENCIA
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PLAN TERAPÉUTICO: El tratamiento principal es 
farmacológico y debe ir dirigido fundamentalmente a 
mejorar la irrigación arterial de la papila óptica mediante 
la disminución de la presión intraocular y aumento del 
flujo sanguíneo. 

Por lo cual se administro: Hiperosmóticos: manitol 15% 
EV 1-2 gr/kg QID, glicerina 50% oral 1-2 ml/kg enfriada 
TID, y de Mantenimiento: Inhibidores de la Anhidrasa 
carbónica (AC): dorzolamida 2% 1 gota BID. Análogos 
de las prostaglandinas: latanoprost 0,005% 1 gota BID. 
Los diuréticos inhibidores de la AC sistémicos son 
frecuentes productores de acidosis metabólica por lo que 
su uso debe ser bien controlado. Es conveniente medicar 
también al ojo no afectado a los fines de bajar su presión 
a los niveles mínimos normales. El uso de mióticos no 
es muy recomendable ya que desvían la atención de un 
tratamiento que sí sea efectivo.

NOTAS DE PROGRESO: Cinco días después de 
instaurado el tratamiento inicial, el paciente presentó una 
disminución  de la presión intraocular de 36  mm/Hg, con 
evidente dolor. Se recomendó continuar con el tratamiento 
descrito para el glaucoma, 

RESULTADOS: Se revisa el paciente nuevamente a los 
10 días encontrando mejoría en cuanto al glaucoma, 
además muestra una reducción notable del dolor y de la 
presión intraocular, pero con una evidente pérdida de la 
visión, lo cual orienta el diagnóstico hacia una posible 
degeneración retiniana y del nervio óptico que puede 
afectar hasta un 100% la capacidad visual. Se recomendó 
a los propietarios hospitalizar al paciente para tenerlo 
bajo observación, infortunadamente, a pesar de todas las 
alternativas terapéuticas y de manejo que se les ofrecieron 
a los propietarios para mantener la calidad de vida del 
paciente, ellos decidieron eutanasiar, ya que no poseían 
los recursos económicos necesarios.PLAN DIAGNOSTICO: Se realizó una exploración 

oftalmológica exhaustiva para efectuar tempranamente 
el diagnóstico y el tratamiento. El diagnóstico incluyó la 
visualización del ángulo de la cámara anterior, permite 
diferenciar entre el glaucoma de ángulo abierto y de 
ángulo cerrado. La decisión de tratar el glaucoma se baso 
sólo en el aumento de la presión intraocular. La presión 
intraocular aumentada es el único factor de riesgo para 
el glaucoma que puede tratarse. La tonometría se uso en 
atención primaria mediante cuantificación la indentación 
con el tonómetro de Schiotz. Confirmando el diagnóstico 
de glaucoma. 

Conclusiones

COLOR

ASPECTO

pH

BACTERIAS

SANGRE

CRISTALES

DENSIDAD

amarillo

normal

normal

0

0

0

1025

Resultados del Urianálisis

ANÁLISIS RESULTADOS

TABLA 3

1. Irrigación circunscorneal muy aumentada

2. Turbidez del humor acuoso

3. Dolor a la palpación

4. Miosis

5. Leve opacidad del iris

6. Edema corneal.

7. Presión intraocular

7. Presión intraocular

Lista de Problemas

Lista depurada de Problemas

•El glaucoma es una enfermedad crónica 
neurodegenerativa que los tratamientos actuales  no 
siempre  pueden detener el deterioro visual. Las terapias 
funcionan mediante la reducción de la presión intraocular 
(PIO), el factor de riesgo más importante para el inicio 
y la progresión de la enfermedad. Sin embargo, la 
pérdida visual progresiva continúa en una proporción de 
pacientes a pesar de la terapia hipotensora ocular. Por lo 



Actualidades en Medicina Veterinaria y Zootecnia México

ACMEVEZ, 2016, 16:4-98

REFERENCIAS:
1. Jiang B, Harper M, Kecova H, Adamus G, Kardon 
R. Neuroinflammation in advanced canine glaucoma 
Molecular. 2010, Department of Ophthalmology and 
Visual Sciences, University of Iowa Hospitalsand Clinics. 
16: 2092–2108.
2. Olson L. M, Rinkoski T, MacKay E. O. Iverson T. M, 
Haines J. L, Rachel W. Kuchtey Mapping of the Disease 
Locus and Identification of ADAMTS10 As a Candidate 
Gene in a Canine Model of Primary Open Angle Glaucoma 
John Kuchtey. 2011. Department of Molecular Medicine, 
Rochester, Minnesota, United States of America. 7(2)  
e1001306.
3. Johnson T, Bull N. D, Hunt D. P, Marina N, Tomarev 
S. I, Martin K R. Neuroprotective Effects of Intravitreal 
Mesenchymal Stem Cell Transplantation in Experimental 
Glaucoma. 2010, Vol. 51, No. 4 Investigative 
Ophthalmology & Visual Science.
4. Cheung W, Cordeiro M. F. Neuroprotection in Glaucoma: 
Drug-Based Approaches. 2008. Optom Vis Sci. Author 
manuscript; available in PMC. 85(6): 406–416.
5. Ramírez S. Glaucoma en el perro. 2007  Universidad 
Michoacana de San Nicolás de Hidalgo. Facultad de 
Medicina Veterinaria y Zootecnia. Tesis  profesional. 
Morelia, Michoacán de Ocampo.
6. Zhu Y,  Zhang L,  Schmidt F,  Gidday J.F. Glaucoma-
Induced Degeneration of Retinal Ganglion Cells Prevented 
by Hypoxic Preconditioning: A Model of Glaucoma 
Tolerance. 2012; Molecular Medicine. 18(1): 697–706.

tanto, se deben desarrollar  nuevas terapias que protejan  
la degeneración CGR (células ganglionares de la retina) 
esto es crucial, para mantener una mejor calidad de vida 
del paciente.
• La terapia farmacológica es el tratamiento hipertensor 
preventivo y paliativo de una enfermedad que se prolongará 
durante toda la vida. Una de las mayores dificultades 
consiste en conseguir mantener el cumplimiento de la 
terapia por parte de los dueños del paciente, debido a la 
falta de información de la enfermedad.

Fotografía: Pixabay
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PRINCIPALES ENFERMEDADES NEOPLÁSICAS EN 
MEDICINA VETERINARIA EN PERROS Y GATOS

1 Cadena L. J. G.;  2 González D. M. A.
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Las neoplasias son una de las enfermedades más 
comunes en el mundo, y una de la principal causa de 

muerte en las mascotas. Desde hace ya algunos años 
hemos visto aumentados el número de pacientes con 
trastornos oncológicos que llegan a nuestra clínica, entre 
perros, gatos y otras mascotas con un 64% benignas y un 
35% malignas (Ramos y Ramos, 2014). Los propietarios 
se acercan al veterinario a fin de consultar por alguna 
patología en especial. El cáncer por sí solo es raramente 
un proceso que depende de una sola causa, y salvo 
algunas asociaciones relacionadas con factores del medio 
ambiente, es casi siempre un proceso multifactorial. Este se 
origina cuando las células en alguna parte del organismo 
comienzan a crecer de manera descontrolada. Existen 
muchos tipos de cáncer, pero todos comienzan debido a 
que unas células anormales crecen descontroladamente 
(Morris and Dobson, 2001; Martínez et. al., 2005; Dobson, 
2009; Couto, 2010).

El crecimiento de las células cancerosas es diferente al 
crecimiento de las células normales. En lugar de morir, 
las células cancerosas continúan creciendo y forman 
nuevas células anormales. Las células cancerosas pueden 
también invadir o propagarse a otros tejidos, algo que 
las células normales no pueden hacer. El hecho de que 
crezcan sin control e invadan otros tejidos es lo que hace 
que una célula sea cancerosa y ocasione enfermedades 
crónico degenerativas y daños fisiopatológicos en órganos 
y sistemas (Valdivia, 2006; Morrison, 2007; Valdespino y 
Valdespino, 2010; Tortora, 2013).

A causa de estos cambios genéticos, las células 
cancerosas proliferan de manera incontrolable y producen 
tumores malignos que invaden el tejido sano circundante. 
Mientas el crecimiento del tumor permanezca localizado, 
la enfermedad casi siempre puede tratarse y curarse 
mediante la extirpación quirúrgica de la neoplasia. Sin 
embargo, los tumores malignos son propensos a la 
metástasis, es decir, a diseminar células que se separan de 
la masa original, donde establecen tumores secundarios 
fatales (metástasis) que ya no son susceptibles de 
extirpación quirúrgica (Cowell, 2007; Ogilve y Moore, 
2008; Vázquez et. al., 2014). 

Además, se ha descubierto que, tras la impresionante 
variabilidad clínica y biológica de los tumores malignos, 
hay una serie de características bioquímicas adquiridas 
por las células transformadas y compartidas por la 
mayoría de los tumores. Entre ellas podemos citar la 
adquisición de mecanismos autónomos de proliferación, 
la insensibilidad a las señales de inhibición del crecimiento 
celular, la generación de estrategias de resistencia a la 
apoptosis, la superación de la barrera de la mortalidad por 
reactivación de enzimas como la telomerasa, el desarrollo 
de programas de angiogénesis y finalmente, la adquisición 
de una capacidad letal de invadir otros órganos y generar 
metástasis (Cowell, 2007; Ogilve y Moore, 2008; Vázquez 
et. al., 2014).

Las células se transforman en células cancerosas debido 
a una alteración en el ADN. El ADN se encuentra en cada 
célula y dirige todas sus actividades. En una célula normal, 
cuando se altera el ADN, la célula repara la alteración 
o muere. Por el contrario, en las células cancerosas el 
ADN alterado no se repara, y la célula no muere como 
deberían. En lugar de esto, esta célula persiste en producir 
más células que el organismo no necesita. Todas estas 
células nuevas tendrán el mismo ADN alterado que tuvo 
la primera célula anormal (Vázquez et. al., 2014; Cuenca 
et. al., 2013).

