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Resumen.

LOPEZ NOGUEIRA NESTOR JOAQUIN. Enfermedades dermatolégicas de los
gatos: estudio de revision (bajo la direccion de: MVZ Esp. Jesus Marin Heredia).
Se realizé una busqueda bibliografica amplia, de al menos 10 fuentes diferentes
por capitulo, utilizando libros, revistas y tesis de la biblioteca y hemeroteca de la
Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNAM, asi como revisiones de
memorias de congresos Yy articulos en sitios web cientificos o académicos como
PubMed (NCBI) o ScienceDircet relacionados con la dermatologia en gatos; a
partir de estos se selecciond la informacion mas relevante y actualizada que
permita a los médicos veterinarios 0 estudiantes interesados en el tema, obtener
datos que les ayuden a resolver problemas relacionados con la dermatologia
felina.

Esta tesis describe de manera concisa los aspectos anatomicos y lesiones
cutaneas especificas de los gatos y a las principales dermatopatias que afectan a
esta especie, desglosandolas en etiologia, epidemiologia, semiologia, patogenia,
diagndstico y tratamiento.

El trabajo se dividio en 11 capitulos que abarcan enfermedades infecciosas,
metabdlicas, endocrinas, nutricionales, neoplasicas, inmunoldgicas, congénitas y

psicogeénicas, entre otras.



Introduccion.

El gato es un animal tan misterioso, que no se sabe a ciencia cierta cuando se
convirti6 en compariero del ser humano. Hace 12 millones de afios los felinos
empezaron a evolucionar del Miacis, dividiéndose en varios géneros, entre los que
se encuentra el Felis, que es al que pertenece el gato.) Existen evidencias de
gatos domeésticos desde hace mas de 9000 afios, aunque fue apenas en el
antiguo Egipto (2600 a.C.) donde los gatos convivieron mas con el humano, ya
gue eran adorados como deidades, debido a que el macho representaba al dios
solar Ra porque sus pupilas se encuentran reguladas por el sol y la hembra a Isis
o Bastet, la diosa del amor o madre divina que representa a la luna, debido a que
sus pupilas se dilatan cuando hay luna llena.®

A pesar de que en algunas culturas fueron tratados como dioses, en otros
momentos de la historia han sido victimas de la ignorancia del ser humano, por
ejemplo, en la edad media se creia que eran la mano derecha de Satan, debido a
qgue el Papa Inocencio Il tenia conflicto con la secta de los albigenses, quienes
creian en la diosa Freya (mitologia nérdica) cuya imagen era representada por un
gato negro.® Por siglos continué la persecucion del gato debido a esta orden,
llegando hasta la santa inquisicion, donde soélo la inquisicion romana perseguia a
los gatos, mientras la espafiola s6lo perseguia a los herejes y es la que llego al
continente americano. Debido a esto, la poblacion de gatos disminuyé y la de ratas
aumento, estos animales al ser portadores de pulgas Xenopsylla cheopis, que es

vector de la bacteria Yersinia pestis, causante de la peste negra o peste bubonica,



fue responsable de la muerte de % partes de la poblacion en Europa en los afios
1346 a 1353.)

Incluso en la actualidad, algunos siguen viendo mal a los gatos teniendo la
creencia que ellos son los culpables de la toxoplasmosis causante de abortos en
mujeres, por lo que, hasta médicos poco actualizados “recomiendan” a sus
pacientes que durante el embarazo “se deshagan de su gato”, cuando se ha
demostrado que la principal forma de que una persona adquiera el parasito
(Toxoplasma gondii) es por consumo de verdura mal desinfectada, carne de cerdo
y de cabra mal cocida, ya que el gato soélo lo elimina una vez en su vida, ademas
de requerir de tiempo y condiciones ambientales para que el ooquiste del parasito
esporule.®

