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" MANUAL DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES
DEL APARATO RESPIRATORIO

EN EL PERRO Y EN EL GATO .

Heidy . Ortiz Pohlenz
Asesor:MVZ Jorge Padilla Sanchez

RESUMEN.

Las enfermedades del aparato respiratorio se presentan frecuen
temente en perros y gatos, siendo muchas veces pasadas por alto, mal diag-
nosticadas o tratadas por falta de apoyo académico o técnico. Con el pre—-
sente trabajo se intenta poner a dispasicién del Médico Veterinario y del
estudiante una referencia especializada como apoyo en la identificacién,-—
diagnéstico , tratamiento y prevencién de dichos padecimientos. Se presen
ta cada una de las enfermedades, mencionando su etiologia, patogenié, sig
no clinicos, diasgndstico, tratamiento y prevencibn. Ademis se incluyen ca
pitulos sobre Anatomfa, Fisiologfa, Procedimientos Diagndsticos Especia——

les y Farmacologia Clfinica.



INTRODUCCION.

Las enfermedades del aparato respiratorio son algunos de los
padecimientos que con mayor frecuencia observan los clfnicos dedicados a

las pequerias especies en su practica diaria (31,43,54,53,82,93,100,127).

Sin embargo todavia no es posible establecer la incidencia -
real de estas enfermedades en nuestro paifs, debido a que el M&dico Veteri
nario en su practica privada no cuenta, en la mayoria de los casos , con
los elementos necesarios, ya sea de tipo académico o técnico, para él es—

tablecimiento de un diagnéstico definitivo.

Para diagnosticar las enfermedades del tracto respiratorio -
son suficientes, en ciertos casos, los datos obtenidos en la historia cli
nica y el examen fisico, siempre y cuando se siga un método l6gicamente -
estructurado para agrupar y analizar la informacién obtenida, como es el

método de diagnéstico orientado a problemas (29,77,78,97,98,107 ).

En la actualidad, se han desarrollado métodos especializados,
tales como la radiologfia, que facilita el reconocimiento de las estructu-
ras tanto normales como patolbgicas de las vias aéreas, permitiendo una -
localizacibén anatémica exacta del proceso patolégico (65,93,111,133).

La broncoscopfia es & gran utilidad para el.diagnéstico de enfermedades tra
queobronquiales en las pequeflas especies (32,61,143).

Los ex&menes bacteriolbgicos y citolégicos realizados con las muestras ob
tenidas mediante técnicas diversas,que proporcionan una gran ayuda para -
el establecimiento de un diagndstico,asf como para indicar la terapia més

conveniente a seguir en cada uno de los casos (32,68,93,154).

El estudio de las afecciones respiratorias, tanto como los mé
todos para su diagnéstico y su tratamiento, se encuentra limitado para el
estudiante universitario promedio por la inexistencia de literatura actua

lizada sobre el tema en el idioma Espafiol; por otra parte,la mayoria de -



los libros especializados en Ciencia Veterinaria que se editan en el mun-
do s88lo incluyen este tema como uno de sus capitulos, haciendo la consulta

por demds:laboriosa y complicada (1,6,7,12,25,28,43,54,561,53,71,83,96,123)..

El objetivo esencial de este trabajo es el de proporcionar una
referencia eépecializada a los Médicos Veterinarios en prlctica privada y
al estudiante de Medicina Veterinaria, que les brinde en forma condensada
la informacidn requerida para la identificacién, el diagnéstico, el trata

miento y la prevencién de las enfermedades respiratorias.

La informacidén de esta tesis estéd organizada en forma de ma-

nual para facilitar la distribucidén del material, asf como su estudio.



CAPITULO I. CONSIDERACIONES ANATOMICAS.

En este capftulo se dard preferencia a la explicacién gréafica
de las estructuras anatbémicas del aparato respiratorio y 6rgands relacio-
nados, tratando de incluir en los dibujos los puntos de referencia sobre-

salientes para facilitar la comprensidn de los nismos.

Los esquemas que apérecen en este capftulo fueron adaptados -
de: Evans,H.E. and Lahunta,A.: Diseccién del perro de Miller, 1% ediciébn

en espafiol, Nueva Editorial Inferamericana, México, 1972.
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Figura 1.
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Figura 1;3 Huesos del créneo, vista ventral.
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Figura 1.4 Huesos de una parte del créneo con la bbveda resecada,

vista dorsal.

1. Lamina cribosa.

2. Seno frontal parte lateral.
3. Agujero maxilar.

4, Agujero infraorbitario.

5. Fisura palatina.



Figura 1.5 Seccidn sagital del créneo.
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Figura 1.6
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Figura 1.7 Seccidn transversal de la cavidad nasal.

1. Hueso nasal.

2. Apor. nasal del hueso incisivo.
3. Hueso maxilar.

4. Diente canino.

5. Vestibuld.

6. Labio. /

7. Primer premolar.

8. Ap6fisis palatina ael maxilar.
9. Apbfisis palatina del hueso incisivo.
10. Cartilago del tabique nasal.

11. Plexo vascular del paladar duro.
12. Meato nasal inferior.

13. Concha nasal inferior.

14. Meato nasal comin.

15. Meato nasal medio.

16. Concha nasal inferior.

17. ¥eato nasal superior.
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Figura 1.8 Cartilagos de la laringe y huesos hioideos.
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12 ) Figura 1.9 Masculos laringeos,vista
lateral izquierda.
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Figura 1.10 Masculos de la laringe,
vista dorsal.

Epiglotis.

. M. ventricular.

. Ventriculo laringeo.
Ventriculo laringeo.

M. Tiroaritenoideo.

. M. Aritenoideo Transverso.
M. Cricoaritenoideo Sup.
Asta posterior del cartilago
tiroides.

9. TrAquea.

10. Cartilago cricoides.

11. Apbfisis corniculada.

12. Ventriculo laringeo.

13. Asta Ant.del cartilago
tiroides.
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Figura 1.11
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Figura 1.12 Visceras toricicas; vista externa superficial derecha.
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Figura 1.13 Esquema de las estructuras intercostales.

1. Séptima vértebra toracica. 4, Aorta.
2. Ramas dorsales. 5. Misculo intercostal interno.
3. Rama cuténea externa. 6. Rama cutdnea externa.

Arteria intercostal.

8. Arteria tordcica interna (mamaria interna).

10.
11.

Rama cuténea ventral.
Misculo intercostal interno.

Miisculo intercostal externo.
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Figura 1.14
corazdén.
1. Vena acigos.
2. Eséfago.
3. Lébulo posterior.
4, Lbébulo accesorio.
5. Vena cava posterior.
6. Pliegue de la vena cava post.
7. Pleura pulmonar.
8. Ldbulo medio del pulmbn der.
9. Pleura parietal.
10. Quinta costilla.
11. Esternén,quinto segmento.
12. Epicardio.

13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.

23.

Seccibn transversal esquemédtica del térax a través del

Cavidad pericérdica.
Pericardio.

Pleura pericérdica.

Corazén.

Pleura pulmonar.

L6bulo medio del pulmén izq.
Mediastino medio.

Ligamento pulmonar izq.
Lébulo posterior.

Aorta.

Sexta vértebra toracica.
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CAPITULO II. CONSIDERACIONES FISIOLOGICAS.

La funcién primaria del sistema respiratorio es el intercam—-
bio gaseoso. La sangre abandona los capilares de la gran circulacién dis-~
minufda en oxigeno y aumentada en biéxido de carbono. Esta sangre se va——
cfa en el corazén derecho, desde donde es impulsada siguiendo el circuito
menor a través de los pulmones. Estos son Srganos voluminosos con innume-
rables bolsas de aire (sacos alveolares) y gran nimero de capilares en —-
contacto con las mismas. E1l bidxido de carbono se difunde desde los capi-
lares hacia los alveolos, y el oxigeno pasa de éstos hacia la sangre que-
estd circulando por los capilares del pulmén. El airé en los alveolos se-
saturaria rdpidamente de bidxido de carbono y se perderfa el oxigeno si -
no existiera el medio de renovarlos constantemente. Esto Gltimo lo logran
los movimientos respiratorios; inspiracién, que introduce el aire en los-

pulmones, y la espiracién, que explele el aire viciado de los mismos(47).

Es importante recordar que el sistema respiratorio no estd —-
formado Gnicamente por los pulmones, y que éstos sélo representan parte -
de un complejo que también incluye a los procesos metabSlicos normales, -
al sistema cardiovascular, a la pared torécica, y al control nervioso de
las estructuras respiratorias. Cualquier falla en alguno de los eslabones
de la cadena del complejo darfa como resultado una falla respiratoria y -

una alteracidn en el proceso metabélico normal(l).

La via anatémica para el paso del aire inhalado comienza en -
los orificios nasales que son estrechos pero de tamafio variable a través-—
de los cuales fluye el gas hacia los. pasajes nasales. Estos estdn forma-—
dos por las estructuras 8seas arrolladas denominadas cornetes, cubiertos-—
éstos‘por una mucosa enriquecida de vasos sanguineos, estructuras glandu-

lares y un epitelio ciliar (Figuras 1.5,1.6 y 1.7).

Los pasajes nasales calientan, humedecen y filtran el aire in

halado con la finalidad de proteger a la -membrana respiratoria de las --
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vias aéreas bajas, que es mucho mds delicada que la de las altas. Los sen
sores olfatorios también se localizan en los pasajes nasales. Los senos -
paranasales son estructuras de gran importancia desde el punto de vista -
clinico, y se encuentran asociadas a los pasajes nasales (Figuras 1.4,1.5

y 1.6) (47,69,71).

; El aire inhalado circula a través de los pasajes y llega a la
faringe por las coanas. El Area faringea representa la unién o cruce del-
sistema digestivo y el respiratorio. Es una estructura que debe presgntar
una integridad funcional en la deglucién y en los procesos larfingeos. Al-
guna falla en cualquiera de ellos significarfa la aspiracién de material-
extrafio a los pulmones. En la faringe también se detiene el paso de parti
culas en el aire inhalado hacia las v{as respiratorias bajas, impacténdo-
se en la pared faringea. Esta funcidn se ve favorecida por la presencia -

de tejido linfoide en la regidn ( 64,130 ).

La laringe es una estructura muscular y un complejo cartilagi
noso que funciona como una vAlvula de proteccibén y un regulaaor de pre——
s8ién para los pulmones, a la vez que juega un papel importante en la fona
cién (Figuras 1.8,1.9 y 1.10) ( 144 ). La membrana mucosa laringea esté
dotada de receptores que detectan la entrada de grandes particulas extra-
flas y es capdz de iniciar el reflejo tusfgeno, disefiado para propeler el-
material extrafio fuera del tracto respiratorio ( 1 )., También puede pre-
sentarse un espasmo larfingeo como rsspuesta a la estimulacién de recepto-
res irritantes larfngeos ( 75 ).

4

Posteriormente fluye el gas a través de la traquea. Esta es -
una estructura tubular que permite la conduccién del gas a la vez que man
tiene la suficiente flexibilidad que permite al animal un amplio rango-de
movimientos del cuello ( 1 ). Esto es posible debido al disefio en forma-
de C de los cartflagos traqueales alineados por una membrana mucosa y uni
dos por una membrana dorsal que contiene al mdsculo "trachealis” ( 47).

La membrana mucosa estd formada por un epitelio columnar ciliado con nume
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rosas células globosas y gléndulas mucosas de secrecidn (47).

A nivel de la carina se divide la traquea en dos bronquios pri
marios, el derecho y el izquierdo.lLa divisibén de las vias aéreas se carac
teriza por un sistema de ramificacién dicotbmico. Los bronquios primarios
se dividen formando bronquios cada vez mAs estrechos.Los menores tienen -
una estructura diferente a los mayores, principalmente por que sus carti-
lagos son de menores dimensiones y no rodean tan completamente la pared.
Los bronquiolos son las ramificaciones finales y no presentan cartilargos
en sus paredes.Son los conductos aéreos de menor tamafio que no tienen al-
veolo. El 4rea de intercambio gaseoso comienza con los bronquiolos respi -
ratorios,que son conductos aéreos de cuyas paredes brotan los alveolos en
forma dispersa.Después continfan los ductos alveolares alineados por los
alveolos. Las estructuras terminales son los sacos alveolares (Figura 2.1)
(1,128 ).

Arteria pulmonar.
Bronquiolo.
Linféatico.

Vena pulmonar.

Conducto alveolar.

1.
2.
3.
4,
5. Bronquiolo respiratorio.
6.
7. Alveolos.

8.

Pleura.

Figura 2.1 Esquema de un lobulillo pulmonar con la pleura que lo limita.

Adaptado de la referencia No. 41.
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EY' .gas es transportado hasta la regién de los bronquiolos ter-—
minales por conduccidén.En este punto, la velocidad linear del gas decrece
mucho y es transferido entonces por difusién. Debido a este cambio en la
dindmica del flujo, las partfculas inhaladas tienden a sedimentar fuera -
en los bronquiolos terminales, haciéndolos susceptibles de ser lesionados.
El flujo tan lento del gas también ocasiona que sea extremadamente dificil
eliminar las particulas del area de intercambio gaseoso por medio de la -

tos (1,27).

Las paredes alveolares estfn formadas por dos tipos de células:
el tipo T que son células epiteliales planas, y el tipo II que son de una
estructura més compleja, y de las que se cree que son las productoras de
la substancia surfactante. Esta es de un material fosfolipido que disminu

ye la tensién superficial del alveolo (66).

En la pared alveolar se pueden encontrar los poros de Kohn, -
que permiten el movimiento gaseoso de un alveolo a otro, proceso conocido
con el nombre de ventilacién colateral (1,66). Este tipo de ventilacién —
también se lleva a cabo entre los bronquiolos. La ventilacién colateral -

se encuentra bien desarrollada en el perro (1).

La pared alveoloar se encuentra rodeada por una densa red de -
capilares pulmonares que transportan sangre Venosa proveniente del corazén

derecho (47).

El intercambio gaseoso se lleva a cabo a través de la capa sur
factante, del epitelio alveolar, del intersticio, del endotelio capilar,-
del plasma y del interior del glébulo rojo..La hemoglobina del eritrocito
es particularmente importante para el transporte del oxigeno. 15gm de he-
moglobina/100ml de sangre puede transportar un maximo de oxfgeno de aproxi
madamente 20ml de 02/lOOml de sangre. Sin la hemoglobina s6lo pueden ser
transportados (disuelto en la sangre a una presién parcial del oxigeno de

100mm de Hg) 0.3ml de 02/lOOml de sangre. Los capilares pulmonares vacian
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la sangre a las vénulas pulmonares, a las venas pulmonares, al corazén iz

quierdo y finalmente al sistema arterial corporal ( 1,128 ).

La circulacién pulmonar, al igual que la sistémica, recibe el
total de la carga cardfaca, sin embargo existen algunas diferencias: la -
circulacién pulmonar opera bajo condiciones de presidén muy baja. En el pe
rro la presién arterial promedio es de aproximadamente 15mm de Hg. La re-
sistencia vascular pulmonar es sélo la décima parte de la resistencia de
la circulacién sistémica. Los vasos pulmonares se colapsan con facilidad,

particularmente los capilares (128).

La sangre oxigenada llega al pulmén por las arterias bronquia
leBstas circulan en estrecha relacién con el Arbol bronquial y proveen los
capilares de sus paredes. También proporcionan sangre a los ganglios lin-
faticos distribuidos a lo largo del &rbol bronguial. Ademds, algunas ramas
de las arterias bronquiales siguen por los lobulillos y proporcionan san-—

gre oxigenada a los capilares de la pleura visceral (47).
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CAPITULO 1III. PROCEDIMIENTCS DIGNOSTICOS GENERALES PARA EL
APARATO RESPIRATORIO.

La responsabilidad m&s importante del M&dico Veterinario es -
el establecimiento del diagnéstico. ELl hecho de poder prevenir una enfer—
medad, determinar el pronbéstico y dar un tratamiento definitivo requiere

necesariamente de que se haya establecido un diagnéstico,lo mismo que para
obtener los resultados deseados con una terapia médica o quiriirgica. La -
historia clinica y el examen fisico son puntos claves en el procedimiento
diagnéstico. Ambos reducen la infinidad de posibilidades diagnésticés a -
unas cuantas posibilidades que merezcan ser estudiadas con detenimiento.-
En ocasiones, se puede establecer un diagnéstico definitivo (nicamente --
con la historia clfinica y el examen fisico; en los casos en los que ésto
no sea posible, estos procedimientos nos guiarédn en la seleccidn de ague-
llos métodos que sefialardn posteriormente el diagnéstico. Los datos de la
boratorio, 105 radiogréficos y demis procedimientos diagndésticos seran mal
interpretados en caso de haber realizado el examen fisico u haber obteni-
do la historia clinica en forma inapropiada, ya que el dafio en un érgano
0 sistema tiene influencia sobre la funcién de otro y los procesos pato-
18gicos pueden coexistir y no s6lo presentarse en forma aislada. La mayor
exactitud diagnéstica se logra con la correlacién de toda la informacidén
‘ obtenida de todas las fuentes posibles, lo cual permite al clinico clasi-
ficar los problemas desde una perspectiva.adecuada con el fin de asignar-

les prioridades y, finalmente, establecer el prondstico (78).

3.1 HISTORIA CLINICA.

La historia clinica es un integrante vital dentro de un con--
junto que gufa al clfnico al diagndstico especifico, ademds de formar par

te de la definicién del problema {29,78,98).
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Con el fin de identificar los problemas mis significativos del
paciente, es necesario que la historia sea veraz y fundada en amplias ba-
ses. E1l Médico Veterinario es la persona que debe de interpretar el signi
ficado dé las observaciones efectuadas por el propietario del paciente,ya
que es él el responsable del diagnéstico, El aceptar como verdaderos los
conceptos errdneos establecidos por el duefio del animal, guiard al clini-
co por caminos falsos, lo cual sucede m&s fAcilmente si es otra persona y
no el clinico quien realiza la anamnesis. Una persona que no ha sido ins-
trufda desde el punto de vista médico, no posee los conocimientos especia
lizadosnecesarios para compreﬁder la etiologfa y la fisiopatologia de las
enfermedades, lo que le hace subestimar el significado de ciertos proble-
mas, O bien exagerar la importancia de otros. El clfnico es el que debe -
de determinar la diferencia existente entre las observaciones del propie-
tario y las interpretaciones que éste hace de sus propias observaciones;
siendo ésas exactas la mayorfa de las veces, mientras que sus interpreta
ciones son con frecuencia errdneas. Ambas informaciones son de gran valor,
sin embargo es necesario tener experiencia para no aceptar una inferencia

como un hecho concreto ( 78,92,96).

El disefio de las preguntas para estructurar una historia cli-~
nica es en extremo importante. Las respuestas a estas preguntas deben ser
solicitadas mas que sugeridas, ya que en ocasiones los clientes darén la
contestacién sugerida por el clinico, con el fin de complacerloc, o para
ocultar su ignorancia. Es preferible no obtener informacién que formular

conclusiones falsas basadas en datos ficticios.

Para tomar adecuadamente la historia clfnica es necesario que
el médico, ademds de tener profundos conocimientos de la enfermedad, co—-~
nozca el comportamiento humano. Generalmente aquellos médicos con facili-
dad para comunicarse con su cliente realizan mejores historias clfnicas

(29).

Es importante recordar que la Medicina Veterinaria no es una
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profesién que (nicamente trata con los animales, sino también con las per
sonas (77,92,96).

Dentro de la historia clfnica recabada para padecimientos del
aparato respiratorio, la anamnesis es muy importante. Al igual que en to
dos .los demis sistemas, es necesario tomar en cuenta la edad del paciente,
as{ como el sexo y la raza, debido a que ciertos padecimientos se presen-
tan en un tipo de animal y no en otro. por ejemplo, los tumores pulmona—
res primarios son m&s comunes en perros de 10 afios de edad o mayores,sien
do raro que se presenten en individuos menores de los 7 afios.. La eversién
de los ventriculos laterales de la laringe es frecuente en los perros de
razas braquicefélicas. Ciertas enfermedades o padecimientos como la diabe
tes mellitus y las hernias inguinales son mds comunes en las hembras que

en los machos ( 77).

El medio ambiente y geogréfico en el que ha vivido y vive --
actualmente el paciente es un dato importante dentro de la historia clini
ca, ya que aquellos individuos que provengan de &reas endémicas de enfer
medades tales como la histoplasmosis, la blastomicosis, la coccidioidomi-
cosis y las micosis sistémicas, son mAs susceptibles de presentar alguna

de ellas (29,78,96,97).

El trabajo que desempefia el animal es otro aspecto a tomar en
cuenta, por ejemplo, los perros dedicados a la caceria presentan una mayor

incidencia de heridas punzocortantes. { 29,96,106).

El hecho de que el paciente haya asistido a alglin sitio donde
hubo otros animales, como a exposiciones, hospitales o pensiones, es un -
factor que sugiere la posibilidad de contagio de alguna enfermedad infec-

ciosa como la tos de las perreras o la enfermedad de Carré (96,106).

El historial médico previo al padecimiento actual debe de to-

marse con mucho cuidado,en caso de que éste sea desconocido por el clini-
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CO.. Entfe la informacidn necesaria se encuentra: el tipo de enfermedad pa
decida, la terapia empleada y la respuesta a ésta. También se debe de ave
riguar si las enfermedades padecidas por el animal se relacionan con otros
sistemas .que interaccionan con el respiratorio. Es de especial interés el
sistema cardiovascular.. Algunos datos que pueden guiar al médico en su
diagndstico 'son: la historia de padecimientos previos, las afecciones --
gastrointestinales que hayan producido vémito ; las profilaxis dentales -
realizadas, las veces que se le ha anestesiado y los padecimientos nervio

sos sufridos(53,99,106).

La historia clinica de la afeccién actual debe tomarse en for
ma detallada. Con frecuencia es necesario que al interrogar se cuestione
al cliente repetitivamente, para asfi poder formarse una imagen secuencial
del proceso patoldgico. También debe ponerse especial atencién a la des——
cripcibn que el cliente hace de los signos clinicos, los cuales pueden su
gerir enfermedades multisistémicas & unicamente respiratorias (92,77).

Hay que investigar si la presentacidn de los signos clinicos fue repentina
o gradual, intermitente o constante y si el curso se ha detenido o ha pro

gresado.De cada uno de los signos se debe de obtener informacién detalla-

da (82,106).

Entre los signos de enfermedad respiratotia se encuentran: la
tos, las descargas nasales, el estornudo, el ronquido, la taquipnea, el -
mareo, la cianosis, la espectoracién y la hemoptisis. Los signos sistémi-
cos no especificos que freéuentemente se relacionan con otros signos res-
piratorios son: la fiebre, la fatiga, la letargia y la pérdida de peso

(14).

Las observaciones del propietario cuando su animal presenta -
problemas de las vias respiratorias altas son: descarga nasal serosa, puru
lenta o hemorrigica, uni o bilateral, epistasis, disfagia y estornudos (94,

95).
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Por lo general también presentan un patrdn de respiracidn anor
mal que el cliente describe como jadeo constante, silbidos al respirar o

una dificultad durante la inspiracién o espiracién.( 53,95,107).

La tos es una de las principales quejas del cliente en casos
de enfermedad respiratoria. La tos es un esfuerzo respiratorio repentino-
que se presenta después de una inspiracién profunda (27,62 ). En los indi
viduos sanos la ftos es un mecanismo de proteccién normal que se presenta
con la finalidad deaclarar<al tracto respiratorio traqueobronquial. Cada
tos involucra un arco reflejo que se inicia en los receptores de la tos -
localizados en la membrana mucosa' de la faringe, laringe, triquea y bron-
quios.El esquema 3.1 muestra a groso modo la fisiologfa de la tos (53,82,

107).

Para el clinico la tos es el indicativo m&s comin de irrita--
cidén de las vias aéreas o del parénquima pulmonar al actuar como un esti-

mulo irritante la inflamacién o la excesiva produccién de moco (27,62,82}.

Las causas mas comunes del reflejo tusigeno pueden ser: mecé-

nicas, inflamatorias, quimicas o mixtas:

Causas mecénicas:

- Inhalacién de particulas.

- Cuerpos extrafios como tubos endotraqueales, cetéteres, plan
tas.

- Excesiva secrecidn.

- Compresidén externa producida por tumores, abscesos, linfade
nopatfas o aumento del atrio izquierdo.

- Colapso traqueal.

Causas inflamatorias:
- Bacterianas.

~ Virales.
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— Fungales.
- Parasitarias.

- Alérgicas.

Causas quimicas:

- Vapores nocivos.

- Inhalacién de humo.

- Inyecciones intratraqueales.
- Secreciones g8stricas.

Aerosoles comerciales.

Causas mixtas:

- Una combinacidén de las anteriores.

(82)

Es frecuente que el paciente presente nauseas y arroje flemas,
lo cual es interpretado por algunos duefios como tos . Por otro lado, al
gunos perros son presentados a consulta por tener vémito, cuando en reali
dad presentan tos y espectoracién espumosa y blanquecina. Es com(n que el
clfnico no entienda por tos lo mismo que el duefio, por lo que es conve——
niente provocar el reflejo tusigeno frente a éste, para averiguar si aque

llo a lo que se refiere es tos (53).

La tos presenta ciertas caracteristicas que pueden ser de ayu
da diagnéstica. Por ejemplo, una tos aspera, fuerte, seca y de aparicién
repentina es, generalmente, signo de irritacidén laringea, traqueal o bron
quial. Este tipo de tos se observa con frecuencia en casos de una traqueo
bronquitis infecciosa. Una presidn extrinseca de las estructuras traqueo-
bronquiales, o una neumonfa intersticial difusa con infiltracién peri-—-—

bronquial producen una tos crénica no productiva (53,82 ).
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. Es de gran utilidad averiguar el momento preciso en el que se
presenta la tos. Algunos pacientes con falla cardiaca congestiva izquierda
tosen mientras estan descansando o durmiendé, mientras que aquellos que -
tienen una bronquitis crénica lo hacen después del descanso, siendo la tos
en estos casos productiva. Si la tos se vuelve gradualmente productiva y
se llegan e expulsar lés secreciones por la boca, se sospecha de una bron
coneumonia o una bronquiectasia. Aquellos animales que tosen inmediatamen
te después de comer o de beber agua se encuentran afectados a nivel de la

laringe o del eséfago ( 53,82 ).

La frecuencia con la que tose el paciente-es un dato que nos
llega a ayudar en el diagndstico clinico,por lo que es necesario investi-
gar si el animal tose una o dos veces a la semana, o si lo realiza varias

veces al dia ( 53,77,82 ).
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La disnea es un signo clinico que, por lo general, indica --
la presencia de una enfermedad respiratoria muy severa. Se entiende por -
disnea aquella respiracién que el paciente realiza con dificultad, fatiga
o dolor . Es sencillo reconocer un animal ﬂisneico cuando éste respira por

la boca y se encuentra ciandético, sin embarglg}a evaluacidén suele ser més

diffcil en casos con signologia menos evid; }e. Uno de los primeros signos
es el aumento en la frecuencia resplratorggg’ mal, diferencidndolo con el
jadeo.Jadear se define como el respirar dﬁﬁ@losamente por efecto de algfin
. =

trabajo o ejercicio impetuoso (53). Cualquier circunstancia que aumente ©
disminuya el volimen de aire que debe respirar el paciente causa disnea.
como resultado de una anoxia tisular relativa (93).

En casos en los que la causa de la disnea no sea ambiental --
{ menor presidn de oxigeno atmosférico ) o fisioldgica ( ejercicio ), se
debe sospechar de algin padecimiento respiratorio, cardiovascular o neuro

l6gico de tipo primario o secundario( Tabla 3.1 ) .

El clinico debe distinguir una disnea de origen respiratorio
de una que no lo sea, incluyendo enfermedades cardiovasculares y metabéli
cas.

Tabla 3.1 Causas més comunes de disnea. Adaptado de referencia No. 14

a. Obstruccidén de las vias aéreas(cavidad nasal, laringe, trédquea y bron-
quios). Se caracteriza por una inspiracién forzada y una espiracién -
ineficaz.

Inflamatoria
Infecciosa
Traumatica
Alérgica

Cuerpos extrafios

Neoplasias
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b. Reduccién del espacio intratordcico impidiéndose la expancién completa

de los pulmones y aquellas enfermedades que causan una respiracién ra-

pida y superficial.

Accitis

Dilatacién cardiaca

Hepatomegalia

Hernia o desplazamiento del diafragma
Hidrotérax

Neumotérax )
Neoplasias del mediastino o de la pared toracica

Traumas

c. Enfermedades que llegan a provocar disnea inspiratoria, espiratoria o

una combinacién de ambas.

I. Enfermedades pulmonares primarias:

i

Enfermedad pulmonar de origen vascular
Enfisema pulmonar

Neoplasias

- Neumonia infecciosa

Neumonfa parasitaria
Neumonfa por inhalacién

Traumas toracicos

II.Enfermedad cardiovascular o hematica:

Acidosis

Anemia

Embolia aértica o pulmonar
Falla cardiaca

Choque

Choque eléctrico

III. Enfermadades neuroldégicas o emocionales:

Dolor

Padecimiento del sistema nervioso central
Fiebre

Miedo

Stress térmico

Trauma en la cabeza o el cerebro
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Existen diversos tipos de disnea, entre los que se encuen-—
tran la inspiratoria, la espiratoria y la mixta. Se deben observar los —-
cambios en la frecuencia, ritmo y cardcter de la respiracién para poder
clasificar el tipo de disnea. Pacientes con hipertermia presentan un au-
mento en la frecuencia respiratoria ( polipnea ), reconociéndose como una
disnea simple. Un edema laringeo o un espasmo laringeo producen una disnea
ip§piratoria, caracterizada por una inspiracién prolongada y dificil. Una
enfermedad bronquial de tipo obstructiva ocasiona una disnea espiratoria
con una espiracién laboriosa y prolongada. Un paciente con neumonia o ede
ma pulmonar tienen disnea mixta con alteraciones en ambas fases respira—-—

torias (14).

La hemoptisis es un signo clinico especifico, que al ser observada por el
cliente, éste demandaré atencidn de urgencia. La hemoptisis es la expul-
si6n de sangre al toser y es un proceso que resulta de una hemorragia en
el tracto respiratorio desde la laringe hasta los alveolos pulmonares (
107 ). Es frecuente que el duefio no se percate de este signo clinico -
cuando el paciente deglute la secrecién hemorragica. Es de grén importan-

cia diferenciar hemoptisis de vémito sanguinolento(1l4 ).

Las causas mas comunes de hemoptisis en el perro y en el ga-
to son: contusién pulmonar, erosidén de las paredes pulmonares por neopla-
sias primarias, granulomas fungales o parasitarios, infartos pulmonares,

brongquitis aguda o crénica, lesién pulmohar, etc. ( 82 ).
3.2 EXAMEN FISICO.

Como parte integral de la investigacién diagnéstica se debe so
meter a un paciente con signos clinicos respiratorios a un examen cuidado
so de todos los sistemas del organismo.El sistema respiratorio se puede -
ver afectado en forma secundaria por diversas enfermedades extratorécicas,
al igual que muchas enfermedades respiratorias presentan manifestaciones

sistémicas secundarias (53,93,98,100,107).
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Resulta de gran utilidad realizar una inspeccién general del
paciente antes de efectuar el examen fisico y evaluar su estado nutricio-

nal, su condicién fisica , su estado de &nimo, etc..

En el examen fisico se debe examinar en forma cuidadosa el sis
tema musculoesquelético. Alguna evidencia de que el paciente haya sufrido
un traumatismo puede hacer sospechar al clinico de algin dafio intratoraci
co como una hernia diafragmdtica, un neumotérax, un hemotdérax, o una he-
morragia del parénquima pulmonar.El enfisema subcutédneo se asocia, por lo

general, con heridas pleurocutdneas y con neumotérax{53,93,107,139 ).

La observacidén de las membranas mucosas es de importancia, ya
que, por ejemplo, la palidéz de las membranas mucosas pueden denotar una
anemia producida por la reduccién del transporte de oxigeno en la sangre.
5i la hemoglobina del glébulo rojo no es oxigenada adecuadamente en los -
capilares pulmonares, la oxigenacién a los tejidos no puede ser mantenida
( anoxia anémica ), causdndose una cianosis. La cianosis es un signo clf-
nico que aparece en los Gltimos estadios de un enfermedad pulmonar, que -
se produce cuando la saturacidén arterial de oxigeno es reducida en forma
severa (- menor del 80% ) y la presién parcial de oxigeno en la sangre es
muy baja. Sin embargo, se debe tomar en cuenta que un paciente con una -
anemia muy severa no va a presentar cianosis a pesar de que la saturacién
arterial de oxigeno se encuentre muy baja, debido a que los niveles de he
moglobina son insuficientes para producir la coloracién azulosa de las -~

membranas (100,107 ).

Ciertas alteraciones del tracto digestivo pueden verse relacio
nadas con enfermedades respiratorias. Por ejemplo: problemas esofdgicos o
gastrointestinales con vémito llegan a provocar en forma secundaria una -
neumonia por aspiracién. Los pardsitos gastrointestinales con migracién -
pulmonar pueden ser los responsables de una enfermedad pulmonar y deben -

estar presentes dentro de los diagnésticos diferenciales en animales jéve
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nes principalmente (111,133).

Si al examinar el sistema nervioso central se encuentran anormalidades,
existe la posibilidad de que éstas se relacionen con problemas patolégi-
cos en el tracto respiratorio como en el caso de la toxoplasmosis, la en-

fermedad de Carré y la criptococosis (56).

Debido a la estrecha relacién tanto anatémica como fisioldgi
ca que guarda el sitema cardiovascular del respiratorio, es necesario -
que se realice un minucioso examen cardiovascular en paciente que presen-
tan signos de enfermedad pulmonar. Uno de los ejemplos que mejor sefialan
la interdependencia entre ambos sistemas es la presencia de edema pulmo-
nar en casos de falla cardiaca congestiva izquierda por una degeneracidn

del miocardio, una endocardiosis de la vAlvula mitral, etc.(107,133).

Algunas enfermedades de origen metabSlico pueden ser respon-
sables de anormalidades respiratorias. Una acidosis metabdlica provoca una
estimulacidn respiratoria debido al aumento en la concentracidn del ion -
hidrégeno. Este fendémeno compensatorio se denomina respiracién " Kussmaul”
y puede ser un signo de alguna enfermedad metabdlica como la diabetes me-

1llitus ( 107 ).

Los parametros clasicos del examen fisico del sistema respira
torio son la observacibdn, la palpacidn, la percusidén y la auscultacién

( 93,100,107 ).

El examen de las vias respiratorias altas se efectia satisfac

toriamente mediante la visualizacidén directa de sus estructuras.

La nariz puede ser examinada en forma directa. En razas braqui
cefdlicas es frecuente observar el colapso de los cartflagos de la nariz
durante la inspiracién. Para verificar que el paciente utiliza ambas fo-
sas nasales al respirar,puede colocarse un cristal limpio frente a las -

fosas y el vidrio se empafiard al expelerse aire por cada orificio nasal

(95 ).
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Si durante el examen fisico se nota la presencia de descarga-
nasal, es importante diferenciar el tipo y si se presenta en forma uni o-
bilateral. La secrecibn puede presentar su origen en la nariz, en los se-
nos, o bien, provenir de los niveles bajos del tracto respiratorio. El ——
exudado se analiza por diversos métodos: la microscopfa para localizar ——
huevos de 4caros u otros parésitos; el cultivo bacterioldégico para identi
ficar bacterias u hongos; y examenes citoldgicos para localizar células -

sugerentes de la presencia de tumores.

La porcién craneal de los pasajes nasales puede examinarse me
diante un espéculo nasal o un otoscopio. La porcidn caudal se observa con
un espejo sosteniéndolo detrds del paladar blando estando el paciente ba-
Jjo anestesia. En los casos en que se requiere de mayor informacién para -
llegar a un diagnéstico se recurre a la radiologia. Un estudio radioldgi-
co de la cavidad nasal, muestra, entre otras cosas la presencia de tumo--

res en la propia cavidad o en los senos (Ver capitulo IV inciso 4.1).

La percusidén de los senos llega a indicar la presencia de 1i-
quido u otro contenido, sin embargo, se sugiere tomar radiografias. Una -
causa frecuente de sinusitis en los perros es la infeccién del cuarto pre
molar superior, por lo que es necesario un examen odontoldgico antes de -

establecer un diagnéstico (2,45,71).

Para realizar el examen de la faringe, paladar blando, larin-
ge, tonsilas y estructuras relacionadas se anestesia al baciente, alin ---—
cuando algunos permiten la visualizacidn directa de las estructuras en es
tado conciente. Se utiliza un laringoscopio para observar la funcién y la
apariencia del paladar blando, la epiglotis, los cartilagos laringeos, —-

los ventriculos laterales y las cuerdas vocales.

Al examen de la cavidad bucal y faringea debe buscarse alguna
evidencia de secrecién, ulceracidn, crecimiento de masas anormales o de -

anormalidades dentales. Con pacientes recalcitrantes se recomienda efec——
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tuar esta observacién al finalizar el examen fisico general, o bien, bajo
el efecto de un anestésico de accién ultracorta. Con pacientes cooperati-
vos se palpa la cavidad oral, la arcada dentaria, el paladar duroc y el —
blando en busca de algin cambio patolégico de los tejidos o signos de do-

lor (108).

El examen de la tréquea se realiza mediante la palpacién ex—-—
terna de la misma desde su origen detrés de la laringe hasta su entrada -
en el térax, verificando su posicién anatémica, la forma y la consisten——
cia de sus cartilagos. La consistencia varia entre las diferentes razas y
es anormal encontrar una compresién completa, un area de estrechamiento y
una tos excesiva después de realizar la palpacidén. Aquellos pacientes con
colapso traqueal presentan sus cartilagos flacidos y pueden ser comprimi-
dos con facilidad, sobre todo en la porcidn cercana a la entrada del té--
rax. En casos avanzados de colapso traqueal la tréquea se encuentra muy -
achatada en su dimensidén dorsoventral y se palpan los bordes angulares de
los cartilagos deformados (37, 107). El lumen traqueal se observa directg
mente mediante un broncoscopio. La traqueoscopia es de gran ayuda para el
diagnéstico de lesiones intraluminales como neoplasias, cuerpos extrafos-

o traqueitis crénica (12).

El examen de las vias respiratorias bajas incluye los cuatro-
parémetros clésicos: la observacidn, la palpacidén, la percusién y la aus-
cultacién. El paciente durante la respiracién normal no muestra un esfuer
zo notable. Durante la inspiracién hay expansién de la caja torécica sin -
casi ninguna intervencién del abdomen. La espiracidén se presenta en forma-
pasiva, sin un esfuerzo muscular aparente. La duracién de la fase inspira-

toria es dos veces mis larga que la fase espiratoria en animales normales-

(53).

El jadeo es una forma normal de respiracidén, ya que no hay que
olvidar que forma parte importante del mecanismo termorregulador del orga-
nismo. También se presenta normalmente cuando el paciente se encuentra exi

tado, lo que es muy frecuente al colocarlos sobre la mesa de exploracidn -

(93).
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Existen algunos signos clinicos que al observarlos el clinico
le hacen sospechar de alguna efermedad del térax, como el observar edema
del cuello, cabeza y miembros anteriores, que indicaria una posible le—-—
sién compresiva u obstructiva que evite el retorno venoso de la cabeza Vs
de los miembros anteriores. Aguellos pacientes que prefieren permanecer -
sentados o en posicidén esternal con los codos en abduccién, evitando per-
manecer en recumbencia lateral, debilidad, disnea y renuencia al movimien

to pueden presentar efusién pleural (107).

La palpacién externa de las diversas estructuras del térax -
ofrece importante informacidén al clinico. Es de suma importancia realizar
la en animales de capa larga, en los cuales el pelo enmascara estados de
emaciacidén, masas anormales o conformacién irregular de las costillas.
También pueden ser palpados algunos defectos el térax como serian : -
anormalidades esternales como el''pectus excavatum',; condrosarcomas, que —
en ‘ocasiones llegan a producir pequefias elevaciones externas; distorcio--
nes de la espina dorsal como gifosis o escoliosis, que son de gran signi-

ficancia por limitar la expansién pulmonar (100).

Colocando el clinico las manos en ambos lados del tdérax.desde
la parte posterior del paciente, puede determinar la localizacién e inten-
sidad del choque de punta cardiaco y la presencia de arritmias o murmullos
del wrazdn, lo que es indicativo de una enfermedad cardiaca con posibles-

complicaciones respiratorias.( 53, 107 ).

La respiracién normal transmite ligera vibracidén o frémitos -
hacia la pared toracica, los cuales se llegan a percibir mediante la pal-
pacién. Sin embargo, cuando la corriente de aire se vuelve turbulenta a -
nivel bronquial por la presencia de secreciones viscosas y broncoespasmo

se incrementan estas vibraciones (93, 107).
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Es frecuente que la palpacién se realice mientras se ausculta
el tracto respiratorio. La percusidén consiste en golpear la pared toraci-
ca directamente con el dedo, o bien, indirectamente con un plexfmetro pa-
ra producir sonidos de diversas caracteristicas dependiendo de la densi--—

dad de la estructuras que se encuentran bajo el area de percusién ( 100 ).

El método mds comin para realizar la percusién es el de gol--
pear la segunda falange del dedo medio de la mano izquierda (pleximetro)
con el dedo medio de la mano derecha (plexor).Se coloca el pleximetro en
el espacio intercostal moviéndolo de arriba hacia abajo golpedndolo réapi-
damente y con fuerza uniforme con el plexor. La punta del dedo medio iz--

quierdo se mantiene junto a la pared torécica, en lo que el resto de la -

mano se mantiene alejada de la misma (Figura 3.2-1) (83 ).