Otros genes relacionados con los procesos de  
angiogénesis, invasión, motilidad, adhesión y 
metastización, entre otros, cuya expresión cuantitativa 
y cualitativa confieren a dicha célula características 
fenotípicas y biológicas de malignidad que se traduce 
morfológica y evolutivamente por crecimiento y 
diseminación en sus diferentes modalidades y en grado 
variable según particularidades biológicas del tumor, 
anatómicas de su localización y generales del huésped 
(Ayl, et. al., 1992; Vázquez et. al., 2014).

Procesos Bioquímicos del 
Cáncer

Introducción

El cáncer es el resultado de la acumulación de daño 
genético o epigenético en oncogenes y es una enfermedad 
genética porque puede rastrearse hasta alteraciones dentro 
de genes específicos, pero en la mayoría de los casos no 
es una enfermedad hereditaria porque hemos aprendido 
que este daño se hereda de nuestros progenitores en un 
pequeño porcentaje de casos, pero que en la mayoría 
de las ocasiones se adquiere a lo largo de la vida por 
agresiones externas. Las alteraciones genéticas que 
conducen a la mayoría de los cánceres surgen en el 
Ácido Desoxirribonucleico (ADN) de una célula somática 
durante la vida del animal (Karp, 2008; Longo, 2012).
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Existen varios tipos de agentes que son carcinógenos, 
como la radiación ionizante  y diversos virus de ADN y 
Ácido Ribonucléico (ARN). Todos estos agentes tienen 
una propiedad común: alteran el genoma. Por lo general, 
puede demostrarse que las sustancias carcinógenas, 
como el humo de los cigarros, inducen mutaciones en 
forma directa o se convierten en compuestos mutágenos 
por acción de enzimas celulares. Se creen que puede 
existir una relación entre pacientes y propietarios con la 
exposición al humo del tabaco que tan bien documentado 
está en Medicina Humana. Factores dietarios tal como 
sucede en humanos con los casos de cáncer de colon, 
aunque en Medicina Veterinaria el caso más notables es 
la relación entre el carcinoma de células escamosas y los 
gatos alimentados con atún en lata. De igual forma, la 
radiación ultravioleta, principal causa de cáncer cutáneo, 
también en un mutágeno potente (Augus, 1997; Gatti, 
2008; Fiorentini, 2012; Carsolio, et. al., 2012). 

Varios virus pueden infectar células de mamíferos 
en cultivos celulares y la transforman en células 
cancerosas. En términos generales, estos virus se 
dividen en dos grandes grupos: virus tumorales de ADN 
y virus tumorales de ARN, según sea el tipo de ácido 
nucleico que se encuentre dentro de la partícula viral 
madura. Entre los virus de ADN capaces de transformar 
a las células figura el poliomavirus, adenovirus y virus 
similares al del herpes. Los virus tumorales de ARN, o 
retrovirus, tienen una estructura semejante a la del virus 
de inmunodeficiencia humana (VIH). Los virus tumorales 
pueden transformar las células porque portan genes cuyos 
productos interfieren con las actividades normales que 
regulan el crecimiento celular. Aunque los virus tumorales 
tuvieron un valor incalculable para los investigadores en 
la identificación de muchos genes participantes del origen 
de las neoplasias. En la mayoría de los casos, estos virus 
incrementan en gran medida el riesgo de un animal para 
desarrollar cáncer en vez de ser el único factor causante 
de la enfermedad (Andradas, 2013; Vázquez et. al., 2014). 

Esta enfermedad es un proceso evolutivo que conlleva una 
serie de cambios dinámicos en el genoma que producen 
la acumulación de mutaciones somáticas. Durante este 
proceso, las células normales adquieren diferentes 
capacidades que desencadenarán su transformación 
maligna. Estas capacidades se conocen como las “Bases 

del cáncer”. Diferentes estudios han demostrado que los 
GPCRs (proteínas integrales de membrana, constituidas 
por un dominio extracelular) pueden modular muchos de 
estos procesos, si no todos. Así, los GPCRs favorecen 
la proliferación sin control de células tumorales, su 
resistencia a apoptosis y su capacidad invasiva y 
metastásica así como la angiogénesis y el control del 
microambiente tumoral (Caruso y Notarnicola, 2005; 
Dobson, 2009; Cuenca et. al., 2013; Andradas, 2013; 
Hyunsook, 2014).

Existen factores genéticos y mutaciones que contribuyen 
al desarrollo de enfermedades cancerosas. Podemos 
mencionar aquí los procesos que desregulan los ciclos 
celulares normales, para lo cual debemos recordar que un 
ciclo celular consistente, es gobernado por un estado de 
fosforilación, lo cual significa que la quinasa y las fosfatasas 
son centrales para la regulación de la proliferación celular. 
El progreso de una fase hacia la siguiente está dictado 
por las ciclinas y las quinasas dependientes las cuales, 
si están presentes en la proporción correcta, permitan 
a la célula entrar en una nueva fase de actividad. Los 
oncogenes por su parte que codifican proteínas que llevan 
al ciclo celular, contribuyen a que la proliferación celular y 
la diferenciación celular se lleven a cabo. Cuando dichos 
oncogenes mutan pueden llevar a una proliferación sin 
control. Los genes supresores del tumor son aquellos que 
codifican proteínas que regulan negativamente el ciclo 
celular. Cuando mutan estas proteínas permiten a la célula 
continuar su ciclo a pesar del daño provocado en el ADN, 
lo cual lleva a una inestabilidad genotípica (Cuenca et. al., 
2013; Vázquez et. al., 2014; Hyunsook, 2014).

La anatomía del paciente influye en forma positiva o 
negativa en la presentación  de un tumor. Es muy bien 
conocido que los perros con rápido crecimiento, como 
las razas grandes y gigantes, poseen mayor riesgo de 
desarrollar osteosarcoma, esto puede ser debido a una 
susceptibilidad genética dentro de una misma línea 
de perros, pero más fácilmente es influencia por la 
conformación corporal. El efecto de un crecimiento rápido 
puede correlacionar una rápida proliferación de células 
atendiendo al tamaño del perro en un período de tiempo 
relativamente corto posibilitando un incremento en las 
posibilidades de una mutación espontánea o el impacto 
de un gran tamaño corporal sobre un esqueleto inmaduro. 
Otro ejemplo es el carcinoma respiratorio donde razas 
braquicefálicas son más propensas a desarrollar tumores 
pulmonares y las dolicocefálicas debido a su largo pasaje 

Las Causas del Cáncer
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La célula es la unidad básica estructural y funcional de 
todos los seres vivos, aunque existen muchos tipos de 
células diferentes, todas poseen ciertas características 
comunes (Karp, 2008; Andradas, 2013; Hyunsook, 2014; 
Vázquez et. al., 2014).

a) Patrones de Crecimiento Proliferativo
Las células cancerosas no están sujetas a las 
restricciones usuales impuestas por el huésped con 
respecto a la proliferación celular. Sin embargo, 
esta proliferación no siempre indica la presencia de 
cáncer. El crecimiento celular anormal se clasifica 
como neoplásico y no neoplásico.
b) Patrones de Crecimiento no neoplásico
Los cuatro patrones más comunes de crecimiento no 
neoplásico son:

I. La Hipertrofia que es un aumento en el tamaño 
celular, por lo común se debe a una mayor carga 
de trabajo.
II. La Hiperplasia consiste en un aumento reversible 
del número de células de determinado tipo tisular, 
que produce una masa mayor de tejido.
III. La Metaplasia es un tipo de célula adulta que 
es reemplazado por otro que rara vez se encuentra 
en el tejido afectado (ejemplo glandular por 
escamoso) y si se retira el estimulo del proceso 
es reversible; de lo contrario la metaplasia puede 
progresar a una displasia.
IV. La Displasia se caracteriza por alteraciones 
en las células adultas sanas, que da lugar a una 
variación en el tamaño, la forma o la organización 
normal o cuando se reemplaza un tipo de 
célula madura por otro en una etapa inferior de 
maduración.
Las hiperplasia, la metaplasia y la displasia son 
afecciones no neoplásicas, pero pueden preceder 
al desarrollo de cáncer. 

c)Patrones de crecimiento Neoplásico
Anaplasia significa “sin forma” y es un cambio 
irreversible en el cual las estructuras de las células 
adultas sufren una regresión a niveles mas primitivos, 
el cual es un signo distintivo del cáncer.

El termino neoplasia significa “crecimiento nuevo” y 
describe una masa tisular anormal que se extiende 
más allá de las fronteras del tejido sano, y por ende 

nasal desarrollan cáncer nasal (Cuenca et. al., 2013; 
Vázquez et. al., 2014; Ramos y Ramos, 2014).

Factores Químicos Endógenos o 
Exógenos

Procesos Fisiopatológicos del 
Cáncer

El ejemplo más típico en este caso es el aumento del 
riesgo a padecer cáncer de mamas en aquellos animales 
expuestos a drogas estrogénicas, por otro lado está 
ya bien documentado que el riesgo a padecer cáncer 
de mamas disminuye a menos del 1% en aquellas 
perras ovariectomizadas prepúberes. Los agentes 
quimioterápicos son efectivos porque dañan el ADN 
de las células cancerosas, pero en la mayoría de los 
casos no son específico y por lo tanto dañan también 
a las poblaciones celulares del organismo que más 
rápidamente se reproducen tales como glóbulos rojos, 
células gastrointestinales, etc. Similar acción podemos 
describir para las radiaciones (Ayl, et. al., 1992; Martínez 
et. al., 2005; Buracco, 2011).

El cáncer surge de alteraciones genéticas y epigenéticas 
que afectan los genes identificados como oncogenes 
y genes supresores tumorales. Los genes supresores 
tumorales pueden clasificarse en:

a) Genes de mantenimiento celular que codifican 
productos que estabilizan el genoma (caretaker12)
b) Genes de vigilancia y control celular (gatekeepers12)
c) Genes que regulan el ambiente. Los principales 
daños provocados por agentes exógenos físicos 
y químicos son la formación de dímeros de 
pirimidinas (entre C-T), la ruptura de las cadenas, la 
depurinización y la formación de diversos aductos. 
Algunas lesiones del ADN son primariamente 
mutagénicas y otras son principalmente citotóxicas o 
citostáticas, dependiendo de la localización y número 
de lesiones, del tipo celular y de la fase del ciclo 
celular (Karp, 2008; Hyunsook, 2014). 