Por otra parte, en las culturas orientales, tenian otras creencias de los
gatos, como es la leyenda del gato que saluda (Maneki neko). Existen varias
versiones, una de ellas menciona que un principe iba en camino a su castillo y se
encontré con un gato, el cual se par6 frente a su caballo, pero éste lo esquivé y de
nuevo se interpuso en su camino, hasta que noté la insistencia del gato como si
quisiera impedirle el paso por algin motivo, el gato lo llamé con su mano hacia
una vereda que conducia a un pequefio templo en el cual paso la noche, al dia
siguiente se enterd que lo esperaba una emboscada sobre el camino y el principe
mando a reconstruir el templo para mantener a los gatos que ahi vivian.®

Hoy en dia la popularidad del gato ha sido tanta, que incluso personajes
importantes del siglo XX como John Lenon, Freddie Mercury, John Travolta,
Michael Jackson, Morgan Freeman, Carlos Monsivais, e incluso del siglo XXI

como Katy Perry han sido amantes de estos felinos. Ademas de la existencia de



gatos famosos por si mismos, ya sean de peliculas o de animacién como Chatran,
Garfield, Félix, El gato con Botas, Don Gato y su pandilla, Silvestre de los “Looney
Tunes”, Doraemon, Bola de nieve de “Los Simpson”, Luna de “Sailor Moon” y Tom
de “Tom y Jerry” entre otros.

En paises desarrollados como Estados Unidos, Canada y algunos del norte
de Europa el gato es el animal de compafiia mas popular.® Esta tendencia
probablemente se debe a que el gato es un animal mas facil de mantener, ya que
no requiere tanta atencién como un perro, ademas de ser mas facil de asear.

En México, la poblacion de gatos junto con la de perros se estima en 23
millones aproximadamente,® cifra que supera la poblacion de nifios menores de 9
afios y ancianos, y casi iguala a la poblacion conjunta de la ciudad de México y el
Estado de México.(

El crecimiento de la poblacion en las grandes ciudades ha hecho que cada
vez existan menos espacios para habitar, lo cual conlleva a una tendencia de vivir
en lugares cada vez mas pequefios, como son departamentos y casas de interés
social, por lo que cada vez se vuelve mas dificil la tenencia de animales de
companfia, tanto por el tamafio de las viviendas como por el tiempo que el
propietario puede dedicar a ellos, esto ha conducido a que cada vez se prefiera
mas a los gatos sobre los perros ya que no demandan tanto tiempo ni espacio.
Los gatos, ademas de ser excelentes compafieros, poseen diversas cualidades
como el ronroneo que fomenta emociones positivas, asi como beneficiar la salud
ya que reducen el estrés, disminuyen el colesterol, disminuyen la presion

sanguinea y previenen la violencia doméstica; ademas de ser benéficos en



personas con discapacidad o trastornos mentales como: Sindrome de Down,
autismo e hiperactividad infantil entre otros.®

En México siempre se ha tenido la costumbre de tener gatos, sin embargo,
poca gente tenia la costumbre de llevarlo a un médico veterinario debido a la
creencia de “que se curan solos”, en la actualidad ya no se ve de manera tan
drastica esta situacion de descuido, ya que se consideran parte de la familia,
ademas de los beneficios mencionados que implica adoptar uno de ellos, por lo
gue los propietarios se preocupan por su bienestar y ante cualquier padecimiento
buscan la opinidén y consejos del experto.

Existen muchas enfermedades que pueden alterar el estado de salud de
estas mascotas, algunas graves como la leucemia viral felina y otras oportunistas
e incluso autolimitantes, como la infeccion por reovirus felino.® Dentro de las
enfermedades mas frecuentes que afectan a los gatos se encuentran las
dermatolégicas. Algunas también las pueden presentar los perros, pero en los
gatos se manifiestan de manera diferente como las hipersensibilidades (dermatitis
alérgica por picadura de pulga, la dermatitis alérgica alimenticia o la dermatitis
atopica) por ejemplo, los gatos presentan manifestaciones propias como la tlcera
indolente felina, la placa eosinofilica y el granuloma eosinofilico, que son parte del
complejo granuloma eosinofilico (CGE); ademas de la dermatitis miliar entre
otras,® 9 asimismo es importante mencionar que los tratamientos varian entre
ambas especies.