Figura 3.2-1 Esquema que muestra la posicién de las manos para realizar la

percusibén indirecta del térax. Tomado de la referencia No. 83.
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Durante el examen el paciente debe encontrarse en cuadripes-
tacién. La percusién dorsal de un lLado del térax puede compararse con 1a
ventral del mismo lado; o bien, con la porcidén dorsal del lado opuesto. -
Se requiere practicar la percusién tanto en animales sanos como enfermos-
para poder llegar a detectar anormalidades (107). Los sonidos que se ob—
tienen al percutir un animal obeso o muy musculoso tendrédn menor resonan-

cia que en animales pequefios y delgados (52).

Mediante la percusidn se puede detectar:
1. La presencia de fluido pleural.
2. Neumotérax.

3. Grandes masas o &reas de consolidacidn.

El fluido pleural se localiza en la porcién ventral cuando el
paciente se encuentra en cuadripestacién. A medida que el pleximetro se -
dirige dorsalmente en el espacio intercostal durante la percusién, es po-
sible establecer el nivel de fluido:. donde el sonido grave cambia a una -
resonancia normal . En estos casos es preferible percutir el lado derecho
del térax para no confundirse con el sonido grave que se escucha a la per
cusién de la zona cardiaca izquierda. La efusidn pleural se presenta, en

la mayorfa de las veces, en forma bilateral (107).

En casos de un neumotérax se escucha una hiperresonancia tim-
panica. En gran nimero de veces el diagnosticar prontamente un caso de -
neumotérax puede ser vital, y la percusién llega a ahorrar tiempo en el

diagnéstico para instituir la terapia adecuada a tiempo (100).

El detectar masas o 4reas de consolidacién mediante la percu-
sibén es en extremo dificil. Es m&s confiable, en estos casos, el diagnés-

tico radiolégico (82).
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La auscultacién es uno de los métodos mAs utilizados para exa
minar los sonidos respiratorios. Es necesario que el clinico ausculte a -
sus pacientes siempre con el mismo estetoscopio, ya que los ruidos produ-
cidos durante la espiracién se transmiten en forma diferente a través de

los diversos tipos (93 ).

El primer requisito para realizar una adecuada auscultacidén -
es un sitio silencioso; y el segundo es el evitar sonidos adventicios, ta
les como el roce de pelo sobre el diafragma del estetoscopio, o bien de -
tremores musculares,etc. que producen cacofonias que pueden confundir al
cliico en su diagndstico. No pueden evaluarse adecuadamente los sonidos -
respiratorios en animales con una inadecuada respiracidén, ésto es que no
respiren profundamente a través de la nariz. Un animal jadeante no 1lleva
el aire inspirado hacia las ramificaciones bronquiales més distales ( 14,

83, 110 ) .E1 médico puede lograr que su paciente inspire profunda-
mente palpando la trdquea y estimulando asi =1 reflejo tusigeno; o bien,
soplédndole directamente sobre la nariz o evitando que el animal inspire

durante algunos segundos ( 37 )

= Es necesario que se ausculten todas las estructuras del apa-
rato respiratorio. Primero se escucha la respiracidén por la boca y orifi-
cios nasales. Los sonidos laringeos, traqueales y bronquiales se auscultan

posteriormente con el estetoscopio ( 37 ).

Al auscultar el térax se realizard por separado el examen del
sistema cardiovascular y del sistema pulmonar, otorgando un periodo de --

tiempo a cada uno.

Los sonidos respiratorios normales son de dos tipos: los vesi
culares y los bronquiales. Los primeros se escuchan al pasar el aire a ~

través de los pequerios bronquios y alveolos. Unicamente se escuchan cuando
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el parénquima pulmonar se encuentra lleno de aire. Se asemeja al ruido pro
ducido por el aire al pasar a través de las ramas de los arboles (es en -
extremo dificil . describir los sonidos respiratorios, se diferencian Gni-
ca y exclusivamente con la préctica). Al incrementarse el volGmen tidal -
los sonidos respiratorios tienen una cualidad normal yse escuchan mds fuer
te. Si el patrén de respiracién es mas silencioso, los sonidos disminuirén

de intensidad pero no de cualidad (53 ).

Los sonidos bronguiales se producen al pasar el aire a través
de la traquea y de los grandes bronquios. Este sonido es, por lo general,

mids pronunciado durante la espiracién (53 ).

Un area de gran confusibén es la clasificacién y definicién de
los sonidos pulmonares anormales, claro estd, que es de menor importancia
el conocer la nomenclatura correcta de los mismos que el detectarlos en -

forma adecuada y de comprender su significado (84 ).

En la tabla 3.2-1 se indican los sonidos respiratorios norma-
les y anormales, sus sindnimos, el mecanismo de produccidn y su interpre-

tacién.



TABLA 3.2-1

Caracteristicas de los sonidos respiratorios normales y anormales.

Tomado de la referencia No. 83

SONIDO I SINONIMO I DESCRIPCION ISTTIO Y MECAN1SMO I INTERPRETACION
RESPIRATORIO | | ' | DE PRODUCCION | CLINICA
f i ! I
NORMALES : | | | |
! | I |
BRONQUIALES |Sonidos |Los sonidos espiratorics|Turbulencia de ai-|Es normal escucharlas en las dreas
| tubulares |(E)se escuchan més fues]re en las vias re§|que se localizan inmediatamente so-
| |tes y prolongados que —|piratorias mayores|bre las grandes vias aéreas centra-
| |1osinspiratorios(I). | |les. Si se escuchan en una regién ~
| |Tanto E como I se escu-| |vesicular indica consolidacidn del
| |chan en todos los cam- | |tejido.
A | |
| I I |
VESICULARES |Sonidos  |El sonido se escucha si| Turbulencia aérea|Es normal, son dificiles de escu-
|pulmonares|milar al producido por |en las grandes -- |char ain en animales muy callados.
| |el aire al pasar entre |vias respiratorias|
| |lashojas de un &rbol. |El sonido no es gel
| |1 es mas fuerte y pro- |nerado por el mo- |
| |longado que E. |vimiento de aire —|
| | |en la periferia, —|
| | |sino que es filtral
| | |do por el pulmén -|
| | |1leno de aire. |
I | |
| I I
BRONCOVESI- Sonidos |son de tipo intermedio: |Se producen en la |Es normal escucharlos entre la zona
CULARES pulmonares|E comienza a aproximar-|zona intermedia,- |vesicular y bronquial. $i se 2scucha
asperos; |se a I en su intensidad|entre las grandes Isobre la regibn vesicular se puede -
estertores|y su longitud. |vias aéreas y las |sugerir un llenado alveolar tempreno,
8secos; | |regiones pulmona- |ésto es un proceso patolégico en sus
sonidos | |res periféricas. |inicios.
pueriles.

£V
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SONIDO | sInonIMO | DESCRIPCION | SITIO Y MECANISMO | INTERPRETACION

RESPIRATORIO | | | DE PRODUGCION | CLINICA
I | | I
[ I I 1

ANORMALES: | | | |
| | | |

CREPITANTES |Sonidos |Sonidos no musicales, |Equilibrio explosi-|CREPITACIONES FINAS:en caso de que

(fincs,medios|respirato-|discontinuos.Son meno- |vo de las presiones|se presenten al finalizar la I se

Yy toscos) rios adi- |res de ’%Umsec y repre-|entre dos &reas pu1|puede sospechar de:una fibrosis,un
cionales; |sentan sonidos explosi-|monares.También pueledema pulmonar,el comienzc de una
crepitaciofvos esporadicos.las cxelde originarse al palneumonld
nes;ester-|pitaciones finas son de\sax el gas a truvésluRLPerCTONIS TOSCAS:si se escuchan
tores;so~ |menor duracién y menos |de materia liquida |durante la 1 y la F esprobable gue
nidos bur-|fuertes gue las crepi- | (presenta menor im lse trate de una neumonia, un edema,
bujeantes |taciones toscas.Fs difi|portancia). |o acumulacién de liquido en las vias
|nGmedos. |cil de distinguir las | Jaéreas.
| |crepitaciones medias. | | CREPITACIONES MEDIAS O TOSCAS:en ca-
| | | |soa de bronquitis crénica se presen-
| | | |tan al comienzo de la I.
| | | -4 |
I T 1

RONQUIDOS |Ronquidos |Sonidos continuos mayo-|Se produce en las [Puede deberse al estrechamiento de -
| sonoros |res de 250msec;es un so|vias respiratorias |las vias aéreas por el acimulo de se
| |nido musical muy alto. |estrechas,donde las|creciones. Sonidos muy altos (silbi-
| | |paredes adyacentes |dos) gue se presentan en casos de ——
| | |se ponen en contac-|broncoespasmo.
| | |to y vibran y osci-|
| | |lan por la alta ve-|
| | |locidad del gas(flul
I I ljo). |
| | |
IV iy R il

SILBIDO |Ronquido |Sonido continuo, mayor |Lo alto del tono de|El estridor se asocia, por lo general,

|silbante o|de 250msec;es un sonido|pende del tamafia dglcon el estrechamiento de las grandes -

|chillante |[musical muy alto.

|la via aérea y de ~|vias aéreas(laringeas/traqueales).
|la velocidad del ~|Se presentan en casos de un edema, una
| flujo. |linfadenopatia hiliar, tumores, etc.

I
ke |




SONIDO | SINONIMO | DESCRIPCION | SITIO Y MECANISMO | INTERPRETACION
RESPIRATORIO | | : | DE PRODUCCION | CLINICA
| | . |
| I I
FRICCION | /7717 |Presenta porciones 'con-|Al haber frotamien-|[El movimiento pulmonar durante la -
PLEURAL | |tinuas y discontinuas. |to de dos superfi- |respiracién pone en contacto las sU
| |Se escuchan deurante la|cies pleurales as- |perficies pleurales inflamadas y las
| | E .No se elimina con —|peras. Hay oscila-| frota. En ocasiones es dificil de -
| |la tos Se escucha un sglciones miltiples de|distinguirlas de sonidos crepitantes.
| |nido semejante al que |tejido al cesar las
| |se produce al frotar -|fuerzas de friccién
| |piel. |en forma secundarial
I |
I = Inspiracibn
E = Espiraci6n

Sy






CAPITULO 1IV. PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS ESPECIALES PARA EL
APARATO RESPIRATORIO.

4.1 RADIOLOGIA.

La radiologia es una de las herramientas mids Gtiles y comun-
mente utilizadas en el diagnéstico de enfermedades respiratorias, princi-

palmente en los padecimientos torécicos.

CAVIDAD NASAL.

La posicién lateral y la ventrodorsal son las posiciones gque
con mayor frecuencia se utilizan. La toma ventrodorsal puede ser oclusal,
para asi permitir una mayor visualizacién de la cavidad nasal sin que ha-
ya superimposicién de la mandibula. La radiografia puede tomarse con el -
hocico abierto dirigiendo el rayo en forma dorsocaudal (65,96).

(Figura 4.1-1 A y B ).

La apariencia radiogréfica normal consiste en un patrén trabe
cular 6seo. Un aumento en la densidad indica una infeccidn en los corne-
tes uni o bilateral. Las lesiones producidas por neoplasias se observan-—
como una destruccién de los cornetes, el septo nasal y las paredes de la
cavidad nasal. Entre las lesiones encontradas en casos de tumores estén:

a. Pérdida del patrdén normal de los cornetes.

b. Posible desviacién del septo nasal.

¢. Pérdida de la densidad 6sea normal y reaccidn periostea.

d. Aumento de densidad de la camara afectada.

Las neoplasias de los tejidos blandos nasales son dificiles -

de diferenciar de una proceso infeccioso.

Los cuerpos extrafios radioopacos se identifican sin mayor di-

ficultad en las placas radiograficas (65,80,89).

47
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Rayo central

Placa
= radiografica

—

Figura 4.1-1 Posicién del perro para la toma dorsocaudal oblfcua con la
boca abierta para observar la cavidad nasal y la regidn etmoidal.

Tomado de la referencia No. 139.
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SENOS FRONTALES.
Las posiciones radioldgicas de eleccidn son la rostrocaudal y
la lateral (Figura 4.1-2). Las tomas ventrodorsales y dorsoventrales pre-

sentan la desventaja de superimposicién de la mandibula (96,65).

La apariencia normal de los senos, en la vista lateral, es ra
diollcida y se localiza sobre las Srbitas. En procescs infecciosos los se
ros pierden su densidad de aire, la cual es reemplazada por una de fluidos.
También puede observarse destruccién 6sea. Las neoplasias causan la pérdi
da de densidad de aire, y en los estadfos finales se aprecia destruccién

6sea y reaccién periostia (65).

LARINGE.
La laringe se identifica en forma adecuada en las tomas late-

\-‘\rales del cuello; en la toma ventrodorsal la laringe aparece sobre las vér

tebras cervicales perdiéndose su detalle (Figura 4.1-3).

Aquellas anormalidades que pueden ser observadas en las radio
grafias son: un desplazamiento de la laringe y una compresidén o calcifica

cién laringea (65).

Figura 4.1-3 Posicién del perro para la toma lateral para observar con

claridad las estructuras laringeas. Adaptado de la referencia No.139.
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Rayo central

Placa
radiografica
.

Figura 4.1-2 Posicién rostrocaudal del créneo.Tomado de la referencia

No. 139.
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TRAQUEA.

Las posiciones radiolfgicas adecuadas para observar la trédquea
son la lateral y la ventrodorsal del cuello y térax. La toma oblfcua es de
gran ayuda para evitar la superimposicidn de la triquea con las vértebras
y con el esternén.Es importante evitar la rotacién del paciente al tomar
la posicién lateral y no dar asi un falso diagnéstico de desplazamiento
traqueal, pues se causa una aparente elevacidén d2 la tréquea.As{ mismo, -
la trdquea presenta una posicidén anormal cuando al paciente se le flexio-

na el cuello y la cabeza al momento de tomarle la radiografia.

Para el diagnéstico de colapso traqueal, ya sea cervical o to
rdcico, la radiografia mas informativa es la lateral. El lumen de la tra-
quea se observard estrecho en forma muy marcada 37).

Es importante tener en cuenta que en animales obesos, y debido -
al tejido graso que rodea al érgano, es frecuente observar estrechamiento
traqueal. Una extensidén excesiva del cuello puede producir un angostamien

to aparente de la traquea(65).

Otras anormalidades que pueden ser observadas en un estudio -
radiolégico son: Calcificacidén traqueal; obstruccién de la trdquea por -
cuerpos extrafios; neoplasias intra o extraluminales; y rupturas del 6rga-

no (65).

Las posiciones radiolbgicas para las tomas de radiograffas to
ridcicas son, por lo general, la lateral, la ventrodorsal y la dorsoventral

( Figura 4.1-4 ) (21).

En la posicién lateral debe de tenerse cuidado de que la espi

na dorsal se encuentre paralela a la mesa (20),
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Placa

radiografica - } Sl

Figura 4.1-4 A.Posicién del paciente para la toma lateral del térax.

Adaptado de la referencia No. 21.

Figura 4.1-4 B. Posicidn del paciente para la toma ventrodorsal del

térax. Adaptado de la referencia No.21.
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1 Placa radiogréafica

Figura 4.1-4 C.Posicién del paciente para la toma ventrodorsal del térax.
D.Posicién del paciente para la toma ventrodorsal erecta del
térax con la direccidén del rayo en forma horizontal.

Adaptado de la referencia No. 21.

Placa
radiogréfica
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Placa o o

radiogréfica

Figura 4.1-4 E. Posicidn del paciente para la toma dorsoventral del

térax. Adaptado de la referencia No. 21.

Es de suma importancia colocar al paciente correctamente cuan
do se tome la posicidén dorsoventral, ya que una ligera rotacién del térax
puede dar una imigen de enfermedad cardiaca o de una desviacién mediasti-
nica. Los codos del paciente serdn abducidos ligeramente,y la cabeza se -
mantendri en linea media. En la posicién dorsoventral el corazén se en--
cuentra mas estable que en la ventrodorsal, en la que, debido a la accién
de la gravedad, el &pice cardiaco se encuentra movil hacia la derecha o ha
cia la izquierda de la lfnea media. El rayo central se dirige entre el -
quinto y el sexto espacio intercostal, en la posicidn dorsoventral se di-

rige hacia el &ngulo caudal de la escdpula (133).



55

PARENQUIMA PULMONAR.
Las posiciones radiolbgicas méds adecuadas para la observacidn

de problemas en el parénquima pulmonar fueron mencionadas anteriormente.

Las enfermedades pulmonares se clasifican radiolbgicamente de

la siguiente forma (133):

A. Aumento en la densidad pulmonar:
1. Lesiones pulmonares aisladas.
2. Lesiones pulmonares focales y mGltiples.
3. Enfermedades pulmonares diseminadas:
a. Patrén alveolar.-
Edema pulmonar, neumonias, carcinoma de las cé
lulas bronquiolares, granulomas, hemorragias.
b. Patrén intersticial.-
Tumores, edema intersticial, neumonia intersti
cial, fibrosis, hemorragias.
c. Patrén vascular.-
Hiperperfusién pulmonar, hipoperfusién pulmonar,
congestidén arterial, congestibén venosa.
d. Patrén bronquial.-
Bronquitis, peribronquitis,brénquiectasia.
e. Patrén mixto.-
Una combinacién de las posibilidades citadas -
anteriormente.
B. Aumento en la radiolucidez pulmonar:
1. Circumscrita.-
Bullas, quistes, neumatocele.
2. Generalizada.-

Enfisema, hiperinflacién, hipoperfusidn.
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La describcidén de los diversos patrones se explica a continua

cién.

PATRON ALVEOLAR.-

La mayorfa de los alveolos se encuentran sin aire y el lumen
se ve ocupado por flufdo o material celular, o bien, el alveolo puede es—
tar colapsado (133).

PATRON INTERSTICIAL.-

La cantidad de tejido intersticial se encuentra aumentadp, o)
bien, se acumula flufdo o material celular en el tejido intersticial (133).
PATRON BRONQUIAL.- .

Se altera el lumen bronquial y su configuracién debido a la -
proliferacién de hs gléndulas mucosas y del tejido colédgeno y cartilagino
80, o también pueden verse infiltrados por flufdo o material celular
(133).

PATRON VASCULAR.-

La apariencia vascular se altera por un aumento o decremento
en la cantidad de sangre en los grandes vasos arteriales o venosos (133).
PATRON MIXTO.-~

El patrdén mixto se observa cuando se ven afectados dos o més

componentes (133).

Es posible establecer una relacibén entre la enfermedad pulmo-
nar, la patogénesis de la misma y los signos radiogrificos observables

(Tabla 4.1-1).



Tabla 4.1-1 .Relacién entre la enfermedad pulmonar, su patogenia y su apariencia radiogréfica.

Tomado de la referencia No.133

ENFERMEDAD PATOGENESIS | SIGNOS RADIOGRAFICOS
DISTRIBUCION J PATRON
|
| !
1. Edema Aumento espontaneo de la | Parches dispersos | Alveolar

—-agudo presién hidrostatica capi- | |
lar o de la permeabilidad | |
capilar. | I

1
—-Subagudo y | Aumento en la presién hi-
Crdénico drostética capilar, obstruc
cién linfética.

Perihiliar ( en animales
|grandes presenta una dis—
| tribucién ventral ).

!
| Intersticial, en caso de
{ser muy severo es seguido
|por un patrén alveolar.

2. Hemorragia Trauma, lesidén vascular
—contusién |severa o coagulopatias.
aguda |

De parches

Alveolar o mixto

3. Bronconeumo—| Orientada hacia los bron-

Generalmente es craneoven| Es variable, con frecuen

La mayorfia de las veces Alveolar
nia |quiolos terminales,presen~ |es craneoventral.
—~aguda {cia de exudado en los bron-| |
-subaguda Jquiolos terminales y en los| |
|alveolos
|
I [
~Crénica } En casos de abscesos, fi-

brosis y bronquiectasia.
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4.2 ENDOSCOPIA. -

La endoscopia permite la visualizacién directa de las vias ——
respiratorias asi como de las lesiones que en éstas pudieran presentarse.
Permite una mejor evaluacidn del estado del paciente y el establecimiento
de un pronéstico mls acertado. Bajo la visualizacién directa de la lesidn
con el endoscopio es posible realizar biopsias y obtener muestras para -

efectuar examenes citoldgicos y cultivos microbiolégicos (111 ).

RINOSCOPIA.

La rinoscopia es el examen endoscSpico de los pasajes nasales
Se recomienda realizarla en casos de secreciones nasales crénicas uni o -
bilaterales; epistaxis; deformidades faciales; deformidades nasales; y -

obstrucciones al pasd del aire por la nariz o por la nasofaringe (96)

El paciente' debe encontrarse bajo' anéstesia general para po-=
der realizar la rinoscopia.Primero se examina la nasofaringe utilizando -
el siguiente material: espéculo oral, un iluminador nasofaringeé, un espe
jo dental y unos forceps de Allis, Con los forceps se toma el borde poste
rior del paladar blando y se retrae hacia adelante. En la figura 4.2-1 se
esquematiza el uso del iluminador nasofaringeo y del espejo dental. En la
figura 4.2-2 se explica el uso de un endoscop;o fibroéptico flexible para

realizar el examen de la nasofaringe y de las coanas (111).

Figura 4,2-1 Esquematizacién
del uso del iluminador naso-
farfngeo.Adaptado de la re-

ferencia No. 111.
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Figura 4.2-2 Representacién esquemitica del uso del endoscopio fibroépti
co flexible para realizar el examen de la nasofaringe.Este
instrumento permite el examen de la nasofaringe en su tota-

lidad y de las coanas. Adaptado de la referencia No.lll.

Los cornetes nasales limitan la rinoscopia anterior en el pe-
rro y el gato. Si estas estructuras se encuentran completas es imposible
realizar el examen completo de la cavidad nasal sin dafiarlas. El equipo -
que se utiliza para el examen es un otoscopio o un endoscopio fibroépti-

co flexible ( 111 ).

Durante el procedimiento endoscdpico se debe revisar la condi
cién de la mucosa, la cantidad y el tipo de secrecibn, posibles desviacio
nes de la'conchae'y la presencia de cuerpos extrafios o de tejido anormal
(111 ).
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LARINGOSCOPIA.

La laringoscopia directa es un herramienta excelente para el
diagnéstico de enfermedades laringeas. Para realizarla s6lo son necesa——
rios un laringoscopio y un espéculo oral. El examen se realiza con el pa-
cknte bajo anestesia general y se revisa el color y la forma de las estruc
turas. Para examinar las funciones motoras intrinsecas de la laringe es -

necesario aguardar a que el paciente comience a salir de la anestesia (145).

TRAQUEOBRONCOSCOPIA.

La tragueobroncoscopia es la inspeccidn visual del interior.—
de la trédquea y bronquios ( 144 ).Su realizacién se recomienda en aquellos
casos en los que no se ha podido establecer un diagnéstico especifico por
medio de otros métodos ( 83 ). Se sugiere su uso en los siguiente pro———
blemas: una tos crénica persistente, una hemoptisis, una aspiracién de -

cuerpos extrafios, y una enfermedad pulmonar de etiologia desconocida(75 }.

Para poder realizar la traqueobroncoscopia el paciente debe -
encontrarse anestesiado. Durante el procedimiento es necesario ventilar -
al animal en forma adecuada, ya que la resistencia de las vias aéreas au-
menta dramiticamente en el momento de insertar el broncoscopio ( 83 !.

Existen broncoscopios rigidos y flexibles (51,75,83)

En el gato se realiza la broncoscopia con mayor dificultad que
en el perro. Para evitar un laringoespasmo, muy frecuente en el gato, se
recomienda aplicar sobre la laringe un anestésico local después de que ha

ya sido anestesiado ( 75 ).

El examen comienza con la inspeccién de la laringe y cuerdas-
vocales. Posteriormente se observa la tréquea, su lumen, su mucosa y la -
membrana dorsal, que en casos de colapso traqueal se encuentra pendulosa.
Se continda con la observacién de la carina, que se identifica por una bi

furcacidén marcada, y con los bronquios. El bronquio derecho se observa, -
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por lo general, mas grande que el izquierdo. Se deben revisar todas aque-
llas Areas accesibles del tracto bronquial. Se recomienda inspeccionar --
primero el lado derecho, sin embargo, si las radiografias muestran un pa-
decimiento unilateral, es conveniente examinar primero el lado normal o -

sano (143).

4.3 RECOLECCION DE MUESTRAS PARA LA REALIZACION DE EXAMENES CITOLOGICOS;
MICROBIOLOGICOS Y CITOPATOLOGICOS.

a.) LAVADO NASAL.

El lavado nasal realizado en forma correcta y vigorosa es un
Gtil método de diagndstico para obtener material para realizar pruebas de
laboratorio. Es frecuente que esta técnica se utilice en forma terapéutica

en algunos casos de rinitis (80,154).

El lavado puede realizarse por los orificios nasales, o bien,
por la nasofaringe. El procedimiento se esquematiza en las figuras 4.3-1

y 4:3-2 a3y b.

Figura 4.3-1. Procedimiento del lavado nasal en el perro. Tomado de la

referencia No.93.



Figura 4.3-2(a). Esquema que muestra la técnica del

lavado nasal por los orificios nasales. Adaptado de

la referencia No.80.

Figura 4.3-2(b). Esquematizacién del lavado nasal por

via nasofaringea.Adaptado de la referencia No.80.
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El paciente se anestesia en forma general y se le coloca una
sonda endotraqueal antes de realizar el lavado. Se coloca al animal en re
cumbencia lateral sobre el lado afectado. El1 lavado se realiza con solu—-
cién salina fisiolégica o con solucién de Ringer , un tubo de pléstico y
una jeringa de 35 a 60 cc (80). . El tubo se marca o se corta midied
do la distancia de los orificios nasales al canto medial del ojo. La marca
seflalard hasta donde introducir el tubo dentro de las fosas nasales, para
as{ evitar el perforar la lamina cribosa del etmoides y llegar al cerebro
causando severos dafios (154).,. Al realizar el lavado es recomendable co-
locar una espoja en la faringe para evitar el paso del material extrafio -
hacia la traquea, y otra frente a los orificios nasales para recolectar -
los detritus que se eliminan por la nariz.El1 lavado consiste en ejercer -
presién negativa y positiva con la jeringa en forma intermitente con 5 a
10 ml de la solucién. Este procedimiento se repite de 10 a 20 veces para
obtener la cantidad adecuada de material para realizar los examenes de la
boratorio. Se realiza un frotis con el material obtenido remitiendo la -
muestra restante en un recipiente estéril a un laboratorio e§pecializa—

do (80).°

b.) LAVADO Y ASPIRACION TRANSTRAQUEAL.

La aspiracién transtraqueal es una técnica muy Gtil para evua
luar enfermedades broncopulmonares. Se utiliza frecuentemente para obte—-
ner material del Area traqueobronquial y realizar estudios citolégicos y
microbiolégicos (26,114)Presenta como vehtajas el ser bien tolerado por -
los perros y los gatos, no se requiere anestesia general , es suficiente
si se realiza una ligera succién y se evita el paso del catéter por la -
orofaringe evitando la contaminacién bacteriana del mismo ( 113 ).

Se recomienda realizarla en casos de tos crénica(de duracién
de mls de 4 semanas)y enfermedad del parénquima pulmonar de causa descono

cida (83).
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A continuacién se enlista el material necesario para realizar

la aspiracidn transtraqueal (26,48,83,119).

Material necesario:

1. Catéter, del tipo que pasa dentro de una aguja; de
calibre 19 y 12 pulgadas para perros menores de 9 Kg;
de calibre 16 y 24 pulgadas para perros mayores de -
9 Kg de peso corporal.

2. Una vélvula de tres vias.

3. Solucién salina estéril.

4. Una jeringa de 12-50cc.

5. Un portaobjetos.

6. Tubos para cultivo.

7. Material necesario para realizar la asepsia de la -

piel ( una rasuradora, jabén quiridrgico, etc. ).

Material opcional:
1. Anestésico local para bloqueo.
2. Bomba de succién.

- 3. Sedante.

La técnica consiste en la insercién del catéter en la traguea
del paciente con éste en posicién declibito esternal con el cuello en ex-
tensién.. El catéter se inserta a través de la membrana cricotiroidea{111)
o bien, entre los anillos traqueales No. 40, 6o d los Gltimos (83).

Al realizar la insercién entre los anillos traqueales se elimina el peli-
gro de dafiar a la laringe o a las cuerdas vocales, ademds de reducir el re
flejo de la deglucidén (83 )... Se prepara la regidén donde se insertari el
catéter rasurédndola, lavandola y desinfectindola. Si asi se desea, se¢ pue
de infiltrar anestésico local en el tejido subcuténeo del &rea. Debs e -

evitarse el anestesiar al paciente en forma general, ¢ bieg, tranquilizar

lo . profundamente, para asi evitar la supresién del reflejo tusigeno, el

cual facilita la excresién de la solucidén y de las secreciones dal tracto.
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Se inserta la aguja en direccién caudal y posteriormente se introduce el
catéter (Figuras 4.3-3, 4.3-4, 4.3-5 ). El catéter se debe de deslizar -
suavemente hasta alcanzar la bifurcacidn traqueal. Una vez que el catéter

se encuentra en la posicibn adecuada se retira la aguja de mctal (111).

1. Cartilago tiroideo.

L 2. Ligamento cricotiroideo.

3. Cartilago cricoides.

Figura 4.3-3. Diagrama que representa las estructuras anatémicas que se
encuentran;involucradas en la aspiracién transtraqueal. El mejor punto de
referencia para realizar la punsidn es el ligamento cricotiroideo, a pesar
de que se puede penetrar al lumen traqueal punsionando entre los anillos -

traqueales de la regidn cervical. Adaptado de la referencia No.111.
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Figura 4.3-4. La aguja se dirige caudalmente hasta que se penetre en la -
tréquea. Una vez que la aguja se encuentra en la posicién adecuada,se in_

serta el catéter dentro de la aguja. Adaptado de la referencia No.111l.

Figura 4.3-5. Esquema de la tréquea con el catéter en su interior 'y~ una
jeringa en su extremo externo. La aguja ya fue retirada de los tejidos del
cuello, lo que previene que sean lastimados, o que se seccione el catéter

durante la aspiracibén. Adaptado de la referencia No. 111.
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La aspiracién se realiza en forma directa cuando hay gran -
cantidad de secrecién en el tracto. En caso contrario se introducen de 2
a 5 ml de solucidén salina estéril aspirando inmediatamente después.Esta -

operacidén se realiza el niimero de veces necesario para obtener la cantidad

de muetra necesaria 'y realizar las pruebas de laboratorio. EL reflejo
de la tos es estimulado al inyectar la solucidn, faciliténdose as{ la as-
piracién de las secreciones.Si acaso el paciente no llegase a toser,es po
sible estimular la tos mediante la palpacién traqueal, o bien, moviendo —
ligeramente el catéter. La aspirécién puede realizarse con una bomba de -

succidn (26,42,111).

Entre las posibles complicaciones que pueden encontrarse : - -
estan :: enfisema subcutlneo o mediastinico, infeccién de la piel en -
el lugar de punsidén, ligero sangrado del area o pérdida de alguna porcidn
del catéter. En el humano se han reportado complicaciones como fibrila—

cién atrial,bradicardia y hasta hemorragias con consecuencias fatales{26).

c.) . TORACOCENTESIS.

. La toracocentesis es una técnica utilizada con fines diagnds-—
ticos o terapéuticos y consiste en la remocién de fluido o aire del espa-
Eio interpleural (119 ). Se indica realizarla una vez detectado el flui-
do en el espacio interpleural por medio del examen fisico y radiolégico,

y en casos severos de neumotérax (111,119).
El equipo utilizado es el siguiente (111,119).

— Aguja de calibre No.18 o 19 de 2,5cm de longitud.
En perros muy'grandes u obesos se sugiere utilizar
una de mayor longitud. Puede ser utilizada una ma
riposa de calibre 18 o 19.

-~ Jeringa de 10 a 20cc.

~ VAlvula de tres vias.
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- Se sugiere utilizar un cateter endovenoso para -~
evitar ciertas complicaciones que pueden surgir -
al utilizar sélo la aguja, como son:

a. Dificultad en mantener la aguja en la posicidn
adecuada.

b. Laceracidn pulmonar en caso de que el paciente
se moviese o tosiese.

c¢. Inmovilidad total del paciente y del clinico -

para evitar lesidn del tejido pulmonar.

Es muy frecuente que el paciente evite colocarse en recumben-
cia lateral, casos en los que es preferible realizar el procedimiento con

el animal en cuadripestacidn o declGbito esternal.

Es conveniente contar con una sonda endotraqueal y una fuente
de oxigeno durante el procedimiento, ya que algunos paciente pueden asfi-

xiarse durante el mismo (111).

El sitio preciso anatémico donde realizar la toracocentesis -
se determina mediante las radiograffas tordcicas. Si la cantidad de fluldo
a extraer es de abundante a moderada, se recomienda realizar la punsidn en
el 7° u 80 espacio intercostal. Si se utiliza la aguja de una mariposa,
la punsién puede efectuarse dorsalmente al esternén, y si se usa un caté-
ter; se recomienta punsionar en un nivel medio del térax. La punsién debe
realizarse en el borde craneal de Las costillas para evitar lesionar o -

punsionar los vasos intercostales, que corren junto al borde caudal (119}.

La regién donde se realizard el procedimiento se prepara -
antisépticamente, ademd&s de utilizar campos, guantes e instrumental esté-
ril. Se aplica enestésico local en tejido subcuténeo en el &rea de pun—
sién abarcando 2 a 3 espacios intercostales al punto donde se introduciré
el aguja. No es necesario practigar anestesia general ni sedafrprofundameg

te al paciente. Se introduce la aguja en la piel dos espacies intercostailes
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anteriores al punto de punsién pleural,se corre la aguja por via subcuté-
nea jalando la piel hasta el punto donde se perforard la pleura (Figura
4.3-6(a)(b).(104).

9%esgpacio
intercostal

7°%°espacio
———— intercostal

Figura 4.3-6. Esquematizacidén de la punsidn pleural introduciendo la aguja
y/o catéter dos espacios intercostales anteriores al punto de punsién pleu

ral. Adaptado de la referencia No. 104.

9°espacio intercostal

7°espacio intercostal
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Se coloca la védlvula de tres vias vy lg\geringa al catéter o
a la aguja y se penetra la pleura parietal haciendo 1igera traccién sobre
el émbolo de la jeringa. Al penetrar la aguja al espacio pleural inmediata
mente se obtiene aire o fluido. Es necesario mantener la aguja en posi--—
cidén para evitar daflar los 6rganos intratordcicos. El catéter se desliza
junto a la pared torécica después de haber incidido la pleura parietal
( Figura 4.3-8 ). Una vez que el catéter estid en la posicién deseada, se
retira la aguja del térax y se aspira el fluido con la jeringa. Al dejar
de salir el fluido, puede jalarse un poco el catéter y volverlo a introdu

cir en otra direccién (104,111,119).

El catéter puede permanecer en el térax por algunos dias. Para
ello se realiza, alrededor del sitio de entrada del mismo a la piel, una
sutura de jareta y cercana a ésta se sutura el catéter a la piel (Figura

4.3-9).

Figura 4.3-8.
Esquema que muestra la posicidén del catéter dentro de la ca-
vidad tordcica (a), asi como el tunel subcuténeo de dos espa
cios intercostales de longitud (b).
Tomado de la referencia N° 63.
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Figura 4.3-9.

Sujecidén del catéter al térax por medio de una sutura en for
ma de jareta en el punto de entrada a la piel (A). Cercano a
ésta se sutura a la piel una tira de tela adhesiva que en-—-—
vuelve al catéter (B), de tal manera que lo mantiene fijo en
su sitio.

Adaptado de la referencia N° 63.
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Las indicaciones para el manejo adecuado de la muestra se des

cribe en el capitulo VII inciso 7.6 .

No se requieren cuidados especificos después de realizar el -
procedimiento, pero debe mantenerse al paciente bajo observacién por algin
tiempo para detectar cualguier complicacién (119 ). Algunas de éstas so-
brevienen por la tensién de érganos intratorficicos, y son: un neumotdérax
o un hemotérax. Si la técnica no se realiza con la asepsia necesaria, pue

den penetrar a la cavidad toracica agentes infecciosos (111).

d.) BIOPSIA PULMONAR.
En Medicina Veterinariason fundamentalmente 5 métodos de biop
sias pulmonares las que se utilizan:
1. Aspiracién percuténea transtoracica, se utiliza una aguja
de calibre fino.
2. Punsibén percuténea transtoricica utilizando agujas cortan-
tes, tales como la "Vim-Silverman",'Franklin-Silverman", -
"Tru-Cut" y '"Lee. '
3. Biopsia por trepanacidén utilizando un taladro de aire de -
alta velocidad.
4. Biopsia pulmonar transbroncoscépica a través de un broncos
copio flexible o rigido.
5. Toracotomfa abierta.
La determinacién de cudl dé estos métodos utilizar depende de
la localizacibn y del tipo de la lesidn, el estado clinico del paciente y

de la experiencia del clinico (111,114).

La biopsia pulmonar percutdnea debe de realizarse si, una vez
hechos otros métodos de diagnéstico menos agresivos, no se ha obtenido una
informacidn definitiva. Las contraindicaciones para realizar este procedi
miento son:

- Falta de experiencia.

- Tendencia hemorrigica del paciente.
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- Pacientes con una respiracién forzada, irregular y ripida.

— Tos violenta e incontrolable.

— Pacientes con quistes o con bullas en la cavidad toracica.

- Pacientes con las arterias pulmonares muy aumentadas y con
hipertensién arterisl.

(31,83,105,114).

La biopsia percuténea 8e realiza en pacientes con un proceso
difuso para obtener, con mavor probabilidad, una muestra diagnéstica.En -
las lesiones localizadas es dificil de realizar la biopsia a menos de que

se haga bajo control fluoroscépico (31,83,106,114).

La biopsia con aguja fina es la que menos material especializa
do requiere, ademds de no tener que anestesiar al paciente en forma gene-
ral.Es B que presenta menor nimero de complicaciones con respecto a las
otras técnicas. La biopsia con aguja cortante presenta casi la misma -—-—
exactitud diagnéstica que la realizada con aguja fina. Ofrece la ventaja
de obtener una mayor _cantidad de tejido como muestra, sin embargo, tiene
un mayor grado de morbilidad y de mortalidad (114).

Las ventajas que ofrece la biopsia por trepanacién es la de -
proveer una muestra tisular de gran tamafio y una menor destruccién de los
tejidos. La desventaja es la posibilidad de no obtener el tejido y de -

‘presentar una gran morbilidad y mortalidad. No se recomienda su uso en los

perros ni ‘en los gatos (111)

La toma de muestras mediante un broncoscopio presenta un menor
riesgo para el paciente, sin embargo se requiere del equipo especializado

y de que el animal se encuentre anestesiado en forma general {114).

La toracotomia se recomienda en aquellos casos en los que la
lesidén puede ser reseccionada, y cuando los otros métodos de diagnéstico

han fallado (106).
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El material que se requiere para la aspiracién con aguja fina
es el siguiente:

- Jeringa.

- Aguja de calibre 21 o més pequefia y de 1.5-2 pulgadas de lon

gitud.También se puede utilizar una aguja con estilete.

Portaobjetos.

- Tubo para cultivo.

(83,111,114).

El punto de la punsidn en caso de lesiones aisladas se debe de
determinar por medio de un estudio radiolbgico completo, y de ser posible
mediante fluoroscopia (114).

En el caso de que las lesiones sean difusas, se sugiere punsionar el parén
quima pulmonar en los lbbulos caudales introduciendo la aguja de 1-3cm de

profundidad (111).

Se rasura y se realiza antisepsia en el sitio de punsién. El
procedimiento se realiza con todo el material, los guantes y los campos -
estériles. Se aplica anestésico local en la piel, el tejido ‘subcuténeo y
el muscular. Algunos autores recomiendad incidir la piel y el tejido sub-
cuténeo para evitar el taponamiento del lumen de la aguja con detritus de

la piel (131).

Se incerta la aguja dentro dei parénquima manteniendo con la
jeringa una presidn negativa.Para que la muestra permanezca dentro de la
aguja se sostiene una ligera presidén negativa al retirarla.Algunos autores
recomiendan que una vez insertada la aguja en el paréngquima se mueva hacia
adelante y hacia atrds 0.5-1lcm varias veces realizando movimientos rotato
rios y rapidos y manteniendo la presidén negativa. También puede dejarse -
inmévil la aguja realizando succidn con la jeringa por varias ocasiones'en

forma vigorosa (31,83,111,114).
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Una vez retirada la aguja del térax, se desconecta de la jerin
ga, se llena ésta de aire , se vuelve a conectar y se vierte el contenido
sobre un portaobjetos y se realiza el examen citopatolégico. También se -
‘recomienda inocular muestra en un medio de cultivo para realizar un estu-

dio microbiolégico (114).

Entre las complicaciones que se llegan a encontrar estan:

- Neumotbrax.

- Laceraciones pulmonares y hemorragias.

Las complicaciones se previenen realizando el procedimiento -

en la forma adecuada (83).
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4.4 HEMATOLOGIA.
Es de utilidad el obtener una cugenta celular completa para la

determinacién del padecimiento que sufre el paciente.

Una neutrofilia con desviacién a la izquierda indica, por lo
general, una afeccidén bacteriana. En los casos de fungosis se puede obte-—
ner una monocitosis, sin embérgo ésta también aparece en los casos de en-
fermedades crdnicas. Las condiciones alérgicas producen en algunas ocasio
nes una eosinofilia periférica. Es necesario que se tome en cuenta que —-—
los estados de '"stress" en el perro producen una eosinopenia, una monocito
sis, una linfopenia y una neutrofilia; en el gato se produce una linfoci-

tosis, una eosinopenia y una neutrofilia (8,35,83).

4.5 EVALUACION DE PARASITOS.
Los pardsitos pueden afectar al sistema respiratorio en forma

directa, como es el caso de Filaroides spp., Paragonimus y Aelustrongylus,

o en forma indirecta por migraciones larvarias (6,11,126,153).

Para excluir la posibilidad de una afeccién pulmonar por pari
sitos se recomienda realizar exé&menes de excremento, ya sea por flotacién

o por la técnica de Baermann (5,83,153).