Las principales alteraciones genéticas en los tumores 
son las mutaciones puntuales, las lesiones pequeñas 
o medianas, como translocaciones, amplificaciones/
deleciones parciales o lesiones mayores como pérdida/
ganancia de cromosomas completos o incompletos. El 
daño del ADN nuclear afecta la estructura primaria de 
su doble hélice, introduce puentes químicos no nativos, 
aductos y alteraciones en su superenrollamiento (Karp, 
2008; Hyunsook, 2014).
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no cumplen la función normal de las células en dicho 
tejido. Las neoplasias se caracterizan por funcionamiento 
descontrolado, falta de regulación en la división y el 
crecimiento anormal (Karp, 2008; Andradas, 2013; 
Hyunsook, 2014; Vázquez et. al., 2014).

Las células cancerosas revelan ciertos cambios 
estructurales:

• Pleomorfismo: son de distintas formas y tamaños.
• Hipercromatismo: la cromatina nuclear, el 
componente principal de los genes, es más 
pronunciada.
• Polimorfismo: el núcleo es más grande y su forma 
varía.
• Aneuploidia: cantidades anormales de 
cromosomas.

Organizaciones cromosómicas anormales: hay numerosas 
posibilidades, como translocaciones, intercambio de 
material entre cromosomas, deleciones, pérdida de 
secciones cromosómicas, adiciones y cromosomas 
adicionales.

Las células cancerosas poseen las siguientes 
características cinéticas:

• Pérdida del control de la proliferación: esta se 
desencadena una vez que el estimulo inicia el proceso 
y las células cancerosas crecen de manera continua 
y sin control.
• Perdida de la capacidad de diferenciación: 
proceso mediante el cual las células se diversifican y 
adquieren características estructurales y funcionales 
específicas. Estas células han perdido la capacidad 
de realizar funciones especializadas, esta pérdida de 
las características de las células normales se llama 
desdiferenciación. Se considera que una célula 
maligna es más virulenta cuanto más indiferenciada.
• Alteraciones de las propiedades bioquímicas: 
como la célula pierde si capacidad de diferenciarse, 
es posible que algunas propiedades bioquímicas no 
se conserven debido al nuevo estado de inmadurez 
celular o que adquiera nuevas propiedades 
como resultado en los patrones enzimáticos o 
de alteraciones en el ADN, como por ejemplo 
producción de antígenos tumorales que marcan la 
célula cancerosa como ajena, velocidades mayores 
de glucólisis anaeróbica, lo que hace que las células 
dependan menos de oxigeno.
• Inestabilidad cromosómica: las células tienen 

menos estabilidad genética debido al desarrollo de 
disposiciones anormales en el cromosoma y a mayor 
inestabilidad mayor número de mutaciones. 
• Capacidad para hacer metástasis: la producción 
de enzimas sobre la superficie de la célula cancerosa 
ayudan a la metástasis, por ende, a la propagación de 
células cancerosas a cualquier lugar.

El ciclo celular es la secuencia de eventos implicados en 
la replicación y distribución del ADN a las células hijas 
producidas por la división celular. Todas las células pasan 
por las cinco fases del ciclo celular:

G0: Fase de Reposo Posmitótico
G1: Periodo de Crecimiento, Posmitótico o 
Presintético
S: Síntesis
G2: Fase Postsintética o Premitótica
M: Mitosis

La mitosis se subdivide en cuatro etapas: Profase, 
Metafase, Anafase y Telofase. La interfase comprende 
todos los eventos previos a la mitosis, es decir la G1, S y 
G2. Después de la mitosis las células hijas regresan a la 
fase G0 y se detiene su división o, si existe un estimulo 
para la división celular entran en la fase G1 y comienza de 
nuevo el ciclo celular.

Las células cancerosas pueden terminar el ciclo celular 
con más rapidez mediante la reducción del tiempo 
que pasan en la fase G1. Además a, diferencia de las 
células normales, hay menos probabilidades de que 
entre o permanezca en la fase G0 del ciclo celular, por 
consiguiente, las células cancerosas se dividen en forma 
continua (Karp, 2008; Andradas, 2013; Hyunsook, 2014; 
Vázquez et. al., 2014).

En general las células cancerosas poseen las siguientes 
propiedades: 

• Inmortalidad de las células transformadas. Las 
células cancerosas pueden experimentar un número 
infinito de duplicaciones de su población, siempre y 
cuando cuenten con suficientes nutrientes y factores 
de crecimiento.
• Disminución de la inhibición del movimiento por 
contacto. Las células cancerosas invaden a otras sin 
respetar.
• Disminución de la adhesividad. Las células 
cancerosas son menos adhesivas lo que produce un 
aumento en su motilidad, esto es debido a la perdida 
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de fibronectina extracelular (glucoproteína externa de 
gran tamaño).
• Perdida de la dependencia de un anclaje. Las 
células cancerosas no necesitan de una superficie 
para anclarse y multiplicarse.
• Perdida del punto de control restrictivo. Las células 
cancerosas pierden la capacidad de responder a un 
control estricto y siguen multiplicándose a pesar de 
una nutrición inadecuada y una alta densidad celular 
(Marte, 2004; Morrison, 2007; Karp, 2008; Andradas, 
2013; Hyunsook, 2014; Vázquez et. al., 2014).

designar la presencia de un tumor, sin embargo los de 
origen epitelial se designan con la raíz carcin (con forma 
de cangrejo), y los de origen de tejido conectivo con la raíz 
sarc (carne). Entre los prefijos que describen sarcomas 
específicos del tejido conectivo se incluyen:

Osteo: Tejido oseo
Condro: Tejido cartilajinoso
Lipo: Tejido adiposo
Rabdo: Tejido musculoesqueletico

En los sarcomas se usan algunos prefijos para describir 
el tipo de tejido epitelial a partir del cual se originan los 
carcinomas, ejemplo adeno describe los tumores que se 
forman en el epitelio glandular (Caruso y Notarnicola, 
2005; Dobson, 2009; Cuenca et. al., 2013).

El cáncer puede permanecer como un proceso de invasión 
localizada o puede propagarse a lugares distantes a través 
de vías hematógenas o linfáticas. Al comienzo, crecen 
localmente y, a medida que el crecimiento continúa, las 
células tumorales se diseminan a los ganglios regionales 
y los colonizan y por último se puede producir metástasis 
a distancia (Caruso y Notarnicola, 2005; Dobson, 2009; 
Cuenca et. al., 2013).

La propagación del cáncer depende de una seria de 
acontecimientos que se suceden en la superficie de la 
célula tumoral y en el lecho vascular del organismo 
afectado. La propagación de las células cancerosas 
desde un tumor primario se produce por dos procesos 
principales: propagación directa a aéreas adyacentes o 
propagación metastásica a tejidos distantes (Caruso y 
Notarnicola, 2005; Dobson, 2009; Cuenca et. al., 2013).

Propagación Directa: la invasión directa es la capacidad 
de un tumor para penetrar y destruir los tejidos vecinos. 
Se cree que algunos factores que intensifican este proceso 
son los siguientes:

• Factor tumoral de angiogenésis
• Presión mecánica y velocidad de crecimiento 
tumoral
• Motilidad celular y pérdida de la adhesividad
• Enzimas secretadas por los tumores

La manipulación quirúrgica también crea una vía 
directa de la propagación de las células cancerosas. La 
contaminación de los tejidos normales puede producirse 
durante el procedimiento quirúrgico, como en la 
paracentesis o cuando se toma una biopsia diagnostica. 

Teoría de las tres etapas de la 
Carcinogénesis

Nomenclatura de los Tumores

Esta teoría propone que el proceso de transformación de 
una célula normal en cancerosa consta de tres diferentes 
etapas, cada una con diversas subetapas, que tienen lugar 
en el ADN.

1ª Iniciación, un carcinógeno daña el ADN, alterando 
un gen específico.
2ª Promoción, se introduce co-carcinógeno en 
forma sucesiva, lo cual produce un daño reversible o 
irreversible del mecanismo celular de multiplicación.
3ª Avance, hay sucesos mutagénicos y no 
mutagénicos, que da lugar a cambios morfológicos 
dentro de la célula y grados cada vez mayores de 
comportamiento maligno, ejemplo metástasis, 
resistencia a medicamentos e invasión. Existen varios 
tipos de carcinogénesis, Humoral, Viral, Química 
y por Radiación (Valdespino y Valdespino, 2010; 
Coronado y Corbalan, 2013).

Los tumores se agrupan de acuerdo con el tejido en el 
que se originan y se describen mediante el Sistema de 
Clasificación Histogenética, este describe los tumores 
con términos de origen latín y griego.

Los tumores benignos por lo general terminan con el 
sufijo oma que es la raíz griega para el tumor, por ejemplo 
fibroma o adenoma, tumor benigno de tejido fibroso y 
glandular respectivamente. Las excepciones a la regla la 
constituyen los hepatomas y los melanomas las cuales 
son neoplasias malignas de los melanocitos y del hígado 
respectivamente.

Los tumores malignos también utilizan el sufijo oma para 
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Las agujas pueden sembrar células tumorales a medida 
que se retiran o la manipulación de los tumores durante 
una cirugía puede liberar células al torrente circulatorio.
 