En la actualidad existe informacion de dermatologia bastante avanzada, sin
embargo la mayor parte de ésta es de perros, mientras que en gatos es muy

limitada, ademas, la que existe se encuentra dispersa en diferentes libros,



articulos y revistas; se encuentra en idiomas diferentes al espafiol, ademas de que
en muchos casos soélo extrapolan informacion de perros hacia gatos. En el
presente trabajo se recolectd la informacion ya existente, haciendo con ésta, un
solo tomo, el cual servird de guia rapida a estudiantes de medicina veterinaria que
estén realizando trabajos de investigacion, servicio social, trabajo profesional,
internado Yy residencia; asi como a médicos veterinarios que laboran en la clinica

privada, ya que sera una herramienta de consulta practica.



Revision sistematica.

Capitulo I. Anatomia y fisiologia de la piel.
La piel es el 6rgano mas grande de todos los mamiferos, incluyendo al gato. Esta
dividida en dos capas, la epidermis y la dermis, las cuales junto con el tejido
subcutaneo (hipodermis), apéndices y anexos cutdneos componen al tegumento

(véase figura 1).(10‘11)
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Figura 1. Esquema general de las estructuras de la piel



El cuerpo esta envuelto completamente por la piel, la cual se fusiona con
membranas mucosas en las distintas aberturas naturales.?
La piel, ademas de lo ya mencionado, también se compone por nervios,

corpusculos sensoriales, vasos sanguineos y vasos linfaticos.

A. Epidermis.

La epidermis es la capa mas externa de la piel, siendo la que contiene contacto
directo con el ambiente y por ende se estd renovando continuamente, esto es
porque las células epidérmicas que se dirigen a la superficie van cambiando
gradualmente, lo cual las conduce a la muerte y cuando son expuestas al
ambiente son incapaces de reaccionar.(1. 12

Esta recibe aportes nutricionales de la dermis y no cuenta con irrigacion

propia.(®

Esta compuesta por epitelio estratificado plano queratinizado, que contiene
en su gran mayoria queratinocitos, unidos por desmosomas (estructuras celulares
que mantienen adheridas a células vecinas) abundantes.)) Ademéas contiene
otras células, entre las que se encuentran: células de Langerhans (asociadas a la
presentacion de antigeno), melanocitos (responsables de la pigmentacién), células
de Merkel (mecanorreceptores asociados con los pelos tactiles) y algunos
linfocitos (en los estratos mas profundos, por lo general linfocitos CD8+).(% 13 Es
importante mencionar que las células de Langerhans también participan en el
sistema mononuclear fagocitario (SMF), que desempefia un papel importante

contra infecciones virales, tumores de la piel y en alergias por contacto.(?



La epidermis se divide de lo mas interno a lo mas externo en cinco estratos:
basal (stratum basale), espinoso (stratum spinosum), granuloso (stratum
granulosum), ltcido (stratum lucidum) y cérneo (stratum corneum) (véase figura 1).(1% 12)
Los estratos que contienen células epiteliales vivas son el estrato basal, el
espinoso y el granuloso. El estrato germinativo (compuesto por el estrato basal y
espinoso) es donde ocurre la division celular. Mientras que los que estan formados

por células epiteliales muertas son los estratos Iticido y cérneo.

a. Estrato basal (stratum basale).

Este estrato estd compuesto por una sola hilera queratinocitos, donde se
intercalan de cubicos a cilindricos, ademas de melanocitos, células de Merkel y
algunos linfocitos; esta ligado estrechamente con la dermis inferior, por lo que se
considera la separacion de la epidermis con la dermis.®2 14

En el estrato basal hay una heterogeneidad morfolégica y funcional en los
queratinocitos; algunas poblaciones sirven para anclar a la epidermis y otros
cumplen con una funcién proliferativa y reparadora.4

La diferenciacion de los queratinocitos consiste en una serie de eventos
programada genéticamente por cambios metabdlicos y morfolégicos.4

Los desmosomas son el principal punto de adhesion celular del tejido
epitelial. Forman un andamiaje tridimensional que proporciona un ancla para los
filamentos intermedios que conectan la envoltura nuclear a la membrana celular y
también anclan células adyacentes juntas para estabilizar la estructura de la

epidermis.(4
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Los hemidesmosomas son complejos de unién distribuidos a lo largo de la
parte interna de los queratinocitos basales, su funcidn principal es adherir la
epidermis con la dermis.