En la tabla 4.5-1 se enlistan los pardsitos que afectan al sis
tema respiratorio, su localizacién en el huesped y el método de deteccidn

mds indicado.



Tabla 4.5-1 Parésitos que afectan al aparato respiratorio de los perros y de los gatos, su localiza-

c¢ién y el método de deteccidén més adecuado. Tomado de la referencia No. 83.

Parésito

Localizacién

Método de deteccibn

Aelurosteongylus abstrusus

(1)

Bronquiolos terminales en el
gato.

Se localiza a la larva, y 2n ocasiones
a los huevecillos, en lavados bronquia
les o en las heces frescas. 4
Flotacién fecal para la deteccibén de -
los huevecillos.

Ancylostoma caninum.

(3)

En el tracto intestinal. La -
larva migra por los pulmones
en el perro y en el gato.

Flotacién fecal para la deteccién de -
los huevecillos,

Angiostrongylus vasorum.

(4)

En la arteria pulmonar y en
el ventriculo derecho en el
perro.

La larva se localiza en la heces.

Capillaria aerophila.
(1)

alie T Ml O Nl N

En los bronguios, los brongquio-|
los, los alveolos y en raras — |
ocasiones en las fosas nasales |
de los perros, los gatos y los |
carnfvoros salvajes.

Los huevos se encuentran en las heces
(frotis directo o flotacién) y por me-
dio de lavados bronquiales.

Cuterebra maculata.

(2}

==

La larva se desarrolla en el -
tejido subcuténeo y-afecta en
forma aberrante a la faringe o
a la tréquea.

Por remocidn quirdrgica de la masa en-—
quistada con las larvas.

Dirofilaria immitis.

(4)

I
!
1
|
I
I
I
|
I
I
|
|
I
I
I
|
!
I
I
I
I
|
I
I
|
I
|
I
I
I
I
I

En la arteria pulmonar, en el ~
ventriculo derecho del perro y
ocasionalmente en el gato.

En sangre se observa a la microtfilaria,

Produce cambios cardiacos en las radio

grafias,también en los vasos pulmonares

y en el parénquima pulmonar.

8L



Filaroides hirthi.

(1)

|
En los alveolos y en los bro- |
quiolos terminales en ‘el perro. |

La larva se localiza en las heces y por
medio de lavados bronguiales.

Filaroides milksi.

(1)

En los alveolos y en los bron- |
quiolos terminales en el perro.l
El zorrillo es el huesped natu-|
ral.

Los huevecillos embrionados y las lar-
vas se localizan por medio de lavados
bronquiales. Las larvas también se lo-
calizan en las heces.

Filaroides osleri.

1) |

En nédulos en la traquea y en
los bronquios. |

Las larvas y los huevos embrionados

se localizan por medio de lavados bron
quiales. Las larvas también se locali-
zan en las heces.

Paragonimus spp.

(P. kellicotti, P. westerma- |
ni. )
(1)

En quistes en el parénquima pul
monar en el perro y en el gato
y en los carnivoros salvajes.

Los huevos se encuentran en las heces
y por medio de lavados bronquiales.

Spirocerca lupi.

(2)

I
En masas granulomatosas en la |
pared. esoffgica. Migracién abe
rrante de la larva y granulomas

en la traquea y en los bron- |
quios del perro.

Los huevos .se localizan en las heces.

Strongyloides stercolaris.

(3)

En el intestino delgado. lay
migracién de la larva a través |
de los pulmones cn el perro y |
en el gato. |

La larva se localiza en las heces fres
cas.

Toxocara canis y T. cati.

(3)

En el intestino delgado, hay
migracién larvaria a través de |
los pulmones en el perro y en |
el gato. |

Los huevos se encuentran en las heces.

6L



Toxoplasma gondii.

(03]

En el tracto intestinal;la pro_| Serologfa ( tftulos aumentados );

(3)

liferacién de los zoitos puede | prueba de IFa; localizacién de los

llevarse a cabo ‘en los pulmones| oocystos en las heces de los gatos.
del perro y del gato. | =

(1)
(2)
(3)
(4)

Par&sito primario del aparato respiratorio.
Afeccibébn pulmonar por medio de una migracién o desarrollo larvario aberrante.
Afeccién de los pulmones por medio de una migracién o proliferacién larvaria normal.

Parfisito de otro sistema que produce sintomas respiratorios.
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CAPITULC V. FARMACOLOGIA CLINICA DEL APARATO RESPIRATORIO
EN EL PERRO Y EN EL GATO.

Una terapia racional con farmacos consiste en administrar la
droga adecuada, al paciente indicado, con la dosis apropiada y por la ru-
ta correcta con la finalidad Jde normalizar las funciones del organismo.
(31).

La decisién de un clinico para tratar a un determinado pacien
te debe tomar en consideracién tanto los beneficios como los riesgos que

se asocian al tratamiento.

Existen varios requisitos que deben de cumplirse antes de --
instituir una terapia, como son:
- El1 diagnéstico.
- La comprensibén de la fisiopatologfa de la enfermedad y la -
farmacologia de la droga de eleccién.
- Establecimiento de los objetivos terapéuticos.

(31,93,98).

Una vez logrado el diagndstico el clinico tiene tres alternati
vas:

1. Administrar el fadrmaco indicado que restablezca la salud -

del paciente.

2. Tratamiento quirdrgico.

3. No administrar firmacos permitiendo al paciente que se re-

cupere por si mismo.

Estas tres opciones son aplicables en el manejo de diversas -
afecciones respiratorias. Por ejemplo: La torsidn de un 1lébulo pulmonar -
con efusién pleural debe de corregirse guirirgicamente; una neumonfa de -
origen bacteriano serd tratada con antibibéticos; y una afeccién viral no

se tratari especificamente y s6lo se administrari un tratamiento de sostén

(31).
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5.1 ESTABLECIMIENTO DE LOS OBJETIVOS TERAPEUTICOS.

Una vez que el clfnico ha recabado una adecuada anamnesis, —-
realizado un examen clfinico completo, aplicado los métodos de diagnbstico
pertinentes y establecido un diagnéstico definitivo, deber& considerar —-

aquellas medidas necesarias para restablecer la salud del paciente(78,93).

La mayorfa de los tratamientos a base de farmacos para el -
tracto respiratorio actGan modificando alguna funcién normal del mismo, o
bien, controlando al agente batégeno infectante.El clinico puede,ﬁor medio
de ciertos farmacos, suprimir reflejos protectores del organismo, controlar
la inflamacidén del tracto, deprimir la presidn de los capilares pulmonares,
dilatar los bronquiolos, aumentar o disminuir la produccidén de secreciones

o elininar al agente bacteriano (14).

Existen algunos procesos patolbgicos que no pueden ser trata-
dos por medio de férmacos, como lo son las ff{stulas traqueoesofégicas, los
abacesos pulmonares, las infecciones virales o el enfisema bulmonar.El Médi
co Veterinariordebe conocer las limitaciones inherentes que presenta el tra

tamiento farmacoldgico de las afecciones respiratorias (31,100).
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5.2 ESPECTORANTES PULMONARES.

i\ ios espectorantes son drogas que estimulan las secreciones pul
monares aumentando la produccién de las gléndulas tGbulo-acinares del -—-
tracto respiratorio ( 14 ). También colaboran en la remocién de las
secreciones o exudados y aparentemente exaltan 1a actividad antitusiva por
el aumento en la eliminacién de secreciones.En los casos de inflamaciones
agudas del tracto respiratorio la tos se presenta con menor frecuencia al
administrar substancias espectorantes, sin embargo, la tos serf mas produg
tiva. Algunas de las substancias espectorantes reducen la viscocidad de -

las secreciones, promoviéndose una tos m&s productiva y facilitando asf el

drenado pulmonar (14,83).

La presencia continua de mucosidad viscosa y espesa en los -
bronquios terminales facilita su obstruccién, destruye la mucosa y da ori
gen a una bronquiectasia. Las secreciones en las vias respiratorias bajas
son mas viscosas que las de las altas. A medida que el moco pasa de las -
vias bajas hacia las altas sufre un proceso de dilucién, que es muy impor
tante para el drenaje de las vias pulmonares.Sin embargo, este proceso se

lleva a cabo en una forma muy lenta (66,93).

En el humano se realiza la aspiracién de los exudados presen-
tes en las vias por medio de un broncoscopio. Desafortunadamente es muy -

dificil realizar esta técnica en los perros y en los gatos.

Normalmente el drenaje de las secreciones de las vias altas se
realiza por medio de:la accién ciliar del epitelio ; la expulsibn propulsi
va del aire durante el estornudo o la tos; y la corriente normal de aire
que se produce durante la respiracidén. Cuando éstos procesos fisioldgicos
no son suficientes para eliminar las secreciones, y una vez dilufdas éstas,
su eliminacién se facilitar& por medio de un drenaje postural y una fisio-

terapia después de efectuar vaporizaciones o nebulizaciones al paciente.
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Después del tratamiento con vaporizaciones cualquier ejercicio leve, como
correr, saltar o revolcarse sobre el suelo, ayudard a eliminar las secre-
ciones.También puede ser (itil a este fin el estimular la tos percutiendo

la pared torédcica del paciente (14,83,93).

Con frecuencia se pasa por alto que aquellos pacientes con hi
pertzrmia sufren una deshidratacidn, condenséndose las secreciones. La re

hidratacidn del paciente corregiri este problema (26).

Los espectorantes pueden ser clasificados en tres grandes cate
gorias

. Espectorantes con efecto sedante.

o

b. Espectorantes con efecto estimulante.
c. Espectorantes anodinos.

(14,31).

a. Espectorantes con efecto sedante.

Los agentes pertenecientes a este grupo tienen'poca o ninguna
actividad antitusfgena. Cstimulan la secrecifén mucosa que protege al trac
to y reducen las inflamaciones agudas del mismo. La tos se transforma en
productiva y eficaz y se presenta con menor frecuencia.

En este grupo los espectorantes son: 1. Salinos.
2 Emolientes.
3. Eméticos.
1. Espectorantes salinos.
Entre los de mayor importancia se encuentran los amonios y las

sales yodadas.

El cloruro de amonio a-una dosis de 0.44gr/Kg aumenta la pro-
duccidn de secreciones del tracto respiratorio en un 88%. El carbonato de
amonio a dosis orales de 0.44mg/Kg las aumentan en un 110% en animales de
experimentacién. Dosis menores de cloruro de amonio no estimulan el flujo

de las secreciones respiratorias (14).
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Se cree que el ion amonio actlla como un espectorante reflejo
al ser estimulados los receptores de la mucosa glstrica, que por via re-
fleja ( vago ) aumenta la secrecién glandular del epitelio del tracto res

piratorio (14,31).

Al administrar el cloruro de amonio en dosis téxicas, el ion
amonio produce edema pulmonar. Se produce un sindrome que se caracteriza
por disnea, cianosis, v6mifo, debilidad muscular, convulsiones, edema pul

monar agudo y colapso circulatorio (14),

El ioduro de potasio aumenta las secreciones del tracto respi
ratorio en un 150%. Generalmente los ioduros ( de sodio o de potasio ) son
muy irritantes para ser empleados en el tratamiento de inflamaciones agu-
das del tracto respiratorio. Su empleo se prefiere para aquellos casos de
bronquitis en estadfos finales para diluir y"aflojar'" las secreciones que

se han adherido fuertemente a la mucosa respiratoria (14).

Otras dosis a las que se puede administrar el cloruro de amo-

_nio son: 100mg/Kg cada 12 horas por via oral en los perros y 20mg/Kg cada

12 horas por via oral en los gatos (68).

2. Espectorantes emolientes.

El contacto directo de la subétancia con la faringe llega a
mitigar ligeras irritaciones de la misma por su accién emqliente y calman
te. Este efecto tiene una duracién de 1 a 2 horas. El jarabe no aumenta -
la fluidez de las secreciones del tracto, pero actiia como vehiculo de la
droga de accic‘)n@ectorante, la que ejerce su efecto aproximadamente -~

cuando la accién calmante del jarabe desaparece (14).

3. Espectorantes eméticos.
El tartrato de amonio y de potasio aumenta las secreciones del
tracto respiratorio al producir emesis, desarrolldndose una tos seca y -~

fuerte. En el humano se considera una droga muy téxica para ser utilizada.
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Su uso estd contraindicado en pacientes con insuficiencia hepatica, renal

0 cardiaca graves (14).

La ipecacuana es una droga que aparentemente estimula la pro-
duccidén de secreciones del tracto respiratorio por via refleja al inducir
se el vOmito; sin embargo,casi no se utiliza debido a sus efectos t&xicos.

(14).

b. Espectorantes con efectos estimulantes.

Las drogas pertenecientes a este grupo tienden a aumentar las
secreciones del tracto respiratorio, ademds se utilizan para promover la
recuperacién de procesos‘inflamatorios crénicos. Muchos de los espectoran
tes de este grupo son compuestos aromidticos y su eliminacién se realiza

en cierto grado a través de la mucosa respiratoria (14).

Se ha utilizado por largo tiempo,por su accién espectorante,

el alquitrén de ciertas maderas (14,31).

El guayacol administrado a los gatos a dosis de 5,5ml/Kg au-
menta el volumen de fluidos del tracto en un 78%. El carbonato de guayacol
los aumenta en un 60% a una dosis de 5,5gr/Kg. La creosota administrada

a las mismas dosis presenta un incremento en el volumen de un 123% (14).

Al ser administrado el guayacol y la creosota por via oral su
eliminaciéﬁ se lleva a cabo por diversas vias, incluyendo la respiratoria.
Se emplean principalmente en el tratamiento de irritaciones mucosas secas
y crénicas. Su accidn radica en la produccién dehiperemia de la mucosa, .-
lo que aumenta las secreciones de la misma. Tanto el guayacol como la creo
sota son derivados fendélicos y al ser administrados en forma excesiva pro

duciran signologfa de intoxicacién por fenoles (14,31).

Algunos aceltes volatiles, tales como el hidrato de terpina,-

aceite de anis, acelte de eucalipto,aceite de 1limén, aceite de pino o men
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tol actfian directamente sobre las gléndulas del tracto respiratorio estimu

léndolas. Estos productos pueden ser administrados por vfa oral, o bien,-

c. Espectorantes anodinos.

‘Se ha encontrado que la tintura de opio alcanforada ¢ paregd
rico ) aumenta las secreciones del tracto en un 400% (53). . 5e cree -
que ésto se debe a una accién refleja que ejerce sobre el tracto gastroin
testinal. Ademds, presenta una accifn antitusiva por su contenido en alca
loides opiaceos, tales como la morfina y la codeina. En la actualidad es
utilizado en muy raras ocasiones, debido a la existencia de otras substan
cias cuya utilizacidn resulta mas conveniente, ademds de que son de mis -

facil adquisicién (14,31,53).

d. Espectorantes misceléneos.

El vapor es, probablemente, el método mlAs efectivo para prod-
cir espectoracién. Al secarse la mucosa respiratoria se causa irritacién
de la misma, lo que produce inflamacidn e hipertrofia de las glandulas -
bronquiales, proliferacién de las células globosas y pérdida del epitelio

ciliar (14,46).

La humedad y la temperatura templada tienden a diluir las se-
creciones presentes en el tracto respiratorio, producen una hiperemia de-
- la mucosa, aumentando el volumen y disminuyendo la viscosidad de las mis-

mas (31).

Las vaporizaciones con vapor caliente pueden llegar a sobreca
lentar el medio ambiente, causando hipertermia en el paciente. Este proble
ma se evita utilizando vaporizadores de vapo; frio. El tamafio de las par-
ticulas del aerosol es importante para que puedan llegar a las vias respi
ratorias bajas y ser depositadas en los bronquios y en los alveolos. El -
tamafio debe ser de 0.5 a 5 micrones. Las partfculas mayores sdlo son depo

sitadas en las vias respiratorias altas (14,91,93),
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También se han utilizado diversos gases como espectorantes.
Se recomienda el didxido de carbono como un eficiente espectorante para -
aquellos pacientes con secreciones espesas adheridas a las vias respirato
rias bajas. Produce hiperemia de la mucosa bronguial diluyendo,de esta -
forma las secreciones, produce, ademds, una respiracién mis profunda y mo
vimientbds réspiratorios mis activos, lo que facilita su eliminacién (14, -
31).

El oxfgeno actfia como un antiespectorante. Aumenta la viscosi
dad y disminuye el volumen de las secreciones porque baja el flujo san--
guineo hacia la mucosa. Este efecto puede ser contrarrestado al agrégar 5%

de diéxido de carbono al vapor del agua (14,53).
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5.3 ANTITUSIGENOS.

La tos es un reflejo de proteccién del organismo, sin embargo,
una tos severa no productiva puede ejercer efectos dariinos en el paciente,
entre los que se podrfan mencionar: la diseminacién de la infeccién hacia
los 1l6bulos pulmonares no afectados o hacia los senos paranasales; la so-
bredistencién de los alveolos pulmonares llegando a producirse zonas de -
enfisema; Produccibén de un neumotérax; ademids de que la tos continua y per
sistente debilita alin mds al paciente, dificultando su recuperacién (14,27,

83).

Cuando la tos se torna perjudicial para el individuo es nece-
sario combatirla. Es de suma importancia enfatizar la importancia que tie
ne el hecho de encontrar la causa de la tos, y no solamente eliminarla. En
aquellés casos en los que ésto no sea posible, y si ademis complica el es
tado del paciente, se recomienda dar un tratamiento sintomdtico (14,26, -
27).

Los agentes antitusigenos son preparaciones utilizadas para -

mitigar o suprimir la tos (14,31).

Los agentes antitusfgenos que més se utilizan se clasifican -
por su accién central o periférica. Aquellos de accibén central se subdivi

den en narcbticos y no narcéticos (14).

1. Agentes antitusivos de accién central.

La tos es suprimida deprimiendo el centro de la tos, localiza

do en la médula, aumentando el umbral de estimulo.

a. Agentes antitusivos narcéticos.

La principal droga de eleccidn en esta categoria es la codeina.
Su accidn antitusiva en el hombre y los animales ha sido bien establecida.
La codeina, junto con otros opifceos, es.la droga més efectiva para supri

mir la tos. La dosis del narcbtico necesaria para producir dicho efecto es
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menor que la necesaria para dar un efecto de analgesia (37). ). La -
utilizacién de estos productos esti indicada para suprimir la tos de tipo
seca e irritante que presenta una complicacién extrema para el paciente.
Los opiaceos estan contraindicados en aquellos pacientes con produccidn —
de secreciones en el tracto, porque se obtendrédn resultados indeseables;es
mis, no deben dé administrarse a pacientes que se encuentren bajo terapia
de aerosol o bajo la administracién de agentes mucoliticos a través de ne-
bulizaciones. Estos procedimientos licGan los exudados, y si se suprime ~
la tos el paciente no podrid eliminar las secreciones, y su padecimiento se

vera complicado (62).

El producto que se utiliza mis comunmente es el fosfato de co
deiﬁa o sulfato de codeina. Se recomineda mis su empleo qué del dé& mor——
fina, ya que a pesar de ejercer un efecto semejante deprimiendo el centro
de la tos, deprime en menor grado otras regiones del sistema nervioso cen

tral. La codeina, ademds, tiene menor accidén constipante que la morfina.

Las dosis recomendadas son:

Codeina 10-65mg subcuténea en el perro(14).
Codeina 5mg cada 6hrs. oral en el perro{(68).
Sulfato de codeina 1.1-2.2mg/Kg. oral en el perro

3-4 veces al dfa, (14).
CodeIna 1-2mg/Kg, eg el perro

y el gato(14).

Codelina 0.25-4mg, oral en el gato
accibén antitusiva, (14).

Codeina: ‘ 0.1-1mg/Kg endovenosa en el gato
Depresidn del (14).

reflejo tusigeno,
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La dihidrocodefna (hidrocodona) es un derivado opiédceo, cuya-
accién farmacolbgica se encuentra entre la codefna y la morfina. Se reco-

miendan dosis orales de 1 mg/Kg (14).
b. Agentes antitusivos no narcéticos.

ELl caramiphen es el (nico que ha demostrado ser efectivo. De-

safortunadamente sblo se consigue combinado con otros agentes (53).

Pocos son los estudios bien controlados que demuestren ia efi
cacia de los antitusivos no narcéticos, a excepcidn del dextrometorfan, -
que existen en el mercado. La estructura quimica del dextrometorfan guar-
da relacién con la del opio, pero no induce a la adiccidn como los opié--
ceos. Actlia centralmente elevando el umbral de la tos. En el perro se ha-
demostrado experimentalmente que presenta una répida accidén y gran efecti
vidad en dosis orales de 1 a 2 mg/Kg 3 a 4 veces al dia. En estudios expe
rimentales en el gato se ha observado que dosis intravenosas de 2 mg/Kg -
poseen mayor efecto antitusivo que la administracién intravénosa de 3.5 -

mg/Kg de codefna. Aln no se han evaluado los efectos antitusivos de la -~

‘droga por via oral en el gato (14).

Las drogas antihistéminicas presentan cierta accidn antitusi-
va; principalmente cuando la tos se encuentra asociada con la liberacidn~
de histamina en casos alérgicos. En forma genérica, los preparados para -~
la tos presentan del 12 al 50 % de la dosis de antihistaminicos requeri--
dos para la eliminacién de la tos asociada con espasmo bronquial, su efec
to secante sobre la mucosa es considerado indeseable. Entre los agentes ~

antihistaminicos utilizados se encuentra el hidroclorado de difenhidrami-

da.
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5.4 MODIFICACION DE LA RESISTENCIA DE LAS VIAS AEREAS.

Las afecciones pulmonares alteran las funciones respiratorias
normales, y una terapia de medicamentos apropiada llega a4 modificar en —
forma efectiva la resisiencila de las vias asreas y alterar el flujo san—-

guineo de los capilares (31).

La musculatura lisa de las arteriolas pulmonares, de los bron
quios y bronquiolos y gléndulas epiteliales del tracto se encuentra regu-

lada por el sistema nervioso auténomo (1).

La secrecidn de las gléindulas tubuloacinares es controlada ——
por fibras parasimpaticas del nervio vago. Su secrecién es estimulada por
drogas colinérgicas y anticolinesterasas, mientras que las drogas antico-
linérgicas disminuyen su secrecidn. Aparentemente las drogas y los ner——-
vios de tipo adrenérgico no influyen en la secrecién glandular. El neuro-
transmisor del sistema nervioso parasimpitico es la acetilcolina y sus re
ceptores son los nicotinicos y los muscarinicos. Por lo general, la res—
puesta nicotinica denota una respuesta excitatoria, mientras que la acti-
vacién de los receptores muscarinicos originan una respuesta estimulato-—-
ria (en el tracto gastrointestinal) o una inhibitoria (en el misculo car-
diaco). Se cree que la respuesta se encuentra relacionada con el aumento-—
de la permeabilidad a todos los iones, lo que producirfa una despolariza-
cidén y una consecuente respuesta excitatoria, o bien, al aumento de la --
permeabilidad selectiva a pequefios iones tales como el potasio, lo que --

produciria una hiperpolarizacidn y una respuesta inhibitoria (44).

El mGsculo liso de las arteriolas y bronquiolos y el misculo-
cardiaco presentan receptores adrenérgicos, los que se clasifican como --
alfa y beta receptores. Los iltimos se subdividen en beta I y beta II

(44).

Al ser estimulados los receptores alfa se obtiene una respues
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ta excitatoria (constriccidn); los receptores beta I responden aumentando
la frecuencia, la conduccibén y la fuerza de contraccidén del corazdn, y —

los receptores beta II producen relajacién (dilatacién).

Las diversas drogas adrenérgicas no actlan todas de la misma-
forma al estimular los diferentes tipos de receptores. Se considera que -
el vinculo que existe entre la activacidén del receptor y la respuesta fi-
siolbgica de la célula es la accidén de la adenosina 3,5~monofosfato (AMP-
ciclico) que actfia como un "segundo mensajero" al relacionar ciertas in--

teracciones agonista-receptor con respuestas celulares (31,44).

La sustancia agonista o "primer mensajero" es secretado hacia
el torrente sanguineo y transportado hacia el receptor. El agonista se —-
combina con el receptor especifico y estimula la produccidén de un '"segun-
do mensajero", que se encuentra intracelularmente. Este (Gltimo desencade-

na una serie de reacciones que originardn la respuesta celular.

La sintesis de AMP ciclico requiere de adenilciclasa. La ac--
cibn del AMP ciclico es inactivada por la enzima fosfodiesterasa transfor
mandolo en adenosin 5 monofosfato (5 AMP) que es inactivo. El aumento de-
AMP ciclico en los tejidos estd asociado con la activacidén de receptores-
beta, y un decremento del mismo estd al parecer mediado por receptores —-

alfa. El aumento de AMP ciclico produce relajacién del misculo liso (31).

En el siguiente esquema se observa el mecanismo anteriormente

citadc:
AGONISTA -

|
I
1117171111111 /receptor////////1/7711/

ADENILCICLASA
membrana celular
IILILLLLILLL20170070707177111777777777

ATP AMP CICLICO

fosfodiesterasa |  Broncodilatacién

S' AMP
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Como se puede observar, la concentracién de AMP ciclico puede
ser aumentada estimulando su produccién por medio de drogas beta adrenér-
glcas, o bien, inhibiendo su grado de destruccién a través de la enzima -
fosfodiesterasa. El empleo de una combinacidn de drogas, Ggue actie cada —
une de ellas pror uno ce los mecanismos mencionados, resultard mis benefi-
cioso para el paciente, que utilizar (nicamente un mecanismo de accibén. -
Asf mismo, resulta poco efectivo utilizar dos drogas adrenérgicas o dos -

inhibidores de la fosfodiesterasa al mismo tiempo (31).

Los tipos de receptores presentes en algunos de los tejidos del organismo
y el efecto que tienen las drogas colinérgicas y adrenérgicas sobre ellos

se enlistan en la tabla 5.4-1.

Se conoce con el nombre drogas autonémicas a aquellos produc-
tos que estimulan la actividad, intensifican o inhiben al sistema nervioso
simp4tico o al parasimpAtico. Por lo general, las drogas autonémicas son

clasificadas de acuerdo a la actividad fisiolégica que imitan.(44).



Tabla 5.4-1 Respuestas de los 6rganos efectores a los impulsos nerviosos autdénomos.

Tomado de la referencia No. 44,

ORGANOS EFECTORES

IMPULSOS ADRENERGICOS .

Tipo de receptor

Respuestas (1)

IMPULSOS COLINERGICOS

Respuestas (1)

CORAZON (2):

Dilatacidn (3).

VENAS (GENERALES):
PULMON:
Misculos bronquiales.

Beta

Relajacibn +

Contraccibn ++.

|
| |
J |
J |
N6dulo S-A . | Beta1l (2) | Aumento de la frecuencia | Disminucién de la frecuen
| | ++ | cia.
| l | Paro vagal +++
|
Aurfculas. | Beta 1 (2) | Aumento de la contractili-| Disminucién de la contrac
| | dad y de la velocidad de tilidad y generalmente -
| | conduccibn ++ | aumento de la velocidad -
} i | de conduccibn ++.
|
Nodulo A-V | Beta 1 (2) | Aumento del automatismo y | Disminucién de la veloci-
| | de la velocidad de conduc-| dad de conduccibn;
| | cién ++. | bloqueo A-V.
| |
| |
ARTERIOLAS: | |
Coronarias. Alfa, Beta 2 | Constriccién + | Dilatacibn X
| Dilatacién ++ (3). |
| |
Cerebrales. Alfa | Constriccién leve. | pilatacién (4)
| [
Pulmonares. Alfa, Beta 2 | Constriccibn ++ | pilatacién (4).
| [
I I
| I
I |
| |
| |
| |

GlaAndulas bronquiales.

|
|
|
I
I
I
I
I
I
I
|
I
I
I
|
I

Inhibicidn (?).

S6

Estimulacién +++.



ORGANOS EFECTORES

IMPULSOS ADRENERGICOS

Tipo de receptor

Respuestas (1)

IMPULS0OS COLINERGICOS

Respuestas (1)

NASOFARINGE:
Gléndulas nasofaringeas.

I
|
I
|
I
I
|

I
|
I
|
I
|

Secrecibr ++

I
I
|
|
I
I
I
|

(1) Las respuestas se designan de + a +++ para indicar la importancia aproximada de la actividad nerviosa

en el control de los 6rganos y de las funciones.

(2) Los receptores del corazbn, cuya activacién produce respuestas excitatorias, se han clasificado como:

Beta . 'l Y la mayor parte de los dem&s que producen inhibicién como Beta 2.

(3) Predomina la dilatacibén in situ por fenémenos autorreguladores.

(4) La vasodilatacibn colinérgica en estos sitios es de importancia fisiolbgica discutible.

96
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5.5 DESCONGESTION DE LAS VIAS AEREAS.

La mucosa del tracto respiratorio se lesiona y edematiza duran
te los procesos inflamatorios por la liberacién de substancias como la his
tamina, la bradiquinina y substancias de liberacién lenta. La utilizacién
de sustanciés que eviten esta liberacién como los corticoesteroides, o -
bien, que produzcan constriccibn de las arteriolas de la mucosa como las
substancias alfa adrenérgicas, reducirén el edema y evitar&n la resisten-

cia al flujo de aire (34,46,122).

Las aminas simp&ticomiméticas con accidn sobre los receptores
alfa producen marcada vasoconstriccidén y palidez de la mucosa y son emplea
das mas comunmente en forma tépica debido a sus efectos presores al ser -
aplicadas en forma parenteral. Se administran en forma de aerosol o de go
tas instiladas dentrc de la nariz o en la faringe. La corta duracién del
efecto de muchas aminas, como la adrenalina, limitan su valor para produ-
cir constriceidn, por lo que es preferible utilizar substancias de accién
prolongada como la fenilefrina, la hidroxianfetamina, la efedrina y la --
fenilpropanolamina ( 14 )., Este tipo de droga elimina el edema de la mu
cosa, ademds de controlar las hemorragias de la mucosa de las vias aéreas
altas. La cocaina en solucidén al 5% es muy efectiva en estos casos debido
a su accibn anestésica y vasoconstrictora de la membrana mucosa nasal y

laringea (31).

El uso prolongado de agentes descongestivos puede llegar a --

producir necrosis isquémica y ulcaracién de la mucosa (14).

Los corticoestercides son de gran utilidad para el tratamiento
de algunas enfermedades respiratorias cuando se emplean en forma racional.
Algunos de los efectos de los glucocorticoides sobre el tracto respirato-
rio son: Reduccidn del proceso inflamatorio al suprimir la actividad de -
los fibroblastos y la formacién de granulomas;Estabilizan las membranas -

lisosomales previniendo con ésto la liberacién de enzimas proteoliticas;
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aumentan el tono capilar y la selectividad de la membrana disminuyendo -
la exudacidén del plasma hacia los tejidos; sensibilizan a la musculatura
lisa de los bronquiolos a la accibén de las drogas beta adrenérgicas esti-
mulando a la gldndula adrenal a sintetizar adrenalina, adem&4s de inhibir

el grado de destruccibn de ésta Gltima (122).

El efecto antiinflamatorio que presentan es paliativo y en -
ocasiones temporal, ya que no eliminan la causa del problema, sin embargo,

su utilizacidn puede ser benéfica (31).

Se debe de tener extremo cuidado al instituir una terapia con
corticoesteroides en presencia de enfermedades infecciosas, ya que los -
efectos antiinflamatorios promueven la diseminacién del agente infeccioso,
pudiendo con ésto perjudicar afin mds al paciente. Es por ello que se reco

mienda instituir conjuntamente una antibioterapia (5,30).

En la tabla 5.5-1 se sefialan las caracteristicas. de algunos -
de los derivados farmacéuticos de los adrenocorticoesteroides cuando se -

administran en forma oral.

Los corticoesteroides pueden ser administrados en forma paren
teral, oral o por inhalacién. Cuando el tratamiento sea prolongado, debe
de seleccionarse la dosis terapéutica més.baja. La eleccidn de una terapia
con corticoesteroides debe de basarse tanto en sus efectos deseables como
en los indeseables, en la dosis y en la duracidén del tratamiento (122).
Las dosis recomendadas de algunos corticoesteroides se indican en la tabla

5.5-2.



Tabla 5.5-1 Caractiristicas que presentan algunos derivadecs farmacéuticos de los
adrenocdprticoesteroides al ser administrados en forma oral.

Tomado de la referencia No.122.

\
|Potencia | Potencia | HPA accibn | Terapia dfas | Dosis equiva-
Droga |glucocorti~ | mineralocorti| supresiva ** | alternos. |lente en mg.

|coide. * | coide. | | |

| | | | [
De corta accién: | | | | |
Hidrocortisona | 1.0 | ++ | + | no | 20
Cortisona ] 0.8 ] e+ ) + |  no J 25
Prednisolona | 4.0 ] + | + | s{ | 5
Prednisona | 4.0 | + | + | sf | 5
Metilprednisolona | 5.0 | 0 | - | s | 4
De accibén media: | | | | |
Triamcinolona | 5.0 | 0 | ++ | no | 4
Parametasona | 10.0 | 0 | ++ | no | 2
Fluprednisolona | 10.0 ol 0 | +4+ | no | 2
De accidn prolongada: | | | | |
Dexametasona | 30.0 | 0 | - | no | 0.75
Betametasona |  30.0 | 0 | +++ | no | 0.60
Fludrocortisona |« -"18.0 | et | 4+ | no | 1,5

* Comparada con la hidrocortisona en base a mg por mg.
** HPA = Hipotal@mico~pituitario-adrenal.

66
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Tabla 5.5-2 Dosis de algunos corticoesteroides.

Adaptado de la referencia No. 68.

NNSTS
DROGA PERRO | GATO
o |
Betametasona {0.028-0.055mg/Kg IM,dnica | ninguna
Cortisona |2.2 mg/Kg PO dosis finica
|dividida en 3- -4 tomas al |
|dia. |
| |
Dexametasona |O.25—1.0 mg/Kg IV,IM. S.I.D |0.125—0.5 mg PO,IV,IM
|0.25-1.25 mg PO S.I.D. |s.I.D.
|Shock: 5 mg/Kg IV. |Shock: la misma.
| |
Fludrocortisona |0.2-0.8 mg PO S.I.D. |0.1~0.2 mg PO S.I.D.
| I
Flumetasona , 06 0 25 mg PO,IV,IM,SC, l 03 0.125 mg PO,IV,IM,SC
Is Is
| |
Hidrocortisona |4.4 mg/Kg PO ¢/12 hrs. |1a misma.
|Shock: 50 mg/Kg IV. |Shock: la misma.
| l
Metilprednisolona |1.0 mg/Kg IM c¢/2 semanas. |20 mg/gato IM dosis Gni
| |ca.
| !
Prednisolona |Alergia: 0.5 mg/Kg PO,IM, |1.0 mg/Kg PO,IM cada
|cada 12 hrs. |12 hrs.
| Inmunosupresién: 2.0 mg/Kg |3.0 mg/Kg PO,IM c¢/12 hrs.
|PO,IM c/12 hrs. |
|Uso prolongado: 0.5-2 mg/Kg |2.0-4.0mg/Kg PO cada
|PO cada tercer dfa. | tercer dfa.
|Shock: 5.5-11.0 mg/Xg IV, |Lza misma.
|posteriormente cada 1,3,6 &
|10 hrs. dependiendo del caso
|
Prednisona |0.55-1.0 mg/Kg PO,IM. S.I.D.
| .
Triamcinolona |0.25-2.0 mg PO S.I.D. por

|7 dias.

|0.11-0.22 mg/Kg IM,SC.

|La dosis oral debe reducirse
| gradualmente por 2 semanas

durante 7 dfas.

|

|

|

|

I

|0.21-0.5 mg PO S.I.D.
I

|La misma.

|

!

|hasta alcanzar los niveles del

|mantenimiento de 0.022-0.044

[mg/Kg.

I

|
I
|
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El cromolino sfdico es una nueva droga utilizada para el tra-
famiento de ataques asméticos causados por alergenos. Este medicamento no
es broncodilatador ni derivado corticoide. Inhibe la accién de la histami
na y substancias de reaccién lenta de la anafilaxia {SRL-A) del pulmén hu
mano durante las respuestas alérgicas. Su accién parece ser sobre las cé-
lulas cebadas o mastocitos pulmonares (31,34)Se adquiere Gnicamente en --
forma de aerosol para ser administrado por inhalacién. Su accién dentro -

de la terapéutica veterinaria es, hasta el momento, indefinida (31).
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5.6 ANALEPTICOS RESPIRATORIOS.

El término analéptico respiratorio se refiere a aquellas dro—-
gas que estimulan el centro resgpiratorio para incrementar el intercambio -
gaseoso. Estas drogas se emplean en casos de intoxicacién por barbitdricos,
asfixia neonatal, choque eléctrico o debido a intenso calor y colapso res-—
piratorio durante la anestesia. Como ejgmplos de estas drogas estimulantes
se encuentran el Doxapram, la Benegrida la Niquetamida, el Pentilenotetra-

zol y la Picrotoxina.

El uso de drogas analépticas resulta perjudicial en muchos ca-
sos, debido a complicaciones como convulsiones, hipotensién arterial, de——

presién postestimulatoria y posible pardlisis respiratoria. (31).

La Benegrida es una droga estimulante del Sistema Nervioso Cen
tral (SNC) y actla como un antagonista especifico de los barbitdricos.
Grandes dosis producen espasmos y tremores musculares y convulsiones. El1 -

gato resulta ser mAs sensible a la droga que el perro(l15).

La Niquetamida estimula la actividad quimioreceptora en el ——
cuerpo carotideo y adrtico. Estos Srganos receptores estimular por via re-
fleja los centros respiratorios y en forma secundaria los centros vagales—
y vasoconstrictores. Una dosis excesiva estimula la corteza cerebral y la-
médula ocasionando convulsiones. Ademds, después del efecto estimulante, -
se presenta uno depresivo sobre el SNC. Esto reduce su valor como agente -

analépticof44).

El Pentilenotetrazol actfia en forma primaria y répida sobre el
SNC. Las &reas cerebrales més sensibles a su accidn es la médula y el cere
bro medio. Dosis grandes de esta droga llegan a estimular la corteza cere-
bral y la médula espinal produciendo convulsiones seguidas de parilisis —-—

respiratoria.
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La Picrotoxina estimula al SNC, especialmente a la médula --
oblongata, bloquea los receptores gamma-aminobutiricos del SNC, permitien
do asi la transmisién del impulso nervioso. Es una droga muy potente que-
puede producir efectos adversos como convulsiones. Su perfodo de latencia

es prolongado, lo cual puede llevar facilmente a una sobredosificacién.

El Doxapram en forma de clorhidrato es utilizado para estimu-
lar la actividad respiratoria en el perfodo postanestésico primordialmen-—
te. E1 estimulo directo a nivel central es la causa principal de la esti-
mulacién, también contribuye el estimulo indirecto por activacidén de qui-
mioreceptores periféricos. El principal efecto sobre la ventilacidén es so
bre el volumen tidal, aumentdndolo. La estimulacibén de otras partes del -
SNC es alcanzada cuando se emplean altas dosis del producto. La dosis con
vulsiva de doxapram es 70 a 75 veces la dosis estimulatoria del centro --—

respiratorio (15,44).

Las dosis intravenosas recomendadas son las siguientes (68).

ESPECIE DOSIS USO CLINICO
Perro y gato | 5.5-11.0 mg/Kg | Sobredosis de barbitGricos.
Perro y gato 1.1 mg/Kg Depresién por anestésicos inhalados.
Perro : 1 mg/Kg { Estimulacién respiratoria.
Gato : .0-2.0 mg/Kg i‘Estimulacién respiratoria en
|

1
SC y vena sublingual neonatos.

La dosis puede ser repetida dentro de los 15 a 20 minutos post
aplicacién. A pesar que las subsecuentes dosis son efectivas, no presentan

la misma potencia de accién que la primera inyeccién (15),

El Diéxido de carbono (COZ) es considerado desde el punto de-~
vista fisioldgico y farmacolbgico como uno de los estimulantes respirato-

rios mids potentes. Actiia estimulando directamente al centro respiratorio.
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5.7 TERAPIA ANTIMICROBIANA.

Una terapia antimicrobiana consiste en administrar al pacien-
te una droga para combatir un proceso patolégico infeccioso. Esta droga -
puede interactuar con el animal, con el agente infeccioso, o con la flora
normal del paciente. Es por ello que el Médico Veterinario debe conocer -
la fisiologia de la especie animal a tratar, las caracteristicas del agen
te infeccioso y la naturaleza del proceso morboso antes de prescribir ---

cualquier antimicrobiano (67,138).

Para decidir si se debe administrar un agente antimicrobiano,
es necesario obtener evidencias de la presencia de una infeccidn bacteria
na con los procedimientos de diagnéstico mencionados en capitulos anterio

res.

En ciertas ocasiones se utilizan los antimicrobianos en forma
profiléctica cuando las condiciones del paciente predisponen a desarro—-—-—
llar infecciones que pondrian en peligro su vida o alargarian el tiempo -
de recuperacién de otro padecimiento; por ejemplo, pacientes con una seve
ra infeccidén viral de las vias respiratorias altas o una hemorragia pulmo

nar de origen traumdtico{30).

Cuando se administran agentes que reducen la capacidad del or
ganismo para responder a infecciones, tales como citotdxicos, antimetabo-
litos y corticoesteroides, se recomienda emplear productos antimicrobia--

nos con fines profilécticos (5).

Es muy importante la adecuada se%eccién del agente antimicro-
biano para el tratamiento o prevencidén de infecciones bacterianas. Esto -
debe realizarse, siempre que sea posible, segiin los resultados de estu———
dios bacteriolégicos y de sensibilidad del agente etioldgico a dos dife—
rentes antimicrobianos. Sin embargo, hay casos en los que la infeccidn es

tan severa, que no es posible esperar los resultados bacteriolfgicos para
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definir el tratamiento a seguir sin poner en peligro la vida del paciente.
En caso de ser posible, y siempre que el paciente no haya recibido trata-
miento antibacteriano en los 5 dias previos, se tomari la muestra para el
cultivo antes de iniciar la terapia seleccionada, continuandola hasta re-
cibir los resultados de susceptibilidad, momento en el que se decidiré si
se continla con el tratamiento, o bien, si se cambia el medicamento por -

otro més eficaz (67).