El proceso de propagación metastásica permite la 
liberación de células desde un lugar primario así como 
su posterior propagación y adherencia a estructuras 
distantes. La secuencia de acontecimientos en el proceso 
metastásico a través de las vías hematógenas es el 
siguiente:

Crecimiento y avance del tumor primario	
Angiogénesis en el lugar primario 
Desprendimiento
Circulación de las celular tumorales
Detención de las células tumorales en el endotelio 
vascular
Predilección por un lugar
Escape de la circulación 
Angiogenésis del implante metastásico

Síndromes Paraneoplásicos
Debido a que los tumores malignos tienen la capacidad 
de crecer ilimitadamente, de expandirse, de infiltrarse y 
de metastatizarse, debemos reconocer que todo ello está 
relacionado a mecanismos autorreguladores. También 
pueden producir sustancias que actúan a distancia 
provocando en el huésped una gran cantidad de signos 
conocidos como SINDROMES PARANEOPLÁSICOS 
que comprende un diverso grupo de anormalidades 
clínicas que están asociadas con el cáncer pero que 
son debidas a acciones no invasivas del tumor. Los 
desórdenes paraneoplásicos pueden aparecer y preceder 
a la detección clínica de un tumor por semanas, meses 
e incluso años. Son causados por la producción y la 
eliminación dentro de la circulación de hormonas desde 
los tumores endócrinos o de otros polipéptidos y tumores 
no endócrinos que causan efectos clínicos inapropiados 
tabla 1 (Marte, 2004; Valdivia, 2006; Ogilve y Moore, 
2008; Vázquez et. al., 2014).
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Cada neoplasia en particular tiene un protocolo de 
trabajo que mejor se ajuste a dicha patología pero 
la implementación de dicho protocolo dependerá 
fundamentalmente del estado general del paciente cuando 
llega a la primera consulta (Martínez, et. al., 2005; Ogilve 
y Moore, 2008; Vázquez, et. al., 2014).

En la evaluación primaria del paciente oncológico no 
interesa tanto la edad del mismo sino su estado general. 
Un paciente de 13 años de edad en buen estado de salud 
será mejor candidato para un tratamiento oncológico 
que un paciente de 6 años que presenta por ejemplo, 
una insuficiencia renal crónica. Debemos conocer 
primeramente cuánto tiempo de evolución lleva el proceso 
tumoral, qué tratamientos han sido utilizados por ejemplo 
el uso de dosis de dexametasona  inmediatamente 
antes del diagnóstico oncológico o durante el mismo 
modificará sustancialmente nuestro protocolo de trabajo, 
qué alimentación recibe normalmente (Martínez, et. al., 
2005; Ogilve y Moore, 2008; Vázquez, et. al., 2014).

Conforme a la clasificación del estado del paciente 
realizada por la American Joint Committe for Cancer 
Staging and End Results Reporting la clasificación del 
estado clínico del paciente se resume:

H0: Actividad normal
H1: Sintomático ambulatorio, se cuida sólo
H2: Ambulatorio hasta 50% del tiempo de vigilia. 
Necesita ayuda ocasional
H3: Ambulatorio menos del 50% del tiempo, requiere 
cuidado especial

Tipos de Remisiones

Por todo lo expuesto debemos comprender que el 
tratamiento de un paciente oncológico es un trabajo en 
equipo compuesto no sólo por el clínico sino también por 
el bioquímico, el histopatólogo, el oncólogo, el cirujano 
y fundamentalmente el propietario de la mascota. El 
propietario deberá conocer todos los pro y los contra de la 
terapia oncológica, sabiendo de ante mano que la mayoría 
de los tumores no se curan sino que se consigue una 
mejora del paciente con remisión o no del o los tumores 
(Martínez, et. al., 2005; Ogilve y Moore, 2008; Dobson, 
2009).

• Remisión completa cuando desaparecen todos los 
tumores
• Remisión parcial cuando se produce una 
disminución del 50% del tamaño tridimensional del 
tumor
• Enfermedad estable cuando se logra una 
disminución del 25% del tamaño tridimensional del 
tumor
• Enfermedad progresiva cuando se observa un 
aumento del 25% de dicho tamaño.

Sólo logramos curación total en aquellos casos donde la 
cirugía radical conjuntamente con radioterapia es exitosa, 
o con hipertermia ya que son medidas potencialmente 
curativas, mientras que la quimioterapia y la inmunoterapia 
son solo medidas paliativas.

SÍNDROME PARANEOPLASICO

´

´
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Conclusiones

H4: Postrado, inválido, requiere hospitalización
H5: Muerto

Esta clasificación es determinada al momento de la 
primera evaluación clínica. Por otra parte la clasificación 
de la extensión tumoral que expresa la condición del 
tumor primario (T), el grado de compromiso de nódulos 
linfáticos (N) y la presencia de metástasis o diseminación 
(M), cuantifica la extensión anatómica de la enfermedad 
en tres compartimentos orgánicos. El orden de la 
progresión de la enfermedad se refleja en este lenguaje 
simbólico. Las bases de la oncotaxonomía consideran 
un set estandarizado de definiciones TNM basado en un 
conjunto de criterio establecido que pueden ser aplicables 
por cualquier ubicación o sitio.

La clasificación de estadio (Estado, Staging) clínico 
tumoral corresponde a un intento orientado a definir la 
verdadera extensión del cáncer en sus tres compartimentos 
orgánicos (TNM) de un momento dado, generalmente el 
de su detección, y relacionado con su pronóstico (Buraco, 
2011; Coronado y Corbalan, 2013; Hyunsook, 2014)

La traslocación cromosómica consiste en la alteración 
de la ubicación y colocación de dos segmentos de 
cromosomas diferentes, resultando en la fusión anormal 
de dos fracciones o genes diferentes (genes quiméricos) 
o en la colocación de un gen cerca de un elemento 
regulatorio inapropiado (como alteraciones del promotor 
génico o de la expresión de microARN (Ayl, et. al., 1992; 
Karp, 2008; Hyunsook, 2014).
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Las características esenciales que distinguen la célula 
cancerosa de la normal son su capacidad para reproducirse 
sin control, invadir los tejidos sanos, propagarse a lugares 
distantes en el organismo y destruir al huésped. Estos 
factores constituyen la esencia de la célula transformada.
Los veterinarios tenemos a nuestro cuidado pacientes 
con enfermedades oncológicas y debemos entender los 
principios de la fisiopatología; estos principios constituyen 
la base que permite definir los conceptos esenciales 
relacionados con el cuidado de nuestros pacientes.

El manejo de los tumores es una parte fundamental en 
la clínica de pequeñas especies. Uno de los axiomas en 
medicina veterinaria es que el diagnóstico y tratamiento 
precoz, es la mejor arma contra las neoplasias 

desafortunadamente es difícil de aplicar en todos los 
casos.

El trabajo del patólogo es determinar la naturaleza del 
tumor, poder distinguir si se trata de un quiste, un proceso 
inflamatorio, o bien si corresponde a una hiperplasia 
o neoplasia que macroscópicamente se pueden ver 
similares.

Si es un proceso neoplásico, es importante identificar 
si es benigno o maligno, además de dar un nombre y 
origen tisular (tipo histológico del tumor). Ya que se 
tenga identificado el proceso neoplásico, es importante 
ver el grado de diferenciación de las células neoplásicas, 
además de reportar el estadio de la neoplasia, datos que 
el clínico puede aprovechar para desarrollar su plan 
terapéutico apropiado para el paciente.

El progreso de esta patología ha sido generado por el 
vertiginoso avance en la investigación básico clínica 
durante las últimas décadas. La medicina ha llevado el 
conocimiento del laboratorio a la práctica clínica. La 
descripción de los genes, proteínas y el microambiente 
que caracteriza a los tumores entrega información 
específica para facilitar el diagnóstico y pronóstico y 
entregar el tratamiento más eficaz, aplicando una medicina 
personalizada. Conocer en mayor detalle los procesos 
biológicos que caracterizan esta enfermedad permitirá 
acelerar la introducción de nuevas técnicas moleculares 
a la práctica clínica habitual, mejorando las estrategias de 
prevención y manejo de los pacientes. 
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Se ha definido bienestar animal como el estado de un 
individuo en relación a sus tentativas de adaptación al 
ambiente que lo rodea (Broom, 1986), gozando de un 
estado de completa salud física y mental, manifestado 
por respuestas fisiológicas y de comportamiento exitosas 
(Broom y Corke, 2002).

Con relación a los animales de producción o de granja, 
la tendencia actual consiste en la producción y consumo 
de productos de origen animal generados bajo adecuadas 
condiciones de bienestar (Broom y Johonson, 1993; 
Posadas et al., 2005). El bienestar en los animales ha 
llegado a ser un punto de interés para consumidores, 
productores y el propio gobierno. Esto es evidente 
actualmente por la propuesta de la ley general sobre 
bienestar animal en México, la cual al tiempo de la 
redacción de este escrito, se encuentra aún en discusión 
en el Senado de la República Mexicana (PlanetaAzul.
com.mx 2015). Sin embargo, son ya 16 los Estados de la 
República Mexicana que han modificado las leyes estatales 
para proteger a los animales (mientrastantoenmexico.mx 
2015)
 
El bienestar animal se ha relacionado estrechamente 
con conceptos como: necesidad, libertad, felicidad, 
sufrimiento, adaptación, ansiedad, temor, aburrimiento, 
stress, salud, sentimientos y dolor (Broom y Molento, 
2004). Se ha descrito internacionalmente (WSPA 2007, 
WPA 2012) que los animales deben de contar con las 
5 libertades: 1. Libertad de malnutrición, 2. Libertad de 
dolor/lesión/enfermedad, 3. Estrés ambiental, 4. Libertad 
para expresar una conducta normal y 5. Libertad de miedo 
y aflicción. Recientemente, la Organización Mundial para 
la Salud Animal, adoptó 10 principios generales para el 
bienestar de animales en sistema de producción pecuaria 
(Fraser et al. 2013): (1) Cómo la selección genética 
afecta la salud animal, comportamiento y temperamento. 
(2) Cómo el medio ambiente influencia la aparición de 
lesiones y la transmisión de enfermedades y parásitos,
(3) Cómo el medio ambiente afecta el descanso, 
movimiento y desempeño del comportamiento natural. (4) 
El manejo de grupos para minimizar el conflicto y permitir 
un contacto social positivo. (5) Los efectos de la calidad 
del aire, temperatura y humedad sobre la salud animal 
y su confort. (6) Acceso seguro a alimento y agua de 

acuerdo a las necesidades del animal y sus adaptaciones. 
(7) Prevención y control de enfermedades y parásitos con 
la posibilidad de la eutanasia humanitaria si el tratamiento 
no fuera posible. (8) Prevención y manejo del dolor. (9) 
Creación de relaciones positivas humano – animal y (10) 
Asegurar adecuadas habilidades y conocimientos entre 
los manejadores de animales.