Ademas de tener desmosomas y hemidesmosomas, el estrato basal
también cuenta con integrinas que son una gran familia de receptores de adhesion
de la superficie celular. Estos receptores son glicoproteinas importantes para
interacciones de célula a célula y de célula a matriz, actuando también como
transductores de sefial, a través de los cuales los compartimentos intracelular y

extracelular pueden influir y modificar uno al otro.4
b. Estrato espinoso (stratum spinosum).

Este estrato esta conformado por queratinocitos, que por estar presentes en este
estrato también son conocidos como células espinosas, ademas de células de
Langerhans.

En el estrato espinoso los queratinocitos son mas voluminosos vy
poliédricos, estando presentes en la piel con pelo, en una capa de una a dos
células de grosor; mientras que en zonas como cojinetes digitales, el plano nasal y
las uniones mucocutaneas aumenta su grosor hasta en 20 células. 14 Los
gueratinocitos parecen estar conectados por puentes intercelulares, que son mas
prominentes en la piel no vellosa.(14

La adhesion de los queratinocitos esta dada por cuatro grandes tipos de
estructuras de adhesion y comunicacién: desmosomas, hemidesmosomas,
uniones adherentes y adhesiones focales. Los hemidesmosomas y las adhesiones

focales se encuentran en la superficie basal de las células basales y median la
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adhesion a la matriz extracelular subyacente, mientras que los desmosomas y las
uniones adherentes median la union entre los queratinocitos en todas las capas de
la epidermis.¥ EIl espacio intercelular contiene acido hialurénico, como la matriz

de muchos tejidos conjuntivos.®?

c. Estrato granuloso (stratum granulosum).

El estrato granuloso esta presente variablemente en piel con pelo, teniendo de una
a dos células de espesor en las zonas donde se produce. En la piel no vellosa o
en el infundibulo de los foliculos pilosos, el estrato granuloso puede estar formado
por cuatro a ocho células de espesor.4 Las células de este estrato son aplanadas
y basodfilas, con ndcleos estrechos y largos, contienen granulos de queratohialina
(que son sintetizados en este estrato) profundamente basoéfilos en su citoplasma.
(11, 14) | os granulos de queratohialina en realidad no son granulos, mas bien
carecen de membrana y se describen como agregados insolubles.* La
queratohialina contiene la profilagrina que es una proteina precursora de la
filagrina, proteina que al degradarse se convierte en acido urocanico y acido
pirrolidon carboxilico, que son importantes para la hidratacion del estrato corneo y
para filtrar la radiacion UV.A% 14 Los cuerpos laminares se producen por las
células de este estrato. Los cuerpos laminares contienen hidrolasas acidas
(proteinas) y acilglucosilceramida (glucolipido), donde el contenido lipidico es
secretado al espacio intercelular, por lo menos para alcanzar las hendiduras de la
parte inferior del estrato corneo. De este modo surge en la epidermis una barrera

hidréfuga, que impide la pérdida de agua y desecacion del organismo.®?
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d. Estrato lucido (stratum lucidum).

El estrato lucido es una capa de transicion eosinofilica totalmente queratinizada,
compacta y delgada de células muertas.®® ¥ Es una capa anuclear, homogénea
y de aspecto hialino, contiene gotitas refringentes y una sustancia semiliquida
llamada eleidina. Se diferencia de manera histoquiimica del estrato corneo por ser
rica en lipidos unidos a proteinas. El estrato lucido se desarrolla mejor en las
almohadillas podales; es menos desarrollada en el plano nasal y esta ausente de

todos los demas areas de la piel normal.(*
e. Estrato corneo (stratum corneum).