A continuacidén se mencionan las propiedades mas importantes -
que debe poseer el agente antimicrobianc ideal. Ninguna droga hasta la fe

cha relne todas estas caracteristicas (138,152).

. Actividad antimicrobiana selectiva y eficaz.
. Accién bactericida y no bacteriostética.

No debe ser téxico para el huesped.

No debe inducir a la resistencia bacteriana.

1

2

3

4. Accidén sobre una amplia gama de microorganismos.
5

6

. Su eficacia no debe reducirse por la presencia de lfquidos orgénicos,

exudados, proteinas plasmiticas y enzimas tisulares.

7. La absorcién, distribucién, destino y excrecién deben ser tales que
permitan alcanzar répidamente y mantener por tiempo prolongado concen-—
traciones bactericidas en la sangre, tejidos y lfquidos orgénicos.

8. Debe ser hidrosoluble y presentar estabilidad a la temperatura ambiente.

9. Debe ser accesible y a un precio razonable.

Es importante considerar al paciente para seleccionar el qui-
mioterapéutico y la dosis del mismo; por ejemplo, si un paciente presenta
un problema hepdtico no deben administrérsele drogas que se metabolicen o
inactiven en el hfgado, o bien, si el paciente presenta vémito es eviden-
te que la via oral no serd la adecuada. Ademds hay que tomar en cuenta la
naturaleza misma de la especie animal, ya que hay medicamentos que por -
la frecuencia con que deben ser administrados o por la via propia de admi

nistracibén, no pueden ser empleados, a pesar de ser la droga més efectiva
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contra el agente infeccioso.(5,138).

En la tabla 5.7-1 se mucotra la sensibilidad de algunos micro

organismos a los antimicrobianos, su dosis y via de administracién.

A continuacién se mencionan algunos antimicrobianecs y ciertas
caracteristicas de los mismos, que deben ser tomadas en cuenta antes de -

prescribirlos:’

1. Penicilinas:
Presenta accién bactericida. Actha sobre la mayoria de los or
ganismos gram positivos y algunas especies gram negativas a -

excepcidén de Staphylococcus aureus productores de penicilina-

sa. Su porcentaje de absorcién depende del tipo de penicilina
administrada asf como de su via de administracién. Su elimina
cién se efectda principalmente por via renal. Como efectos ——
téxicos presenta reacciones de hipersensibilidad y se ha re--
portado faringitis en perros (58). '
Ampicilina: .

Droga bactericida, comparada con la penicilina G. Presenta me
nor actividad contra bacterias gram positivas pero mayor po-—-
tencia contra bacilos gram positivos. Su porcentaje de absor-
cién al administrarse por via oral es del 50%, por via intra-

muscular es del 100% (58);

2. Cefalosporinas:

Tienen actividad bactericida contra cepas gram positivas y al
gunas gram negativas; en forma primaria contra E.coli, Proteus
mirabilis y Klebsiella. Es penicilinasa resistente pero sensi
ble a las cefalosporinasas. Como efectos téxicos se han obser
vado tromboflebitis despu&s de la aplicacién endovenosa de ce
falotina. Se ha reportado nefrotoxicidad de la cefaloridina
(48,113).
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3. Aminoglicésidos:
Activos contra bacterias gram negativas, Mycobacterium y algg
nos Staphylococcus. Su accidn es bactericida. Se eliminan -—-
principalmente por via renal.
Se han reportado como efectos tbxicos dafios al octavo par cra
neal (sordera y dafio vestibular), dafio renal y bloqueo neuro-
muscular.(5,30).
Estreptomicina:
Antibibético al cual las bacterias forman resistencia répida-—-
mente durante el tratamiento. Su porcentaje de aovsorcibén por-
via oral es de 10% y por via intramuscular de 100%. Se excre-—
ta por orina y del 2 al 5% se elimina por la bilis. Su aplica
cién endovenosa produce hipotensién irreversible y dosis exce
sivas causan pardlisis respiratoria. Por via intramuscular --
ocasiona paresis y depresién. La DL50 en perros por via subcu
tanea es de 300 mg/Xg y en gatos es de 600 mg/Kg. Produce blo
queo neuromuscular y dafio a nivel vestibular y auditivo (59).
Gentamicina:
Es una droga mds efectiva que los otros aminoglicésidos. En
la practica es efectiva contra bacterias gram negativas re—-—
sistentes a otros aminoglicésidos. Su toxicidad es la misma -
que la de los demés. En gatos dosis intramusculares diarias -
de 20-80 mg/Kg producen alteraciones de la funcién vestibular
* después de 7 a 25 dias de tratamiento se observé mortalidad

(5,64).

4, Tetraciclinas:
Antibacterianos bacteriostéticos activos contra muchas cepas-—
gram positivas y gram negativas, Mycoplasmas, Rickettsias, --
Chlamydia, Espiroquetas y Actinomyces. Su porcentaje de absor
cién administradas por via oral es de 70%. Se elimina por via
renal y biliar. Puede llegar a producir disturbios intestina-

les, alteracién de la flora gastrointestinal normal, necrosis
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en- el sitio de inyeccidn, hipertermia, decoloracién de las —-
piezas dentales. Su uso se encuentra contraindicado en pacien

tes con falla renalf( 58 ).

5. Macrélidos:
Son agentes bacteriostaticos. Actlan principalmente contra co
cos gram positivos y Clostridium. Tienen ciérto efecto contra
Mycoplasma, Rickettsias y Chlamydia.
Eritromicina:
Activa contra la mayorfa de las bacterias gram positivas. Al-
administrarse por via oral se absorbe en un 60%. Se excreta -
por via renal y biliar. Después de su administracién oral pue
de presentarse vémito y diarrea. Su aplicacidén local o tépica

favorece a reacciones sensitivas de la piel( 5,30 ).

6. Cloranfenicol:
Su actividad bacteriostidtica abarca bacterias gram positivas-
y gram negativas, Mycoplasma, Rickettsias, Bacteroides spp. y
Chlamydia. El1 succinato de cloranfenicol por via intramuscu——
lar se absorbe en un 70% y el cloranfenicol pof via oral se -
absoroe en un 100%. Por via renal se elimina como metabolito-
activo siendo el resto metabolizado en el higado. Produce de-
presién, anorexia, depresidn reversible de la médula ésea, ——
inhibicién del metabolismo de diversas drogas e inhibicidn de
la respuesta inmune del organismo. Puede bajar los niveles de
protrombina, prolongar el efecto de la anestesia con pentobar
bital en perros y gatoé. En perros, dosis de 100 mg/Xg por —-—
dia por via oral deprime la actividad "Ferrochelatasse" de la

médula Ssea en un 5 a 35% (5,59,152).

7. Lincomicina:
Droga bacteriostética. Activa principalmente contra bacteries
gram positivas y algunos Mycoplasmas. Se presenta répidamente

resistensia a la droga. Su eliminacidn es por via renal(67,152).
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8. Sulfonamidas:
Actlian contra multitud de bacterias gram positivas y gram ne-
gativas, algunas Chlamydias y protozoarios en forma bacterios
tdtica. Se elimina por via renal, biliar, lactea, lacrimal y-
sudoripara. Los efectos téxicos son poco comunes si se admi——
nistran en dosis correctas. Entre dichos efectos estén: cris—
taluria, obstrucciones del tracto urinario, anorexia y depre-

sién (10,36).

La distribucién de ciertos medicamentos a través del tejido -
pulmonar es importante en la seleccién del antibidtico para el tratamien-
to de problemas infecciosos respiratorios. En la siguiente tabla se sefa-

la el grado de distribucidén de algunos de los medicamentos méAs utilizados.

DROGA TEJIDO PULIMONAR FLUIDO PLEURAL INTRACELULAR
I I |
Penicilinas | ++ | bajo | no
Estreptomicina ; ++ : ++++ : no
Tetraciclinas ‘ ++++ } bajo I sf
Sulfonamidas { 4+ i 4+ { si
Eritromicina { ++++ i ++ { no
Cloranfenicol } 4+ { 4+ { s{
Novobiocina } +++ } 44 : e
Lincomicina l 4+ ! 4+ } si

++++ = Concentracionés mayores a aquellas encontradas en otros tejidos.

Tabla adaptada de la referencia N° 152.

La efectividad de los agentes antimicrobianos es muy alta, pe

ro en ocasiones no se obtiene la respuesta deseada o esperada. En algu-—-
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nos casos es posible predecir el hecho de no obtener resultados. Entre —
las causas mis comunes que no permiten la adecuada respuesta a la terapia

antimicrobiana estan (67,138,152).

1. Mala seleccibén del tratamiento.

2. Antibioterapia en enfermedades cuya etiologia no es bacteriana.

3. Administracidn de la droga a dosis inadecuadas o con la frecuencia -—-—
equivocada.

4. Duracidén del tratamiento mas corta de la adecuada.

5. Falta de un tratamiento de soporte especifico conjuntamente con la an-
tibioterapia.

6. Desarrollo de resistencia bacteriana a la droga.

7. Alteracibn de los mecanismos de defensa del paciente.

8. Interaccidn, incompatibilidad o antagonismo de las drogas empleadas.

9. Presencia de cuerpos extrarios.

10. Falta de drenaje o la presencia de absecos pulmonares.
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CAPITULO VI. ENFERMEDADES DE LAS VIAS RESPIRATORIAS ALTAS
DE LOS PERROS Y LOS GATOS.

6.1 ENFERMEDADES CONGENITAS.

a.)’ PALADAR HENDIDO.

Definicidn:

Anormalidad congénita que consiste en una abertura entre.la =
cavidad nasal y la oral. Se presenta como resultado de un desarrollo in-
completo del mesodermo al separarse la cavidad oral de la nasal. La hen-

didura puede involucrar sélo a la Gvula, o extenderse a través del paladar

duro y blando ( 110 ).

Etiologfa:

El origen de esta anormalidad es considerado un factor genéti
co recesivo (95,110).

Desde el punto de vista clfnico se ha observado que las causas
no genéticas son raras. En algunas ocasiones se ha llegado a producir me-
diante el uso excesivo de corticoesteroides, niveles anormales de vitamina

A y condiciones de 'stress'severas (110).

Patogenia:
Durante el desarrollo embrioldgico no se lleva a cabo la for

macién de las masas del mesénquima del proceso palatino lateral eviténdo
se la unién entre sf{ con el margen posterior del proceso palatino o -
paladar primario y/o con el septo nasal. Las hendiduras pueden ser unila-

terales o bilaterales, y su longitud es variahle (111 ).

La forma m&s comin es una hendidura simple en la l{nea media
del paladar. Puede ser desde una angosta hendidura en el paladar duro gue
se va haciendo m&s ancha en el paladar blando hasta la ausencia casi com-

pleta del paladar blando . La hendidura también puede encontrarse fuera -
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de la linea media del paladar. En ocasiones una mitad del paladar duro se

encuentra completo mientras que la otra estid ausente (

figura 6.1-1 )
(96 ).

Figura 6.1-1 Esquemas que muestran (A) la hendidura en la—hitad del pala
dar duro y blando;(B) la hendidura en ambos lados del paladar duro y del

blando.Adaptado de las referencias No. 65 y 151.

El paciente se encuentra imposibilitado para crear vacfo entre
la lengua y el paladar, evitando asi que se fleve a cabo un amamantado co

rrecto, por lo que se debe proveer una alimentacién suplementaria (110),

Signos clinicos:

— Dificultad del cachorro para amamantar.
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- Secrecibn nasal crénica, en la mayorfa de las veces es

bilateral.

- Regurgitacién por la nariz de lfquido o de comida.

- Rinitis crénica.

— Disnea en caso de haber neumonfa por aspiracién.

~ Los cachorros que presentan esta anormalidad son los

mads pequefios de la camada.
( (96,110).
Diagn6stico:

- La observacibn directa de la hendidura en el paladar.

- Los signos clfinicos.

- La edad del paciente a la que se presentan los signos clini

cos.
(96,110).
Tratamiento:

El tratamiento definitivo es el quirtrgico ( 151 }.En -~
aquellos pacientes que se-encuentren clinicamente estables la cirugfa se
realiza a los 2 o 3 meses de edad, cuando el espacio para 1a-manipulacién
y la cantidad de tejido disponible son mayores. Los animales que se en-
cuentran muy afectados deberdn ser alimentados con sonda esofigica (110 ).

Existen diversas técnicas quirdrgicas, entre las cuales se en

cuentra la mencionada por A. J. Caevleio y J. Archibald (169 ).

En los casos en los que la hendidura abarque tanto al paladar
blando como al duro se realiza una incisién bilateral junto al borde lin-
gual de los dientes, y otra a lo largo de los bordes de la hendidura del
paladar. Se eleva la mucosa palatina y el periostio. Se sutura la mucosa
nasal con catgut crémico del No. 3-0, el mucoperiostio oral con sutura del

gada de acero inoxidable (Figura 6.1-2 ¥ 6.1.-3) (151).

Si la anormalidad se localiza (nicamente en el paladar blando
se remueve la tonsila del lado afectado y la pared faringea lateral de la

cripta tonsilar. Los bordes de la hendidura se reavivan y separan. Se su-
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Figura 6.1-2 Correccién del paladar hendido.({A) Por medio de una incisién

se separan los margenes de la hendidura y se practican incisiones bilatera

les para relajar los tejidos.(B) La superficie periosteal se cierra con -

puntos separados con catgut crémico.La superficie oral se sutura con alam-

bre de acero inoxidable.(C)Pueden hacerse incisiones en la mucosa del pala

dar blando para relajar los tejidos. Adaptédo de las referencias 151 y 148.

Figura 6.1-3 Correccién del -
paladar duro hendido.(A) Area-
de incisidén a lo largo de la -
arcada dental superior(a)del -
paladar duro y la incisién en
el punto de unién de las muco-
sas nasal y palatina(b},locali
zado aproximadamente en el cen

tro de la hendidural(c).

(B)Se realizan puntos horizonta
tes de colchonero en el sitio -
del paladar duro.La linea de in
cisidén es ligeramente evertida,
colocando en aposicidn el peri-
ostio y la mucosa palatina de -
cada lado.El espacio creado en-
tre la mucosa palatina y la ar-

cada dental superior(d)_Adapta_

do de la referencia No.148.
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turaflashperficie del epitelio nasal del paladar con el borde dorsal del
corte de la cripta tonsilar con un material de sutura absorbible. La super
ficie oral del epitelio palatino se sutura con material no absorbible al

borde ventral de la cripta tonsilar previamente incidida {gg),

Prevencién:
Con el fin de reducir la incidencia de esta anormalidad gené-
tica se recomienda esterilizar o eutanasiar a los individuos afectados

(110).



b.) SINDROME DE LOS BRAQUICEFALTCOS.

Definicién:

Es la obstruccién de las vias aéreas altas de perros como el
boxer, el boston terrier, el pequinés,el pug, el shihtzu, en los que los
cruzamientos selectivos han producido animales con el maxilar superior mis
corto. Esto da como resultado que los cartflagos nasales, la cavidad nasal
y su contenido, la nasofaringe y la laringe ocupen un &rea muy pequefia, -
reduciéndose el espacio aéreo y causando varios grados de obstruccién res
piratoria, que puede ser desde una respiracién ruidosa hasta una obétruc—

cién inspiratoria severa, cianosis y colapso (96,149).

Etiologfa:

Los cruzamientos realizados con algunas razas de perros han
creado individuos con créneos muy anchos y cortos, la regién nasal de es-
casa longitud y relativamente ancha y deprimida en el centro (124).

Esta estructura Osea presenta las vias respiratorias altas de
menor tamafic en comparacién con los tejidos blandos nasofarihgeos y larin
geos, causando diversos grados de obstruccién respiratoria. Dicha obstruc
cién se debe, en resumen, a la combinacién de diversos factores:la esteno
sis de los cartflagos nasales externos; la malformacién de la cavidad na-
sal y de los cornetes; presentacién de pliegues y exceso de tejido en la

faringe; y enlongacién y engrosamiento del paladar blando (17,149).

Patogenia:

Durante la inspiracién y debido a la reduccién del espacio -
aéreo la presién negativa se ve aumentada. A través del tiempo este aumen
to en la presién causa cambios secundarios en el area faringea y laringea.
La pared de la faringe se pliega, los siculos de la laringe se evierten -
causando mayor obstruccién al paso del aire que puede ocasionar un colap-—
so respiratorio.

W o

El ala del cartflago dorsoparietal de la nariz y el rhinarium

ge pliegan en forma medial, lo que causa cierre de los orificios nasales

(
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El bulldog inglés presenta la triquea hiperplésica, lo que -~

agrava su dificultad respiratoria (Figura 6.1-4 ) (17,149).

Signos clfnicos:

aumentar la

Diagnéstico:

Tratamiento:

Estertores durante la respiracién.

Dificultad respiratoria, desde ligera hasta severa. La disnea
se presenta sobre todo cuando el paciente se excita o se en-
cuentra bajo tensién.

Respiracién por la boca.

Mala condicién ffisica. 17,51,149).

Los signos clfinicos son mis severos en forma progresiva al -

edad del paciente (17).

Examen f{sico y observacién directa de los orificios nasales,
la longitud y grosor del paladar blando con el paciente en po
sicién dorsoventral. En condiciones normales el paladar : : so
brepone ligeramente la eigbtis,en los perros braquicefélicos
se encuentra cubriendo casi toda la epiglotis, el paladar esté
engrosado y obstruye parcialmente a la glotis.Es frecuente en
estos pacientes encontrar la paladar inflamado y edematoso.

La auscultacién. Los sonidos mas fuertes se escuchan en el -~
frea faringea y larfingea.

Faringostomf{a y laringoscopfa. Estos dos procedimientos se rea
lizan de preferencia con el paciente bajo anestesia. Se ob——
serva directamente la habilidad funcional de la laringe, asf
como la presencia de los sAculos y/o de un colapso larfingeo.

(17,148).

El tratamiento a seguir dependerd de la frecuencia y la grave-
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dad de la disnea y de la severidad de los dem&s signos clf{nicos.

Todos aquellos perros de raza braquicefilica presentan una -
respiracién ruidosa, y es diffcil, en ocasiones, diferenciar una repsira_
cién ruidosa normal de una anormal. Si el paciente s8I0 hace ruido al res
pirar perb no presenta disnea, no requeriri de tratamiento. En este tipo
de animales basta con tomar medidas preventivas, tales como evitar situa-
ciones que los alteren y mantenerlos en un medio ambiente calmado y fres-
co. Es importante hacer notar a los duefios que los signos clfnicos pueden
progresar y aparecer episodios disneicos, momento en el que deberén recu—

rrir a su M&dico Veterinario.

A aquellos animales que presenten disnea, se les debe de cal-
mar o hasta sedar y colocar en un medio ambiente fresco. Se recomienda, -~
en estos casos la utilizacién de coticoesteroides, asf{ como la prednisolo
na, para reducir la inflamacifn y el edema del paladar y de la laringe.
Cabe hacer notar que este tratamiento tiene resultados temporales, y que
es muy probable que los episodios de disnea se repitan.En caso que éstos
sean muy frecuenteg y severos se recomienda realizar cirugfa. El tratamien
to quir@irgico se realiza en algunos casos como medida profilfctica (96).
Es importante que antes de realizar la cirugfa se evalfen las vfas respi-
ratorias altas con el paciente bajo una anestesia superficial, ya que sé
lo se tratarin quirtrgicamente aquellas estructuras que estén causando la‘
disnea.También es recomendable tomar radiograffas en posicién lateral de
la cabeza y el cuellg, con el fin de evaluar la nasofaringe, laringe y —-

traquea antes de realizar la cirugfa.

La estenosis de los cartflagos nasales es un hallazgo constan
te en perros braquicefdlicos con obstruccién de- las vias respiratorias. -
El tratamiento quir(rgico en estos casos consiste en la reseccién de los

cartflagos (51,96,149).
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Figura 6.1-4 A. Posicibn relativa del paladar blando y de la epiglotis
durante la respiracién normal. B. Durante la deglucién el paladar blando
se desplaza dorsalmente para prevenir la regurgitacién nasal. C. El pala-
dar blando engrosado y ‘elongado (flecha) obstruye parcialmente al orifi-

cio larfngeo. Tomado de la regerencia No. 17.

A. RESPTRACION NORMAL

E::}lO; \/597
e N

10 n

B. DEGLUCION

O Mt ¢

© { U

. C. PALADAR BLANDO ELONGADO

0
el e

1. Cavidad nasal. 6. Faringe laringea.
2. Faringe nasal. 7. Es6fago.
3. Cavidad oral. 8. Laringe.
4. Faringe oral. 9. Tréquea.

5. Epiglotis. 10. Paladar duro. 11.Paladar blando.
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Los perros braquicefélicos presentan en forma invariablé el -
paladar blando muy grande y engrosado. A estos pacientes se les reseccio-
na el exceso de tejido, teniendo sumo cuidado de no eliminar demasiado, ~
pues se correria el peligro de que el paladar no cubriese a la nasofaringe

durante la deglucién (17,196).

En los casos en los que haya siculos larfngeos o colapso res-
piratorio se realiza una laringostomfa parcial y escisién unilateral de -
los cartflagos aritenoideos y del pliegue aryepiglético. No se recomienda
la escisi6n bilateral pues se presentan problemas secundarios de aspira——

cién (51).

A todos aquellos pacientes a los que se les vaya a someter a
cirugfa se recomienda administrarles corticoesteroides en forma preopera
toria para reducir el edema y la inflamacién que invariablemente est&n -

presentes (96).

El pronbéstico se relaciona directamente con la severidad de -
los signos clfnicos y con el grado de dificultad de la intervencién qui-
rirgica. Los animales que presentardn los resultados postoperatorios mis
pobres serdn los perros pequefios con problema avanzado de colapso larfngeo

y aquellos bull dogs con la traquea hipoplésica (17,37,95,96).
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6.2 ENFERMEDADES DE LA CAVIDAD NASAL Y SENOS PARANASALES.
a.) RINITIS AGUDA.

Definicién:
Es una afeccién de las vias respiratoiias altas que consiste
en una inflamacibén de la membrana mucosa nasal producida por diversos fac

tores y que se caracteriza por estornudo y secrecién nasal<(7l)-

Etiologfa:
- Entre las causas més comunes se encuentran las infecciones
virales primarias como: el virus de la enfermedad de Carré

Adenovirus
Herpesvirus
Calicivirus
Reovirus
Virus de la influenza (100).

- Aunque con menor frecuencia, también puede ser originada

por bacterias: Bordetella bronchiseptica

Mycoplasma
Espiroquetas
- Causas traumidticas por cuerpos extrarnos que.daﬁan la mucosa
nasal: semillas de diversos pastas, partfculas de comida,-
pedazos de huesos, alfileres, balas, piedrecillas, etc.
(96,126,149,156) .
- Rinitis alérgica (10,126).

- Rinitis parasitaria: Linguatula serrata ( artrépodo )

Pneumonyssus caninum ( &caro )

Syngamus ierei ( mammomonogamus ){ en
el gato )

(11,75,96,100).
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Patogenia:

La mayorfa de los virus que atacan a las v{as respiratorias -
altas son epiteliotropos y producen &reas de necrosis focal en las muco-
sas. A la infeccién se le acompafia una respuesta febril y la aparicidn de
estornudo y descarga nasal mucoserosa,excepto en los casos de la enferme—

dad de Carré, en que la descarga es de tipo purulento.’ (125).

Algunas bacterias, como la Bordetella bronchiseptica pueden -

actuar como patSgenos primarios, pero es mis frecuente que afecten en for
ma secundaria a una infeccién viral.El organismo produce, como respuésta
de proteccién, una hipersecrecién mucosa y serosa, hiperplasia linfoide,
hiperemia y engrosamiento de la mucosa nasal, infiltracién de neutréfilos

y finalmente penetracidén de c&lulas mononucleares (71,126).

Los traumatismos causan dafio directo a la mucosa nasal con la
consecuente inflamacién y edematizacién de la misma. Si los cornetes resul
tan dafiados, habré epistasis y una posible obstruccién de la cavidad nasal.
La sangre seri eliminada por medio del estornudo o ser& deglutida, sin em
bargo, el remanente es un sustrato ideal para el crecimiento bacteriano.
Los cuerpos extrafios generalmente penetran a la cavidad nasal por medio -
de inhalacién, pero también pueden llegar por via nasofaringea o atrave—-
sando las estructuras 6seas que forman a la cavidad. Los cuerpos extrafos
causan una considerable irritacién nasal eﬁtimulando la secrecién y el es

tornudo constante ( 96,100,149).

Signos clfnicos:
- Estornudo.
- Secrecién conjuntival debida a la obstruccién del conducto
nasolagrimal.
- Secrecién nasal serosa, mucosa, purulenta, sanguinolenta o
combinada.Puede ser en forma uni o bilateral. Es bilateral
cuando es debida a un proceso infeccioso, unilateral en trau

matismos, dependiendo de su localizacién.



Diagnéstico:

Tratamiento:

[}
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Dificultad respiratoria.

Respiracién por la boca.

Pérdida de la simetrfa externa en casos traumédticos o por -

la presencia de cuerpos extrafios.

En ocasiones el paciente llega a presentar hipertermia.
(71,96,115,149,156) .

Historia clinica.

Examen fisico.

Los siguientes métodos de diagnéstico se realizan con el pa--

ciente bajo anestesia e intubacién traqueal.

Rinoscopia (Ver Cap. IV inciso 4.2).
El aspecto de los pasajes nasales puede ser observado con -
el otoscopio si el exudado no es abundante. Se pueden encon

trar cuerpos extrafios, masas anormales en los tejidos, etc.

Cultivo y examen ¢itolSgico del material obtenido mediante-

un lavado nasal (Ver Cap. IV inciso 4.3)(154).

Estudios radioldégicos de la cavidad nasal ( Ver Cap. IV inci
80 4.1 ). En las radiografias se evaluard la densiiid de los
tejidos blandos, la estructura 6sea, la integridad de las -

piezas dentales, la presencia de cuerpos extrafios radioopa-

cos o de alglin secuestro bseo (82,156).

El tratamiento consiste en eliminar directamente el factor pri

mario que esté causando el problema. Sin embargo, en ocasiones, ésto no es

posible, por lo que el tratamiento consistiri en evitar infecciones secun-

darias.

Se limpian con gentileza las secreciones nasales secas y se -

aplica algiin ungiiento, como la vaselina, para evitar escoriaciones. Se —-
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instila por via nasal gotas de antipiSticos de amplio espectro con solu-

cién de hidroclorito de fenilefrina al 0,25%, o bien, hidroclorito de oxi
metazolina al 0;25%. Se aplica 4 o0 6 gotas en cada [usa nasai 3 o 4 veces
al dfa. Este procedimiento ayudari al paciente a sentirse m&s comfortable
ademds de reducir el volumen de secrecién nasal y de evitar o controlar -

infecciones bacterianas (71,96,100,126).

En caso de que el problema sea causado por un cuerpo extrarfo,
los signos clfnicos no desaparecerdn por completo hasta que sea extrafdo.
Si se observa directamente con el otoscopio el material que esté dafiando
la mucosa, puede intentarse su extraccién mediante forceps, de lo contra-

rio se intentari eliminario reiizando un vigoroso liavadd nasal.Zale debe

5
!

de efectuarse el nimero de veces necesario hasta que ya no se obteng

particulas extrafias. Es recomendable gue
un tratamiento local y parenteral. Los cuerpos extrafios de mayor tamano,

como las balas, deben de ser removidos quirfirgicamente (149,156).
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b.) RINITIS CRONICA.

Definicién:
Es una inflamacién de la membrana mucosa nasal producida por
una prolongada irritacién, causada &sta por diversos factores. Se caracte

riza por una secrecifn nasal recurrente o crdaica (96,115).

Etiologfa:
- Viral: Adenovirus,
Calicivirus.
Herpesvirus.
Reovirus.
Virus de la enfermedad de Carré.
Virus de la influenza.
(71,126,149).
- Bacteriana: Estafilococos.
Estreptococos.
Proteus spp.
(100)
- Fungal: Aspergillus fumigatus.

Penicillium. son los m&s comunes

Criptococcus neoformans.

Actinomyces.
j— poco frecuentes

Actinobacilos.

(96)
- Alérgica (96,126)
- Traumdtica: cuerpos extrafos y golpes.
= (71,149)

- Neopldsica ( Ver Cap. VI inciso e ).

Patogenia:
La prolongada irritacién y estimulacién de la membrana mucosa
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nasal por los diferentes factores etioldgicos causan cambios hiperplésicos
irreversibles en el epitelio , de los elementos glandulares de la mucosa
y del estroma. Esto produce una hipersecrecidn y puede llegar a haber una

ulceracién de la membrana mucosa nasal.(71,96,125).

Los traumatismos y la presencia de cuerpos extrafios en la ca-
vidad nasal causan una enfermedad crénica debido a la produccién ®una -
teomielitis de los cornetes y una consecuente necrosis de los mismos,faca
litdndose el desarrollo de infecciones secundarias. Es probable que .al ha
ber alguna fractura dsea se secuestren fragmentos de hueso y se cause una

osteomielitis crénica (96,149).

En raras ocasiones los abscesos dentales periapicales de las
piezas maxilares con afeccidn de la rafz llegan a extenderse a través del

hueso alveolar hacia la cavidad nasal causando una rinitis (71).

Signos clinicos:

- Secrecién nasal crénica serosa, mucosa, purulenta, hemorrd-
gica o una combinacidn de ellas.la secrecidn puede ser uni
o bilateral.

- Estornudo.

— Niuseas.

- Arqueo.

- Deformidad facial.

{71,96,149)

Diagndstico:

- Historia clinica.

- Examen fisico.

Se puede sospechar de un problema neopldsico en aquellos pa--
cientes viejos, con descarga unilateral, principalmente de tipo sanguino-

lento, de aparicidén insidiosa y desfiguracién facial.
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En animales con secrecién nasal copiosa y espumosa, un sonido

mate a la percusidn de los senos se propone como primer diagnéstico tenta

tivo una rinitis de origen mic8tico. ~

Si el afectado es una animal de cualquier edad, con secrecifn

uni o bilateral de tipo mucoso ¢ mucopurulento se plantea la posibilidad

de que se trate de una rinitis crénica infecciosa, traumédtica o alérgica

(96).

Los procedimientos diagnésticos especiales que a continuacidn

se seflalan deben de ser realizados con el paciente anestesiado .

Estudios radiogréficos de la cavidad nasal ( Ver Cap. IV in
ciso 4.1 ). En las radiografias se puede observar una des-
truccién de los cornetes,una lisis &sea, algln aumento en -
la densidad de los tejidos blandos o un absceso de las pie-
zas dentarias (86).

Cultivo y examen citoldgico o bacterioldgico del material -
obtenido de un lavado nasal ( Ver Cap. IV inciﬁo 4.3 )
(154).

Rinoscopia ( Ver Cap. IV inciso 4.2 ).Se realiza en aquellos
casos que no presentan secrecidn en exceso. En ocasiones es
posible visualizar cuerpos extraﬁos, crecimientos fungales

o neoplasias (71).

Serologia ( Ver Cap. IV inciso 4.7 ). La aspergilosis y el
Penicillium dan resultados positivos a la prueba sérica de
difusién inmune (71,96).

Cirugfa exploratoria., Se recomienda realizarla cuando no se
obtiene la informacién necesaria en los estudios radioldgi-
cos, citolégicos y bacterioldgicos y cuando al paciente no
responde al tratamiento sintomdtico (71,96,149).

Durante el procedimiento quirdrgico es posible realizar biop

sias de los tejidos y legrado de los cornetes (149).



Tabla 4b.1 Enfermedad crdnica nasal en el perro , diagndsticos deferenciales.

Adaptado de la referencia No.71

8c1

|Neoplasia |Rinitis | Aspergilo~ |Disfagia |Secuestro |Absceso | parasitismo
intranasal |hiperplési-| sis | jpost-trau- |dental | intranasal
|ca crdnica | | |mético |
. | | ! | | 1 I
Tipo de secrecién: | | | [ | | |
| | | | | | |
Purulenta | + | # | # | # | # | i | #
| | | | | |
[ | B | | |
Epistaxis | i | | + | | | +
| | | | |
[ | | ! [
Partf{culas de ali- | | | # | |
mento | | | | | |
| | | [ [ |
Unilateral | # | + | # | # | # | #
| | | | | | |
| | | | | | |
Bilateral | # | # | i | # | | | +
\ | | |
| [ | |
Deformidad facial: | + | | + |
| | | | |
[ | [ | !
Dolor en hueso na- | | & | | |
sal: | 1 | L
| | | |
Obstruccién al paso| + + | |
del aire: I | | |
[ | "1 |
| | | |

Serologla:

#



|Neoplasia |Rinitis | Aspergilo~ |Disfagia |Secuestro |Absceso | Parasitismo

|intranasal |hiperplési-| nis | |post-trau— |dentel |intranasal
ca crénica | |18 mético | |
: o | | 1
Radiologfa: | f | [
Destruccién de los # | # | | !
cornetes ‘ l I
3 1 |
Aumento de densidad # # | | |
de los tejidos blaﬂ I | |
dos | ] | | |
[ | [ ] ]
Rarefaccién periapi | | | | | #
cal | | | L | | e
| | 1 ] ] l
Secuestro | | | | # |
= | I [ [
o T 1 | T T
Cultivo - A ] o+ | | I
L. | | L | 1 |
s | T | ) | N
Rinoscopfa explorea-| # | # | # | | f [ #
toria | | | | | | [
=" [ | [ ] [ -
Histopatologfa | # | # | # ] | | |
| l l L | 1 L

# Positivo en forma frecuente.

+ Positivo en forma ocasional.

6c1
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Tratamiento: _

En los casos en los que se trate de rinitis hiperplésicé cré;
nica dnicamente, se instituird un tratamiento.sintcmético. Se administfan
antibidticos de amplio espectro ( Ver Cap V inciso 5.7 ) por via parente-
ral y local, se instilan 4 o 6 gotas en cada fosa nasal 3 a 4 veces al dia
teniendo cuidado de mantener la cabeza del paciente hacia arriba. La anti
bioterapia se contindla durante dos o tres semanas. También pueden insti-—
larse diluciones de hidroclorito de fenilefrina al 0:25%, oximetazolina
o esteroides. Se sugiere que la administracidn de dsscongestionantes nésg
les se realice durante cuatro dias y descansando cuatro dfas con el fin
de evitar el efecto de rebote de los firmacos (95,96,149). ' ‘

. : \

En rinitis alérgicas se recomienda la administracidn intrana-

sal de corticoesteroides en forma intermitente { 4 dias si y 4 diaslno )

(95,96).
Las rinitis de origen mic8tico son tratadas con drogas anti-

micdticas por via sist@mica y local mediante un drenaje del drea afecta-

da por un tubo fenestrado ( Figura 6. 2-1 )

Figura 6.2-1 Esquema que muestra la cabeza

de un perro con el tubo de drenaje
(negro) .Adaptado de la referencia.

No. 95.
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Se recomienda inyectar a través del tubo thiabendazol ( 10mg
por Kg de peso mezclados con agua a un volumen de 10 o 20 ml )dos veces
al dfa durante 5 o 10 dfas.( 96 ). También se recomiendan lavados nasa—-—
les con solucidn de lugol al 1% con el paciente bajo anestesia general.
Después se instilan gotas de lugol al 1% en las fosas nasales una vez al
dfa durante 10 dfas. La antibioterapia se administra durante 3 semanas y
el thiabendazole ( 10 mg por Kg de peso, dos veces al dfa ) por 6 semanas.
El thiabendazole presenta un efecto antimicdtico ademd4s de estimular el -

sistema inmune (96,149).

Las rinitis causadas por cuerpos extrafios, traumatismos con -

fracturas © secuestros se deben de tratar quirdrgicamente (71,76,149,156).

Los pacientes que hayan sido tratados de una rinitis crénica
deben de ser examinados despuds de aproximadamente 6 semanas de iniciado
el tratamiento para verificar que el problema fue resuelte definitiva—

mente.(53,71,26,149).
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c.) EPISTAXIS.

Definicidn:
Un problema poco comdn en perros y gatos y consiste en el -——
sangrado nasal.Tanto su intensidad, como su control dependerd de la causa

que lo origine ( 71,96,126).

Etiologfa: ; )
' - Traumdtica: Accidentés automovilfsticos.

Lesiones penetrantes, como las originadas por -
una bala o el colmillazo de un perro.

Dafio causado por estornudos muy severos.
Reaccidn postquirdrgica.

Inhalacién de cuerpos extrafos.

- Lesiones intranasales invasivas:
Micosis.
Neoplasias.
- Alteracidn en el sistema de coagulacién:

Enfermedad de Willebrand o hemofilia.
Enfermedad hepdtica o deficiencia de vitamina K.
Fibrinolisis primaria.

Coagulacidn intravascular diseminada aguda o
crénica.

Consumo primario de plaquetas o circulacién de
anticoagulantes.

(68,71,96,100,126)
Patogenia: .

Tanto los factores traumiticos como las lesiones intranasales
invasivas causan la destruccidn de los cornetes nasales, los vasos sanguf

neos sufren. erosidn produciéndose una hemorragia(125,149).

Al presentar un animal problemas de coagulacién o sangrado, -
la epistaxis es esponténea. También puede causarse en forma secundaria a

un trauma, por ligero que éste sea(119,149).
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Signos clfnicos:

lgn

Diagnéstico:

- Sangrado por las fosas nasales.

-~ Deficiente coagulacidn en los casos de deficiente coagula-
cidn o sangrado.

- Estornudo.

- Signos clfnicos de enfermedad crénica nasal ( Ver Cap. VI
inciso 6.2b ) cuando la causa es una lesién intranasal inva
siva.

~ Deformidad o depresién 6sea en casos de fracturas.

- Heridas cuténeas en la cara.

(96,126,149)

- Anamnesis.

- Examen ffsico.

- Estudios radiolégicos (Ver Cap. IV inciso 4.1 ). Las radio-
graffas de la cavidad nasal muestran contenido lfquido ( he

morragia ). En ocasiones se observa la causa-.del preblema,

como cuerpos extrafios radioopacos, destruccién de 1los cornetes

o fractura de alguna de las estructuras 6seas de la cavidad.

- Examen citolbgico y cultivo del material obtenido mediante
un lavado nasal ( Ver Cap. IV inciso 4.3 ).

- Si el paciente padece de problemas en la coagulacibn, se -
deben de realizar los métodos de laboratorio apropiados pa
ra encontrar la causa primaria, entre ellos se encuentran:
Conteo total de plaquetas, tiempo activo de coagulacibn, -
tiempo de protrombina, tiempo de trombina, pruebas de fun-
cién hepédtica,etc.(Para mayor .informacién consultar las re

ferencias bibliograficas No,8,35,68,100).

( 96,126,149)
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Tratamiento:

El tratamiento consiste en controlar la hemorragia, mantener
limpias las vias aéreas y restituir el volumen de sangre y flufdos perdi-
dos. Para algunos pacientes hasta con mantenerlos en reposu deutrv de una
Jaula y la aplicacién local sobre la nariz de bolsas de hielo; colocando
la cabeza del animal hacia abajo para prevenir asf la aspiracidn de san-—

gre (68,100,149).

A aquellos animales muy inquietos y nerviosos se les puede -
sedar, sin embargeo ésto no es muy recomendable ya que es muy dificil man-~
tener las vias afreas claras y evitar la aspiracién de sangre, lo cual

lo controla el animal por medio de la tos, el estornudo o la degluecién -

( 96,126,149).

Algunos autores recomiendan la aplicacién intranasal de tam-
pones empapados en epinefrina 1:10,000 para tratar de controlar el san-
grado (68,100,126,143); otros consideran que su empleo no tiene gran valor

ya que la sangre se eliminarfa por las coanas (149).

Es importante hacer notar que el volumen de sangre eliminado
por la via nasal no es indicativo de la cantidad total de sangre perdi-
da, es necesario monitorear el hematocritq y los signos vitales para de--
terminar el volumen perdido. Es posible que sea necesario aplicar fluidos

o hasta sangre completa por via endovenosa.

.Bn caso de que el tratamiento citado no de el resultado desea
do, seré necesario anestesiar al paciente e intubarlo endotraquealmente.
Se mantendrén la laringe,la faringe y la trédquea limpias, ademds de tampo

nar los orificios nasales externos € internos ( coanas ) con esponjas.

Es poco comiin, pero en ocasiones es necesario realizar una ci
rugfa exploratoria para localizar los puntos de hemorragia y producir he-

mostasis rellenando la cavidad nasal con gasa (69,149).
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d.) SINUSITIS.

Definicién:

Es una inflamacidén de la mucosa de los senos ( 100 ). Es muy
comin que se inicie como la extensién de un problema en los tejidos adya-
centes. Es poco frecuente que presente un origen primario ( 71 ).En el ga
to se encuentra muy relacionada a una infeccién viral de las vias respira

torias altas (99 )( Ver Cap. VIII incisos 8.3 y 8.4 ).

Etiologia::
- Traumitica.
- Secundaria a una rinitis crénica ( Ver Cap. VI inciso 6.2b).
— Aspergillus o Criptococcus pueden ser los causantes del
problema.
~ Infeccibn de las rafces dentarias de la arcada superior, o
bien, una inadecuada extraccibén de los molares primerp y se
gundo. . .
\(60,71,100) "
Patogenia:

Las ‘infecciones en el conducto nasal pueden propagar a la muco
sa de los senos con la consecuente acumulacién de exudado mucopurulento y

fétido en ellos { 42,71,104,149).

Signos clfnicos:

- Secrecién nasal crénica unilateral, en la mayorfa de los ca
sos, de tipo mucoso o mucopurulento. Es posible que se en-
cuentre mezclada con sangre y ser fétida.

- Estornudo productivo.

- Los senos se escuchan con contenido al ser percutidos.