El Concepto de Dolor Animal

Actitudes hacia el dolor

Introducción
Bienestar Animal

El dolor, stress y sufrimiento son todos estados mentales 
que pueden ser considerados desagradables o aversivos. 
La asociación internacional para el estudio del dolor (IASP, 
1979) define el dolor humano como “Una sensación 
emocional y sensorial no placentera asociada con un 
actual y potencial daño tisular, o descrito en términos de 
ese daño”; sin embargo hace una aclaración al decir que 
“la inhabilidad para comunicarse verbalmente no niega 
la posibilidad de que un individuo esté experimentando 
dolor”. Esta pertinente aclaración referida a humanos 
adultos incapaces de comunicarse, así como a infantes 
y neonatos, puede muy bien aplicarse a los animales 
(Sneddon et al. 2014). Es claro que los animales son 
capaces de tener memoria y recordar, por lo tanto, los 
sentimientos aversivos pueden desencadenar respuestas 
conductuales asociadas al dolor o al maltrato previo 
(Schunemann, 2011).

En el contexto de la investigación animal, el 
reconocimiento de estos puntos se sugiere por el 
incremento en las políticas que requieren el uso de 
anestesia y analgesia para reducir el dolor de los animales 
(Fenwick et al.2014). Procedimientos potencialmente 
dolorosos dentro de la ganadería incluyen la castración, 
el marcaje con hierro caliente, el descornado, areteado, 
desgaste dental y descolmillado, despique y remoción de 
la cresta, además del corte de cola. En cada caso, el grado 
de dolor experimentado por el animal no es generalmente 
bien entendido (McGlone et al. 1993, Horn et al. 1999, 
Fitzpatrick et al. 2006, Dockweiler et al. 2013, Stock et al. 
2013).

En el caso de los animales sometidos a intervenciones 
quirúrgicas, el control del dolor agudo trans y postquirúrgico 
o post-traumático muchas veces es obviado, no tanto 
por la falta de fármacos analgésicos, sino por la falta de 



Actualidades en Medicina Veterinaria y Zootecnia México

ACMEVEZ, 2016, 16:26-3028

conciencia y conocimiento de la importancia del dolor 
con relación al bienestar animal (Hellyer y Gaynor 1998, 
Walker et al. 2011, Hunt 2014). En un estudio realizado 
en Canadá, sólo el 50% de los Médicos Veterinarios 
utilizaron analgésicos postquirúrgicos en animales de 
compañía, y de estos sólo el 30% los utilizó en terapias 
prolongadas (Dohoo y Dohoo, 1996), sin embargo en un 
estudio reciente en Inglaterra (Hunt el al. 2015) se observó 
que el 98% de los Médicos Veterinarios prescribieron 
analgésicos después de cirugías de esterilización, lo 
cual demuestra un incremento significativo del uso 
perioperatorio de analgésicos, en función del bienestar 
animal. En el caso de animales de granja esto no se ha 
cuantificado aún, con la excepción de bovinos en un 
estudio realizado en Suiza (Becker et al. 2013), donde el 
47% de los Médicos Veterinarios estuvo de acuerdo en 
la necesidad de utilizar analgésicos en procedimientos 
particularmente dolorosos, si bien sólo el 11% de los 
granjeros lo consideró importante. En Estados Unidos, en 
un estudio similar (Fajt et al. 2011) el 70% de los Médicos 
Veterinarios no administraron analgésicos a los becerros 
de menos de 6 meses de edad, que fueron sometidos a 
castración quirúrgica. Es evidente la diferencia en cuanto 
a la actitud al uso de analgésicos entre los Médicos 
Veterinarios dedicados a perros y gatos y aquellos que 
trabajan con bovinos. En el caso de equinos, la historia 
no fue diferente en Inglaterra, pues tan sólo el 36% de 
los caballos recibió analgésicos después de ser castrados 
(Price et al. 2005).

del dolor animal en general. El tramadol es el único 
fármaco analgésico con ciertas propiedades analgésicas 
opioides (afinidad 6000 veces menor por los receptores 
µ que la morfina) que se expende como fármaco de uso 
en Medicina Veterinaria en México; de esta forma, otros 
analgésicos opioides como la buprenorfina, morfina y/o 
fentanilo, sólo se obtendrán del mercado farmacéutico de 
uso humano. Esto no obvia en ningún momento, su uso 
en Medicina Veterinaria.

En el caso de medicina de humanos, los nuevos 
requerimientos para la aproximación y control del dolor 
dicen: “El apropiado manejo del dolor es buena práctica 
de la medicina ya que resulta en una recuperación 
clínica más rápida, estancias hospitalarias más cortas, 
menor número de readmisiones y mejor calidad de 
vida, conduciendo a un incremento en la productividad” 
(Heyller et.al., 2007, Epstein et al. 2015). En el caso de 
animales de producción, se ha demostrado en numerosos 
estudios que el adecuado manejo del dolor se asocia a un 
incremento en el consumo de alimento y de la ganancia de 
peso diaria (Newton y O’Connor 2013).

Muchas encuestas realizadas dentro de la profesión 
veterinaria, indican que el manejo del dolor está en auge 
y mejorando, pero está muy lejos del ideal. En 2003 la 
American Animal Hospital Association (AAHA), elevó al 
dolor como el cuarto signo vital en los animales (además 
de la temperatura, pulso y respiración) (Epstein et al. 
2015).

El dolor es fácil de enmascararse en los animales, así, los 
esfuerzos para incrementar nuestra vigilancia, valoración, 
prevención y alivio del dolor servirán para mejorar la 
calidad de los cuidados que pueden ser dados a los 
animales (Heyller et.al., 2007).

El reconocimiento del dolor siempre es un reto. En general 
los cambios conductuales, se asocian de una manera u 
otra a indicadores del dolor; sin embargo existen muchas 
variaciones en función a la especie animal (Weary et al. 
2006). Se han incluido indicadores fisiológicos como 
el incremento en la frecuencia cardiaca, respiratoria y 
presión arterial como indicadores de dolor. Asimismo, los 
niveles de cortisol en plasma se han correlacionado con 
distress y dolor en animales de granja (Kent et al., 1993; 
Robertson et al., 1994; McMeekan et al., 1998, Weary et 
al. 2006, Prunier et al. 2012). 

Consideraciones sobre el 
manejo del dolor
Si bien se han intentado utilizar distintos protocolos 
para aliviar el dolor en los animales, hasta ahora no se 
ha podido generalizar alguno para todas las especies. 
De esta forma, es necesario ajustar el plan terapéutico 
de control del dolor a las necesidades individuales de 
cada paciente, en función a la predicción del grado 
de dolor que el animal sufrirá (Hellyer y Gaynor, 1998, 
Epstein et al. 2015). Desafortunadamente, en México, las 
opciones terapéuticas para el control del dolor se han 
limitado a los anti-inflamatorios no esteroidales, para uso 
postoperatorio. La utilización de analgésicos opiáceos 
antes y/o durante el proceso quirúrgico no se encuentra 
de primera mano al alcance de los Médicos Veterinarios 
Zootecnistas, lo cual reduce las posibilidades del control 
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El bienestar animal está en boga a nivel internacional, 
siendo evidente el considerable progreso en los estudios 
realizados para el reconocimiento y manejo del dolor en 
animales. Sin embargo, es necesario enfatizar aún más en 
el uso rutinario de analgésicos y técnicas analgésicas en 
grandes especies.

Conclusión
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Búscala en Sanborns, locales 
cerrados y puestos de periódicos
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La albúmina plasmática representa alrededor de los dos 
tercios de las proteínas del compartimento circulatorio 

y la mitad de la albúmina total del organismo. Sintetizada 
por el hepatocito, su vida media es de aproximadamente 
20 días. Ochenta por ciento de la presión oncótica del 
plasma se atribuye a la albúmina, que es la principal 
responsable de los movimientos acuosos entre el medio 
intravascular y el medio intersticial.1 La hipoalbuminemia 
severa (<15 g/L) favorece el desarrollo de edema por la 
reducción de la presión oncótica.2 Su segunda función 
en el plasma es garantizar el transporte de diversas 
substancias, entre las que se encuentran: bilirrubina, 
ácidos grasos, medicamentos y hormonas. Además de 
estas funciones también ayuda a mantener la integridad 
y permeabilidad del endotelio, como mediador de la 
coagulación, tiene propiedades antioxidantes, disminuye 
la agregación plaquetaria y aumenta la antitrombina entre 
otras funciones.1

La hipoalbuminemia es con frecuencia consecuencia de 
una enfermedad severa, como sepsis y SIRS (síndrome 
de respuesta inflamatoria sistémica), quemaduras, 
insuficiencia hepática, enteropatías perdedoras 
de proteínas, y síndrome nefrótico, entre otras. La 
hipoalbuminemia resultante puede evolucionar a 
condiciones que pongan en riesgo la vida del paciente 
tales como disfunción orgánica, edema pulmonar, 
intolerancia a la alimentación enteral, problemas en la 
cicatrización de heridas e hipercogualabilidad.3

Existe muy poca información publicada acerca del 
uso de albúmina humana como opción terapéutica en 
medicina veterinaria. Pero debido a la importancia que 
tiene en procesos metabólicos y en mantener un estado 
hemodinámico adecuado del paciente es necesario 
tomar en cuenta la administración en los casos que sean 
necesarios.1

En estados de estrés metabólico la síntesis de albúmina 
pasará a segundo plano ya que el organismo prefiere 
sintetizar proteínas de la fase aguda de la inflamación. Si 
el aporte nutricional es adecuado la síntesis de albúmina 
comenzará nuevamente en 18-24 horas. Sin embargo, 
durante estos estados de enfermedad el aporte de 
aminoácidos y su absorción se vera seriamente afectado 
lo que ocasionará la disminución en la síntesis de 
albúmina.1

Las diarreas secretoras y de mala absorción que resultan 

en una pérdida importante de proteínas desde el tracto 
gastrointestinal se pueden asociar a una amplia gama 
de enfermedades gastrointestinales crónicas y agudas.5,6 

Una de las más importantes y que requiere de acciones 
inmediatas e intensivas en la gastroenteritis causada por 
Parvovirus. 