El espesor del estrato corneo en gatos varia de 3 a 35 um. El estrato corneo es la
capa mas externa, donde hay queratinocitos diferenciados que estan siendo
descamados constantemente, esto debido a la proliferacion de las células basales
que dan balance al espesor de la epidermis. Es una zona de multiples capas de
células escamosas, también llamadas células corneas, corneocitos o células
cornificadas (queratinocitos muertos) en suspension en una matriz extracelular de
lipidos, a veces comparado con una serie de ladrillos (en este caso, los
corneocitos) unidos por cemento (lipidos), formando una barrera externa que
protege al individuo del ambiente externo y ayuda a mantener el medio interno.
Los corneocitos son células anucleares eosinofilicas aplanadas, estas células
pierden del 50 al 80 % de agua y estan compuestas por queratina en un 80% que
esta incluida en la matriz. La proteina filagrina se une a la matriz para reforzarla,
siendo uno de sus principales componentes. Esta capa es mas gruesa en la piel

con poco pelo y lampifia.(114)
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El estrato cérneo cumple con muchas funciones de proteccion: barrera
permeable que esta dada por bicapas laminares y los corneocitos, a través de los
lipidos hidrofébicos; integridad mecanica, dada por la envoltura cornificada, a
través de péptidos reticulados (involucrina) y filamentos de queratina;
descamacion dada por corneodesmosomas a través de proteasas de serina;
hidratacion dada por aminoacidos y urea por medio de humectantes
higroscopicos; impermeabilizante dado por bicapas laminares a traves de lipidos
no polares; proteccion UV por la melanina y el acido transurocanico, a través del
reflejo y la absorcidon; y defensa antimicrobiana, dada por los corneocitos, las
bicapas laminares y secreciones a traves de la descamacion, liberacion de acidos
grasos y péptidos antimicrobianos.®4

En esta capa se encuentra una super familia de enzimas llamadas
transglutaminasas, las cuales son importantes en la apoptosis, la queratinizacion y
en la formacion del foliculo piloso.(

El estrato cOrneo contiene material antigénico o super antigénico, que
normalmente es secuestrado del sistema inmune e induce la activacion de

linfocitos T después de una herida o una enfermedad.®*
B. Dermis.

La dermis es la capa que separa a la epidermis de la hipodermis.®® El principal
componente de la dermis es el colageno, en forma de fasciculos.®? 19 Asimismo
contiene foliculos pilosos, glandulas sudoriparas, glandulas sebaceas (ver mas
adelante apéndices epidérmicos), fibras elasticas, fibras reticulares, vasos

sanguineos, nervios, sustancia fundamental (compuesta por glucosaminoglicanos
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como el acido hialurénico y dermatan sulfato) y fibronectina.®' 12 Las células
presentes en esta capa son: fibroblastos, dendrocitos dérmicos (un tipo de
histiocitos), mastocitos, células epitelioides (macrofago activo), eosinofilos,
neutrofilos, linfocitos y melanocitos que varian en cantidad de individuo a
individuo. (% 13, 16)

La dermis se divide en dos partes: capa papilar y capa reticular.

a. Capa papilar.

Esta delgada capa es la mas externa de la dermis, estando por debajo de la
epidermis y forma las papilas conjuntivas primarias y secundarias, las cuales se
interdigitan con las redes de crestas epidérmicas, dando una apariencia
microscopica de cadenas ondulantes que parecen valles o montafias.(!t 15 Esta
zona contiene mas colageno de tipo Il (de sostén de 6rganos expandibles) que de
tipo | (de resistencia al estiramiento) y la estructura es laxa. Contiene bastantes
capilares sanguineos que proporcionan nutrientes a la epidermis.?) En esta capa
también se encuentran vasos linfaticos y tejido nervioso.®

b. Capa reticular.

Esta capa estda formada por tejido conjuntivo denso no moldeado, donde
predomina colageno de tipo I, ademas de contener fibras elasticas gruesas, por lo
que es la parte que le confiere el grosor a la capa dermal.(% 15 Se caracteriza por
una compleja red de haces de colageno tridimensionales con grandes fibras

elasticas y sustancia fundamental.(®
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C. Hipodermis (tejido subcutaneo).