- Dolor a la presién firme de los senos.

- Agitacién frecuente de la cabeza.

- Respiracién por la boca.
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- En caso de que sean los senos maxilares los que se encuen—
tran infectados, se sentirdn inflamados y calientes al tacto.

(60,71,95,96,100,125,149)

Diagnéstico:

- Historia clfnica.

- Examen fisico.

- Estudios radiograficos de los senos {( Ver Cap. IV inciso 4.1 )
Los senos presentan una densidad normal de aire, en casos -
infecciosos y neoplAsicos toman una de fluido. Se observaré
un engrosamiento de la membrana mucosa sinusal. En casos -
crénicos se aprecia una destruccién 6sea con una reaccién -
del periostio, observable ésta en el hueso frontal .65,119).

- Citologfa y cultivo del material obtenido de un lavado nasal
( Ver Cap. IV inciso 4.3 ).

- Trepanacibn exploratoria de los senos y realizacién de biop

sia o legrado (242,58 ).

Tratamiento:

- Las sinusitis de origen micético se tratan realizando un drena
je quirdrgico y administrando localmente solucién de lugol al 1% o Iodo po
vidona en una dilucién de 20:1. El1 tratamiento local se continda durante
2 semanas y se administra parenteralmente 5-fluorocistina ( 5-FC )} a una

" dosis de 175mg por Kg de peso corporal dividido en 4 tomas al dfa durante

3 meses ( 96,115).

El drenaje también es recomentable realizarlo en sinusitis cré
nicas de origen bacteriano. En infecciones agudas puede tratarse de prime
ra instancia un tratamiento sistémico antes de decidir el realizar una ~

trepanacién ( 60,96).

Si la causa primaria es la infeccidén de una pieza dentaria o
una mala extraccién de la misma, el problemd no cederi hasta que la pieza

afectada sea extrafda ( 42,96,104).
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€, ) NEOPLASIAS.

El 1% de los tumores encontrados en el perro esté formado por
tumores de .la cavidad nasal y de los senos paranasales (73,90,137).
Estas neoplasias se encuentran predominantemente en animales viejos con -
una edad promedio de 8 afios. Algunos estudios seflalan que las razas de pe
rros de nariz larga presentan una mayor incidencia que la razas braquice-

félicas (90,96).

Los tumores pueden ser de origen epitelial o formarse a partir
de células del mesénquima. Entre los tumores de origen epitelial se encuen
tran los carcinomas, los adenocarcinomas y los carcinomas de las células-
escamosas. Los tumores del mesénquima consisten, en forma primaria, de los
fibrosarcomas, los condrosarcomas, los osteosarcomas, los linfosarcomas y

los hemangiosarcomas { 80,90).

Los tumores malignos en los perros se presentan en un 80% de
los casos, y &stos son carcinomas en un 60 a un 75% . En el ‘gato el 90%
de los casos de neoplasias se trata de tumores malignos ( 28 ). Los -

tumores benignos son, en su mayorfa, fibromas y papilomas (73,86,100).

Las neoplasias encontradas en la cavidad nasal son casi exclu
sivamente de origen primario, y es raro que sufran de matéstasis (72,73,90,

92,96).

Etiologfa:
No se encuentra ningifin agente etiolbgico implicado en el desa

rrollo de tumores nasales {73).

Patogenia:
Los tumores epiteliales son neoplasias glandulares bien dife-

renciadas que se originan en el epitelio sinusal, la mucosa olfatoria o -

las gléndulas mucosas de los pasajes nasales. Estos tumores tienen la ten
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dencia de invadir a las estructuras §seas. En casos avanzados afectan a la
lémina cribosa y a las meninges con una posible invasién al 16bulo frontal

del cerebro 90).

Los tumores que se originan en el mesénquima producen lesiones

de destruccién local (90).

Signos clinicos:
Los signos clinicos varfan, dependiendo de la extensién de las
lesiones, pero por lo: general los que se encuentran son los siguientes:
- Descarga nasal ( mucosa, mucopurulenta, serosa o hemorri-
gica ).
- Estornudo.
- Deformidad facial.
— Disnea.
- Signos oculares ( secrecibn y exoftalmia ).
- Erosiones nasales y palatinas.
- Signos de transtornos en el sistema nervioso central en ca-
sos avanzados.

- (28,72,73,80,86,92,96)

Diagnéstico:
' Los problemas nasales, cualquiera que sea su etiologfa, presen

"tan una historia clinica y signos clinicos similares. Es importante ercon
trar la causa mediante métodos de diagndstico especiales.

-~ Estudios radioldgicos ( Ver Cap. IV inciso 4.1 ).

- Rinoscopfa ( Ver Cap.:IV inciso 4.2 ).

-~ Citologfia del material obtenido en un lavado nasal ( Ver Cap.

IV inciso 4.3 ).

- Biopsia.

Cirugia exploratoria.
(45,71,72,73,80,86,92,96)
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Tratamiento:

~ Quirdrgico. Se ha observado que la extirpacién quirdrgica no
produce la curacibén en casos de neoplasias malignas, su efecto es paliati
vo, 56lo elimina los signos clfnicos y las molestias en forma temporal ——
(72,96,137).

El tiempo promedio de vida de un paciente con una neoplasia -
maligna que no haya sido tratado es de 5 meses ( 90 ).La escicibn quirir
gica del tumor no aumenta mucho dicho promedio (16).

- Radioterapia. Se han observado mejores resultados si =—-

después de la cirugfa se aplican radiaciones. El promedio
de vida que se obtiene después del tatamiento quirlrgico y
de radiaciones es de 6;5 meses, con un rango de 3 a 50 me-
ses (96).

- La quimioterapia y la inmunoterapia no es un tratamiento --
eficaz en casos de tumores malignos ( 73 ). Entre los qui-
mioterapéuticos utilizados esté la vinblastina (80).

La inmunoterapia lleva la finalidad de aumentar la respuesta

inmune del paciente hacia la enfermedad (80).
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6.3 ENFERMEDADES DE LAS TONSILAS.
a.) TONSILITIS AGUDA.

Definicidn:

Es una inflamacién de las tonsilas, que se presenta en forma
com(in en el perro y con menor frecuencia en el gato. Su etiologfa es varia .
ble y por lo general es un problema bilateral. El origen puede ser prima-—
rio o secundario. La forma primaria se uvbserva principalmente en animales

Jj6venes de razas pequefias (52,130).

Etiologia: TONSILITIS PRIMARIA
- Bacteriana. Las bacterias que se han aislado con mayor fre-

cuencia son:Streptococcus hemoliticus.

Staphilococcus spp.

Bordetella bronchigeptica.

E. coli.

Salmonella paratyphi .

Actinomyces spp.

- Abscesos faringeos localizados.
-~ Cuerpos extrafios.

- Quistes.

- Neoplasias.

(5,52,64,100,130)

TONSILITIS SECUNDARIA
- Todas aquellas causas que produzcan vdémito o regurgitacibn:
MegaesS§fago.
P{loroespasmo.
Neoplasias géstricas.
Acalasia cricofarfingea.
- Tos erénica productiva producida en casos de bronquitis

o bronquiectasia.



Patogenia:

- Contaminacidén crénica nasofaringea, como sucede en paladar
hendido y en disfunciones faringeas
- Cualquier inflamacién o irritacién crénica de la cavidad -

oral o faringea ( abscesos, gingivitis ).

(6]

( 52,130)

Algunas porciones ¢ toda la mucosa faringea puedan ofrecer,se—

gin la intensidad y la naturaleza de la causa nociva,una inflamacién ca-

tarral, una inflamacién crupal, una diftercidea , desde una flegmonosa —

hasta otra
el hombre,

mente, las

productora de abscesos. En el perro y en el gato , asi como en
es atacada la porcién oral de la faringe y, principal o fGnica-

amigdalas palatinas. En las inflamaciones profundas los micro-

organismos y sus endotoxinas penetran en la circulacifn general ocasionan

do fiebre.

También se localizan en la corriente linfédtica produciendo tu-

mefaccién de los correspondientes ganglios linféticos ( 60).

Signos clinicos:

- Anorexia.

- Letargia.

- Disfagia.

- Tos.

- Excesiva produccién de flemas.

- Pirexia, principalmente en animales jévenes.

- Inflamacién de la mucosa farfingea, con o sin edema de las
tonsilas.

- Posible inflamacién de las tonsilas.

-~ Inflamacién de la mucosa circundante a las tonsilas.

- Hiperemia de las tonsilas en inflamaciones agudas.

- Se pueden llegar a observar puntos hemorrégicos.

- Abscesos localizados o focos necrdéticos en la tonsilas. Los
abscesos se cobservan como miculas blanquecinas en la superfi

cie de la mucosa.
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- Friabilidad de las tonsilas y sangrado de las mismas al
tocarlas.

- Los ganglios linféticos mandibulares y cervicales anteriores
se pueden encontrar aumentados de volumen.

- Algunos pacientes se rascan la regién auricular y sacuden la
cabeza y al examen f{sico no se encuentra ninguna anormali-
dad en el canal auditivo.

- Los pacientes que presentan tonsilitis se resisten a que se

les abra y examine la cavidad oral.

Los signos clinicos que se observan en pacientes con tonsili-

tis de origen secundario, varian de acuerdo al agente primario que la -

esté causando.

Diagnéstico:

Tratamiento:

( 52,64,100,130)

Historia clinica.

~ Examen ffsico.Las tonsilas se examinan en forﬁa directa --
abriendo la boca del paciente y jalando la lengua hacia afue
ra ( 100). Es frecuente que el tamafio y la forma de las ton
silas no se relacione con la condicién patolégica . E1 color
de las mismas es el que ind}ca con mayor veracidad aiu esta-
do inflamatorio. Las tonsilas inflamadas en forma aguda se
encuentran rojas y edematosas; en inflamaciones subagudas -
aparecen moteadas por pequefios abscesos, focos necréticos o

éreas de resolucién (130).

- Tratamiento médico sistémico. Se han observado excelentes -
resultados administrando antibidticos de amplio espectro, -
analgésicos y una terapia de sostén (52,130).

Henke ( 1982 ) recomienda la administracién de novobiocina

( 45 mg / Kg ), tetraciclina ( 45 mg / Kg ) y prednisolona



( 0,5 mg / Kg ) por 48 horas; y los siguientes 5 dias admi
nistrar Gnicamente la novobiocina y la tetraciclina a las -
mismas dosis (55).

El tratamiento local consiste en remover con gentileza el -
exudado de las tonsilas y del &rea periférica con un algo-
dén. Acto seguido, se aplica =na solucién al 5 o 10% de ni-—
trato de plata o una solucién de Meibomio al 10% (100).
Tonsilectomfa. No es necesario, por lo general, extirpar las
tonsilas en casos de inflamaciones agudas.

Se recomienda la tonsilectomfa en animales maduros que pre—
sentan las tonsilas aumentadas localizéndose fuera de las -
criptas causando interferencia mecénica al paso del aire y

a la deglucién. Esto se observa con mayor frecuencia en. aque
llas razas con la orofaringe estrecha ( Cocker Spaniel ) y
en los animales braquicefélicos (52,130).

También se presenta el mismo problema en casos de tonsili-
tis crénicas que no ceden al tratamiento médico (64).

Los célculos de las tonsilas deben de ser extirpados en for

ma quiridrgica (100).
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b.) NEOPLASIAS.

En el perro y en el gato las neoplasias de la cavidad oral -
ocupan el cuarto lugar con respecto a la frecuencia de presentacién de -

neoplasias malignas ( 137).

Entre las neoplasias que se localizan en las tonsilas estén:
el carcinoma de las células escamosas, el linfosarcoma y el melanoma

(s5).

El carcinoma de las células escamosas es el tumor mds comiin en

los perros { 52,84).

El linfosarcoma se desarrolla en forma bilateral, mientras que
el carcinoma de las células escamosas en forma unilateral, generalmente
( 130 , 137 ) . Es frecuente que el carcinoma de las células escamosas ——
presente:metistasis hacia los ganglios linfé&ticos, sea invasivo en forma

local, y en ocasiones sufra metdstasis hacia los pulmones (52,130).

Etiologia:

Se ha reportado una asociacidn muy significativa entre el me-
dio ambiente urbano y la presentacidén de carcinoma tonsilar en los perros,
lo que'sugiere una implicacién de agentes carcinogénicos ambientales con

la etiopatogénesis de la enfermedad (52,84,108,137).

Patogenia:

Los carcinomas de las células escamosas se diseminan por exten
sién directa, invadiendo y destruyendo la mucosa, la submucosa, el miisculo
y el hueso adyacente. La neoplasia se extiende hacia los ganglios linfa-
ticos que drenan el 8rea afectada. Es comin que los melanomas afecten a -

los ganglios linfaticos regionales y llegue a haber metéstasis hacia los

pulmones.
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Los fibrosarcomas son muy invasivos en forma local, pero no -

es comin que presente metastasis ( 90,137 }.

Signos clfnicos:
~ Presenta la misma signologfa que una tonsilitis crénica.
= Carcinomas: las lesiones son unilaterales, irregulares, fir
E mes y ulceradas.
- Rt linfosarcoma: las lesiones son bilaterales, simétricas, de
superficie suave y rosadas.

(52,130,137 )

Piggnéstice:
‘;:Anamnesis.
fr i —.Examén clinico.
héréiopsia y citologfa ( Ver Cap. IV inciso 4.3 ).
(52,130,137,155 )
Tratéﬁ{éﬁto:

El tratamiento del carcinoma en perros no da resuitados satis
factorios, debido a su rdpido crecimiento, su invasién local y su propen-

sién a sufrir metéstasis (84,155).

Se repota que la escicién quirirgica del tumor mediante una -
tonsilectomia sin ningiGn tratamiento postquirirgico da un promedio de vi-
da del paciente menor de 2 meses ( 140 ). Aquellos pacientes a los que no
se les da ninguna clase de tratamiento no sobreviven méds de 1 mes. Se re-
comienda la radioterapia postquirﬁrgica para controlar la enfermedad en -

forma regional y administrar subsecuentementé quimioterapia (84,155).
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6.4 ENFERMEDADES DE LA LARINGE.

a.) LARINGITIS.

Definicién:

Es un proceso inflamatorio agudo o crénico de la mucosa larin

gea, que puede ser causada por una irritacién quimica o mecénica, un trau

matismo o una infeccibén ( 96,125).

Etiologia:

infecciones

témicas.

Viral: Virus del moquillo.

Adenovirus tipo II.

Simian virus ( SV5 ).

Virus de la rinotraqueitis felina.

Calicivirus en el gato.
Es comiin que se origine una laringitis aguda como secuela al
trauma producido durante la intubacién endotraqueal.
Inhalacién de polvo, vapores o substancias quimicas irritan
tes.
Irritacién laringea producida por un excesivo ladrido, mau-
llido o aullido.
Lesiones trauméticas de la laringe por mordidas de otros ani
males durante alguna pelea;
Neoplasias. )
Traumatismos originados al tirar del collar, principalmente
en perros de guardia y proteccibn.
Cualquier problema que cause reflujo géstrico puede producir

una necrosis laringea.

La laringe también puede verse afectada en forma secundaria a

en otras éreas del sistema respiratorio o a enfermedades sis—

(96,100,126 )
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En la laringitis aguda el agente nocivo produce hiperemia de

los ligamentos ariepigléticos, una inflamacidén de la mucosa y recubrimien

to de la misma con secrecibén mucosa y en ocasiones se cbservan hemorragias

y erosiones.

En casos crénicos la superficie de la mucosa se aprecia de co

lor griséceo y

gruesa llegand

Signos clinico

superficie granulosa. En algunas ocasiones la mucosa se en
o0 a presentar vegetaciones vellosas .
(60)

s:
Cambios en la calidad del sonido producido. Puede variar des
de ser ligeramente ronco hasta haber una pérdida completa de
la voz . Este cambio en la voz es , por lo general, uno de
los primeros signos encontrados.

El animal se ahoga al tomar agua o al comer, lo que indica
un cierre incompleto de la laringe durante la deglucidn.
Neumonia secundaria por aspiracidn.

Inspiracidén ruidosa. El sonido puede ser ligeramente &spero,
o bien, uno estridente més severo. Se produce al pasar el -
aire a través de la glotis casi obstrufda y es un signo que
denota una enfermedad laringea muy severa.

Cianosis. Se encuentra en forma constante o es provocada sg
lo al palpar a la laringe.

Inflamacién y/o enfisema de la zona circundante a la larin
ge ( en traumatismos }.

Dolor a la deglucidn.

Tos Adspera. Al palpar la laringe se produce una tos sGbita

y violenta.

Adenitis local. Es frecuente en casos infecciosos.

Ligera hipertermia en casos infecciosos.



148

- Inflamacién de la mucosa larfingea.
- Secrecibn de tipo mucoso.
- Dolor a la palpacién.

( 55,96,100,126)

Diagnéstico:
- Historia clinica.
- Examen fisico.
- Laringoscopfa ( Ver Cap. IV inciso 4.2 ).
~ Ex&menes radiolégicos ( Ver Cap. IV inciso 4.1 ). Las radio
graffas de la laringe no son de ayuda diagnéstica en enferme
dades endotraqueales, en cambio,son de gran utilidad para -
diagnosticar fracturas, desplazamientos y la presencia de -
cuerpos extrafios radioopacos.
(96,100,126 )
Tratamiento:

En muchas ocasiones el problema se resuelve en forma rdpida al

evitar que el paciente ladre o maulle constantemente (100).

En las laringitis infecciosas se recomienda la administracién
de antibiéticos de amplio espectro por via sistémica. Cuando hay inflama-
cién se utiliza,en forma conjunta al antibiético,desinflamtorio (55,96,100,

126).

Las laringitis de origen secundario no podréin ser controladas
si no se trata primero la enfermedad primaria (96).

Si la laringitis es traumftica y el paciente presenta signos
de obstruccidn progresiva y enfisema, puede ser necesaria una traqueotomfa
hasta que se controle la inflamacién y el edema de la laringe. También se
recomienda la escicién del tejido evertido que obstruya el paso del aire

(12,75,96).
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Las laringitis agudas primarias se resuelven con el tratamien
to al cabo de una semana., En casos secundarios el perfodo de recuperacién

serd mayor ( 126).
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b.) PARALISIS LARINGEA.

Definicién:
Afeccidn uni o bilateral de origen congénito o adquirido que
afecta a perros y gatos y consiste en la pérdida o disminucidn de la fun-

cién motora larfngea (56,96,149).

Etiologia:

- CONGENITA: Es la atrofia neurogénica de los mlsculos intrin
secos laringeos.

- ADQUIRIDA: Debido a un traumatismo en la regién del cuello
con dafio directo sobre el { los ) nervio ( s ) recurrente -
laringeo.

Jatrogénico a una complicacidén postquiriirgica del

cuelio o del térax. (144,145,146 )

Patogenia: i

La atrofia neurogénica congénita o adquirida de los misculos
larfngeos causa una parflisis laringea Bilateral ( 96, 146 ). Los cartila
gos aritenoides se desplazan en forma ventromedial dando lugar a que los
pliegues ariepigldéticos tomen una posicién més medial contribuyendo a que
la glotis sea obstruida por el componente supraglético, ademds de que las

cierdas vocales pierdan su funcidn (96,144)

La pardlisis laringea congénita es bilateral o unilateral vy
se ha reportado en perros de raza Bouvier, Bull terrier, Siberian Husky.
En los Bouviers la enfermedad es transmitida por gene(s) autosomal dominan

te (145 ).

La forma adquirida se presenta en perros de mayor edad y de
razas grandes o gigantes de guardia y de caceria (96,149).

En los bouviers se reporta una denervacién potencial de algunos mGsculos
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laringeos, descubierto ésto por medio de la electromiograffa ( Figura 6.4-1)

(146).

5 5

Figura 6.4-1 Esquema de la laringe de un perro ,vista dorsal.

1. Nefvio vago.
2. Nervio laringeo craneal.
3. Nervio larfngeo craneal, rama motora que inerva s6lo al misculo
cricotiroideo.
- 4, Nervio laringeo craneal, rama sensorial y anastomosis con el -
nervio laringeo recurrente.
S. Nervio laringeo recurrente.

Nervio laringeo recurrente, rama motora que inerva a todos los

misculos laringeos intrinsecos, exceptuando al misculo crico-

tiroideo.

Adaptado de la referencia No. 53.
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Signos clfnicos:

Diagnbstico:

CONGENITA:

ADQUIRIDA:

- Anamnesis.

Voz @aspera.
i .
Estridor larfingeo Pardlisis

Disnea.
s unilateral

Reduccidén de la capacidad fisica

Obstruccidn al paso del aire y colapso respirato
rio en los casos bilaterales. Se presenta desde
los pocos meses de edad 8 hasta los dos afios de

edad.

La parélisis adquirida no causa, en la mayoria
de los casos, signologia clinica fuera de un cam
bio en la calidad de la voz. S6lo en los perros
de trabajo o de carreras el problema interiferira
en su funcibn.

Los signos clinicos que pueden observarse son:
La inspiracidén se vuelve ruidosa en forma gra-
dual. El sonidc serd asperc, rasposo o estriden
te.

Obstruccidn cada vez mé&s severa.

Cianosis.

Colapso resp;ratorio al excitarse o ejercitarse

el animal.
(96,146,149)

Examen clfnico.

Laringoscopfa con el paciente bajo anestesia ligera ( Ver

Cap. IV inciso 4.2 ). Se observa parélisis‘de las cuerdas

vocales y se encuentran éstas en posicidn paramedial. Las
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cuerdas no gufren abduccién durante la inspiracién. Los movi
mientos larfingeos no van de acuerdo con la respiracién y el
lumen de la glotis es pequeflo. Los cartflagos aritenoides -
se encuentran, por lo general, inflamados, edematizados o -
enrojecidos, ademfs de desplazados medial y ventralmente.
Electromiograffa de los misculos intrinsecos de la laringe.

(96,144,146,149)

Los pacientes afectados en forma muy severa requieren de una
traqueotomfa en forma inmediata.

El tratamiento quirdrgico es la dnica terapia definitiva y
consiste en una lateralizacién aritenoidea o de una larin-

guectomia parcial.

El pronéstico es bueno en aquellos casos postquirirgicos de

pacientes con parflisis adquirida, sin embargo, en casos congénitos es va

riable.

(12,56,96,144,146,149 )
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c.)_NEOPLASIAS.

Las neoplasias laringeas no son comunes en el perro ni en el
gato {137 ,144 ). Los tipos reportados son:
Adenoma.
Adenocarcinoma.
Hemangiosarcoma.
Tumor de l=s células escamosas.
- Osteosarcoma.
P6lipos de las cuerdas vocales.
Melanoma.
Linfosarcoma.

(47,48,77,71,91)

Es en extremo raro encontrar adenomas en la laringe. Se obser
van como ndédulos polipoides y estdn formados por un epitelio respiratorio
adenomatoso. El tumor de las células escamosas se presenta con mayor fre-
cuencia en el gato. Son nodulaciones que crecen rdpidamente y su superfi-
cie es corrugada (90).

Signos clinicos:

- Cambios en la calidad de la voz al ladrido o aullido. Es uno

de los primeros signos que se observan,

- Disnea.

- Ruidos durante la respiracidn.

— Obstruccién al paso del aire por la masa o por la acumula--

cién de detritus y de secreciones.

- (90,96,126,149)

Diagnéstico:
- Historia clinica.

~ Examen ffisico.
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- Laringoscopfa ( Ver Cap. IV inciso 4.2 ).En ocasiones es po
sible observar la masa.

- Biopsia para obtener una confirmacidn histoldgica del diag-
néstico ( Ver Cap. IV inciso 4.3 ).

- Radiologfa ( Ver Cap. IV inciso 4.1 ). Se llega a localizar
la masa en las radiograffas, ademis & determinar la posible
extensibn del dafio larfngeo. La laringograffa con medio de
contraste es de utilidad para determinar el &rea perifarfin-
gea daﬁada.

(28,90,96,149)

Tratamiento:

Se recomienda la escicidn quirirgica de los tumores malignos.
En los animales no se realiza la laringuectomfa total debido a los proble
mas postoperatorios que se presentan (141 ).El tratamiento quirtrgico sbélo
da resultados paliativos en los casos malignos. Después de la cirugia se
recomienda la radioterapia y la quimioterapia, dependiendo Qel tipo de neo
plasia. E1 linfosarcoma de la laringe es , en la mayorfa de los casos, una
extensién de la forma generalizada de la enfermedad y es tratada con agen

tes quimioterapeiiticos.
( 28,90,96,149 )
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CAPITULO VII. ENFERMEDADES DE LAS VIAS RESPIRATORIAS BAJAS
DE LOS PERROS Y LOS GATOS.

7.1 ENFERMEDADES DE LA TRAQUEA.
a.) TRAQUEITIS.

Definicibn:

La traqueitis es una inflamacién del epitelio de la tréquea.
La respuesta inflamatoria puede deberse a un proceso irritativo no infec-
cioso o a una enfermedad infecciosa ( 37 ). La traqueitis se presenta en

forma primaria o secundaria ( 100 ).

Etiologfa:
- Bacteriana: Bordetella bronchiseptica

Mycoplasma spp.

Escherichia coli

Pseudomonas spp.

Btreptococcus spp. ( especialmente el hemolitico)

- Viral: Virus de la enfermedad de Carré.
Virus de la parainfluenza.
SVS5 ( simian virus );
Adenovirus tipo I y II. )
Complejo de la neumonitis felina ( Ver Cap. VIII inci
s0 8.5 }.
- Parasitaria: La migracidén de las larvas de los nemitodos en
el perro y en el gato causan inflamacidn e irritacién traqueal.
Otros parfisitos que también pueden afectar a la tréquea son:

Filaroides osleri.

Crenosoma vulpis,

Capillaria aerophila.
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Aelurostrongylus abstrusus.

Filaroides milksi ( en el gato ).

- Alérgica. La traqueitis puede deberse a una alergia produci
da por la migracién parasitaria o debidc a alergenos exter-—
nos.

~ Irritacién traqueal por un excesivo ladrido o maullido.

- Tos continua causada por problemas de colapso traqueal o de
alguna enfermedad pulmonar o cardiaca.

- Inhalacién de humo o gases nocivos que irritan la mucosa -~
traqueal.

~ Cuerpos extrarios.

- Compresiones externas: Neoplasias.

Abscesos.
Linfadenopatfias.
Aumento del atrio izquierdo.

(37,82,99,100)

Patogenia:

La afeccidn traqueal infecciosa bacteriana es, por lo general,
secundaria a una viral., El virus desvitaliza a la mucosa permitiendo de -
esta forma la invasidn bacteriana.lLa mucosa también llega a ser danada -

por agentes no infecciosos como gases, polvo, etc. (82).

La larva del parédsito Filaroides osleri forma nédulos granulo

matosos en el &rea de la carina. La infestacidén por esta larva se presenta,

usualmente, en perros menores de 2 afios de edad (100).

Signos clinicos: .

- Tos. El tipo de tos en las traqueitis primarias es , por lo
general, seco, resonante y aspero. Se presenta en forma re-
pentina terminando con frecuencia en arqueo.

En aquellos casos en los que la traqueitis se presenta como
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consecuencia a una enfermedad sistémica la tos sera hiimeda
y productiva.

En la mayoria de los pacientes con traqueitis el Gnico signo
clfnico es la tos.

La trdquea se encuentra muy irritable. La palpacién de la -
misma produciré de inmediato un acceso de tos.

Se auscultan estertores fuertes a la inspiracién. Los soni-
dos espiratorios son estridentes y silbantes.

Tonsilas aumentadas de tamafio en las traqueitis crénicas.
Presencia de flemas en la porcién posterior de la faringe.
Jadeo.

Disnea.

—Cianosis en algunos casos.

Emaciacién progresiva en las parasitosis por Filarcides osleri.

En ocasiones se palpa al examen fisico de la traquea quistes,
neoplasias, linfadenopatfas o irregularidades en el borde -
de la misma.

(37,82,100)

Anamnesis.

Examen clfriico. )

Examen radiolégico ( Ver Cap. IV inciso 4.1 ). En las radio
graffas es necesario evaluar la continuidad del epitelio de
la mucosa, el difmetro traqueal y su posicibén. La traqueitis
primaria infecciosa o irritativa no presenta ninguna caracte
ristica radiografica especi{fica. Se pueden observar cuerpos
extrafios, aunque son poco comunes. La triquea se observa dig
minufda en su di&metro debido a presiones extrinsecas.

En los casos de infestaciones por el parasito Filaroides o.
se aprecian,en algunas ocasiones, irregularidades en el bor

de externo de la sombra traqueal a nivel craneal de la cari

na ( 65).



160°

Tratamiento:

ExAmenes de laboratorio. La biometrfa hemdtica no sefiala,

en la mayoria de los casos, ningin cambio a menos que esté
presente una enfermedad. alérgica ( eosinofilia ) o una infe¢
ciosa ( neutotilia ) asociada a una traqueitis.

Examen citolégico o cultivo del material obtenido de un lavado

‘traqueal ( Ver Cap. IV inciso 4.3 ).

Examen fecal microscépico para la localizacidén de estados -

larvarios o de huevecillos de parfsitos cuya migracién afec

ten a la trdquea.

Endoscopfa ( Ver Cap. IV inciso 4.2 ).Este procedimiento se

sugiere realizarlo cuando los métodos de diagndstico anterio
res no son concluyentes, o bien, cuando el tratamiento no ha
dado resultados favorables. Los cambios que se observan con

la endoscopfa son: una hiperemia de la mucosa, una acumula-

cién de moco, una compresién o la presencia de nédulos o -

cuerpos extrafios.

(37,49,82,100,126)

La antibioterapia se recomienda en los casos de traqueitis bac

terianas, y su seleccién debe realizarse, siempre que sea posible, por me

dio del cultivo y sensibilidad hacteriana. Si esto no puede realizarse,

se seleccionaré un antibiético de amplio espectro ( Ver Cap. V inciso 5.7).

La tos es tratada, en la mayoria de los casos, con preparacig

nes de productos antitusfgenos y broncodilatadores.( Ver la tabla 7.1-A).

Cuando la tos es crdnica es de gran ayuda aplicar al paciente

nebulizaciones unas 4 a 6 veces al dfa durante 15 o 20 minutos cada una.

Estas ayudan a licuar el material mucoso contenido en la tréquea. Si no

es posible nebulizar al paciente, se le vaporiza en el cuarto de baflo,

produciendo el vapor dejando correr el agua caliente de la regadera ( Ver

Cap. V inciso 5.2-4 ).
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Los glucocorticoides reducen la inflamacién y la irritacién -
traqueal. No se recomienda su empleo en casos infecciosos ( Ver Cap. V ——
inciso 5.5 ). Mc. Kiernan ( 1980 ) recomienda la administracién de predni
solona en perros y gatos en dosis de 1,0 a 2,0 mg por Kg de peso corporal
en un régimen de dosis decreciente. 5i es necesaric mantener el tratamien
to por un tiempo prolongado es posible administrar el medicamento en dias

alternos (82).

Los glucocorticoides son la droga de eleccidn en los casos de

traqueitis de origen alérgico.(122).

En la infestacién por lombrices pulmonares ( Filaroides o. )
es recomendable retirar en forma quirdrgica los nédulos traqueales y bron

quiales ( 37 )} . Entre los medicamentos que se emplean en estos casos son:

- Thioacetarsamida sbdica por via endovenosa a una dosis de
0,22 ml por Kg de peso al dfa durante 21 dfas de una solu--
cién al 1% (153 ).

- Thiabendazole por via oral a una dosis de 35 mg por Kg de -
peso cada 12 horas durante dos dias, continuando con 70 mg
por Kg de peso cada 12 horas durante 21 dfas. Es posible que
con el medicamento se produzca vémito, por lo que se reco--—
mienda administrar conjuntamente una droga antiemética, ade
més de dar el medicamento después de que el animal haya inge

rido alimento (37).

Los cuerpos extrafios contenidos ®n la traquea son retirados -

en forma quirlrgica, o bien por medio de un endoscopio cuando ésto sea po

sible (49).
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Tabla 7.1-A

tadores.

Preparaciones de medicamentos antitusigenos y broncodila—

Modificado de la referencia No. 37.

NOMBRE GENERICO Y PREPARACION | DOSIS
|
Aminofilina 10mg/Kg ; 2-4 veces al dia ;
oral.
Teofilina | 10mg/Kg ; 2-4 veces al dia ;
| oral.
Teofilina 150mg . 1 caps. ; 2-3 veces al dfa ; ani-
Gliceril guayacolato 90mg . males grandes.
Excipiente, c.b.p. 1 tableta | 1/4 - 1 tbs. ; 2-3 veces al dia ;
1 cépsula | animales pequefios.
Teofilina 130mg
Efedrina HC1 24mg |
Pentobarbital 8mg | 1/4 tableta ; 2-4 veces al dia.
Excipiente,c.b.p. 1 tableta
Isoproterenol HCl 2,5mg
Sulfato de efedrina 12,0mg
Teofilina 45,0mg 0,44 cc/Kg ; 2-4 veces al dia.
Ioduro de K 150, 0mg
Fenobarbital 6,0mg
Alcohol 19,0%
Excipiente,c.b.p. 15 cc

Bitarato de hidrocodona

Metilbromato de
homatropina
Excipiente,c.b.p.

Smg

1,5mg

1 tableta o

5 cc

1/2 - 1 tableta o cucharaditas ;
1-4 veces al dia.

Se puede aumentar la dosis cuando
no se presenten efectos sedantes.
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b.) COLAPSO TRAQUEAL.

Definicién:

Condicidn que se presenta, casi en forma exclusiva, en perros
de raza pequefia o miniatura ( Yorkshire terrier, Pomeranian, Chihuahua, -
etc. ) de edad media a madura. Consiste en una compresién lateral o dorso
ventral de la traquea. Pueden verse afectadas tanto la triquea cervical -

como la toricica (37,51,82,100).

Este problema no ha sido reportado en los gatos ( ). En me
dicina humana se le conoce también como traqueomalacia ouna excesiva com

presidén dindmica de las vias aéreas (37,82).

Etiologfa:
Todavia no se conoce con certeza la etiologia del problema -

( 37 ); Sin embargo se han propuesto las siguientes causas ( 82 )

- Predisposicién hereditaria ( razas pequefias o

- Alimenticia: en aquellos casos de obesidad y en problemas -
de una mineralizacidn defectuosa.

- Desmineralizacién del cartflago ( adquirido o congénito ).

- Traqueitis profunda con relajamiento del cartilago dorsal.

~ Deficlencia en el sistema nérvioso central ( problema simi-
lar al que ocurre en casos de un megaeséfago ).

- Oclusidén de las vfas respiratorias pequefias ( los bronquio-
los y los alveolos ), por ejemplo en casos de una bronquio-

litis.

Patogenia:
Es normal que durante la espiracibén se reduzca el calibre de

la trlquea debido a la compresién sufrida por un aumento en la presién in

tratorfcica. Sin embargo, siempre se mantiene abierta la luz de la tréquea.
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En aquellos casos en los que el esqueleto cartilaginoso de las vias aéreas
se encuentra débil y que la presién intratoricica aumenta, se puede presen
tar un colapso o una compresidén dindmica excesiva de la triquea. El colap
so produce irritacién mecdnica de la mucosa, lo que a su vez conduce a -~
una inflamacién de la misma, la produccibén de secreciones y su retencién,

tos y cambios anatémicos (82 ).

El colapso traqueal puede incluir lnicamente la regidn cervi-
cal, pero es mas comiin que se afecten ambas. Es en raras ocasiones cuando
se altera la traquea torécica (nicamente, mas sin embargo, no es raro que
el problema se extienda hacia los bronquios. El colapso puede ser lateral
o dorsoventral. La forma lateral se presenta en raras ocasiones en forma -
espontdnea, por lo general ocurre después de una condrotomia central.lLa
lesién dorsoventral es mas frecuente y se asocia con frecuencia a una -

membrana dorsal de la tréquea pendulante (37).

Done y Drew ( 1976 ) reportan que la lesién esencial que se -

presenta es la remocién de matriz orgénica del cartilago traqueal (37,82).

- ~ En algunas ocasiones se asocia el colapso traqueal con una fi
brosis crénica de la valvula mitral. Es comiin que algunos pacientes con -
una enfermedad cardiaca compensada sean presentados a consulta con una tos
debida a un colapso traqueal. La presidn que ejerce el atrio izquierdo au
mentado de tamafio sobre el tronco bronquial izquierdo llega a agravar o a
precipitar la tos de origen traqueal, ain en aquellos casos en los que no

existe falla cardfaca (37).

Signos clinicos: .

- Tos grénica intermitente, inducida por factores como la exci-
tacién y el ejercicio, el hecho de tomar agua o comer o el ja
lar al paciente de la cadena. El propietario menciona que la
tos también se presenta cuando carga a su mascota ejerciendo

excesiva presién sobre la entrada del térax. En las primeras
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etapas la tos se presenta principalmente durante el dia, des
pués también por las noches.

La tos es &spera y seca, el duefio la describe como el graznido
de un ganzo.

El color de las mucosas es desde uno normal hasta uno ciandti
co, depende del grado de la dificultad respiratoria del pacien
te.

La temperatura corporal es normal.Llega a haber fiebre si exis
te mucha dificultad respiratoria y agitacidn.

En animales delgados es posible, en ocasiones, palpar la com-
presién dorsoventral de la tradquea ademds de una angulacién de
los bordes dorsolaterales de la misma.

Es comin que al inducir el reflejo tusigeno se prolongue la -
fase espiratoria, ademds de aumentarse el esfuerzo del animal
durante la espiracién. -

En casi todos los casos de colapso traqueal intratoricico se
ausculta un suave chasquido al final de la espiracidn que se
produce al juntarse las paredes traqueales entre s{ cuando -
tose el paciente.

A la auscultacibn de los campos pulmonares se puede escuchar:
sonidos normales; aumento en los sonidos broncovesiculares -

( incremento en la duracidén y en la intensidad de la espira-
cidén comparada con la inspiracidn );estertores crepitantes --
sobre todo en la porcidn ventral que es donde se acumulan las
secreciones.

Los sonidos cardiacos son normales, pero también es posible -
que se ausculten soplos asociados con una enfermedad cardfaca
compensada o no.

Se ha reportado que existe relacidn entre la presencia del co
lapso traqueal con una hepatomegalia (73).

(95,96,42)
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Diagnéstico:

Historia clfnica.

Examen fisico.

Estudios radiolégicos ( Ver Cap. IV inciso 4.1 j.Laa radio-
grafias de la trdquea deben ser tomadas durante la espira——
cién méxima y durante la inspiracién mlxima para asi demos—
trar la presencia de un colapso traqueal.Si la triquea es -
colapsable tanto en la regidén cervical como en la torécica,
el estudio tomado durante la inspiracidén sefialard, en la ma
yoria de los casos, un colapso cervical con una dilatacidn
del segmento toradcico y viceversa. Debe de tenerse cuidado
de no sobreflexionar o sobreextender la articulacidén occipi
toatlantoidea con el fin de no causar presién sobre la tra-
quea, lo que disminuirfa el lumen de la misma. E1 colapso -
se observa radiogréficamente como un estrechamiento del lu-
men y una ligera pérdida de detalle en el margen dorsal de
la trdquea. Esto se produce por la inversién de la membrana
dorsal traqueal.

En aquellos casos no complicados no se altera el curso de
la trdquea, sin embargo, puede observarse una afeccién pul-
monar secundaria,severa obesidad o una hepatomegalia (37),
Fluoroscopia. Es una técnica que da informacidén sobre los -
cambios din&micos de las vias aéreas durante la espiracién

y durante la tos, de esta forma puede confirmarse el diagnés
tico ademds de delinear la magnitud del problema (37,82).
Electrocardiograffa. En los casos no complicados no se obser
van cambios en el electrocardiograma. En algunas ocasiones

y debido a una excesiva tension del corazdn derecho se obser
va una onda p pulmonale, lo cual no puede ser tomado como un
signo diagnéstico de un colapso traqueal (37,82).

Cultivo del material obtenido de un lavado traqueal ( Ver -

Cap. IV inciso 4.3 ).Un elevado niimero de perros con colapso
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traqueal a los que se les realizé el cultivo no presentaron
crecimiento alguno (37),

Traqueoscopfa ( Ver Cap. IV inciso 4.2 ).Se observa una dis
minucidén en el didmetro dorsoventral de la trdquea con una-
membrana dorsal pendulante. En la mayoria de los casos la -
membrana mucosa se encuentra hiperémica pero, por lo general,

no hay exudado (37).

La mayorfa de los casos son tratados en forma sintoméfica -
con muy buenos resultados:

Broncodilatadores ( Ver Cap. V inciso 5.4 ).

Espectorantes ( Ver Cap. V inciso 5.2 ).

Sedantes.

Nebulizaciones o vaporizaciones ( Ver Cap V inciso 5.2 ).
Antitusfgenos ( Ver Cap. V inciso 5.3 ).

Los corticoesteroides se utilizan para mitigar la irritacién
tragueal, pero deben ser utilizados con precaﬂcién ( Ver Cap
V inciso 5.5 ).

En los casos en los que hay retencidén de secreciones aunado
a un proceso infeccioso el tratamiento de antibiéticos com-
binados con los corticoesteroides da buenos resultados (82 ).
Es muy importante que los pacientes obesos bajen de peso, -
ya que la acumulacidn de tejido graso a nivel cervical, me-
diastinico, pared tordcica y abdominal produce presién sobre
la trédquea, o bien, aumenta el trabajo durante la respira--
cibn.

Algunos cambios en el ménejo del paciente pueden ayudarlo -
mucho, por ejemplo el utilizar arnés en lugar de collar o -
el evitar el exceso de ejercicio o causas de gran excita—-

cidn.

- En casos muy severos, en los que el paciente se encuentra -
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cianético y en extremo disneico, se recomienda administrar
una terapia de oxigeno himedo y frfo, esteroides, y una do-
sis baja de morfina { 0,05 - 0,1 mg/Kg ). En algunas ocasio
nes basta con hospitalizar al animal y administrarle, por un
periodo de 4-7 dias, sedantes asociados con corticoesteroi-
des y nebulizaciones.