La importancia de la albúmina en pacientes críticos radica 
en que si la concentración sérica no es la adecuada la 
distribución de zinc, substratos para generar energía y 
fármacos no será la adecuada, lo que explica el retraso 
en los procesos de reparación en pacientes críticos con 
hipoalbuminemia. La terapia con albúmina es de gran 
ayuda en pacientes con quemaduras, sepsis, pancreatitis 
y síndrome de distrés respiratorio agudo.4

Existen otras opciones para suplementar albúmina 
como la transfusión de plasma en pacientes críticos. 
Se ha recomendado con el objetivo de mantener las 
concentraciones séricas de albúmina ente 15 y 20 g/L. El 
plasma en promedio contiene 25-30 g/L de albúmina, lo 
que implica la administración de grandes volúmenes de 
plasma para poder suplementar la albúmina de manera 
adecuada. Estos grandes volúmenes de fluidos aumentan 
la presión hidrostática, lo que favorece a la salida de 
líquido del espacio intravascular, pudiendo generar 
edema. La necesidad de ocupar grandes volúmenes de 
plasma para suplementar albúmina de manera adecuada 
es un punto importante para considerar la administración 
de albúmina humana 20% como tratamiento para 
pacientes con hipoalbuminemia severa.1

Caso Clínico
El 8 de noviembre de 2012 se presentó al Hospital 
Veterinario de Especialidades de la Universidad Autónoma 
de México (HVE-UNAM) Tomás, perro doméstico, 
macho entero, de seis meses de edad. Con calendario 
de vacunación y desparasitaciòn vigente, come alimento 
comercial seco dos veces al día.

En la anamnesis la propietaria comentó que hacia 4 días 
encontraron una bolsa de basura abierta y a partir de esto 
Tomás comenzó con depresión, vómito y diarrea que 
posteriormente evolucionó a melena. Un MVZ externo 
medicó con metronidazol, dimeticona y amoxicilina con 
ácido clavulánico (se desconoce dosis de los fármacos 
empleados) sin que el paciente tuviera mejoría.
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El paciente ingresa al HVE-UNAM por el área de urgencias. 
En el examen primario se encuentran las siguientes 
alteraciones:

De acuerdo a la historia clínica, anamnesis, examen físico 
primario, EFG y pruebas rápidas se da un diagnóstico 
presuntivo de gastroenteritis de probable origen viral. 
Debido al diagnóstico presuntivo se realiza una prueba 
para diagnóstico de Parvovirus (SANP Parvo de IDEXX) la 
cual es positiva confirmando el diagnóstico.

El paciente queda medicado con omeprazol 1mg/kg IV 
SID, ampicilina 22 mg/kg IV TID, metronidazol 15 mg/kg 
IV BID, buprenorfina 6 μg/kg IV QID, gentamicina 10 mg/
kg IV SID, citrato de maropitant 1 mg/kg SC y solución 
NaCl 0.9% a terapia de mantenimiento (TM) más 8% de 
deshidratación. También se coloca una sonda uretral para 
medir producción de orina del paciente.

Las alteraciones al examen primario se asocian a un 
paciente en choque y se comienza con el manejo primario. 
Se canaliza al paciente con solución NaCl 0.9% a terapia 
de choque (10 ml/kg) y se toman muestras de sangre para 
realizar perfil integral y gasometría. Después de la terapia 
de choque se evalúa nuevamente el estado hemodinámico 
el cual no tuvo cambios y se decide administrar un segundo 
bolo de cristaloides. El paciente no presenta mejoría y 
se administra el tercer bolo de cristaloides sin obtener 
cambio en las constantes fisiológicas del paciente. Por tal 
motivo se decide administrar un bolo de coloides 5ml/kg, 
sin embargo tampoco se observa un cambio relevante en 
el paciente. Debido a las complicaciones para restablecer 
el estado hemodinámico del paciente se administró una 
infusión de dopamina a 5 μg/kg/h con la cual mejoró el 
pulso. También se administra un bolo de glucosa al 50% 
1 ml/kg.

Interpretación: Hipoproteinemia asociada a pérdidas 
gastrointestinales. El hematocrito probablemente se 
encuentre en niveles más bajos debido a la deshidratación 
del paciente.

Estado mental (EM), Mucosas (MM), Tiempo de llenado capilar (TLLC), 
Linfonodos (LN), Reflejo deglutorio (RD), Reflejo tusígeno (RT), 
Palmopercusión (PP), Campos pulmonares (CP), Frecuencia cardiaca 
(FC), Frecuencia respiratoria (FR), Palpación abdominal (PA), Porcentaje 
de deshidratación (%DH), Condición corporal (CC), Temperatura (Temp).

“A” Vías aéreas

“B” Ventilación

 

“C” Estado hemodinámico

“D” Estado mental

S/A

S/A

Mucosas pálidas

TLLC 3 segundos

Pulso débil

Deprimido

Examen Primario EM: Deprimido

MM: Pálidas

TLLC: 3 s

LN: S/A

FR: 30 rpm

CP: /SA

PP: -

PA: Dolor

Peso: 3.2 kg

CC: 3/5

%DH: 8%

Temp: 37.8º C

RD:  +

RT: -

FC: 100 lpm

Pulso: Débil

Examen Físico General (EFG)

Glucemia

Hematocrito

Sólidos totales

80 mg/dl 

50 L/L

40 g/L

Pruebas Rápidas
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Hematocrito

Leucocitos

Granulocitos

Relación linfocitos/monocitos

Plaquetas

52.9 %

1.9 X109/L

1.00 X 109/L

0.9 X 109/L

256 K/µL

37 - 55

6.00 - 16.9

3.30 – 12.00

1.1 – 6.3

175 - 500

Hemograma Día 1 04:02 pm.

Interpretación: Leucopenia por granulocitopenia y linfopenia 
asociado al proceso viral.

Este paciente fue monitorizado durante su hospitalización 
con múltiples gasometrías, hemogramas y Bioquímicas. 
En este trabajo solamente se reportaran los resultados 
de concentración sérica de albúmina y administración de 
albúmina humana debido al enfoque del caso. 

Durante la hospitalización del paciente se realizaron 6 
mediciones de la concentración sérica de albúmina y 
una en el día 23 en su revisión. El paciente se dio de alta 
hospitalaria el día 8. 

El día 3 de hospitalización el paciente presentó 
hipoalbuminemia severa de 5 g/L y se decide la 
administración de albúmina humana al 20% a dosis 
de 2 ml/kg/h durante dos horas y posteriormente a 0.2 
ml/kg/h durante 36 horas. El estado hemodinámico del 
paciente mejoró sustancialmente con la administración 
de la albúmina, ya que el pulso se mantuvo fuerte lleno 

Interpretación: Hipoglucemia asociada a falta en el aporte, 
hiperuremia asociada a deshidratación y gastroenterorragia, 
hipoproteinemia e hipoalbuminemia asociada a pérdidas 
entéricas, hipoglobulinemia asociada a inmunosupresión, 
aumento de FA asociado a esteroides endógenos por estrés. 

Glucosa

Urea

Creatini na

Fósforo

Calcio

Proteínas totales

Albúmina

Globulinas

ALT

FA

Bilirrubinas totales

Colesterol

Amilasa

4.11 – 7.95

2.5 – 9.6

44 – 159

0.81 – 2.20

1.98 – 3.00

52 – 82

23 – 40

25 – 45

10 – 100

23 – 212

0 – 15

2.84 – 6.26

500 – 1500

3.78 mmol/L

23.9 mmol/L

71 µmol/L

3.07 mmol/L

1.85 mmol/L

36 g/L

14 g/L

22 g/L

14 U/L

243 U/L

2 µmol/L

4.52 mmol/L

812 U/L

Bioquímica Día 1 04:02 pm.

Interpretación: Hiperlactatemia asociado al estado de 
hipoperfusión del paciente. Hipercalemia asociado a falta en 
su eliminación. Hiperglucemia asociado al bolo de glucosa 
administrado previamente.

pH

pCO2

Anion Gap

BE (exceso de bases)

HCO3 (Bicarbonato)

Osmolalidad

K (potasio)

Na

Ca

Cl

Glucosa

Lactato

7.340 – 7.460

32.0 – 49.0

10 – 27

-2 – 4

14 – 24

290 – 330

3.5 – 5.5

140 – 153

1.20 – 1.50

107- 117

3,8 – 6.8

0.0 – 2.0

7.262

39.3 mm Hg

22.2 mmol/L

-8.6  mmol/L

17 mmol/L 

304.5 mmol/kg

6.5 mmol/L

147

0.52 mmol/L

114 mmol/L

10.5 mmol/L

3.5 mmol/L

Gasometría 1  Día 1(venosa) 02:45 pm.
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SERVICIO PROFESIONAL EN:
DIAGNÓSTICO CLÍNICO Y RADIOGRÁFICO BUCO-FACIAL
RADIOLOGÍA DENTAL DIGITAL
PROFILAXIS DENTAL ESPECIALIZADA
PERIODONCIA (ENFERMEDADES DE LAS ENCÍAS)
ENDODONCIA Y CIRUGÍA ENDODÓNTICA
TRATAMIENTO PARA HIPOPLASIA DEL ESMALTE
OPERATORIA DENTAL (RESINAS, AMALGAMAS, ETC.)
REHABILITACIÓN DENTAL (CORONAS METÁLICAS Y DE 
PORCELANA)
IMPLANTES DENTALES
CIRUGÍA BUCAL, MAXILOFACIAL Y ORTOGNÁTICA
ORTODONCIA PREVENTIVA, INTERCEPTIVA Y CORRECTIVA
ANESTESIA INHALADA Y MANEJO DE DOLOR EN TODO 
TRATAMIENTO

CLÍNICA ESPECIALIZADA EN 
ODONTOLOGÍA VETERINARIA 
(CEOV)
DIRECTOR: MVZ CD ESP GUSTAVO GARRIDO MENDOZA
ODONTÓLOGO VETERINARIO ESPECIALISTA

AVENIDA DIVISIÓN DEL NORTE 3370, COLONIA XOTEPINGO  CP  04610, 
DELEGACIÓN COYOACÁN. CIUDAD DE MÉXICO
TELS.  55449194  - 53361163
0445552175144  -  0445529220655

• Medicina Reproductiva
• Citología vaginal
• Progesterona sérica
• Inseminación intrauterina por 
   endoscopía
• Inseminación intrauterina quirúrgica
• Diagnóstico de gestación por 
   ultrasonido y Rx
• Cesáreas
• Congelación y refrigeración de 
   semen
• Congelación de semen (epidídimo)
• Evaluación de semen
• Importación y exportación de semen
• Pruebas de ADN y paternidad
• Pruebas de laboratorio
• Asesorías en manejo reproductivo

Zapotecas No. 29 Col. Tlalcoligia. C.P. 
14430 Del. Tlalpan. México D.F.
Tel.: 56559330 ext. 100

Banco de Semen y Centro 
de Reproducción FCM
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La albúmina humana es de gran ayuda en el tratamiento 
de pacientes con hipoalbuminemia severa ya que ayuda a 
mejorar el estado hemodinámico del paciente aumentando 
la presión oncótica y ayudando a conservar la volemia. 
1,2,3,5 También mejora el transporte de fármacos necesarios 
para la buena evolución de los pacientes y en los procesos 
de reparación. En pacientes en choque séptico cómo 
el caso antes mencionado es una opción para mejorar 
la presión arterial y de esta manera la perfusión tisular, 
además de mejorar la permeabilidad vascular.1,2,5,6 En 
pacientes gastroentéricos la albúmina es indispensable 
para mantener la integridad, función y reparación del 
tracto gastrointestinal enfermo. Estudios en perros han 
demostrado experimentalmente que la hipoalbuminemia 
selectiva inducida mediante plasmaferesis resulta en un 
retraso en el vaciamiento gástrico , ileo paralítico y edema 
gástrico e intestinal.1,2

y correspondiente, las mucosas se apreciaban rosas y 
el TLLC se mantuvo dentro de rango a partir de que la 
concentración sérica de albúmina aumento a 14 g/L. 

Dentro del tratamiento del paciente es importante 
mencionar la administración de albúmina y L-glutamiana 
de forma oral a través de una sonda nasogástrica. 
Esta sonda en un inicio del tratamiento se utilizó para 
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descomprimir el estómago y cuantificar la pérdida de 
líquidos. La sonda nasogástrica se colocó el día uno de 
hospitalización. Se comenzó a administrar L-glutamina 
desde este día 2ml y se recuperaban inmediatamente por 
la sonda. Posteriormente en el 4º día de hospitalización se 
colocó una infusión de L-glutamina y albúmina la cual se 
administró por la sonda nasogástrica.

La falta de nutrientes a la mucosa intestinal en 
conjunto con la disminución del flujo sanguíneo 
intestinal (isquemia intestinal), es la principal causa 
de la traslocación bacteriana y sepsis en pacientes 
gastroentéricos, ya que se provoca atrofia de la mucosa, 
baja regulación de los  sistemas enzimáticos digestivos, 
atrofia pancreática y colestasis, con lo que la habilidad 
intestinal de digerir y absorber nutrientes se disminuye, 
así también se disminuyen las reservas de antioxidantes. 
El término microalimentación enteral es propuesto en 
1991 y consiste en liberar pequeñas cantidades de 
agua, electrolitos y nutrientes (glucosa, aminoácidos 
y péptidos pequeños) en el tracto gastrointestinal.7

El paciente recibió micronutrición enteral con L-glutamina 
desde el primer día, y posteriormente L-glutamina y 
albúmina de manera oral vía sonda nasogástrica, esta 

Conclusión



ALBÚMINA HUMANA COMO PARTE DEL TRATAMIENTO EN PACIENTES GASTROENTÉRICOS CON HIPOALBUMINEMIA SEVERA

ACMEVEZ, 2016, 16:32-39 39

estrategia aportó nutrición a los entericitos y proporcionó 
aminoáciodos para la síntesis de albúmina. Este 
tratamiento ayudó a la recuperación del paciente, sin 
embargo, nuestro paciente mostró una mejoría importante 
a partir de la administración de albúmina humana 
intravenosa, evaluada tanto por los EFG realizados varias 
veces al día y pruebas de laboratorio que demuestran el 
aumento en las concentraciones séricas de albúmina. 

Se debe recalcar que la buena evolución del paciente se 
debió sin duda, a un tratamiento integral con antibióticos, 
analgésicos, inmunoestimuladores, métodos de 
monitorización (producción de orina, presión arterial, 
cuantificación de pérdidas sensibles), terapia de líquidos y 
suplemento de electrolitos, así como un aporte energético 
adecuado para la condición del paciente.

Es necesario realizar estudios en pacientes gastroentéricos 
suplementando de manera diferente aminoácidos y 
albúmina (L-glutamina, albúmina oral, albúmina humana 
intravenosa) para evaluar la efectividad de cada uno de 
los tratamientos. En este caso la combinación de estos 
tres métodos resultó en una buena evolución del paciente.
Existen trabajos en los cuales se reportan reacciones 
adversas inmediatas y a largo plazo en los pacientes a los 
cuales se les administró albúmina, tales como anafilaxis, 
anemia hemolítica e insuficiencia renal. Sin embargo en 
este caso no se observaron estas complicaciones. Será 
necesario realizar pruebas de laboratorio (hemograma, 
bioquímica y urianálisis) para monitorizar al paciente en 
busca de los efectos a largo plazo. 

Debido a los posibles efectos adversos sólo se recomienda 
la administración de albúmina humana 20% en pacientes 
con hipoalbuminemia severa (<15 g/L). Tomás hoy es un 
perro clínicamente sano que se desarrolla normalmente 
en su entorno.
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animal patients with hypoalbuminemia: 418 dogs 
and 170 cats (1994-2008). Journal of Veterinary 
Emergency and Critical Care 20 (2) 2010, pp 237-243.
4.Conti-Patara Andreza, et al. Changes in tissue 
perfusion parameters in dogs with severe sepsis/
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La polimiositis es una miopatía poco común en el 
perro y aún más rara en los gatos, puede presentar 

diferentes expresiones clínicas y patológicas de una 
enfermedad inflamatoria primaria del músculo. La causa 
de la polimiositis en los perros no siempre se  conoce, 
aunque la capacidad de respuesta de la enfermedad al 
tratamiento inmunosupresor sugiere que la patogenia 
es inmunomediada. La polimiositis ha sido informada 
en perros con enfermedades autoinmunes específicas 
como lupus eritematoso sistémico, tiroiditis linfocitica 
primaria y por poliartritis inmunomediada. El diagnóstico 
se basa en cuanto a los signos clínicos, aumento de 
niveles séricos de CK, anormalidades electromiológicas 
y evidencias histológicas compatibles con polimiositis. 
No siempre se cumplen todos los criterios. El siguiente 
informe documenta el caso de un perro el cuál presenta 
signos y hallazgos histopatológicos compatibles con 
polimiositis idiopática1,2,3,4.

La polimiositis es una polimiopatía inflamatoria de 
etiología inmunológica, poco común en el perro y rara 
en gatos3, no hay predilección de raza, genero y edad 
aunque es más común en perros adultos. La polimiositis  
puede ser secundaria a   enfermedades parasitarias como 
(toxoplasmosis, neosporosis, erliquiosis) o varias formas 
de cáncer (síndrome paraneoplásico), la polimiositis y 
la miastenia gravis también han sido informados en un 
perro. La polimiositis también es una característica de la 
dermatomiositis en perros Collie y Shelties1,2,3,4.

Los signos clínicos son variables,  pueden aparecer de 
forma  aguda o crónica, de los cuales se incluyen  vómitos 
y salivación excesiva, debilidad en la marcha con fatiga 
rápida,  claudicación  y / o rigidez de la marcha, inflamación 
muscular, dolor, pirexia, atrofia muscular, cambio de 
fonación  y  depresión,  algunos perros muestran signos 
de ventroflexion cervical4. La disfagia y la regurgitación 
causadas por megaesófago son menos comunes, aunque 
si se llegara a presentar la regurgitación la neumonía 
por broncoaspiración sería una de las complicantes. La 
exploración neurológica suele ser normal2,3,4.

Introducción

Resumen

Caso Clínico

El diagnóstico se basa en 1.-Signos clínicos, 2.- Aumento 
de los niveles séricos de las enzimas musculares, 
3.-Anormalidades electromiográficas y 4.-Evidencia 
histopatológica de necrosis muscular e infiltrados de 
células inflamatorias. El diagnóstico es definitivo si 
todos los criterios están presentes, probable si tres 
están presentes, y sospechoso si se encuentran dos, y 
para considerar que la polimiositis es idiopática deberá 
cumplir con un criterio más el cuál  5.-No debe haber  
títulos positivos para enfermedades infecciosas5. El trata-
miento básicamente consiste en tratar la causa primaria 
y en caso de ser polimiositis generalmente responde al 
tratamiento con corticosteroides, como la prednisona a 
dosis de 1 a 3 mg/ Kg PO BID ó SID, la dosis se reduce  
después de la remisión de  los signos clínicos y se retira 
gradualmente incluso después de meses o mantenerse a 
una dosis mínima de por vida5. El pronóstico generalmente 
es favorable si se diagnostica de manera oportuna y en el 
caso de no presentar regurgitaciones por megaesófago ya 
que el riesgo de broncoaspiración por regurgitación es   
alto 2,3,5.

Se presenta al hospital Veterinario de Especialidades 
UNAM un perro doméstico de nombre Cooper, Basset 
Hound, macho de 5 años  con número de expediente 
123044, el motivo de consulta es debilidad en sus 
miembros pélvicos; el propietario refiere que desde hace 
1 mes ha notado que Cooper presenta debilidad en dichos 
miembros, que camina unos pasos y se hecha, además de 
depresión, han acudido a diferentes médicos veterinarios.  
Al examen físico y neurológico  no se encuentra alguna 
alteración, al ortopédico se observa lo siguiente.

PALABRAS CLAVE: Polimiositis, idiopática, perro
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Se tomó estudio radiográfico de la articulación tibio 
tarsiana de miembro pélvico izquierdo y rutinario de 
pelvis donde no se observa ninguna alteración. 

Se toma muestra de sangre para hemograma y química 
sanguínea, estudios radiográficos rutinario de pelvis y de 
tarsos.