- Se han sugerido tratamientos quirurgicos, tales como la im-
plantacién de prétesis tubulares intratragueales, entre -
otras { 37).

(37,882,100}
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c.) NEOPLASIAS,

En el perro las neoplasias traqueales son poco comunes. En el
gato casi no se conocen. Existen dos reportes de neoplasias encontradas ~
en el gato: un carcinoma de las células escamosas y un linfosarcoma histio

citico (142 ).

En el perro se reportan los siguientes tumores traqueales:
- Osteosarcoma.
- Carcinoma de las células escamosas.
- Condroma.
- Condrosarcoma.
- Epiomioma
(4,18,19,28,87,88)

Existen reportes de neoplasias traqueales primarias y benig--—
nas,a las que Carb y Halliwell ( 1980 ) llaman “displasia osteocondral de

la tréquea'" (22).

Signos clinicos:

La mayoria de los pacientes con tumores traqueales presentan
signos de obstruccidn de las vias aéreas:

' - Tos.

- Respiracidn ruidosa.

- Disnea.

- Cianosis.

- Arqueo.

—- Se auscultan ronquidos en la regién cervical.

- En algunos casos se palpa la neoplasia.

(22,28,37)
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Diagndstico:

—~ Anamnesis.

~ Examen clinico.

- Traqueoscopfa ( Ver Cap. IV inciso 4.2 ).
Se puede observar una masa protufda hacia el lumen traqueal.

~ Estudio radiolégico ( Ver Cap. IV inciso 4.1 ).
Las neoplasias reducen el lumen traqueal en una forma no -
linear, observéndose en las radiografias una masa que se in
troduce en el lumen. E1l aire contenido dentro de la tréquea
funciona como medio de contraste , lo que facilita la'obseg
vacidén de la masa. La mucosa traqueal pierde su continuidad
en el punto donde se localiza la base de la neoplasia; ésto

se observa cuando las masas.son extraluminales como en los ca
sos de ganglios linfAticos mediastinicos o hiliares aumenta
dos de tamafio. Es frecuente que los tumores se observen co-
mo masa calcificadas.

- Citologfa del material obtenido de un lavado traqueal ( Ver
Cap. IV inciso 4.3 ). '

- Biopsia de la masa y su estudio histopatolégico.

(22,28,37)

Tratamiento: )

Se han propuesto diversas técnicas quirirgicas para reparar -
en forma artificial las anormalidades traqueales causadas por los tumores
( 22,28,37).

Los mayores peligros que se corren en una cirugfa traqueal son
la estenosis de la trlquea y la subsecuente dificultad respiratoria del -

paciente ( 22,142).
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7.2 ENFERMEDADES DE LOS BRONQUIOS.
a.) BRONQUITIS AGUDA.

Definicidn:

La bronquitis es una inflamacién del epitelio branquial y sus
causas son diversas. La bronquitis aguda se diferencia de la crénica por
la menor duracidén de sus sintomas y por los cambios anatdmicos que sufre

el epitelio y la pared bronquial . (106).

Es comin que se afecten tanto los bronquios como la tréquea,
utilizandose entonces el término de traqueobronquitis para indicar que am

bas dreas se encuentran alteradas {82,83,149).

Etiologia:

- Infecciosa. El término mis comin para denominar a la traqueo
bronquitis de origen infeccioso es el de " Tos de la perre-
ras" ( Ver Cap. VIII inciso 8.2 ).

- Alérgica. Es més comin encontrarla en gatos ( asma bronquial
felina ) que en los perros.

- Parasitaria.Los pardsitos traqueobronquiales mds comunes -
son:

- Filarcides osleri ( perro ).

- Aelurostrongylus abstrusus ( gato ).

- Crenosoma vulpis ( carnfvoros salvajes y a veces

en el perro ).

Capillaris aerophila ( carnivoros salvajes y a

. veces en el perro.).
Los pardsitos que a continuacidn se citan causan traquecbron
quitis como resultado de su migracién larvaria y la inflama
cién que provocan en los tejidos:

- Ancylostoma caninum.
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- Toxocara canis y Toxocara cati.

- Strongyloides stercolaris.

- Inflamatoria. Sustancias quimicas:

- Vapores nocivos:

- Hidroproduétos de la combustidn.

~ Aerosoles.

~ Secreciones gistricas de tipo Aacido.
Inflamacién mecénica interna por:

- Polvo.

- Polen.

— Intubacibn endotraqueal.

- Cateterizaciones;

Inflamacién mecdnica externa por:

- Compresién por tumores, ganglios linféticos -
aumentados de tamario, atrio izquierdo aumenta
do.

(82,83,100,153)

Patogenia:

Los medios naturales de defensa de los bronquios ( tos, movi-
miento vibr&til del epitelio, moco, presencia de los foliculos linfédticos
de las naredes bronquiales ) resultanj}nipficientes contrijlas causas noci
vas enérgicas y las que llegan con el fofrente sanguineo. En tales cir—-—
cunstancias se produce dilatacién de los vasos hemadticos y una tumefaccién
de la mucosa, con aumento en la formacibén de moco y exudacidn serosa celu
lar en el tejido mucoso y en la luz de los bronquios. La corriente aérea
casi no es modificada por la bronquitis aguda, y sélo la excitacidén de las
terminaciones sensitivas del vago en la mucosa bronquial hace, a menudo,-

algo mis frecuentes y superficiales- los movimientos respiratorios (60).

La parasitosis por Filaroides osleri es un problema primario

en perreras donde los animales se encuentran en estrecho confinamiento.
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Los pardsitos producen pequefios granulomas en la mucosa tra—-

queal y bronquial al nivel de la carina (82,83,149,153).

Se desconoce el ciclo del parésito, aunque se piensa que in-—

terfiere en €l un caracol del género Filaroides (83).

El Aelurostrongylus abstrusus es un metastréngilo que se desa

rrolla en los bronquiolos terminales de 1los galus y se puede producir -——

bronquiolitis y una neumonfa intersticial (82,83,153).

Las substancias causantes de la bronquitis inflamatoria son -
inhaladas o aspiradas hacia el epitelio superficial, donde producen una -
reaccidén inflamatoria. Las causas meclnicas irritan en forma directa a la
mucosa por via interna o externa. Los receptores submucosos son estimula-
dos y se produce la tos como uno de los principales mecanismos protecto-

res ( 82,83).

Signos clinicos:
- Bronquitis alérgica:
- Tos.
- Se reporta la induccién de una broncoconstriccién después
de la exposicidén de ascéridos (54).
' (82,83,100)
- En el gato se observan los siguientes signos clinicos:
- Ataques agudos de tos, de disnea y una respiracién ruidosa.
- Respiracidn por la boca.
- Aumento en el esfuerzo respiratorio.
- Cianosis en casos severos.
- El paciente afectado prefiere limitar el ejercicio.
- Se llegan a auscultar en el térax estertores crepitantes

silbantes. En algunos casos,y cuando el gato se encuentra
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en reposo, sdlo se auscultan sonidos broncovesiculares; si
se le hace toser y se vuelve a auscultar, se escuchan soni
dos crepitantes, principalmente en la regién ventral.
(03)
- Bronquitis parasitaria;:
El signo primario es una tos seca y &spera que puede ser pro
vocada mediante la palpacién traqueal. La tos puede llegar
a ser productiva produciéndose una espuma mucosa blanquecina.
La presencia de 1os.parésitos predispone a infecciones bacte
rianas secundarias, lo que causard que los signos clinicos-
sean mis severos.
(6,153)
— Bronquitis inflamatoria:
En la mayoria de los casos, el examen ffsico no revela anor
malidades, s6lo un pequefio aumento en la sensibilidad tra——
queal.
Tos seca y no productiva.
A la auscultacién se escuchan sonidos broncovesiculares nor
males o ligeramente aumentados.

(82,83)

Diagndéstico:

- Historia clinica.

- Examen fisico.

- Examenes radioldégicos ( Ver Cap. IV inciso 4.1 ). En el gato
"asmatico"” las lesiones que se observan en las radiograffias
varian desde lo normal a un simple aumento en el patrén vas
cular y bronquial hasta, en casos muy severos, aplanamiento
del diafragma, marcas bronquiales y vasculares prominentes
y aumento en ladensidad intersticial (23,54,65).
En ocasiones, al haber evidencia de disnea en el paciente,-
se observa en la placa radiogréfica un aumento del diametro

traqueal (aerofagia) (123).
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En pacientes con parasitosis por Filaroides osleri se obser

va en las radiografias lesiones granulomatosas que obstruyen
el lumen traqueal y bronguial (153).

En casos de una trqueobronquitis infecciosa los estudios ra
diolégicos sirven para descartar otras posibles causas de la
tos como serfan: una neumonia, un problema cardfaco, un co-
lapso tragueal o una linfadenopatfa hiliar (82,83).
Broncoscopia ( Ver Cap. IV inciso 4.2 ).

La broncoscopia en gatos 'asméticos" sefiala una acumulacién
de una secrecidn pegajosa en los bronguios (94). '

En parasitosis por Filaroides o. se observan los nédulos ca
racteristicos a nivel de la bifurcacibn traqueal (153).

En los casos de infestacién por C. aerophila la broncoscopia
revela sblo una inflamacién del epitelio bronquial (6).
Citologia y cultivo del material obtenido mediante un lavado
bronquial ( Ver Cap. IV.inciso 4.3 )

En el gato "asmético" la citologia muestra gran cantidad de
eosinéfilos y poco nimero de las demés células inflamatorias.
También se llegan a observar larvas de parasitos ( Aeluro——
strongylus ) o huevos de ellos ( Capillaria ) (82,83).

En los perros afectados por F. osleri se observa en el fro
tis del material obtenido las larvas caracteristicas de co-
la enroscada (83). :

Hematologia ( Ver Cap. IV inciso 4.4 ).

En los casos alérgicos la biometria hemédtica sefiala, por lo
general, una eosinofilia relativa y/o absoluta; sin embargo,
la ausencia de dicha eosinofilia no descarta el diagnéstico.
También se debe de tomar en cuenta que la cuenta eosinofili
ca se reduce con el manejo de la muestra, su transportacién
y el estado de "stress'" del paciente al momento de tomar la
muestra (82,83).

Ex&menes fecales ( Ver Cap. IV inciso 4.5 ). Se pueden encon

trar huevecillos de Cagillaria , larvas erraticas de Fila--
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Tratamiento:

roides osleri ( por la técnica de Baermann ),larvas de Cre-
nosoma vulpis ( por la técnica de Baermann ), y huevos de -
parésitos intestinales con migracién larvaria (6,83,153).
Se han realizado pruebas dérmicas para tratar de localizar
los alergenos, pero se han obtenido resultados pohres (82,

83).

Bronquitis alérgica:

El tratamiento consiste en eliminar, si es posible, el agen
te causal y suprimir la reaccidén alérgica a través del uso

de los corticoesteroides ( Ver Cap. V inciso 5.5 ).Se reco-
mienda utilizar prednisolona a dosis de 1 a 2 mg/Kg al dia

reduciendo la dosis gradualmente en un perfodo de 7 a 14 -
dias ( 82,83).

Bronquitis parasitaria:

En parasitosis por Filaroides osleri se recomienda el uso -

dethiocacetarsenamida por via endovenosa a dosis de 2,2mg/Kg
de peso durante 21 dias, y thiabendazole a dosis de 32-140mg
por Kg de peso por via oral durante 21-23 dias ( 82,83).

La terapia para infestaciones por Capillaria aerophila no -

ha sido evaluada. Se ha administrado a los pacientes leva-
misol ( en perros ) y albendazol | en perros y en gatos )
(6).

Crenosoma vulpis es tratado con dietilcarbamazina a una do-

sis de 80mg/Kg cada 12 horas por 3 dias, o bien con levami-
s0l a una dosis de 8mg/Kg una vez al dfa por via oral (82).
Bronquitis inflamatoria: s
Es necesario que primero se remueva el agente causante prima
rio y después dar un tratamiento sintomético:
- Antitusigenos ( Ver Cap. V inciso 5.3 ).
Si la tos es productiva no es recomendable supri

mirla. En estos casos se administran substancias



espectorantes ( Ver Cap. V inciso 5.2 ).

- Jorticoesteroides para reducir la inflamzcidn d

[ed

1a muco=a ( Ver 7= 7 [ciaz 5.5 .

-~ Broncodilatadores ( Ver Cap. V inciso 5.4 ).

- Minimizar lo mds que sea posihle el ejar

aquellas situaciones que exciten al paciente.

(82,83,100)
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b.) BRONQUITIS CRONICA.

Definicidn:

Se entiende por bronquitis crdnica a la inflamacidn del epite
lio bronquial con una prolongada duracidén de sintomas , tos principalmen—
te , y una excesiva produccidn de moco. Se diagnostica con mayor frecuen—

cia en animales mayores de 4 afios de edad (83,100).

Etiologfa:

Los agentes causales son los mismos que los descritos en la -
bronquitis aguda ( Ver Cap. VII inciso 7.2-a ).Una de las causas méas comu
nes en los perros es el colapso traqueal, el cual en muchos casos involu-
cra a la trdquea intratoricica y a los bronquios mayores ( Ver Cap. VII
inciso 7.1-c }. Es comlin que se presenten exacerbaciones agudas super--
impuestas a una condicién crénica (83).

,
Patogenia:

Debido a la accibn del agente causal se produce un aumento en
el nlimero de las gléndulas bronquiales y de las células globosas, ademas
de presentarse una hipertrofia glandular. Como resultado de estos cambios
se produce una mayor cantidad de moco espeso y viscoso. El epitelio pierde
la mucosa columnar ciliada y es reemplazada por células globosas y un epi
telio cuboidal. Hay una afluencia de céluias inflamatorias hacia la lamina
propia y una proliferacidén de células basales, lo que contribuye al engro
samiento de la pared.La fisiologia normal de las pequefias vias aéreas se -
altera debido a la hipertrofia de la mucosa bronquial, al edema y al au——
mento en la produccién de secreciones. La pared de los bronquios se ve -—
afectada al angostarse y/o obstruirse los mismos, lo que ocasiona que se
pierda el soporte bronquial, ademids de la posible formacidén de cicatrices.
El angostamiento de las vias aéreas produce un aumento en el esfuerzo espi
ratorio y en la presidn intratoricica, lo que causa una excesiva compre--

8i6n dinémica de las vfias repiratorias.
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Se puede producir atelectasia pulmonar, inundacién de los al-

veolos y hasta bronconeumonia si el exceso de secrecién mucosa y el aumen

to en la tensién superficial llegan a obstruir completamente las vias aé-

reas (54,83)

Signos clinicos:

Diagnéstico:

Tos. La tos puede estar presente desde hace algunas semanas,
meses y, en algunos casos, hasta afios (83,100).

Se encuentra asociada, en la mayoria de los casos, con el -
ejgrcicio, estados de excitacidén y de cianosis severa (102).
Al avanzar el curso de la enfermedad 1la tos se presenta a
cualguier hora del dia sin causa aparente. Cuanco el nacien
te tose por las noches, es comln que se sospeche de un prcbié
ma cardiaco, pero sin embargo, también se observa en casos
de bronquitis crénicas (83).

Aumento en la sensibilidad de la tréquea.

Sonidos respiratorios broncovesiculares. A veces se auscul-
tan ‘a la inspiracién profinda estertores crépitantes me——
dios a &speros en la regidén pulmonar ventral. Es posible es
cuchar, debido al esfuerzo espiratorio, un silbido durante

la espiracién (83 ).

Anamnesis.

Examen clinico.

Estudios radiolégicos ( Ver Cap. IV inciso 4.1 ).

La radiologia es una de las herramientas diagnésticas que -
mas informacién ofrece. Con ella se pueden excluir otras po
sibles causas de la tos. Los cambios que se observan en la
bronquitis crénica son: Un aumento en el patrdén intersticial
y/o patrén bronquial (65 ); un engrosamiento de la pared de
los bronquios, que se observa como los tipicos anillos o -

"donas', que representan el material sobre la pared del 1lu-
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men del bronquio, la infiltracidn de la pared o del tejido
peribronquial (83 ).

Es importante interpretar estas lesiones en animales viejos,
ya que son cambios que seé presentan normalmente al envejecer
el animal.

~ Broncoscopfa ( Ver Cap. IV inciso 4.2 ). En los pacientes -
con bronquitis crénica se observa una hiperemia y una proii
feracién de la mucosa traqueobronquial con material mucopu-
rulento. E1l lumen bronquial se aprecia disminuido en su -
didmetro (143).

- Citologia y cultivo del material obtenido de un lavado bron
quial o mediante un broncoséopio ( Ver Cap. IV inciso 4.3 ).
La citologfa presenta una lesién proliferativa, una metapla
sia de las cé&lulas escamosas y células de inflamacién créni
ca (143 ).

El cultivo microbiano indica los posibles organismos involu
crados en el problema ( Tabla 7.2-1 y 7.2-2 ).
AGn no se han recabado estos datos en el gato (83),

- Hematologfa { Ver Cap. IV inciso 4.4 }. Es poco frecuente
que se observen cambios en la cuenta de células blancas o en
el diferencial. Aquellos casos de pacientes que sufren reca
fdas agudas se asocian, por lo general, con una neutrofilia
y, en ocasiones, con una ligera desviacién a la izquierda.
Los gases sanguineos no sufren cambios en animales que no -
se encuentran en '"stress" al momento de tomar la muestra,de
lo contrario un estado de excitacidn produce,algunas veces,

una hipoxia (83).



Tabla 7.2-1 Bacterias aerobias aisladas de perros con infecciones respiratorias.

Tomado de la referencia No. 83

ORGANISMO : | HISOPO DE TONSILAS DE IASPIRACION TRI\NSTRAQUEALl LAVADO BRONQUIAL DE

l 172 PERROS CON TRAQUEQ‘DE 50 PERROS CON TOS | 35 PERROS CON TOS

| BRONQUITIS. | CRONICA Y BRONCONEUMONIA| CRONICA.

i | |

! | [

E. Coli | 21 | 13 | 5
Pseudomonas spp. | 13 | 9 | g
Klebsiella spp. | 14 | 7 | 7
Proteus spp. | 4 | = | Y
Paracolon spp. | 2 | 2 | =
Achromobacter spp. | 2 } 2 | L
Alcaligenes spp. | 5 | 1 | -
Bordetella bronchiseptica. ] 17 | 7 | -~
Streptococcus alfa-hemolftico spp. | 62 | - | -
Streptococcus beta-hemolftico spp. | 16 | 3 | 2
Streptococcus no hemolf{tico spp. | - | 3 | -
Streptococcus fecalis, | = | 4 | 1
Streptococcus viridans | - | 1 | =
Staphylococcus albus | 30 | 2 | -
Staphylococcus aureus | 20 | - | 7
Micrococcus spp. | 17 | - | -
Corynebacterium spp. | 16 | - | -
Pasteurella multocida. | 28 | 3 | -
Flavobacterium spp. ] 13 ] 1 | -
Serratia spp. | - | 1 | 3
Neisseria spp. | 36 | - | -
Hemophilus spp. | 12 | s | 2
Bacillus spp. | 6 | 1 | =
Diphtheroid bacille. | - | 1 [ 1
Streptobacillus canis. | 3 | = | =
Candida albicans. [ 1 ' = , X
Bacterias misceléneas. | A | i | 9
Otras levaduras. | A | - | -

181
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Tabla 7.2-2 Hallazgos microbiol6gicos de cultivos realizados de lavados
traqueales bajos a 34 perro sanos presentados para cirugia

electiva. Tomado de la referencia No.83

BACTERIAS | NUMERO

|

|
No hubo crecimiento | 20
S{ hubo crecimiento bacteriano | 14
Streptococcus spp. | 6
Pasteurella spp. | 4
Staphylococcus spp. | 3
Klebsiella pneumoniae | 2
E. coli | 1
Corynebacterium spp. | 1

|

Los diagnésticos diferenciales en casos de bronquitis crénica

en €l perro son:
-Persistencia de una bronquitis aguda.

~ Enfermedades respiratorias:
1. Bronconeumonia.
2. Atelectasia pulmonar.
3. Alergia.
4, Enfermedades pleurales y del mediastino.
5. Enfermedades de las vias respiratorias altas.
6. Colapso traqueal.
7. Neoplasias
8. Hernia diafragmética.
9.‘Infiltradoé pulmonares con eosinofilia.

10. Tuberculosis.
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- Edema pulmonar:
1. Falla cardfaca congestiva izquierda.
2. Neurogénico.
3. "Shock" eléctrico.

4. Envenenamiento.

- Compresiones extraluminales:
1. Cuerpos extrafios en el eséfago.
2. Aumento de tamafio del atrio izquierdo.
3. Aumento de tamafio de los ganglios linf&ticos hiliares.
4. Tumores del cuerpo adértico.

5. Masas pulmonares.

— Sfindromes inmunodeficientes.

Tratamiento:

Por lo general los cambios anatémicos que sufren los bronquios
en los casos crbénicos no son reversibles.El prondstico para aquellos ani-
males afectados es reservado o pobre. El cliente debe de ser puesto sobre
aviso de la naturaleza recurrente de este padecimiento y de que el trata-

miento sélo proveerd un alivio temporal y no una cura permanente.

El tratamiento consiste en evitar las complicaciones infeccio
sas, de reducir la frecuencia de la tos, de evitar las secreciones bron—-
quiales, de prevenir el broncoespasmo y el edema bronquial. Para ello se

administran las siguientes substancias:

- Espectorantes ( Ver Cap. V ingiso 5.2 ).

- Vaporizaciones o nebulizaciones { Ver Cap. V inciso 5.2 ).

- Antibidticos { Ver Cap. V inciso 5.7 ).

- Corticoesteroides { Vera Cap. V inciso 5.5 ).
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-~ Se recomienda reconocer problemas especiales tales como el
" cor pulmonale ".En caso de ser necesario se digitalizan

a aquellos pacientes con pbobleﬁas cardfacos.

- En caso de que no haya una respuesta adecuada al tratamien-

to médico se recomienda la escisién de 16bulos pulmonares -
con bronquiectasia, piogranulomas y abscésos.no generaliza-
dos (83).

(82,83,100)
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7.3 ENFERMEDADES NEUMONICAS.

Los perros y los gatos que muestran signos de enfermedad en -
las vias respiratoris bajas constituyen una parte significante dentro de-
la practica diaria. Mechos de estos animales, perros en la mayoria de los
casos, presentan un problema de neumonia. La neumonfa requiere de un diag_
néstico rédpido y de una terapia especifica para prevenir dafios irreversi-
bles en el parénquima pulmonar o en las vias aéreas y, en ocasiones, pre-

servar la vida del paciente.

La neumonia se define como la inflamacién de los pulmones, y
este término se utiliza especificamente para describir los procesos exuda
tivos que afectan a los espacios alveolares. El término neumonitis se em-
plea para describir una infiltracién celular o una proliferacién de las-
células que tapizan la pared alveolar. Ambas clasificaciones comparten -
las mismas etiologias; y la neumonia y la neumonitis pueden ser sélo dife

rentes etapas en el proceso de una enfermedad (66,83,136 ).

a,) NEUMONIA BACTERIANA.

Definicidn:

Es una inflamacidn pulmonar causada por bacterias. Es una de-
las neumonfias mds frecuentes en los perros y en los gatos ( 81 ). Se pre
senta en forma primaria 0 como una complicacidn secundaria.a dafios en la-
estructura pulmonar o a enfermedades previas del sistema respiratorio -

(83).

Etiologia:
Existen reportes que sugieren que las vias respiratorias bajas
de un perro sano son bacteriolégicamente estériles, mientras que en pre--

sencia de un proceso infeccioso se aislan, con frecuencia, bacterias Gram

negativas y poblaciones mixtas. (24).
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En un estudio realizado con 30 perros con un problema neumdni
co a los que se efectud aspiracién transtraqueal se aislaron las siguien-

tes bacterias:

BACTERIAS GPAM POSITIVAS . NUMERO DE AISLAMIENTOS

Streptococcus spp. alfa hemolfitico

Staphylococcus aureus

Streptococcus spp. beta hemolitico
Enterococcus spp. .

Diplococcus spp.

Streptococcus spp. no hemolitico

Staphylococcus epidermidis

I I N RIS

Corynebacterium spp.

BACTERIAS GRAM NEGATIVAS

Escherichia coli

Klebsiella spp.
Pseudomonas spp.

Enterobacter spp.

Proteus mirabilis

Bordetella spp.

= = = N O N

( a8 )

Thayer ( 1983 )} sefiala que entre los organismos m&s frecuen-
temente aislados se encuentran en forma primaria las bacterias Gram nega

tivas (136).

La neumonfia bacteriana puede presentarse como consecuencia a

neumonias de otras etiologias, de las cuales el mejor ejemplo es la viral.

Los animales debilitados o con una inmunosupresién se encuen-

tran bajo un alto riesgo de desarrollar una neumonia bacteriana. En estas
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mismas condiciones se encuentran aquellos animales con anormalidades ana-
témicas o funcionales,como son: megaeséfago; paladar hendido; enfermeda—-—
des cardfiacas, desdrdenes endbcrinos como la diabetes o el sindrome de Cu

shing (54,81,83).

Patogenia:

La via de infeccidn puede ser la aerdgena o la hematbgena, y—
en ocasiones la linfatica. El proceso neumdnico comienza con una gran re-
plecidén sanguinea en el tejido intersticial y en el parénquima pulmonar -
( congestién ).Después se produce un exudado muy albuminoso y rico en glé
bulos rojos que llena a los alveolos y a los bronquiolos inmediatos, pasa-
posteriormente al tejido intersticial. El1 exudado es penetrado por leuco-
citos emigrados que ablandan y alteran a la fibrina y a los elementos ce-
lulares en sentido adiposo y, por Gltimo, el exudado se licGa para ser —-
reabsorbido o espectorado. Las endotoxinas y los productos de la disocia-
cidén de los exudados causan fiebre al ser reabsorbidos y circular por la-
corriente humoral (60).

Como complicaciones a una neumonia bacteriana se encuentran -
los abscesos pulmonares, la formacién de granulomas, la necrosis pulmonar,

la pleuritis supurativa, el neumotérax, la bacteremia o una toxemia ( 136 ).

Signos clinicos:
- Hipertermia.
— Depresibdn.
- Anorexia.
- Pérdida de peso.
— Deshidratacidn.
- Tos himeda y productiva.
- Cianosis al excitarse el paciente o aln al estar en reposo.
- Secrecidén nasal purulenta.

- Disnea o taquipnea.
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Diagnéstico:

- Entre los sonidos pulmonares anormales que se auscultan es-

tén: .

- Crepitantes, principalmente en la regién ventral del cam-—
po pulmonar ( 8l ). La crepitacién se escucha como un so
nido explosivo no musical causado por el retardo en la -
abertura de las pequefias vias aéreas. Son generadcs por —
la repentina ecualizacién de presiones. Esta proviene des
pués de que se rompe la barrera que separa dos comparti-
mentos con presiones de aire muy diferentes. En los casocs
de neumonias bacterianas esta barrera esta formada éor -
exudados purulentos o infiltraciones de células inflamato

rias en las paredes de las pequefias vias aéreas.

- Rongquidos. Se producen debido a la acumulacién de secre—-

ciones que estrechan las vf{as aéreas.

— Silbidos. En ocasiones son escuchados y se producen al pa

sar el aire a través de vias muy estenosadas debido a una

gran tensién. : T
— Areas sin sonidos. Estan presentes cuando lds bronguios y

algin A&rea pulmonar se encuentran repletos de exudado,,

(81,83,136)

- Historia clfinica.

- Exaﬁen fisico.

- Estudios radiolégicos ( Ver Cap. IV inciso 4.1 ).
En las radiograffas se observa desde un patrdén broncoalveo-
lar intersticial hasta broncogramas de aire (136 ). Existe-
un aumento en la opacidad alveolar en las porciones ventra-
les de los ldbulos craneales, el medio derecho, el interme-
dio y, en ocasiones, los 16bulos caudales. Algunas veces se

aprecia una ligera efusién pleural (136 ).

Cultivo microbiano y sensibilidad antimicrobiana del mate—-

rial obtenido de una aspiracién transtraqueal ( Ver Cap. IV



189

inciso 4.3 ).Es necesario realizarlo para determinar la te—
rapia especifica y llegar a una pronta resolucién ( 83 ).

- Hematologia ( Ver Cap. IV inciso 4.4 ).
Con frecuencia la biometria hemftica sefiala una leucocito-—-
sis por neutrofilia y monocitosis con un desviacién hacia -
la izquierda. En casos crénicos también se observa una ane-—
mia.

Los gases arteriales llegan a revelar una hipoxemia ( 81,136).

Tratamiento:

- Antibioterapia. De ser posible, el antibibdtico se seleccio-
nard por medio de un cultivo y de la sensibilidad microbia-
na a los antibidticos ( Ver Cap.IV inciso 4.3 ) En el caso
de no poder realizar estos estudios se recomienda el empleo
de antibibticos de amplio espectro ( Ver Cap. V inciso 5.7)
(81).

- Administracién de substancias espectorantes para eliminar -
el exceso de exudado ( Ver Cap. V inciso 5.2 ).No s: reco——
mienda utilizar substancias antitusigenas para no impedir -
la tos y el transporte mucociliar, que ayudan a eliminar el
exudado (136).

- Hidratacién del paciente en.caso de ser ésto necesario, ya-
que las secreciones traqueobronquiales se encuentran forma-
das en un 95% de agua y la deshidratacién del paciente tien
de a espesarlas y por lo tanto a ser retenidas ( 48,81 ).

- Oxigenacidn del paciente, ya sea mediante una sonda endotra
queal o una cémara de oxigeno. El flujo de oxigeno por via-
endotraqueal es de 4-61/min para alcanzar una concentracién
del 30 o 40%. Si el tratamiento se prolonga por mids de 2 ho
ras se debe de humedecer el oxfgeno antes de administrarlo

(136 ).
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- Lobectomfa. Si el proceso neuménico se localiza sélo en 1 o
2 l6bulos y el tratamiento antimicrobiano no da resultado,o
bien,reaparece al suspendeflo. se recomienda la lobectomia

para lograr una cura permanente (136).

Prevencién:

La mejor forma de prevenir una neumonfia bacteriana es la de -
eliminar los factores predisponentes. Se recomienda llevar un adecuado ca
lendario de inmunizacién contra el moquillo, el virus de la parainfluenza
y el adenovirus. En los animales de exposicién o dentro de los criaderos

es recomendable vacunar contra la Bordetella bronchiseptica.

En los pacientes que serdn sometidos a una anestesia general
es conveniente llevar a cabo una cuidadosa intubacién endotraqueal para -

asi prevenir una neumonfia por aspiracién y una bacteriana secundaria (136).
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b.} NEUMONIA MICOTICA.

Definicién:

Es una inflamacién pulmonar causada por hongos. Puede origi-—
narse por micosis profundas, o bien, por infecciones secundarias de hongos
oportunistas.‘Los animales afectados presentan la historia de haber vivi-

do o de vivir en un 4rea donde estos organismos son endémicos (83,136).

Etiologia:
Micosis profundas:

~ Histoplasma capsulatum.

~ Blastomyces dermatitidis.

~ Coccidioides immitis.

~ Nocardia asteroides.

~ Actinomyces bovis.

~ Cryptococcus neoformans.

Hongos oportunistas:

- Aspergillus fumigatus.

(81,83,85,103,118,136)

Patogenia:

La via de entrada mds comin de las enfermedades fungales es ~
el sistema respiratorio mediante la inhalacién de esporas. Una vez repli-
cado el organismo en los pulmones se disemina por via hematdgena. El cur-

so clinico puede ser agudc, crénico o subclinico (83).

Las diversas micosis pueden producirse como infecciones inde-~
pendientes, pero es frecuente que aparezcan como complicacién en las eta-~
pas terminales de procesos como linfomas, leucemia y céncer. En conjunto,
los hongos son malos antfgenos, y hacen muy poca cosa para estimular los-
mecanismos de resistencia. En algunos casos,la respuesta recuerda mis la~

de un cuerpo extrafio que la de un agente infeccioso vivo (66).
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La histoplasmosis es la micosis mAs comiin en el perro y -en el
hombre, en el gato es raro que se presente ( 81 .7136 ). E1 Histoplasma

capsulatum se desarrolla Gnicamente en climas tropicales ( 85,118.).

Tanto la blastomicosis como la coccidioidomicosis se presen——
tan con mayor frecuencia en el perro que en el gato. Ambas son enfermeda-

des endémicas en regiones aridas (85,136).

El Actinomyces es un organismo oportunista que habita en for-
ma normal en la cavidad oral y en el intestino grueso de los perros'y de-
los gatos. Invade los tejidos al penetrar con un cuerpo extrano por aspi-
racién , erosionando las barreras de defensa del organlsmo. Requiere de -

un medio ambiente anaerobio para repllcarse (85).

La criptococosis es inainfeccién sistémica fungal més frecuen
te en los gatos que en los perros. La espora habita aquellos terrenos ri-

cos en eyecciones de aves, principalmente de palomas (103).

La aspergilosis no es comin en los anlmales domésticos, a pe-—
sar de lo frecuente que es la inhalacién de las esporas. En los casos en-
los que se llega a presentar la enfermedad ,ésta se encontrarad asociada -

con un estado de inmunosupresién ( 136 ). S e

Signos clinicos:
Blastomicosis:
- Tog crdnica persistente.
- Pérdida de peso.
- Fiebre persistente o intermitente.
- Depresién.
— Anorexia.
- Claudicaciones, osteomielitis.
~ Lesiones dermatoldgicas supurativas.

- Linfadenopatfa generalizada.
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— Lesiones oculares { uveitis anterior, desprendimiento de la
retina ).

- Orquitis y prostatitis.

~ Descarga nasal purulenta.

- Disnea.

- Taquipnea.

- Signos de afeccién en el sistema nervioso central ( es raro
que se presenten ).

- La auscultacién no es diagnéstica, ya que se escuchan soni-

dos broncovesiculares normalesAo ligeramente incremenfados.
(81,81,85,136)

Histoplasmosis:

- La mayoria. de las infecciones son asintomédticas, o bien pre
sentan un grado muy leve de infeccidn respiratoria con una—
tos ligera.En caso de que el organismo causal no pueda ser-
eliminado se desarrolla una neumonia caracterizada por:

- Tos persistente. 3

- Fiebre.

- Disnea.

- Taquipnea.

- Letargia.

- Efusiones pleurales.
La enfermedad se puede diseminar a otros érganos como el in
testino delgado, el higado, las glédndulas adrenales, el co-
lon, el bazo, el rifién, los ojos, las meninges, y los gan——
glios linfAticos. Los signos clinicos dependerédn de los 6r-

ganos que se vean afectados.
(81,83,103,136)

Coccidioidomicosis:
- La infeccién pulmonar por el Coccidioides es, por lo general,

autolimitante y la mayoria de los animales son asintomdticos.
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Diagnéstico:

Los signos clinicos que se llegan a observar son:

- Tos seca.

- Fiebre.

-~ Disnea.

i, Efusidén pleural.

- Secrecidn nasal purulenta.

- Anorexia.

— Depresidn.

— Pérdida de peso.

— Linfadenopatfia hiliar.
No es comin que la eﬁfermedad se disemine hacia el tejido -
6seo, el higado, el pericardio, la piel y el tracto urina——
rio. En caso de que ésto suceda, los signos clinicos depen-
derdn de los Organos que se vean afectados.

(81,83,136)

Historia clinica.

Examen fisico.

Estudios radiolégicos ( Ver Cap. IV inciso 4.1 ).

En los casos de blastomicosis se observa una diseminacién -
miliar, nodular o granulomatosa y, en ocasiones, una ligera
linfadenopatia hiliar (83,136).

Los signos radiolégicos en histoplasmosis son una linfadeno
patia hiliar y pequefios granulomas miliares en casos créni
cos. En los casos agudos o diseminados se aprecia un patrén
intersticial con una linfadenopatfa hiliar mfnima (81).

La apariencia radiografica de wuna coccidioidomicosis es una
linfadenopatia hiliar y la presencia de densidades intersti
ciales perihiliares (83,136).

Citologia del material obtenido de una aspiracién transtra-

queal ( :Ver Cap IV inciso 4.3 ) .(118,136).
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~ Frotis de materia fecal (136),

~ Cultivo. Las muestras obtenidas se envian a un laboratorio
especializado. El cultivo se realiza con las fases infectan
tes ( micelios ) y se inocula en el medio de cultivo duran-
te la primera hora después de la recoleccién. E1 manejo de~
be de realizarse con extremo cuidado (81,136).

~ Serologia. Se efectiilan pruebas de fijacién de complemento,~
sin embargo, existe reaccién cruzada entre diversas micosis
( 81 ).Hay otros métodos seroldgicos para llegar al diag--~
néstico, como son: la prueba de inmunodifusidn especifica vy

la prueba de latex para el antigeno de Cryptococcus (103).

Tratamiento:

El tratamiento tradicional que se utiliza en los casos de mi-
cosis profundas es la administracién de anfotericina B.Las desventajas -~
que presenta su uso son: una nefrotoxicidad, una pérdida de peso, una hi-
pocalemia, una irritacién perivascular, néuseas, vémito, uné supresién de
la eritropoyesis ( mas comin en los gatos ) y al administrarlo rédpidamen-
te por via endovenosa causa arritmias cardfacas (81).

Tahyler [ 1983 ) recomienda utilizar unadosis de 0.15-0.5mg/Kg por via en
dovenosa lenta administrada durante 2 a 5 minutos. Se aplica cada tercer-
dfa disuelta en solucién de dextrosa al 5% o agua estéril ( 5 a 10 ml ).,
Se inicia el tratamiento con la dosis mds baja y se aumenta poco a poco.-
El nitrdgeno uréico debe ser medido cada tercer dfa, y en caso de que el-
valor sea mayor de 40mg/dL se suspenderd el tratamiento, volviéndolo a -
instituir cuando sean Normales nuevamente. El tratamiento se continla algu
nas semanas mas después de desaparecer los signos clinicos. La dosis acu-
mulativa al cabo de 2 a 4 meses debe de ser de 5-25mg/Kg, dependiendo de-
la respuesta que haya tenido el paciente . Se recomienda que el paciente-
gﬁarde reposo absoluto durante el tratamiento y por algunas semanas des-

pués del mismo. En los gatos la dosis acumulativa es de 4mg/Kg de peso

(136).
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c.) NEUMINIA ALERGICA.

Definicién:

Es una afeccién que se observa con mayor frecuencia en los pe
rros que en los gatos.Se caracteriza por una infiltracién pulmonar por eo
sinéfilos y de una eosinofilia verdadera, por lo que también se le conoce

como "infiltracidn pulmonar por eosinéfilos" o "neumonfa eosinofflica"
(81,83,136) .

Etiologia:
Las causas alin no estdn bien establecidas, pero se cree que -

ge trata de una hipersensilbilidad a algiin antigeno (54,81,13).

Signos clinicos:

- Tos. Puede ser esporédica y seca o muy severa y ligeramente
productiva.

- En los casos muy graves se observa:
Disnea.
Anorexia.
Depresibn.
Fiebre.

- Los sonidos pulmonares varfan dependiendo de la acumulacidén
de secreciones.Varfian desde unos broncovesiculares normales
hasta unos crepitantes.

(81,83).

Diagnéstico:
- Anamnesis.
- Examen clinico.
- Estudios radiolégicos ( Ver Cap. IV inciso 4.1 ).En las ra-
diograffias se observan patrones intersticiales, alveolares
y bronquiales, o bien una combinacién de los mismos.Como es

tas imdgenes también se observan en otras afecciones pulmo-
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nares, es necesario realizar otras pruebas clfinicopatolégi-
cas adicionales (83).

Citologia de las secreciones bronquiales ( Ver Cap. IV inci
so 4.3 ).Principalmente se observa gran cantidad de eosind
filos. Si se realiza un cultivo de dichas secreciones no se
obtiene crecimiento alguno (81,83,136).

Hematologia { Ver Cap. IV inciso 4.4 ).

En la biometria hemdtica se obtiene una eosinofilia perifé-
rica absoluta de 2,000 a 50,000 eosinéfilos/mm3 ( ). -
Sin embargo, en algunas ocasiones no se llega a observar di
cho aumento ( 83 ). Cuando se obtenga una eosinofilia, y -
antes de dar un diagnbéstico, se debe descartar la posibili-
dad Qe la presencia de parasitos o de una dermatitis alérgi

ca, asf{ como de una neumonfa fungal por Mycoplasma (81,83).

Corticoesteroides ( Ver Cap. V inciso 5.5 ).Se recomienda -
utilizar la prednisolona a una dosis inicial de 2mg/Kg cada
24 horas. Cuando desaparezcan los signos clinicos se dismi-
nuye la dosis poco a poco (136).

En los casos en los que se requiera una terapia de sostén,-
se puede administrar el medicamento cada tercer dfa.

Es necesario que se instruya al cliente para que ajuste la
dosis minima requerida por el paciente para controlar los -

signos clfnicos (&1).



198

d.) NEUMONIA PARASITARIA.

Definicién:
Es una inflamacién pulmonar causada por la presencia o por la

migracién de parésitos (83).

Etiologfa:
Los parésitos que con mayor frecuencia se encuentran implica-

dos son:

Pneumocystis carinii ( protozoario ).

- Aelurostrongylus abstrusus ( metastréngilo ).

Paragonimus kellicotti.

Paragonimus westermani.

- Toxoplasma gondii ( protozoario ).

Filaroides milksi .

Filaroides hirthi.

(54,83,100,136,153) .

Pneumocystis carinii.

Es un protozoarié que en el perro causa una neumonia intersti
cial y alveolar. Se cree que afecta a los perros que se encuentran en un-
estado inmunodeficiente. Los cachorros menores de 12 meses de edad son -

los que se afectan con mayor frecuencia (é3J£D).

Signos clinicos:
' - Tos seca.
- Disnea.
- Taquipnea.
- Cianosis, se presenta en forma peribdica.
~ Pérdida de peso.
- Los animales muy afectados se encuentran débiles y deprimi-
dos.
(83).



199

Diagnéstice:

- Historia clinica.

- Examen fisico.

- Estudios radiolbgicos ( Ver Cap. IV inciso 4.1 ). Se obser-
va en las radiograffas infiltrados alveolares difusos y la
formacién de broncogramas de aire, un aumento del ventricu-
lo derecho y de las arterias pulmonares (83).

- Hematologia ( Ver Cap. IV inciso 4.4 ).

Se obtiene una leucocitosis mayor de 65,000 células/mm3 por
una neutrofilia, una monocitosis y un policitemia (83,100).
Tratamiento:

- Isothionato de pentamidina a una dosis de 4mg/Kg de peso al
dfa por via intramuscular. Esta droga causa necrosis en el-
sitio de aplicacién (83,100).

- Trimetroprim con sulfametoxazol (100).

Aelurostrongylus abstrusus.

Es un metastréngilo que causa en el gato una neumonia inters

ticial y una bronquitis ( 153).

Ciclo de vida (83,158):
HUESPED

( pdjaros, ranas y roedores )

HUESPED INTERMEDIARIO
GATO

( babosas y caracoles ) ?
( ingestién )

son ingeridas y eliminadas ’ migracién hacia los pulmones donde
en el excremento. madura sexualmente en 4 semanas.
las larvas migran a las 4J
- huevos<4—

vias respiratorias altas.



200

Signos clinicos: S
- Tos ligera.

- En los casos severos se observa:

Depresién.
Disnea.
Anorexia.
Diagnéstico:
— Anamnesis.
— Examen clinico.
~ Estudios radiolbgicos ( Ver Cap. IV inciso 4.1 ). En las -
placas radiogrificas se observan pequefios nédulos disemina-
dos, principalmente en los lébulos caudales (&3).
- Hematologia ( Ver Cap. IV inciso 4.4 ).
Es comdn que se obtenga una leucocitosis debido a una eosi-
nofilia absoluta (83)
- Citologia del material obtenido de un lavado transtraqueal
( Ver Cap. IV inciso 4.3 ). Se pueden observar larvas (L1)
del parasito (83,153). IR - v O
~ Examen microgcépico de heces fecales.. Se observan larvas(Ll)
del pardsito ( Ver Cap. IV incise 4.5 )}(83,153).
Tratamiento:

- Solucién de ioduro de sodio al' 20% por via endovenosa (153 ).
- Levamisol por vf{a oral a una dosis de 25mg/Kg de peso cada—

tercer dfa. Se administran 5 tratamientos (83).

Paragonimus kellicotti y Paragonimus westermani.

Son tremdtodos que habitan en quistes fibrosos en los pulmo-- .

nes de los perros y de los gatos (83,100,153).



201

Ciclo de vida: (83).

HUESPED INTERMEDIARIO

r——-} cangrejo de rfo o caracol acuético—————l

PERRC © GATO
migracién pulmonar a través de las

cavidades peritoneal y pleural

maduracién en los quistes, los
que se rompen liberando los hue-

vecillos hacia los bronquios.

HECES

( huevos con un opérculo )«—

Signos clinicos:

La severidad de los signos clinicos depende del nlimero de quis
tes pulmonares. Los signos que se observan son:

- Tos.

- Silbido espiratorio.

- Disnea.

- Emaciacién, principalmente en los gatos.

- Como una comlpicacién se puede formar un neumotérax.

(83,153).

Diagnbstico:
- Historia clfnica.
- Examen fisico.
- Estudios radiolégicos ( Ver Cap. IV inciso 4.1 ). Se obsevan
lesiones quisticas o focos granulomatosos, principalmente en
los 16bulos caudales (54).
Los ganglios linféticos tragueobronguiales aparecen muy au-

mentados de tamafio (153).
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- Citologia del material obtenido de un lavado transtraqueal
( Ver Cap. IV inciso 4.3 ). Se observa en el frotis el hue-
vo del pariasito (83,100,153).

- Flotacién fecal y observacidn microscdpica del parasito -

(83).

Tratamiento:
— En los gatos se administra albendazol a una dosis de 5U a
100mg/Kg de peso durante 14 a 21 dfas (83,133).
- En los perros se utiliza el febendazol a una dosis de 5S0mg
por Kg de peso durante 8 dias, o bien, 100mg/Kg de pesé por
3 dfas (83).

Toxoplasma gondii.

Es un protozoario que causa una infeccibén quistica en casi to
dos los animales y en el hombre. La felina es la {inica especie en la que-
el pardsito completa su ciclo de vida y la cual elimina los oocyst s por .
las heces. En las otras especies animales se lleva a cabo ﬁna reproduccién
asexual después de que se ingiere el ococysto o de tejido guistico (éﬁL

Signos clinicos:

En el gato,y sblo en el 25% de los casos crbnicos,los signos
clinicos de una neumonia aguda son los siguientes:

- Letargia.

~ — Anorexia.

- Fiebre.

- Disnea. -

- Aumento en los sonidos respiratorios.

- Tos, es poco comiin que se presente.

(83,153).
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La presentacién pulmonar en el perro se caracteriza por una -
tos aguda autolimitante. En los casos muy severos se observa:
- Fiebre.
- Depresién.
- Anorexia.
= Taquipnea.
- Disnea.
- Se ausculta un sonido de crepitacién en los campes pulmona-
res.
(83,153).

- Cuando se afectan otros &rganos los signos clfnicos dependerén
de los que se vean alterados. Se pueden observar los siguientes:

- Aborto.

- Vémito.
- Diarrea.
- Linfadenopatfa.
- Enfermedad del miocardio.

% - Enfermedad hepatica.

- Corioretinitis.

153).
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Ciclo de vida (83).

Reproduccién////

asexual sexual
INFECCION DEL

Reproduccidn

EPITELIO INTESTINAL.
Ingestidn por ( solo Felidae ) Ooquistes

FELIDAE l
A

Ingestién por

diversas especies.

- —— Tanui oitos
. h&\\\\‘~
r |

Transmici
E transplac
V -~ tari
FASE
PROLiFEBATIVK

( infeccidn aguda )

r’ Bradyzoitos

—#~ Reproduccidn
FASE o — |- - (2 )//" asexual.

QUISTICA

( infeccidn crénica ) Y (1)

INFECCION GENERALIZADA
{ SISTEMICA )

L—Repr‘oduccic’)n asexual «f—

{ el humano, Felidae,

p4djaros y mamfferos }
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Historia clinica.

Examen fisico.

Estudios radiolbgicos ( Ver Cap. IV inciso 4.1 ). Se obser-
va una neumonia intersticial y/o alveolar. Se aprecian &areas
de necrosis coagulativa como densidades miltiples mai defi-~
nidas, sobre todo en los lébulos caudales (83,153). :
Identificacién de los ooquistes en las heces de los gatos =~
( Ver Cap. IV inciso 4.5 ) (153).

Serologia. Se utilizan los exdmenes de fijacién de cdmple—
mento y la hemoaglutinacidén directa B3).

Para emplear la titulacién de anticuerpos ccmo métcdo de -
diagnéstico es conveniente realizarla con dos muestras de -
suero, tomada cada una con 2 a 3 semanas de separacidén. -~
Una elevacibn significativa de 4 veces el valor normal 2s
indicativo de que la neumonfa se debe a una toxoplasmosis

(83).

Sulfadiazina a una dosis de 60mg/Kg de peso al dfa por via
oral, dividiendo la dosis en 4 a 6 tomas durante las 24 ho-
ras. Se debe de observar una mejoria clinica a los 2 0 3 -~
dfas de iniciado el tratamiento. Si no hay tal, el pronésti
co es pobre o, es posible que exista un error en el diagn6§
tico (153 ).

Se recomienda continuar el tratamiento por 2 a 3 semanas -

después de que hayan desaparecido los signos clinicos (153).

Pyrimethamina a una dosis de 0.5 a lmg/Kg de peso al dia por
via oral (153).

Se recémienda una suplementacidén con dcido félico a una do-
sis de 1lmg/Kg de peso al dia para evitar los efectos téxicos

(83,153).
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Filaroides milksi y Filaroides hirthi.

Son par&sitos que habitan los espacios alveolares y los bron-—
quiolos terminales de los perros salvajes. En ccasiones también afecta al
perro doméstico. Producen, por lo general, una neumonfa asintomitica 4, -

100, 153) .

Signos clinicos:

- Disnea.
- Polipnea.
(100,153).
Diagnéstico:
- Anamnesis.
— Examen clfinico.
- Identificacién microscépica del huevo embrionado o de la -
| larva. Estos se observan en los frotis realizados de las se
creciones bronquiales (83,100).
— Técnica dé Baermann ( Ver Cap 1V inciso 4.5 ),Se observa la
larva del parasito (153).
"Tratamiento:

~ S6lo- existe un reporte acerca del tratamiento con levamisol
por via oral a una dosis de-2mg/Kg de peso. Sin embargo el -
paciente al que se le administrdé murié 24 horas después (83,

153).



e.) MNEUMONIA POR ASPIRACION. .. f et 4B T4

Definicidn:

Es una inflamacifn del tejido pulmonar causada por la entrada

a las vias respiratorias bajas de substancias enddgenas y ex6genas. Por —

lo general se encuentra asociada a alguna enfermedad primaria (81,83,153).

.Etiologia:

Patogenia:

Secreciones .endbgenas:
— Acido gastrico.
- Secrecidn esofégica.
.+ — Secrecién oral ( saliva ). .
Secreciones exdgenas:
- Aceite mineral.
- Bario.
- Comida.

Enfermedades primarias que llegan a causar una ﬁeumonfa por

aspiracidn:

- Animales muy deprimidos o cuyo estado de concien
cia se encuentra reducido por: sedacidén o anes-
tesia, convulsiones. o estados comatosos.

Enfermedades que causan disfagia, regurgitacién. y/o vémito:

- Megaesbfago.’
- Paladar hendido. .
- Problemas faringeos.

- Problemas laringeos.
(81,83,153).

En el humano se han realizado estudios que demuestran que la-

aspiracidén de secrecidn oral o gastrica en forma rutinaria no produce se-

cuela alguna ( 81 ). Aparentemente el problema se presenta al haber aspi-
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raciones frecuentes, de grandes voliimenes o de secreciones con un pH bajo.
Sobre todo depende de los mecanismos de defensa del huesped (

La ingestidn de volimenes mayores de 2ml/Kg de peso de &cido glstrico de-
un pH menor de 2,5 produce reacciones muy Severas .y en ocasiones fatales

(83).

Las substancias aspiradas producen un dafioc inmediato a lz nu-
cosa.La lesibén se lleva a cabo con el simple paso por la mucosa, ademis -
de que muchas de las substancias aspiradas son qufmicos irritantes y de -
que pueden acarrear consigo varios tipos de agentes infecciosos. La .le-
sién que se produce es una hiperemia intensa, una reaccidén exudativa, una
inflamacién hemorréigica y hasta necrosis del &rea. El tejido necrosado es
licuado. Estos cambios se establecen en un periodo de 2 a 3 dias después-

de la aspiracién (125).

Signos Clinicos:

~ Tos.

- Taquipnea.

- Cianosis.

- - Disnea.

- Taquicardia.

-~ Broncoespasmo.

- Shock.

- Edema pulmonar.

- Hipoxemia.

- Fiebre en los casos en los que se desarrolle una neumonia -
bacteriana secundaria.

- A la auscultacidén se escuchan ,sonidos crepitantes, ronquidos
y chiflidos ( por el broncoespasmo ).

(81,83,153).
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Diagnéstico:

- Anamnesis.

- Examen clfnico.

- Estudios radiolégicos ( Ver Cap. IV inciso 4.1 }.
Inmediatamente despuésde la aspiracidén no se observan cam——
bios radiogréficos, sino hasta 12 o 24 horas después. Se -
aprecia un patrfn alveolar localizado o difuso. Su localiza
cibén se relaciona con el 8rea afectada en el momento en gue
se llevé a cabo la aspiracidén (81,83,133).

- Hematologfa (Ver Cap.IV inciso 4.4).

Los gases sanguineos arteriales sefialan una hipoxemia modera
da a severa y un descenso en el pH sangufneo (81,153).
e S

Tratamiento: R
-~ Lavado bronquial y pulmonar. S6lo es efectivo cuando se rea-

liza inmediatamente después de aspirado el material. En ca-
so de que se realice, se debe hacer con solucidn salina y no
debe intentarse "neutralizar" las secreciones'géstricas.
En caso de que el material aspirado sea sblido, éste puede-
ser retirado por medio de un broncoscopio (153).

~ Oxigenoterapia.- La hipoxemia debe ser corregida con oxigeno
(83 ), Algunos autores recomiendan la aplicacién de presién
positiva ventilatoria, incluyendo la presidén positiva al fi-
nal de la aspiracidn (153).

~ Corticoesteroides.- Su utilizacién esté sujeta a controver—-
sia. No se recomienda su uso a menos que se administren den-
tro de las primeras 12 horas después de la aspiracibn. Se -~
aplican dosis masivas durante los 2 a 4 primeros dfas Gnica-
mente (83,153).

- Antibidticos.~ Deben ser administrados sbélo en los casos en-—
los que se desarrolla una neumonia bacteriana secundaria (81-
83 , 153 }. E1 material aspirado dana la membrana ci-—--

liar del tracto respiratorio, por lo que facilita la coloni~
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zacibén bacteriana; a pesar de ello, si-se utilizaran antibid
ticos como medida preventiva, lo que se lograria seria la se
leccidn de cepas resistentes (81).

- Tratamiento especifico de la enfermedad primaria cuando ésta
exista.

- El pronéstico depende del tipo y la cantidad del material --
aspirado, del grado de afeccidn pulmonar y de los signos en-

contrados al examen fisico (81).



7.4 EDEMA PULMONAR.

Definicién.

av]
frt
o

Es la acumulacién de cantidades anormales de liquido y soluto

en los pulmones, la cual puede llevarse a cabo en el tejido conectivo pul

monar {edema intersticial pulmonar) o en los alveolos y espacios aéreos -

terminales (edema alveolar) ( 13 ). El edema intersticial precede, por-

lo general al edema alveolar, independientemente de su. causa (132)

Etiologia.
A continuacién se enumeran las principales causas del

pulmonar.

1. Aumento en la presidn capilar pulmonar.
a) Cardiogénico (hemodinémico).

- Con apariencia radiografica de cardiomegalia:
Falla cardiaca izquierda de tipo crdnico.
Enfermedad de la v&lvula mitral.
liocardiopatfa obstructiva o congestiva.
Ruptura de "Chordae tendinae'.

Blogqueo cardiaco c¢rénico.

- Sin apariencia radiogréfica de cardiomegalia:
Falla cardiaca aguda.
Cardiopatia felina.
Depresores del miocardio de origen exdgeno o endbgeno.

Taquiarritmia.

b) No cardiogénico.
- Enfermedades oclusivas de las venas pulmonares.
- Infusidn excesiva de fluidos o de sangre (no ha sido bien

en animales)

edema -

descrita
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2. Disminucién en la presién oncStica del plasma (hipoproteinemia).
a) Enfermedad hepAtica (inadecuada sintesis protéica).
b) Enfermedad renal (p&rdida secundaria de protefnas debido a una glo-
merulonefritis y a una amiloidosis).
¢) Enteropatias con pérdida protéica (causada por linfangectasia o en-—
fermedades inflamatorias/neoplésicas del intestino). .

d) Desérdenes nutricionales.

3. Alteracidén de la permeabiliaad élveélo capilar.
a) Enfermedad pulmonar infecciosa (el edema presentard un contenido -
protéico muy elevado).
b) Dafic téxico a la ﬁembrana:
- Inhalacidn de toxinas (humo, gas ozono, bidéxido de azﬁfre, con-
tenido gastrico). o ’
- Circulacidn de toxinas exdgenas, (veneno de serﬁientes, endotoxi
nas) ., ’
-~ Circulacidn de téxinas endbgenas (uremia, sustancias vasoactivas
liberadas en los estados de "shock" o en las trombosis).
c¢) Inundacién o semiinundécién de los alveolos (inundacién directa del
alveolo con una atelectasia secundaria y un edema relacionado con -
la tonicidad del agua =simple vs salina= y un dafo a 'la membrana.
d) Coagulacién intravascular diseminada (dafio microembdlico de la mem-
brana endotelial de los capilares).
e) Reacciones inmunolégicas y anafildcticas (reaccién a las transfusio
nes sangufneas y a las diferentes drogas).
f) "Shock" y traumatismos no pulmonares.
- "Shock" pulmonar.
— Edema pulmonar no cardiogénico relacionaco, posiblemente, a la-
liberacién hacia la circulacién de sustancias quimicas o de com
ponentes tisulares.

g) Contusidn pulmonar.
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h)

i)

Aspiracién de coumtenido glstrico (si el pH es menor de 2.5 se incre
menta la mortalidad).
Toxicidad por oxfgeno (cuando el porcentaje de oxigeno es mayor al-

50 % en un periodo de 24 a 48 horas).

Insuficiencia linfAtica.

a)

Por infiltracidn neoplésica.

5. Causas misceldneas o indeterminadas.
a) Neurogénico. !
~ Problemas convulsivos.
- Traumatismos en la cébeza.
- "Shock" eléctrico.a través del tronco cerebral.
b) Electrocutacién o cardioversién.
G ¢) Inducido por drogas (?).
- HC1 de ketamina.
- Otros agentes anestésicos. .

d) Rerocidn répida de fluido pleural. (favorece la ultrafiltracién en-
los capilares pulmonares alterando la tensién de la superficie alveo
lar).

' {13,132).
Fatogenia:

Los factores que predisponen a la formacibn dél edema pulmonar
son:

- Aumento en la presidn hidrostdtica de los capilares pulmona-
res.
-~ Descenso en la presién oncbética de los capilares pulmonares.
—~ Aumento de la permeabilicad de la membrana capilar alveolar.
- Inadecuado drenaje linfatico relativo a un flujo neto hacia-
el compartimiento intersticial.
132).
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En la figura 7.4-1 se esquematiza la unidad terminai de los -
pulmones. Se muestran las fuerzas mayores que intervienen en el movimien-
to normal de los fluidos.

CAPILAR PULMCNAR
presidén oncética

/ -~ : - -
7/ presidn hidrostitica

\V( endotelio ) R
linf4tico \
N \
\
\ FACTOR DE
presioén : y PERMEABILIDAD
intersticial DE MEMBRANA
n epitelio \

{} tensidn
superficial

ALVEQLO

Figura 7.4-1 Interaccidn de las fuerzas que intervienen en la transferen-
cia de 1{quidos en los pulmones. Las presiones que ayudan a la salida del
_liquido_del capilar hacia el intersticio son: La hidrostatica capilar y -
la oncética intersticial. Las presiones que evitan la salida de liquido -
_hacia el intersticio son: la presiéﬂ oncbtica del plasma capilar. Los va-
sos linfaticos pulmonares drenan el exceso dél lfquido intersticial.

Adaptado de la referencia No. 13.
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El edema pulmonar produce, como principal anormalidad, una hi
poxemia arterial. Aunado a ésto,existe un imbalance &cido- bisico, inicia
do por una alcalosis o una acidosis respiratoria. Posteriormente es produ
cido por una acidosis respiratoria y metabdlica. La hipoxia produce la -
constriccién de las arteriolas pulmonares, lo que causa una hipertensién-
pulmonar y aumenta la carga de trabajo del ventriculo derecho,poniendo en

peligro su funcionamiento normal ('cor pulmonale") (132).

Los pulmones pierden su elasticidad normal por la acumulacién

de flufdos en el intersticio, reduciéndose la capacidad pulmenar (132),

Signos clinicos:

Edema intersticial:

- Taquipnea.

- Disnea.

- El1 animal se encucntra inquieto, principalmente después de
estar acostado .

- Tos no productiva.

- Hipoxia.

- Cuando hay una broncoconstriccién el animal produce un chi-
flido durante la respiracién.

- A la auscultacién los sonidos pulmonares son normales.

(132).

Edema alveolar:

- Disnea, es mias severa que en los casos de edema intersticial.

— Taquipnea.

- Respiracién por la boca.

- Chiflidos durante la respiracién.

- Secrecién nasal y oral espumosa de color rosado.

- La mayoria de los perros evitan el permanecer echados, pre-
fieren descansar en recumbencia esternal y asumir la posi-
cién de sentados con los miembros anteriores en abduccidn.

- Membranas mucosas pdlidas o turbias.
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Diagndstico:

- Pulso répido y débil.
— Cianosis.

-Posible hipertermia debida al "stress" tan severo as{ como -

al esfuerzo respiratorio tan grande. N

A la auscultacidn se escuchan estertores crepitantes hiimedos
que en ocasiones llegan a ser tan severos que impiden que -

se escuchen los sonidos cardiacos.

Si el edema es cardiogénico se auscultan los sonidos cardia

diacos anormales: soplos, sonido de galope o arritmias.

(13,132).

Historia clinica.

Examen fisico.

Estudios radiolbgicos ( Ver Cap. IV inciso 4.1 ).

En las placas radiograficas se 6bserva el tipo de edema vy

su posible origen.La informacibén ideal que se obtiene essi

existe una efusidn pleural, una cardiomega;ia, una linfa-
denopatia hiliar, una dilatacién de las venas pulmonares o

algGn signo de traumatismo. Todos estos puntos son importan

tes para poder diferenciar un edema cardiogénico de uno no

cardiogénico (132).

El edema alveolar se caractériza por presentar un patrén al
veolar, que se observa como dens;dades de tejido de consis
tencia blanda en forma .de manchas diseminadas por el campo-
pulmonar (132,133). ) .

El edema intersticial se reconoce como una disminucidn en -
la radiolucidéz pulmonar y una pérdida de contraste de los-
vasos pulmonares; el centro de las venas pulmonares se pue-
de encontrar dilatado y las fisuras interlobulares se hacen
visibles.

En los casos de un edema cardiogénico la silueta cardiaca -

se observa,con mayor frecuencia en los perros que en los ga
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tos, con un aumento del atrioc y del ventriculo izquierdo.Su
distribucién es perihiliar, dorsal { particularmente en los
perros ), y bilateral. Debido a la congestidén se observan -
las venas pulmonares con mayor densidad.

El edema no cardiogénico presenta, en la mayorfa de los ca-
sos, una distribucidn periférica en los lébulos caudales.
(13,132).

La distribucién pulmonar de las lesiones en los casos de ha
ber aspiracidén de contenido gastrico, o bien en las infec——
clones pulmonares es, generalmente, en las porciones Ventrg
les de los l8bulos craneales e intermedios (13,132).

En los perros el edema alveolar y el intersticial es difuso
y simétrico, en los gatos el edema puede ser multifocal y -
asimétrico (13,132).

Hematologia ( Ver Cap. IV inciso 4.4 ). Los gases sanguineos
muestran una hipoxemia, una hipocarbia y una alcalosis res-
piratoria. En los casos severos resulta una acidosis respi-
ratoria y metab8lica (13).

Electrocardiograffa. Es un método de diagndéstico que ayuda
a distinguir un edema de origen cardiogénico de uno que no

lo es (13).

La agresividad del tratamiento dependerd de la severidad del

caso.El edema alveolar agudo de tipo fulminante requiere de un tratamien-

to inmediato e intensivo dirigido a eliminar los signos clinicos. En los

edemas subagudos o crénicos se debe de diagnosticar primero la causa y -

después se inicia el tratamiento (13).

Medidas generales:

— Reduccidn de la actividad del paciente.Si es posible, colo-

car al animal en una jaula con el ambiente controlado. Si ésto no es fac~

tible se recomienda que el paciente permanezca en un 4rea tranquila y con
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fortable cercana a una ventana o al aparato de aire acondicionado, ésto -

¢on #1° fin de proveerlo de un flujo de aire fresco (13).

‘—-Sedacién:

’

a.

b.

Sulfato de morfina en el perro a una dosis de 0,2
a 0,5mg/Kg de peso por via-intravenosa, intramus-
cular o subcutanea.

Acepromazina en el perro y en el gato a una dosis
de 0,1 a 0,5mg/Kg de peso por via subcutédnea o in
tramuscular. Se debe de tener cuidado con una po-
sible hipertensién.

Diacepam en el gato a una dosis»de 2 a 5 mg/Xg de
peso por via endovenosa{ en el perro a una dosis
de .5- 10 mg/Kg de peso por via endovenosa.
Pentobarbital a una dosis de 6-10 mg/Kg de peso —
por via intravenosa.

(13,132).

lfejoramiento -en el intercambio.gaseoso:

Oxigenoterapia;:

Se administra de 40 a 50% o mayor de oxigeno. Se
debe de evitar la terapia por un periodo de tiem-

po mayor de 24 horas (l3-132):

Nebulizaciones:

Con alcohol etilico al 30—50% para unir la ourbu-
ja formada en el flufdo al ser reducida la ten-

sibn superficial (13,132).

Succibén endotraqueal:

Se suglere realizarla en los casos de edema de ti

po fulminante (13}.

Intubacidén endotraqueal: ’

Se realiza para aplicar una ventilacidén con ore--
sibén positiva. Se recomienda sdélo para los casos

severos (13).

Sedacidn por via endovenosa.
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Medidas para reducir la presién capilar pulmonar:

— Diuréticos:

a.

Furosemida a una dosis de 1,1 a 2,2mg/Kg de peso
por via endovenosa, cuando el paciente orine se -
puede repetir la dosis en 2 horas y después sé -
aplica cada 8 horas.

La dosis oral es de 2,2-4,4mg/Kg de peso cada 8 -
horas sin dar mds de 80-120mg por dosis (132).
Morfina, que ademds de su efecto sedativo ayuda a
eliminar los lfquidos aumentando la capacidad.ve-
nosa. Su uso estd contraindicado cuando se trata
de un edema pulhonar de origen neurogénico, ya -
que se produce un aumento en la presién intracra-

neal.

- Vasodilatadores:

Reducen el trabajo cardiaco, sin embargo su empleo
es delicado porque producen hipotensién.
Fenotiacinicos. Su uso no esté indicado en los ca
sos de convulsiones (13).

Nitroprusiato sbédico a una dosis de 5-20microgra-
mos por Kg por minuto. Se administra en los pa-—
cientes con una falla cardiaca congestiva izquier
da que no presentan una respuesta favorable a -
otros medicamentos (13).

Hidralazina o hidroclorato de promazina. Son blo-

queadores alfa adrenérgicos (13).

- Flebotomia:

Se realiza en los casos de un edema cardiogénico
de tipo fulminante, con el fin de reducir el volg
men sangufneo con rapidez. Se eliminan de 6 a 10

cc por Kg de peso (13,132).
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Agentes inotrdpicos positivos:
Se émplean en los casos de edema cardiogénico.

a. Digitdlicos. Se administran siempre y cuando el -
edema no se deba a una intoxicacidn por los mismos.
Cuando hay una falla cardiaca congestiva izquierda
y un "shock" cardiogénico se administran por -
via endovenosa, siempre y cuandoc no hayan sido ad

ministrados en un perfodo de 2 semanas (132).
Si el edema es ligero, los digitdlicos pueden dar
~ se por via oral.

b. La dopamina o dobutamina se administra a los pa-
cientes criticamente enfermos con falla cardiaca

congestiva izquierda y "“shock" cardiogénico (13 ).

- Control de las arritmias cadriacas cuando estén presentes

(13).

Qtros tratamientos:

Corticoesteroides. Estén indicados a dosis altas en los -
estados de "shock, de alergia y en los edemas pulmonares -
causados por endotoxinas (13,132).

Antihistaminicos. Se administran en los casos de alergias.
Isoproterenocl . Se recomienda utilizarlo en los edemas de -
origen no cardiogénico y en los estados de '"shock'.
Sulfato de atropina. Se utiliza lnica y exclusivamente en los
edemas pulmonares causados por substancias organofosforadas.
Antibibdticos. Su uso no esté aln bien establecido en los ca
sos de edema que pueden ser resueltos répidamente. Se indica
su administracibén en los edemas pulmonares infecciosos o cré

nicos.
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7.5 NEUMOTORAX.

Definicibn:

Es una acumulacidn de aire o de gas dentro de la cavidad pleu
ral y su origen puede ser traumdtico o esponténeo. El traumitico se presen
ta ma&s comunmente en perros que han sufrido algin golpe fuerte, como el -
de ser atropellado por un autombévil. El neumotorax espontédneo no tiene an
tecedentes traumiticos, E1l neumotorax es primario cuando no hay alguna -
evidencia clinica y secundario cuando existe alguna causa patolégica. -

Este (ltimo es poco frecuente en el perro (70,117).

Etiologfa:

Neumotorax traum&ticos

— Heridas pleurocuténeas (63,70,117).

- Fractura de las costillas o de la columna vertebral (70).

- Traumatismos bruscos con una contusién pulmonar y ruptura -
de los alveolos (70).

- Ruptura tragqueobronquial (g3),

- Ruptura del eséfago (63).

- Laceraciones pleurales y pulmonares (63,117).

- Yatrogénico, al penetrar el aire durante una toracocentesis
(70 ), pericardicentesis o biopsia pulmonar (133).

- Ruptura alveolar debida a una ventilacién manual o mecénica

(63,70).

Neumotorax esponténeo:

— Ruptura subpleural de quistes o de bullas enfisematosas
(9).

- Secundario a una neumonfia bacteriana ( neumotorax por ten-
sidén ) (117).

- Ruptura de granulomas pulmonares, por ejemplo en los casos-—

de tuberculosis, de larvas de Paragonimus kellicotti a17).
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Patogenia:

El neumotdérax se produce cuando penetra aire en el espacio -
pleural. Las complicaciones fisiolégicas se refieren a la pérdida , o por
lo menos la disminucién, de la presién negativa inprapleural; dué a su vez

dificulta el rctorno dc sangre venosa al corazén (63).

Si hay un mecanismo de tipo valvular qué se cree azniQel del-
desgarfo en la pleura'viéceral, puede prodﬁcirse un neumotéfax a tensidn
con presiones mucho maydreé que la atmosférica ( 66 j.uEi)borde derlé -
herida o de la laceracidén puede actuar como una valvula de una solg vfa.-
La presidn negativa pleural jala aire durante la insbiraéién. éi'borde.de
la herida se cierra durante la espiracidén y evita la salida del aire in-
trapleural. Al tratar el paciente de respirar, penetra mayor éanfidad de
aire al espacio pleural hasta que se pierde por cbmpleto ia presidn nega-
tiva pleural, causando que el'pdménrse colépse y se prébodue una disten—-—
si6n torécica y en la mayorfia de los casos la muerte del paciente (63 -
7 ., 117 ). E1 pul@én primero entra en colapso perdiéndose la presién
negativa, y finalmente es comprimido hacia el ﬁediastiﬁé} Esta estructura
puede ser desplazada hacia el lado opueéto originéndo compresién parcial
del pulmén intacto. Son posibles la disnea & la'cianosis como consecuencia
del dolor, con transtornb del volumen de venfilaéién'y del paso de sangre

a través del pulmdn no aireado (63).

ﬁa inmensa mayorfa de loé casos de neumotdrax son simples en
el sentido de que las presiones creadas no son muy elevadas y el proceso
no pasa mas alld de un colapso parcial. La abertura pleural cierra espon-
téneamente y la pleura sana absorbe el aire que se halla en su interior -
en plazo de pocas semanas. Las complicaciones como neumotérax a tensidn,-
hemoneumotérax espontdneo bilateral y los procesos infecciosos, requieren
intervencidn para evacuar el aire, dominar la hemorragia y suprimir la in

feccidn (63).
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Signos clinicos:

Diagndstico:

Disnea. Su severidad depende de la causa del peumotérax. En
los casos traumdticos serd més severa (63,70).

Taquipnea (70).

El paciente adquiere una posicibn de sentado con los miem——
bros anteriores en abduccién, para asi facilitar su respi-
racién (63,70).

En ocasiones es evidente la presencia de enfisema subcuténeo
sobre el area torAcica y cervical (70).

Movimientos respiratorios acentuados (70).

Se pueden palpar costillas rotas. A veces es posible obser-
var el desplazamiento de las mismas (63,70).

A la auscultacidén los sonidos pulmonares y cardiacos se en-
cuentran disminuidos (63,70,117).

A la percusién hay una hiperresonancia ( sonido timpénico )
(70,117)

lleridas pleurocuténeas visibles (63,70).

Cianosis (63,117).

Depresién (117).

Anamnesis.

Examen clinico.

Examenes radiolégicos ( Ver Cap. IV inciso 4.1 ). Se observa
en las placas una mayor distancia del esternén a la silueta

cardiaca; una retraccibén de los bordes pulmonares de la pa-

red tordcica; fuera del &rea de los lébulos pulmonares colap
sados hay una ausencia de marcas vasculares y bronquiales;-

la pleura visceral y la parietal se encuentran separadas en

tre si por un espacio radioliicido; los 16bulos pulmonares -

se observan con una mayor densidad de lo normal (70,133).
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Tratamiento:

El tratamiento dependerd del tipo de neumctérax y de la canti
dad de aire que esté presente. Cuando el animal se encuentra estable, si
come, puede permanecer echado durmiendo y presenta una frecuencia respira
toria menor de 60 respiraciones por minuto, no es necesario realizar el -
drenaje de la cavidad pleural. Si la entrada de aire a la cavidad pleural
es por via pulmonar se disminuye o se elimina por completo la entrada de
aire al haber colapso pulmonar. En el momento de cerrarse la herida, el

,aire es reabsorbidc en un periodo de 2 a 3 semanas y los pulmones se expan

derén nuevamente (g3,70,133),

8i el paciente presenta una frecuencia respiratoria mayor de
80 respiraciones por minuto y una dificultad respiratoria de moderada a -

severa, se recomienda realizar un drenaje pleural (g3).

La toracocentesis con aguja se realiza cuando el aire por ex-
traer no es excesivo y cuando la entrada de aire a la cavidad pleural no
es continua ( Ver Cap. IV inciso 4.3¢c ). Si es necesario realizar mds de
dos toracocentesis en un periodo de 24 horas, es més recomendable colocar
en la cavidad pleural un tubo a través del cual se realizard el drenado
{63,70,117).

Si el tubo para el drenaje es colocado correctamente existird menor riesgo
de lesionar el parénquima pulmonar y los vasos sanguineos, que cuando se
realiza el procedimiento con una aguja. El sitio de la punsidn pleural es
entre el séptimo y el noveno espacio intracostal en su tercio superior. -
Se aplica previamente un anestésico local 2 a 3 espacios intercostales ad
yacentes al punto de punsién pleural. El catéter penetra la piel y-se des
liza por via subcuténea los dos espacios intercostales antes de penetrar
a la cavidad pleural. Se introduce el catéter 5 a 1lOcm en la cavidad pleu
ral y se sutura el tubo a la piel con una sutura de jareta para evitar -
la entrada constante de aire. Se cubre el tubo por medio de un vendaje pa
ra que el animal no se lo arranque. Se deja la punta del catéter expuesta

sobre la linea media dorsal para la realizacidn de aspiraciones subsecuen



tes (63,70).

Se va a eliminar el volumen de aire necesario para que el pa-

confusriatble. o es recomendable extraer todo el -

fan
I

ciente se encuentre =
aire existente por la oosibilidad de lacerar el parénquima pulmonar al ex
panderse los lébulos. El1 aire se elimina por medio de una vdlvula de tres
vias y una jeringa ( 63 ). Si se va a realizar un drenaje pleural con-

tinuo, es necesario regular una presidn negativa constante por medio de -

un sistema de succién ( Figura 7.5~1 ) (&3 ).

—
del /hacia el

paciente succionador
10 cm
T
Tyee ~
\\\xii——”)
a B C
Figura 7.5-1 Sistema de tres botellas para realizar el drenaje de la

cavidad pleural.La botella(A)actiia como una trampa para recolectar y medir
la efusién pleural en caso de que ésta exista. Esta botella es opcicnal -
para los casos de neumotérax. La botella (B) se encuentra llena de agua y
evita la entrada de aire a la cavidad pleural en caso de haber interrup--

cibn en la lfnea de.succidn. La botella (C) regula la succibén total en el
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sistema. Cuando el vacfo ( medido en cm de agua ) excede la longitud del
tubo central, que se encuentra dentro del agua, entrard al sistema aire -
del medio ambiente, lo que previene que en el catéter toraAcico se cree una

alta presifén negativa. Tomado de la referenciza Mo. 63,

Para limitar.la expansién pulmonar durante la extraccién de -
aire y mejorar la ventilacién del paciente se debe de limitar la succidn
de agua a 5-20cm en el sistema de tres botellas ( Figura 7.5-1 ). -Si no -
se producen burbujas en el frasco con agua (B), significa que ya no hay -
aire en la cavidad pleural, o bien, que se obstruyé el catéter de drenado.
El paciente estard respondiendo adecuadamente al tratamiento si su condi-

cién -abiliza y si la fnéEuencia del burbujec es baja o nula (63).

Se recomienda realizar la intervencidn quirdrgica cuando la
condicidén del paciente no pueQe'sér estabilizada en un periodo de 24-48 —
horas; si.la dificultad respfﬁatoria aumenta; o si hay alguna apariencia

radiografica dérla existencid de un quigte o de una bulla (63)
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7.6 EFUSIONES PLEURALES.

Definicibn:

Es una acumulacién en el espacio intrapleural de vol(menes a-~
normales de flufdos de cualquier tipo. Se presenta cuando existe alguna -
enfermedad primaria que altera el mecanismo homeostédtico normal (25,112,-
134 ). Las efusiones pueden ser inflamatorias o no inflamatorias y estar
formadas principalmente de suero ( hidrotérax ), sangre ( hemotbérax ), -
linfa mesentérica { quilotbérax ), o exudados celulares ( piotérax, infil-~
trados neopldsicos, efusiones bseudoquilosas ). La presencia de flufdos -
pleurales debe de ser tomado como’ un signo clinico y no como un diagnésti

co (21).

Etiologia:
Efusidén de tipo obstructiva:
- Falla cardiaca.
- Cardiomicgatias.,
- Anormalidades cardiacas.
- Atelectasia pulmonar. '
- Torsién pulmonar.
- Hernia diafragmética.
- Trombosis.

- Neoplasias.

Efusién inflamatoria séptica:

- Extensién de enfermedafies pulmonares, traqueales, esofégicas,
mediastinicas o hematégenas.

- IdiopéAticas. .

- Heridas pleurocuténeas.



228

Efusibn inflamatoria estéril:
~ Cirugfa toréicica.
~ Drenajes toracicos.

Esteatitisa

i

Hernia diafragmitica.

Efusiones piogranulomatosas:
- Peritonitis infecciosa felina.

- Enfermedades piogranulomatosas de la pleura.

Efusiones quilosas:

- Ruptura del conducto toré&cico.

- Anormalidades linfhticas congénitas.
- Linfangiectasia.

- Traumatismos.

- Neoplasias.

- Cardiomiopatias.

- Pleuritis crénica.

Efusiones neoplasicas:
- Linfosarcoma.
- MetAstasis de un carcinoma o de un adenocarcinoma.

- Mesotelioma

Efusiones hemorrigicas: -
- Traumatismos.

- Torsiones pulmonares.
- Postoperatorias.

- Trombosis.

- Neoplasias.

Coagulopatfas.
(21,25,63,112,133).
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Patogenia:

La acumulacién anormal de fluidos en el espacio intrapleural
se debe a un proceso trasudativo y exudativo. La acumulacidn se presenta
por un exceso en la produccién mds que por una deficiente absorcién. E1
aumento en la produccibn se debe, por lo general, a un descenso en la pre
sibén osmbtica del plasma, a un aumento en la presidn hidrostitica .vascu-
lar, o a una inflamacién pleural. Al permanecer el fluido en el espacio -
intrapleural, las caracteristicas fisicas, bioquimicas y citolégicas del
mismo van a variar., El anAlisis del flufdo cambia dependiendo del grado -
de su produccibn, de la duracidén de la enfermedad y de la respuesta'al -
tratamiento. Los componentes celulares que llegan a través del proceso -
trasudativo mueren y se degeneran. Este proceso produce la liberacién de
neutr6filos, de macréfagos y de otras células inflamatorias.La efusién -

que contiene a estas células inflamatorias se le conoce como exudado (125 ).

Las caracteristicas fisicoquimicas de los trasudados y de los

exudados se sefialan en la tabla 7.6-1.

Signos clinicos:
Su severidad depende del volumen de fluido acumulado y de la

enfermedad primaria que cause la efusién (21,134).

~ Disnea.

- Respiracién abdominal.

~ Respiracién por la boca.

- Hipernea.

- Taquipnea.

- Cianosis.

- Intolerancia al ejercicio.

- El paciente adquiere la posicién de decibito esternal con -
la cabeza levantada, o bien, sentado con el cuello y la ca-

beza extendidos y elevados con los codos en abduccién.
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Diagnbstico:

Tos, por lo general es no productiva.

Debilidad.

Ansiedad.

Anorexia.,

Pérdida de peso.

A la auscdltacién los sonidos cardiacos y pulmonares se en-~
cuentran disminuidos, en ocasiones s8lo se auscultan sonidos
respiratorios en la porcidén dorsocaudal del tdérax cuando el
paciente se encuentra en posicidn de cuadripestacién o de -~
dectbitoesternal. .

Si la cantidad del flufdo no es mucha se auscultan sonidos
bronquiales asperos y alveolares himedos.

A la percusidn hay una disminucién en la resonancia. Con el
paciente en cuadripestacidén o en deciibitoesternal se puede
escuchar una linea horizontal de fluido, dorsal a la linea
de percusidn dard un sonido normal y ventral a la misma un
sonido hipersonante o mate.

(21,25,57,112).

Historia clinica.

Examen fisico.

Examen radioldégico ( Ver Cap. IV inciso 4.1 ).En las radio-
grafias se observa un aumento en la opacidad de los campos
pulmonares, lo que por lo general es mis pronunciado en las
porciones ventrales del tdrax obscureciéndose la silueta -
cardiaca.