En el hemograma se observa una hemoglobinemia 
asociada a artefacto  por hemólisis y neutrofilia 
compatible con inflamación, La bioquímica presenta  
azotemia de probable origen prerrenal, ALT, CK, AST, FA 
por catabolismo muscular, trigliceridemia que en este 
momento se asoció a alguna endocrinopatía, que dando 
como diagnóstico presuntivo hiperlaxitud de ligamentos 
de articulación tibio tarsiana de miembro pélvico izquierdo 
secundario a hiperadrenocortisismo. Al día 8 de evolución  
se realiza prueba de supresión a la dexametasona a dosis 
bajas en la cual suprime adecuadamente, y se realiza 
prueba de campo obscuro y aglutinación en placa para 
determinación de leptospira, debido a que el propietario 
informó en ese momento que Cooper casa ratas, en campo 
obscuro no observaron formas compatibles con Leptospira 
spp. y se obtuvieron títulos de Automnalis, Akuyami 
1/400, Canicola, Hond Utrech 1/50, Pomona 1/50, para 
el día 16 se realiza la prueba 4Dx donde resulta negativa y 
se comienza tratamiento con doxiciclina 5 mg kg PO BID, 
omeprazol 1mg kg PO SID, tramadol 3 mg kg PO TID, el 
día 20 de evolución para descartar Miastenia Gravis se 
administra bromuro de neostigmina  (Prostigmin) a dosis 
de .05 mg/kg IM, y atropina a .01mg/kgSC, se esperó un 
periodo de  30 minutos sin notar respuesta clínica, la cual 
fue negativa, se toman muestras para descartar neospora 
canis y anticuerpos contra receptores acetil colina que 
resultan negativos, se realiza ultrasonido de abdomen para 
evaluar las glándulas adrenales y una masa en abdomen, 
pensando en una neoplasia que estuviera provocando 
polimiositis como síndrome paraneoplásico, sin embargo 
no existe ninguna alteración, se toma muestra sanguínea 
para medir niveles de T4 libre y colesterol basal en donde 
los valores están dentro de rangos de referencia así 
como muestra pareada para títulos de leptospira donde 
resulta con títulos de Automnalis, Akuyami 1/1600, 
Bratislava, Jez Bratislaba 1/200, Wolffi, 3705 1/200 
este día se comienza con rehabilitación (Masoterapia de 
amasamiento y  de percusión). El día 23 de evolución  
se realiza biopsia de músculo de bíceps femoral y vasto 
lateral de MP’S y tríceps  proximal y distal, y se mandan 
a histopatología,  inmunohistoquímica y microscopía 

electrónica para descartar neospora canis y toxoplasma 
gondii,  se añade a la terapia prednisona a 2 mg kg PO BID 
dosis reducción. El día 35 de evolución llegan resultados  
los cuales resultan negativos  en inmunihistoquímica y 
microscopía electrónica para neospora y toxoplasma 
gondii, el diagnóstico histopatológico informó miositis 
histiocitica grave multifocal, con miodegeneración 
moderada multifocal y fibrosis leve multifocal y miositis 
eosinofílica y neutrofílica leve a moderada, multifocal 
llegando a un diagnóstico de polimiositis.

El día 45 de evolución en la consulta, los propietarios 
informan que Cooper ya está de mejor ánimo y que camina 
más, aunque al examen físico presenta atrofia muscular 
generalizada, se toma muestra para descartar células LE 
de Lupus eritematoso sistémico el  cual resulta negativo 
y se decide mantener la dosis de prednisona a 2 mg kg 
PO BID HNA,  en este momento Cooper se queda con un 
diagnóstico de polimiositis idiopática.

Discusión
En el caso de Cooper no cumplió con todos los criterios 
diagnósticos para poder considerar la polimiositis de 
origen idiopático, sin embargo no siempre se debe 
cumplir con todos los criterios para poder considerar 
la polimiositis como idiopática5,6, Cooper presentó dos 
de cinco criterios 1.-signos clínicos apropiados, y en 
su 2.-biopsia muscular se diagnosticó con polimiositis, 
pero en los otros criterios como valores de CK elevados 
de 5-10 veces según el límite de referencia no cumplió,  
(Jesús H. Rodríguez) menciona que  valores de CK 
aumentados al menos tres veces los límites de referencia 
ya son suficientes para el diagnóstico de polimiositis. 
Otro criterio que no se cumplió fue  títulos negativos para 
enfermedades infecciosas, debido que Cooper resultó 
positivo a Automnalis, Akuyami con títulos 1/1600, 
el punto está que estos títulos los presentó doce días 
después de la primera muestra y 5 semanas después de 
comenzar con los primeros signos clínicos, por lo que 
no se puede atribuir que sean la causa de la polimiositis 
que presentó el paciente, además  la polimiositis 
secundaria a Leptospira sólo se ha asociado con   
leptospira australis   en un paciente Greyhound hembra 
de 10 años, la polimiositis también se ha observado con 
leptospira icterohaemorrhagiae4, el último criterio que no 
se cumplió fue hallazgos electrofisiológicos compatibles 
con polimiositis debido a que no se cuenta con equipo 
de utilidad veterinaria para realizarse. En cuanto a la 
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predisposición racial en la literatura menciona que no 
hay predilección sin embargo (Jason Evans et. al) en 
la universidad de California, San Diego, en un estudio 
de 200 perros con miopatías inflamatorias en donde 
se observó que la raza más predisponente fue el Bóxer 
seguida del Newfoundlad7, hasta el momento no hay 
ningún informe en el que un Basset Hound presente 
polimiositis por lo que probablemente sea el primer 
caso informado en esta raza. En cuanto al pronóstico de 
Cooper se espera que tenga una buena respuesta debido 
a que no presenta megaesófago1,2,3,4,5 y el diagnóstico y 
tratamiento  se instauró de manera rápida tomando en 
cuenta que el diagnostico de polimiositis por lo regular 
lleva mucho tiempo, ya que se tiene que descartar muchas 
otras enfermedades.

Dentro de la terapia para Cooper el día 20 de evolución se 
mandó a casa con indicación de realizar rehabilitación con 
masoterapia de amasamiento y masoterapia de percusión, 
esto en si es un error puesto que en la Polimiositis se 
presentan fibras musculares debilitadas y con degradación 
tisular; al realizar este tipo de terapia estamos lesionando 
el tejido puesto que se encuentra friable y dañado, lo 
correcto en este sentido es manejar terapia de fricción, 
para estimular las fibras nerviosas y cinesiterapia pasiva, 
para evitar un daño articular por la falta de movimientos 
voluntarios.
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El pasado mes de febrero, por primera vez se llevó a 
cabo en México un congreso de odontología veterinaria 

en perros, gatos, caballos y fauna silvestre; fue realizado 
por la Federación Canófila Mexicana, AC, (FCM), quien 
contó con la entusiasta participación, aparte del equipo 
de trabajo de la propia FCM, del prestigiado médico 
veterinario Gustavo Garrido, mismos que comandados 
con acierto por  el doctor José Luis Payró Dueñas, director 
nacional de la carrera de Medicina Veterinaria y Zootecnia 
de la Universidad del Valle de México (UVM), lograron 
impactar de manera favorable a los aproximadamente 450 
médicos asistentes. 

El evento se desarrolló en las instalaciones de la UVM, 
Campus Coyoacán, dentro de las fechas  del 24 al 27 
de febrero del año 2016. Cabe destacar que a la par 
se desarrollaron tres días de talleres, en los cuales los 
médicos inscritos tuvieron la oportunidad de profundizar 
mucho más en los contenidos, ya que se buscó la seriación 
didáctica de los temas, con la finalidad de proporcionar 
un conocimiento integral, que se programó para su mejor 
comprensión y análisis, para de este modo generar en el 
médico la confianza necesaria y así prestar este servicio 
en sus clínicas privadas y  ofrecer una más amplia gama 
de funciones a sus pacientes en general, lo cual sin duda 
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alguna, redunda en ganancias adicionales en las clínicas 
veterinarias donde otorgan sus servicios.

El programa académico estuvo conformado por lo más 
destacado en la odontología veterinaria en América, 
incluido nuestro país, puesto que contamos con la 
participación de prestigiados médicos mexicanos como el 
doctor Jesús Ramírez Reyes, el doctor José Luis Velázquez 
Ramírez y -por supuesto- el doctor Gustavo Garrido 
Mendoza; del ámbito internacional nos acompañaron 
eminencias en la odontología en otros países y los 
menciono a continuación. 

Fotografía: FCM / Hugo Fco. Pascual
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Es interés de la Federación Canófila Mexicana, AC, 
especialmente del doctor José Luis Payró Dueñas, 
presidente de la organización, continuar ofreciendo 
educación continua a todo el gremio veterinario, es por 
eso que sin duda se realizará la segunda edición de este 
Congreso Internacional de Odontología Veterinaria en 
Perros, Gatos, Caballos y Fauna Silvestre. Les pedimos 
que por favor estén atentos a las fechas. 

Fotografía: FCM / Hugo Fco. Pascual

Se tocaron temas muy variados y de gran interés para los 
asistentes, los cuales generaron consultas de profundidad 
en cada una de las pláticas; todo se desarrolló en 
un ambiente de camaradería, pero sin perderse un 
solo momento el profesionalismo de cada uno de los 
ponentes. Algunos de los temas que se trataron durante 
los diferentes días de charlas, fueron los siguientes: 

Fotografía: FCM / Hugo Fco. Pascual
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Clínica
Veterinaria

FCM 
• Consultas
• Medicina Preventiva
• Vacunación
• Desparasitasión
• Cirugías
• Laboratorio Clínico
• Radiología
• Aplicación de Microchip
• Venta de accesorios y alimento

• Farmacia Veterinaria
• Certificación de libre displasia de 
    cadera, codo y luxación patelar
• Campaña de Esterilización y 
    Vacunación Antirrábica
• Asesoría para viajar con mascotas

Zapotecas No. 29 Col. Tlalcoligia C.P. 14430 Del. Tlalpan. México D.F.
Horario: Lunes a Viernes: 9:00 a 6:00 p.m. Sábados: 9:00 a 1:00 p.m.
Tel.: 56559330 ext. 240
clinica@fcm.mx
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