Los bordes de los 1l&bulos pu%monares se encuentran retraidos
{ pleura visceral ) de la pared toracica { pleura parietal).
Los bordes también se observan redondeados .

La silueta cardiaca se obscurece parcial o totalmente en las
tomas laterales y dorsdventrales; pero puede observarse en

las ventrodorsales.
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Se aprecian fisuras intralobulares y bolsas triangulares de
fluidos donde las fisuras se encuentran con la pared toréci
ca ( Figuras 7.6~1 y 7.6-2 ).

En laS radiografias laterales se observa la retraccién de -
los mirgenes de los l6bulos pulmonares como " puntas de ar
.+ - B

Hay un aumento en el tamafio del térax.{ t6rax de barril ).
En ocasiones el flufdo se acumula entre el diafragma y los
16bulos caudales, dandeo una imagen de engrosamiento de la -
linea del diafragma ( "pseudodiafragma" ). Esto se ve con —
mayor facilidad si la toma radiogréfica fue en posicién -
erecta

(133).



Tabla 7.6-1 Caracteristicas fisicoquimicas de los trasudados y exudados pleurales.

Adaptado de las referencias No. 21 y 25.

TRASUDADO

( efusidén no inflamatoria )

EXUDADO

( efusién inflamatoria )

Acuoso, delgado.

Claro, sin color o amarillo pélido.
Inodoro.

No coagula.

No contiene particulas.

Gravedad especifica menor de 1,018.

|
l
|
CARCTERISTICAS
|
|
|
I
|
|
I
l

FISICAS

Viscoso, espeso.

Nebuloso, color blanco, amarillo o rojo.
Puede presentar olor.

Puede coagular en el tubo.

Por lo general contiene fragmentos de tejido
o de fibrina.

Gravedad especifica mayor de 1,018.

CARACTERISTICAS QUIMICAS

Proteinas: menor de 3gm/dl.
Ligeramente alcalino.

Proteinas: mayor de 3mg/dl.
Por lo general es &acido.

CARACTERISTICAS CITOLOGICAS

Menos de 500 células por microlitro.

Estéril ( la mayorfa de las veces ).
Presenta células mesoteliales reactivas y
algunos leucocitos sanguineos.

1

I
|
|
I
I
|

El conteo celular es muy alto, principalmente !
el aumento se debe a la presencia de leucocitos.
Puetien encontrarse bacterias.

Presenta leucoclitos, especialmente neutrétilos,

macrbéfagos, células mesoteliales reactivas y en

transformacidn, células tumonales.

cee



— e

233

- Evaluacién del flufdo.
El flufdo se recolecta por medio de una toracocentesisinser
tande un catéter en el térax.o con una aguja. Se utiliza -
una aguja de calibre 18 de 1 a 1)f pulgadas de largo, una -
vdlvula de tres vias y una jeringa de 20ml. Es més recomenda
ble realizar el procedimiento con el paciente de pie y des-
pierto. El sitio de punsién es del 62 al 92 espacio inter—
costal ventralmente a la linea de fluidos, que se determina
por medio de las radiografias o por medio de la percusién
(21,25,134).
El procedimiento para realizar la punsién se describe en el
capitulo IV inciso 4.3 y en el capftulo VII inciso 7.5 .
Las caracteristicas del exudado y del trasudado se enlistan
en la tabla 7.6-1.
Para enviar al laboratorio el fluido, basta con tomar de 10
a 20 ml del mismo. A 5 6 10 ml de la muestra se le agregan—
2 a 5 ml de artticoagulante (EDTA) mientras que el resto de—
la muestra se vacfa en un tubo estéril sin anticoagulante —
para enviarlo al laboratorio de microbiologfa (134).
Una vez clasificado el tipo de efusidén y aunando los otros
métpdos de diagnéstico anteriormente descritos es posible sa
ber qué 6rgano estd causando el problema. De esta forma se
decidira posteriormente que otros métodos de diagndéstico -
son necesarios para evaluar el estado del 6rgano afectado

en forma primaria.

La evaluacidn diagnéstica de los fluidos pleurales se resume

en el esquema 7.6-1.



Esquema 7.6-1
T

Evaluacidn diagnéstica de los fluidos pleurales.

omado de la refertacia No. 24.

Muestra colectada

veEe

Microbiologfa —~——- estg:?l ————————————————— |
tubo con EDTA
I
_
I I
Evaluecion fisicoquimica Evaluacibn citoldégica
| |
T I 7 CONSTDERACTONES | f ]
| | | FISIOPATOLOGICAS | | |
Trasudado Trasudado modifi Exudado Inflamatorio Mixto No inflamatorio
cado
| | | | | I
Obstruccibn; Irritacidn Inflamacién. | | |
mesotelial. I I
Hipoproteinemia. Trasudacidn Hemorragia. | |
prolongada. | |
Estasis venosa. Ruptura linfética. | |
. I I
CONSIDERACIONES ETIOLOGICAS } !
T I I [ ] I
Aguda Crbénica activa Crénica Eosinofilica Maligna Benigna
| I | I I I
Irritacién Irritacién Irritacién Parasitosis. Linfosarcoma. tiperplasia mesote-
severa. intermedia. ligera. lia activa.
Sepsis. Actinomicosis. Aguda en reso-~ Reacciones Carcinoma. uilotbrax.
lucién. alérpicas.
Micosis sis- Micosis sis- Mastocitosis Mesotelioma. Hemotérax.
témica. témica. sistémica.
Cuerpos extra- Cuerpos ex-

nos.

trafios.
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Tratamiento:

El tratamiento especffico dependerd del tipo de flufdo y por-

lo tanto de la causa primaria del problema.

Se pueden tomar algunos principios generales:

— Realizar una toracocentesis con fines tanto diagnésticos co
mo para facilitar la respiracidn del paciente, permitiendo-
la reexpansién pulmonar.

- Tratamiento de la causa especifica utilizando las drogas —-—
apropiadas, tales como: Antibidticos.

Diuréticos.

Enzimas proteoliticas.

En caso de ser necesario se practi-—
ca la cirugia indicada.

- Prevencidén de recurrencias realizando aspiraciones conti-—-

nuas durante algunos dias.

Muchos de los perros y gatos con efusiones pleurales se pre—-—
sentan débiles, intoxicados, deshidratados o hipoxémicos. ES necesario ad
ministrar un tratamiento sistémico previo a la realizacién de los procedi

mientos diagnésticos especiales.

En casos de hidrotérax se recomienda el drenaje del flufdo —-~
s6lo en los casos en los que el animal présente una disnea severa. Por lo
general, la reabsorcidén del trasudado pleural se lleva a cabo en forma ex
pontdnea en cuanto se elimina la causa primaria, como seria una falla car

diaca congestiva, una hipoproteinemia u otra (134).

Cuando el flufdo es serofibrinosoc o purulento es poco proba—-—
ble que se reabsorba en forma expontinea. Por eso, es necesario aspirar -
el exudado existente convinando ésto con una antibioterapia. Se recomien-
da drenar el flufdo dos veces al dia y realizar un lavado con soluciones-
isotdnicas templadas (solucién de Ringer) o con un sistema de succidén de-

dos o tres botellas (Figura 7.5-4). Para el lavado se aplican 10 ml/Kg de
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la solucibn dentro de la cavidad pleural para ser drenado una hora des———

pués {25,134).

La antibioterapia debe ser continuada durante algunos meses -

con o} fin dc cvitar recurrencias (134).

El antibidtico se selecciona mediante un cultivq y un antibio
grama. Algunos autores recomiendan la aplicacidn intratoridcica de los an-—
Vtibiéticos y de las enzimas proteoliticas en el momento de realizar el la
vado. Se utiliza la mitad de la dosis sistémica del antibidtico y 5000 NF

de Quimotripsina por cada 100 ml de solucidén {25).

En ocasiones es necesario realizar una toracotomia cuando el-
paciente no mejora con el fin de eliminar la causa primaria {neoplasias,-
ruptura de vasos linfAticos, hernias diafragmiticas u otras) o para'elimi

nar en forma mecédnica los residuos del enfiema {(134).
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7.7 NEOPLASIAS BRONQUIALES Y PULMONARES.

3

En los perros y en los gatos eé\poco comiin encontrar neopla-—
sias pulmonares primarias, sin embargo es mdy frecuente hallar las de ti-
po secundario {(metdstasis) (28). La incidencia znual de tumores-—
pulmonares reportado por Dorn y colaboradores en el estado de California-
en 1968 fué de 5.6 en perros y 2.2 en gatos por cada 100,000 individuos.
(33).

La edad promedio en perros en los que se presentan tumores —-
primarios es de 10.5 afios, siendo muy raros en pacientes menores de 7 ———
afios de edad (28 ). Se afectan por igual los machos y las hembras y la ra

za que con mayor frecuencia los padece es la boxer (115).

Los tumores pulmonares primarios se clasifican segin sus ca--
racteristicas histoldgicas en: Carcinomas broncogénicos {columnar).

Carcinomas alveolobronquiales {cuboidales).

Entre los tumores pulmonares primarios se encuentran:
~ Adenocarcinomas.
~ Carcinoma de las células escamosas.
~ Carcinoma anapléstico.
- Carcinomas indiferenciados.
~ Fibromas.,
- Fibrosarcomas.

{28,90).

Los tumores secundarios mas importantes son:
~ Tumores 6seos primarios.

- Adenocarcinomas mamarios.

Melanomas malignos.
- Carcinomas de las células escamosas

digitales y tonsilares.
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- Hemangiosarcomas.
- Carcinoma de la tiroides, tonsilas,
rifiones y péncreas.

(28,131).

Existen tumores de otros 6rganos dentro de la cavidad toraci-

ca que pueden

alterar la funcién pulmonar, como son: el linfosarcoma me—-—

diastinico (principalmente en el gato), los timomas, los tumores en la ba

se del corazdén, los mesoteliomas y los sarcomas del esbfago y de las cos-

T TYillas (28).

Signos Clinicos:

Los signos clinicos respiratorios no son evidentes hasta que-

el tumor se dispersa por todos los campos pulmonares (134), Los primeros-

signos que se

observan son:

Tos no productiva, resonante y persiStente. Puede ser hime-
da y con hemoptisis cuando existen infec
ciones secundarias o una necrosis tisu--
lar.

Disnea.

Taquipnea.

Silbido espiratorio.

Respiracidén superficial, principalmente después del ejerci-

cio.

Cianosis.

Hipertermia cuando existe infeccién bacterial secundaria o-

necrosis tumoral.

A la auscultacién de los campos pulmonares en aquellos ca--

sos en los que la neoplasia no se encuentra en contacto con

las vias aéreas, los sonidos pulmonares son normales.

Cuando las lesiones son diseminadas, los sonidos %roncovesi

culares se disminuyen.

Se escuchan sonidos crepitantes hiimedos o secos en los ca--
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s0s avanzados con una infeccidn bacteriana secundaria.

(28,90,134) .

Diagnéstico:

-~ Historia clinica.

<~ Examen fisico.

~ Estudios radiolégicos (Ver Cap. IV inciso 4.1)}.

Los hallazgos radiograficos en neoplasias pulmonares prima-
rias y secundarias se pueden clasificar segin su morfologia
en: 1. Tipo nodular, solitario.
2. Tipo nodular, mdltiple.
3. Intersticial, difuso.
Alveolar, difuso.
Bronquial, difuso.
(134).
Las neoplasias causan, por lo general, un patrén intersti-—-—
cial. Sin embargo, los carcinomas de las células alveolares
y de los bronquiolos pueden llegar a dar un patrén alveo——
lar (133).

- Lavados transtraqueales y broncoscopia (Ver Cap. IV incisos
4.2 y 4.3). Por medio de estas técnicas se obtienen mues—-
tras para los estudios citolégicos (28,134).

- Toracocentesis y anllisis de la muestra obtenida en caso de
haber efusidén pleural.

- Biopsia pulmonar percutdnea (Ver Cap. IV inciso 4.3) (28,134).

- Hematologfa (Ver Cap. IV inciso 4.4) Puede presentarse una-
leucocitosis con hipercalcenia (134).

Tratamiento:
- Toracotomia y lobectomia en casos de tumores solitarios pri
marios y secundarios (28,74,134}.
- Quimnioterapia e inmunoterapia. Se recomienda administrarla-

después del procedimiento quirtrgico con el fin de aumentar
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las probabilidades de alargar la vida del paciente (134).

— Antibioterapia y administracién de corticoesteroides en los
casos complicados por infecciones bacterianas secundarias y
por reacciones inflamatorias (Ver Cap. V) (134).

- Antitusigenos y broncodilatadores (Ver Cap. V) para dar un-

alivio temporal al paciente.(134).
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CAPITULO VIII. ENFERMEDADES INFECCIOSAS.
8.1 ENFERMEDAD DE CARRE.

Definicidn:

Es una enfermedad viral, contagiosa, que afecta a los perros-
y a otros miembros de la familia Canidae con un alto grado de mortalidad.
También son huéspedes naturales los miembros de la familia Mustelidae ———
(Minks, zorrillos, hurones y'tejones), de la familia Procyondae (pandas y
mapaches) y de la familia Viverridae (marta). Su distribucién es mundial.
También se le conoce con el nombre de Moguillo canino o el de Distemper -

canino (2,38,39,125).

Etiologia: !
Es producida por un paramykovirus (38, 39 ). Se trata de un-
virus RNA, termosensiblg, que persiste por algunos dias a una temperatura-

de 4° C y permanece viable por afios en estado de congelacién (2).

Patogenia:

Las vias respiratorias altas son la ruta natural de infeccidn.
El virus se dispersa hacia las tonsilas y los ganglios linféticos bronquia
les. Durante la primera semana.postfﬁfeccién, se presenta una viremia y di

¢ 3

seminacidn hacia los érganos linfoides, la médula 6sea y la lamina propia
de las estructuras epiteliales. El 50% de los animales afectados producen
anticuerpos y no llegan a presentar signologia clinica. El resto no crean
los niveles de anticuerpos adecuados y el virus se disemina hacia las es-
tructuras epiteliales del organismo desarrollando el cuadro clinico. En -
algunos pacientes el virus llega al cerebro por medio de macréfagos menin

geos estableciéndose la signologia nerviosa y la muerte.

Algunos pacientes presentan s6lo una signologia nerviosa ya -
que llegan a tener los anticuerpos necesarios para evitar otros signos. -

Se piensa que en estos casos el virus llega al cerebro antes que se alcag
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cen niveles protectores de anticuerpos (39).

Puede haber transmisidén transplacentaria, lo que produce rnuer

tes neonatales sin que la madre presente signos clfnicos (38).

Las infecciones bacterianas secundarias son de gran importan-

cia dentro de la signologia clinica (39).

Lesiones:

— Pulmones: Severa congestidn focal.

Edema pulmonar.

Heumonfa intersticial en los primeros estadios
de la enfermedad.

Bronquitis y bronquiolitis necrotizante en los

Gltimos estadios.

- Digestivo:Gastroenteritis catarral diarréica.

- SNC:

Desmielinizacién.

Malacia.

Gliosis.

Inclusiones intracitoplasmética. en las células
gliares y neuronas.

Afeccidn de los tractos 6pticos y pediinculo
cerebelar.

Lesién de la sustancia blanca de la médula 6sea.

- En los casos generalizados se observan cuerpos de inclusidn

intranucleares e intracitoplasmidticos en los eosinéfilos, -

en los epitelios del tracto respiratorio, en el epitelio ve

sical y en la pelvicilla renal (38,39,125).

Signos clinicos:

Durante la etapa de viremia puede observarse:

- Hipertermia.
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~ Anorexia.

- Depresién.

~ Conjuntivitis serosa ligera.

(38).
Los animales que no produzcan los niveles de anticuerpos nece
sarios presentan uno o varios de los siguientes signos clinicos:

~ Hipertermia.

- Depresidn.

~ Anorexia.

~ Secresidén nasal y ocular, primero serosa y después mubopurg
lenta.

~ Disnea.

~ A la auscultacién de los campos pulmonares se escuchan es—-
tertores secos y A&speros.

~ Tos.

~ Diarrea.

~ Vomito.

~ Deshidratacién.

~ Pérdida de peso.

- Convulsiones. |

- Hiperestesia. |=== Dafio cerebral

- Cambios psiquicos. |

- Alteraciones posturales y durante la marcha. |== Dafio en ce-
rebro medio, cerebelo y 'mé&dula.

- Ataxia.

- Alteraciones en los reflejos, dependiendo del nivel al que-
esté afectada la médula.

- Movimientos mioclénicos, repetitivos y ritmicos de grupos
musculares como los masticatorios.

- Retinitis no granulomatosa, focal o difusa.

- Hiperqueratosis de los cojinetes plantares.

- Dermatitis vesicular y pustulosa, principalmente en la piel

del abdomen.
(2,38,39).
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Diagnéstico:

Tratamiento:

Historia clfinica.

Examen fisico.

Hematologia (Ver Cap. IV inciso 4.4) En la primera etava de
la enfermedad (viremia) se obtiene una leucopenia. Una vez-
que se desarrollan infecciones bacterianas secundarias pue-—
de encontrarse: linfocitopenia, monocitosis y una ligera —-
neutrofilia. No en todos los casos se observan cuerpos de -
inclusién en los linfocitos (38,39,125).

Citologia. Se pueden observar cuerpos de inclusién en los -
frotis realizados de raspados de la conjuntiva, de las ton-
silas y de las membranas mucosas oral y nasal (38,39,125).
Inmunofluorescencia para la deteccibén de antigenos virales-
de los raspados conjuntivales v tonsilares. Puede haber fal
s0s negativos (38,39).

Los perros con encefalitis presentan en el liquido cerebro-
espinal, en algunos casos, un aumento en el nimero de célu-

las mononucleadas y/o de proteinas (38,39).

Aplicacién de antisuero especifico contra el moquillo cani-
no en la primera etapa de la enfermedad {viremia). Su admi-
nistracién llega a ser de utilidad estimulando al sistema -
inmunocompetente del organismo afectado, sin embargo, una -
vez establecido el cuadro clinico, no es Gtil su administra
cién ( 39).

Existen estudios experimentales que sefialan que la aplica--
c¢ién endovenosa de la vacuna de virus vivo modificado duran
te los primeros cuatro dias postinfeccién (antes de la pre-
sentacién de la signologia clinica caracteristica) protegen
al paciente produciendo el interferdn y los anticuerpos neu

tralizantes (28).
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Antibioterapia para el control de las infecciones bacteria-
nas secundarias {Ver Cap. V)

Tratamiento sintom&tico y terapia de soporte.

A aquellos pacientes con convulsiones se les administran me

dicamentos anticonvulsivos.

Programas de inmunizacién. In aquellos cachorros mayores de
3 meses de edad, de los que no se conoce su estado de innu-
nidad, se recomienda aplicar una dosis de vacuna de virus vi
vo modificado. Si son menores de 3 meses de edad se vacunan
primero a las 6-3 semanas de edad y se revacunan a las 12 a
16 semanas ( 120).

El programa de vacunacidén ideal durante las primeras 16 se-
menas de vida consiste en revacunar al cachorro cada 2 sema
nas a partir de las 8 semanas de edad (39,120).

La relacidn antigénica que existe entre el virus del moqui-
115 canino y el del sarampidén humano hace posible la utili-
zacién de vacunas contra el sarampidn para producir anti--~-
cuerpos contra la enfermedad de Carré. Se recomienda utili-
zarlas (nicanmente en cachorros de menos de 12 semanas de ~-
edad (39).

En los animales adultos debe practicarse la revacunacién ~-
anual (39,120).

Algunos autores recomiendan la aplicacién de la vacuna a la
henbra antes del parto, para que asi £ésta transfiera sufi--
cientes anticuerpos a los cachorros en el calostro (39).
Existen en el mercado vacunas contra el moquillo canino in-
corporadas a otro virus o bacteria, como es el caso de la -
vacuna triple, que otorga proteccifn contra la enfermedad -

de Carré, la Hepatitis viral canina y la Leptospirosis (120).
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8.2 TOS DE LAS PERRERAS.

Definicibn:

Es una enfermedad infecciosa tamhién canocida con ¢l nombrc -
de Traqueobronguitis infecciosa canina o Complejo de enfermedades respira
torias en el canino. Es causada por una combinacidén de diversos virus y -
bacterias y presenta como principal signo la tos (83,91,127).

Se transmite por medio de aerosoles, lo que facilita que se -
vuelva epidémica en lugares donde hay varios animales, como criaderos, —-—

clinicas veterinarias, pensiones y tiendas de mascotas (91).

Etiologia:

Es causada por numerosos virus, bacterias, mycoplasmas y fac-
tores del medioc ambiente actuando en combihacién o por separado. Entre --
los virus invclucrados se encuentran:

- virus de la enfermedad de Carré.

- adenovirus canino tipos I y II.

- virus de la parainfluenza canina ("simian virus 5 SVS").

- herpesvirus canino.

- reovirus tipos I, II y III.

(83,91,100,127).
Las bacterias que se han aislado son:

- Bordetella bronchiseptica. (puede causar infecciones prima-

rias y brotes de enfermedades respiratorias, principalmente
en cachorros)
- E. coli.

- Pseudomonas spp.

- Klebsiella spp.

Oportunistas, invasores secundarios

a una enfermedad viral.

- Mycoplasma.

( 39,91,100,127).

Patogenia:
La via de entrada de los organismos causantes es la respirato
ria. Cada agente etiolégico dafia en distinta forma al tracto respiratorio.

Estudios recientes sefialan que son tres los organismos que con mayor fre-

cuencia se encuentran involucrados en el problema:
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— Adenovirus canino tipo 2.
- virus de la parainfluenza.

- Bordetella bronchiseptica.

(91,135).

El adenovirus canino tipo 2 puede producir una enfermedad res
piratoria inaparente por si mismo, o severa cuando se combina con otros -~
agentes como Mycoplasma. El virus se aisla frecuentemente en cachorros -

que viven en la ciudad o en tiendas de animales (91,127]).

El virus de la parainfluenza se localiza en el tracto respira
torio, se replica en las células epiteliales y produce pequefias lesiones-
pulmonares y una ligera tos. Es sumamente contagioso. Cuando se combina -
con otros organismos produce neumonias muy severas (100,127

También causa rinitis catarral y traqueobronquitis necrotizante (3g)

La Bordetella bronchiseptica produce rinitis y bronquitis agu

das. Esta bacteria se localiza en los cilios de la mucosa respiratoria.

Después de un proceso infeccioso por B. bronchiseptica el animal permane-

ce inmune por un periodo de aproximadamente un afio (91,127).

El herpesvirus puede causar neumonias severas en cachorros —-—
principalmente en .aquellos menores de 2 semanas de edad. No se transmite-

en forma rapida entre los perros (127).

Las infecciones con reovirus son, por lo general, asintomati-

cas (127).

Signos clinicos:
Algunos pacientes muestran como Gnico signo clinico una secre

cién nasal serosa bilateral (39).

En casos leves el perro parece no tener ningln problema, excep

to una tos seca, fuerte y paroxistica (100 ).
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Los pacientes muestran por lo general alguno de los siguien—-

tes signos clinicos:

Diagnéstico:

- Secrecidn nasal abundante, mucosa o mucopurulenta (39).

- Tos paroxistica intermitente que puede ser causada mediante
una ligera manipulacién de la trdquea proximal (100).

Esta tos llega a ser h(meda y productiva en casos muy seve-
ros.

- Presencia de flemas en faringe y laringe (127).

- Tonsilitis (127).

- A la auscultacidén traqueal y pulmonar se escucha aumento en
los sonidos que sugiere una neumonia intersticial o bronco-
neumonfa (91,127).

- Anorexia.

- Hipertermia.

- Anamnesis. .

- Examen clinico.

- En la mayorfa de los casos el diagnéstico etiolégico puede-
ser dado Gnicamente mediante el aislamiento del virus a par
tir de frotis nasales y faringeos (39).

- Las pruebas de laboratorio no ofrecen resultados definitivos
para dar un diagnéstico o un pronéstico. La hematologfa pue
de ser normal o bien, présentar una leucocitosis y neutrofi
lia inducida por el estado de "stress" (127).

~ Radiologia (Ver Cap. IV Inciso 4.1)

Las lesiones observadas son compatibles con una neumonia in
tersticial o bronconeumonfa (Ver Cap. VII inciso 7.3) (127).

- Citologia de lavados traqueales o bronquiales. Puede obser-

varse neutréfilos, bacterias, y en ocasiones algunas células

epiteliales con corplsculos de inclusidn virales (127).
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Tratamiento:
No existe un tratamiento especifico, solamente puede adminis-—
trarse uno sintomdtico y de sostén. Ademds de controlar los factores am——

bientalies predisponentes (39,127).

En casos en los que la tos sea seca y no productiva.y esté dg
flando al paciente, se sugiere suprimirla (Ver Cap. V inciso 5,3) (39,91,
100,127).

Antibioterapia en aquellos pacientes que presenten signologia
sistémica como hiperfermia, anorexia u otros., El antibiético se seleccio-
na por medio de un cultivo o antibiograma; si ésto no es posible pueden -
administrarse antibiéticos de amplio espectro (Ver Cap. V inciso 5.7) (91,

100,127).
Vaporizaciones (Ver Cap. V inciso 5.2 ) (39,91,127).

En ocasiones puede ayudar al paciente el uso de broncodilata

dores y agentes mucoliticos (Ver Cap. V inciso 5.4 )(39).

Prevencidn:
Se han desarrollado vacunas contra los tres principales agen-

tes etioldgicos: virus de la parainfluenza canina, adenovirus canino tipo

dos y Bordetella bronchiseptica. Existen parenterales e intranasales.

Tipo de vacuna. Calendario de vacunacién.
- virus de la parainfluenza Mismo calendario que para la vacuna
canina (vivo modificado) triple DHL. (Ver Cap. VIII inciso 8.1)
— Adenovirus tipo 2 Mismo calendario que enf. de Carré.
(virus vivo modificado) (Ver Cap. VIII inciso 8.1)
- Bordetella bronchiseptica. la inoculacibn después de la 3a semana
(bacterina) de edad; 2a, 3 semanas mas tarde.

Revacunacidén anual.
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Vacuna parenteral. . . Calendario de vacunacidn.
Adenovirus canino tipos 1 y 2 Utilizar el mismo calendario de la
(virus vivo modificado) enfermedad de Carré empleando vacunas
" combinadas para: moquillo, hepatitis
+ y parainfluenza.

Virus de la parainfluenza canina.

Vacuna intranasal.

‘

Virus de la parainfluenza canina. Administrar una sola dosis a las

{virus vivo modificado) cuatro semanas de edad.
+ . Revacunacién anual.

Bordetella bronchiseptica.
(viva y avirulenta)

EJ Aadenovirus canino tipo 2 inmuniza en forma adecuada contra
la infeccidén del adenovirus canino tipo 1, que produce la hepatitis infec
ciosa canina. Una de las ventajas que presenta ésto, es el hecho de que -
el tipo 2 no se replica en el ojo, por lo que no produce lesiones ocula——
res. Tampoco causa dafio en el rifidén. Por estas razones se sustituye al —
adenovirus canino tipo 1 por el tipo 2 en algunas vacunas ( 39,127).

Otra medida preventiva en clinicas, criaderos y tiendas de ——
animales es el manejo adecuado, buena alimentacién y proporcionar ejerci-

~cio regular a los énimalés, aunado ésto a buenas condiciones sanitarias,-
temperatura y ventilacién constante y confortable y el aislamiento inme--—

diato de animales enfermos ( 91 ).
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8.3 RINOTRAQUEITIS VIRAL FELINA.

Definicidn:
Es una enfermedad infecciosa y contagiosa que afecta al gato-
daméstico como @inico huesped natural. Se caracteriza por una presentacién

repentina, conjuntivitis, lagrimeo, secrecién nasal y estornudo (99).

Etiologia:
Es producida por un herpesvirus DNA. Presenta sensibilidad al
éter y al cloroformo. Una solucién de formalina del 0.009 al 0.018 % lo -

inactiva en 13 a 15 dias (41,99,129).

Patogenia:

El virus se reproduce en forma predominante en las vias respi
ratorias altas de los gatos. Se ha aislado del pulmén de gatos muertos a
causa de la enfermedad.

La transmisidén natural de la enfermedad es por contacto direc
to a través de estornudo y de vémito.

En gatos jovenes la mortalidad alcanza el 100%.

Los pacientes recuperados eliminan el virus intermitentemente
durante 1 aflo. Si se les sujeta a estados de "stress" (hospitalizacién, -
transporte, apareamiento) pueden exacerbar el estado de portador y desa——

rrollar una infeccién respiratoria leve ( 99 ).

Lesiones:
- Necrosis focal en los pasajes nasales, cornetes, traquea y-
mucosa conjuntival.
- Cuerpos de inclusidn acidbéfilos en las células del septo
nasal, tonsilas, epiglotis, traquea y membrana nictitante.

(99,129)
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Signos clinicos:

Diagnéstico:

Tratamiento:

- Estornudo.

- Hipertermia al inicio de la enfermedad (39.4 a 40.5° C)

- Nepresién.
Ptinlismo. i

- Secrecién nasal y conjuntival. En un principio es serosa,
luego mucopurulenta.

— Disnea.

- Anorexia.

- Ulceraciones en la superficie dorsal de los labios y de la
lengua.

- Ulceras corneales.,

- Infertilidad. Abortos o muertes neonatales.

- Sinusitis frontal persistente como secuela de la enferwmedad,
principalmente en las razas siamés, persa y burmés (99).

- Inflamacidén de laringe y faringe.

- Tonsilitis con petequias.

- Ganglios cervicales ligeramente aumentados de tamano.

(41,99,129,150)

- Historia clinica.

- Examen fisico.

- Hematologia. La biometria hemitica no muestra leucopenia co
mo en otras enfermedades virales (99).

~ Aislamiento e identificacidn del virus. La muestra puede ob
tenerse de frotis faringeo (129).

Agquellos casos muy leves no requieren de tratamiento.

El tratamiento consiste en controlar las infecciones bacteria

nas secundarias y en una terapia de sostén (41,99,129).

Antibibéticos de amplio espectro (Ver Cap. V) La via de admi——

nistracién dependeré del estado del paciente y de la habilidad del clien-

te para administrarle el medicamento.
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Es m&s recomendable, siempre que sea posible cuidar al gato
en su casa y no hospitalizarlo, ya que ésto lo excitaria U
cho, ademds del alto peligro de contagio a otros animales.
Terapia de fluidos en animales deshidratados. Se administran
soluciones isoténicas o hipoténicas.

En ocasiones, en gatos con una anemia marcada, es necesario
realizar transfusiones sanguineas. Previamente debe de de-
terminarse si el gato donador es negativo al virus de la leu
cemia felina y a la hemobartonelosis.

Administracién de complejos vitaminicos.

El cuidado de los ojos es en extremo importante para evitar
un dafio corneal, una panoftalmitis o la ceguera. No deben -
utilizarse corticoesteroides tSpicos. Se limpian las secre-
ciones oculares continuamente y se aplican antibidticos de
amplio espectro 5 a 6 veces al dia. Existen drogas antivira
les de uso oftAlmico que son efectivas. La aplicacidén de un
glientos de yododiuxiridina o vidarabina al 3% instilada cada
4-6 horas, interfiere en la replicacién viral. Conjuntamente
se recomienda aplicar unglientos con antibibticos.
Inhaloterapia ( Ver Cap. V inciso 5.2 ).

Faringostomia. Los animales enfermos llegan a morir por ina
nicidén y deshidratacién, y no por la accidn directa del vi-
rus. Se recomienda ponerles un tubo faringoesofédgico para
a través de él administrar sus requerimentos caldéricos y los
medicamentos.

En los animales muy deprimidos sb6lo se requiere aplicar anes
tésico local, pero si el paciente muestra mucha resistencia
se le puede anestesiar superficialmente. Se debe de evitar-
el uso de anestésicos inhalados en pacientes con problemas
respiratorios.

Se coloca un espéculo oral sobre el canino inferior para -

lograr una mayor exposicién.
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Prevencidn:

Se introduce el dedo indice dentro en la faringe detras de
los huesos estilohioideos. La punta se dirige en forma late
ral ( Figura 8.3-1 ). Se obstruye a la entrada del térax a
la vesta yupular . Se incide la piel sobre la punta del dedo
que se encuentra dentro de la faringe evitando dafiar las es
tructuras venosas y glandulares. Se mide el tubo para calcu
lar los centimetros que se introduciradn dentro del eséfago

y que su extremo llegue a nivel de la 13a costilla aproxima
damente. Se jala el tubo a través de la incisién en la piel
con unos "Forceps de Halstead" desde la faringe.El otfo ex—
tremo se dobla sobre si mismo y se desliza hacia el eséfago
( Figura 8.3-2 y 8.3-3 }.El tubo se fija a la piel paséndolo
unos centimetros por tejido subcuténeo y se estabiliza con
un vendaje ( Figura 8.3-4 ) (105).

El extremo externo del tubo debe de mantenerse cerrado para -
evitar la entrada de aire al estdémago. Se alimenta al pacien
te de 6 a 10 veces al dia y después de cada alimentacibén se
agregan 5ml de agua tibia para limpiar el tubo.

El volumen maximo a administrar en cada alimentacién en un
gato de talla mediana es de 30ml. Se puede agregar al alimen
to los medicamentos. Las necesidades caldricas de un gato -
adulto adulto son de 70Kcal/Kg al dfa y en un gatito de 200

Kcal/Kg al dia,aumentando 10% por cada grado Farenheit de -

mds en la temperatura corporal. La suplementacién caldrica se

cubre con alimento preparado para bebé con una yema de huevo,

o bien, con alimento enlatado para gato (129).

La vacunacién es la forma de prevencién y control més efectiva

contra la enfermedad viral de las vias repiratorias altas de los gatos (129).

La vacuna contra la rinotraqueitis viral felina viene en combi

nacién con el calicivirus felino. También hay en el mercado la vacuna tri



Figura 8.3-1 Esquema que muestra la

colocacién adecuada del dedo indice
con el fin de determinar el sitio -~
de incisibn para realizar la farin-
gostomfa. Adaptado de la referencia

No.105.
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Figura 8.3-2 Demostracidén esquemdtica de la
posicidén del tubo. La ilustracidn indica las
estructuras que no deben de ser lesionadas -
durante el procedimiento. Adaptado de la

referencia No. 105.
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Estilohioideo

Tirohioideo

Epihiocideo

Basihioideo

10

Figura 8.3-3 Esquema que sefiala la direccidn que sigue el tubo al renli-
zar la faringostomia.

Adaptado de la referencia No. 105.

Tubo

== s Pjel

= Tejido
subcutaneo

Figura 8.3-4 El tubo se asegura a la piel introduciéndolo por el tejido
subcuténeo unos centimetros .Posteriormente se estabiliza-
con un vendaje alrededor del cuello.

Adaptado de la referencia No. 104,
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ple ( rinotraqueitis, calicivirus y panleucopenia ) (121 ).

Existen dos formas de aplicacidn: la parenteral y la intrana-

sal. El programa de vacunacidén se sefiala cn la tabla 8.3-1.

Tipo de vacuna Edad (semanas) |Edad (semanas) Revacunacidn

y via de adminis- |( 1% vacunacién) {(22 Vacunacidn)
racidén.

|
|
[
l
:
\

| |
| |
| |
Virus vivo modifi- 8-10 | 12-14 | Anual.
cado. ( o mds jéven) | |
(subcuténea 6§ in- | |
tramuscular). l |
!
Virus vivo modifi-| 8-10 I — |  Anual.
cado (IN) | | !
(intranasal) | ] N
0 I \
Virus inactivado. | 8-10 | 12-14 | Anual.
(subcutédnea 6 in- |{ o mas joven ) |
tramuscular). | |

Tabla 8.3-1. Calendario de vacunacién contra la rinotraqueitis
viral felina , el calicivirus felino y la panleu

copenia felina. Tomado de la referencia No. 121.
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8.4 CALICIVIRUS FELINO.

Definicidn:
Es una enfermedad respiratoria de los gatos producida por un
virus. Su distribucibén es mundial y los signos clinicos dependen de la -

cepa del virus y de la resistencia del huésped (41,99,129).

Etiologia:

El agente causal de la enfermedad es un calicivirus, RNA. No
produce cuerpos de inclusibn y es resistente al éter y al cloroformé. Su
didmetro es de aproximadamente 37-40nm . Es sensible al hipoclorito (99,

129 ).

Patogenia:

La via de transmisién natural es por medio de aerosoles, de -
fomites y por contacto directo. Los gatos recuperados eliminan el virus -
en forma continua por la faringe y por el excremento durante casi un afio.
51 perfodo de incubacidén es de 1 a 2 dfas y la fase viral es de 5 a 10 -
dfas.El virus produce necrosis celular en las vias respiratorias altas. -
Las cepas muy virulentas causan lesiones en las vias respiratorias bajas
( 41, 99, 121 , 129 ). Algunas de las cepas llegan a producir cistitis

y uretritis (99).

Signos clinicos:

Si el paciente se encuentra afectado en forma ligera presenta
uno o varios de los siguientes signos clinicos:

— Ulceracién epitelial de la lengua, el paladar duro y las co

misuras nasales.

- Vesiculas en la lengua, paladar duro y comisuras nasales.

- Fiebre.

- Lagrimeo.

- Secrecidn nasal serosa o mucopurulenta.
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- Estornudos.
- Anorexia.

( 41,99,129)

Los pacientes que presentan la enfermedad en forma severa -

muestran alguno o todos los siguientes signos clinicos:

Diagndéstico:

Tratamiento:

~ Neumonia intersticial con edema alveolar y exudado bronquial
purulento.

- A la auscultacién de los campos pulmonares se escuchan ester
tores himedos.

- Disnea.

- No hay abortos.

(41,99,129)

- Anamnesis.

- Examen clinico.

- Hematologfa ( Ver Cap. IV inciso 4.4 ).

Al inicio de la enfermedad hay una linfopenia. Posteriormen
te los glébulos blancos vuelven a su nimero normal, o bien,
aumentan considerablemente.
-~ Aislamiento del virus. !
- En la presentacién severa se realizan estudios radiolégicos
( Ver Cap. IV inciso 4.1 ). Las radiografias muestran una -

neumonia intersticial y un edema alveolar.

. 8,41)

El tratamiento es el mismo que el indicado para los casos de-

una rinotraqueitis viral felina ( Ver Cap VII inciso 8.3 ).
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Prevencidn:

La vacunacidén produce una adecuada proteccidn contra la enfer
medad. Existe una inmunidad cruzada entre las diversas cepas del virus.
La vacuna comercial viene en combinacidén con el virus de la rinotraqueitis
viral felina, o bien, como una vacuna triple ( calicivirus- rinotraqueitis
viral felina-panleucopenia felina ). Las presentaciones son intranasales—

o parenterales ( 121).

En la tabla 8.3-1 se indica el calendario de vacunacién ( Ver

Cap. VII inciso 8.3 ).
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8.5 NEUMONITIS FELINA.

Definicidn:

Es una enfermedad respiratoria que afecta a los gatos de pre-
sentacién aguda o crénica causada por la Chlamydia psittaci (57,99,123,-
125 ).

Etiologfa:

El agente causal es una cepa de la Chlamydia psittaci. En la

antigiiedad se creia due era causada por la Miyagawanella felis (57,99).

Las Chlamydias son organismos semejantes a las bacterias, es
un pardsito intracelular obligado. Son Gram negativas y no mbviles, presen
tan una pared celular, contienen RNA y DNA y se replican en el citoplasma
por fisién binaria requiriendo del mecanismo productor de energia del hues

ped para ello (57 ).

Patogenia:
Se cree que la via de transmisidén es por contacto directo o -

pos aerosoles.

La Chlamydia se replica en el epitelio conjuntival en la muco
sa de los pasajes nasales, de la trdquea y de los bronquiolos. En las célu
las conjuntivales se produce degeneracién, necrosis y descamacién. La res
puesta inflamatoria asociada a estas lesiones son: hiperemia y edema e in
filtracién leucocitaria (57,99).

En el tejido pulmonar se preoduce un colapso alveolar. La enfermedad pre-

senta un curso aproximado de 2 semanas {(125).

Los animales que se recuperan de la enfermedad actuaridn como

portadores sanos por un periodo de hasta 2 meses (99 ).
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Signos clinicos:

Diagnéstico:

Tratamiento:

Rinitis ligera.

Conjuntivitis crénica 5-10 dias después del contagio y per-
siste durante 45 dfas.

Secrecién conjuntival mucopurulenta.

Hiperplasia nodular del tejido linfoide de la membrana nicti
tante y de la conjuntiva palpebral.

Anorexia.

Depresibn.

Estornudos intermitentes.

Secrecidén nasal serosa.

Hipertermia en los primeros dias de la enfermedad.

Los signos c¢linicos de afeccidn en las vias respiratorias -
bajas no son signific ativos.

(57,99,125 )

Historia clinica.
Examen fisico.

Demostracidn citoldgica de la Chlamydia psittaci. El frotis

conjuntival se tifie con el método de Wright & Giemsa para -
identificar los cuerpos de inclusién intracitoplasmiticos -
de forma cocoide de 0.5 a 1.0 micras de diémetro (57).

La inoculacién en la membrana del saco vitelino del huevo -
embrionado es el principal método utilizado para el aisla--

miento de la Chlamydia (57).

Antibioterapia. La droga de eleccién es la. tetraciclina,
pero también es sensible a las sulfonamidas (57 ).
El tratamiento debe de continuarse por 14 dfas.

Trataniento sintomético.
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Prevencidn:

Se ha observado que la vacuna comercial de virus vivo modifi-
cado reduce la severidad y la duracidn de la enfermedad clinica (conjun—
tivitis y rinitis serosa). La vacuna no previene la infeuvuidn conjuntival.

La presentacidn crénica no se presenta en los gatos vacunados (57,121),

Si la neumonitis felina llega a causar problemas en un area -
en particular se recomienda instituir la vacunacién dentro del programa de
inmunizaciones. La primera vacuna se aplica a las 8 semanas de edad por -

via subcuténea o intramuscular y se revacuna anualmente (121).
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