El tejido subcutaneo se ubica por debajo de la dermis. Esta constituido de tejido
conectivo laxo entremezclado con tejido adiposo.t 12 E| tejido adiposo es un
aislante térmico y un amortiguador anti choque.™ Esta capa contiene gran
cantidad de tejido conjuntivo laxo en los gatos, por lo que puede agarrarse en
grandes pliegues sobre gran parte del cuerpo.® 12 En los péarpados, labios,
alrededor del ano y pabellones de la oreja no existe tejido subcutaneo; por lo que
la piel se une directamente a la capa subyacente y no puede ser desplazada.©)

La hipodermis es fijada por tensos retinaculos de la piel a los tejidos
subyacentes. Los musculos cutaneos con finos tendones atraviesan la hipodermis
hacia la piel, permitiendo su movilidad activa. Los musculos cutaneos se
encuentran entre las hojas de la fascia superficial .19

Los tabiques de tejido conjuntivo tienen vasos sanguineos, vasos linfaticos
y nervios que irrigan, drenan e inervan respectivamente a la dermis y al tejido
subcutaneo. Asimismo en esta zona se encuentran los corpusculos de Vater

Pacini (un tipo de mecanorreceptor).?
D. Vascularizacion de la piel.

Las arterias de la piel son ramificaciones de los vasos del musculo (subfascial).®°
1) Algunas de las ramas arteriales que se ramifican van hacia el tejido adiposo de
la hipodermis e irrigan raices de los pelos y adendmeros de las glandulas
sudoriparas. Las papilas de tejido conjuntivo que irrigan la dermis surgen a partir
de otras ramas ascendentes que forman un plexo bajo las papilas de la capa

papilar.M) La sangre se drena a través de plexos venosos, los cuales son:
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subpapilar superficial, subpapilar profundo y plexo dérmico profundo. Gracias a
estos plexos se confiere la propiedad de almacenamiento de sangre.(9

El origen de los vasos linfaticos de la piel es debajo de la epidermis con
insignificantes sinuosidades, los senos linfaticos iniciales, los cuales desembocan
en capilares linfaticos modificados, que a mayor profundidad forman una red (red
linfocapilar profunda de la piel) que desemboca en la red linfocapilar hipodérmica.
El drenaje se da a través de los linfonodos tributarios correspondientes (por lo

general son superficiales y palpables).(9
E. Apéndices epidérmicos.
a. Foliculo piloso.

Es la estructura que da nacimiento al pelo, se encuentra en la dermis y esta
rodeado de glandulas (ver pelo). Se compone de papila dérmica pilosa, matriz, el
pelo per se, vaina radicular interna (compuesta de interior a exterior por cuticula,
capa de Huxley y capa de Henle) y vaina radicular externa. Cuando el foliculo
piloso se encuentra en anagén se divide en tres porciones: infundibulo (region
pilosebacea), istmo y segmento inferior. El infundibulo es la parte superior, el
istmo la parte media y el segmento inferior es la porcion que se extiende desde la
fijacion del musculo piloerector hasta la papila dérmica pilosa.(

Cuando el foliculo piloso se encuentra en anagén se caracteriza
morfolégicamente por poseer una papila dérmica en forma de huso bien
desarrollada coronada por la matriz para formar el bulbo del foliculo piloso.®4

En la fase de catagén el foliculo piloso se caracteriza porque se retrae hacia

la superficie, incrementa el nimero de queratinocitos en apoptosis, el bulbo se
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vuelve mas pequefio y la papila dérmica puede ser ovoide o redondeada. Existe
reemplazo parcial de la vaina radicular interna por queratinizacion triquilemal
(células capaces de producir queratina).(4

En la fase telogénica el foliculo piloso se reduce a aproximadamente un
tercio de su longitud anterior, la papila dérmica reduce su tamafio y se separa de
las células de la matriz, no hay bulbo piloso, hay ausencia de melanina y actividad
mitdtica, la vaina radicular interna esta ausente y existe la presencia de pelo tipo

cepillo.¥
b. Glandulas cutaneas.

Las glandulas cutaneas son brotes epidérmicos que invaden el mesodermo inferior
que por lo general se desarrollan a partir de foliculos pilosos primitivos y
conservan esas conexiones; los ductos segregan en los foliculos adultos, de los
cuales emana a la superficie de la piel junto con el pelaje saliente. A grandes
rasgos se distinguen dos tipos de glandulas: las sebaceas y las sudoriparas, que
tienen varias subvariedades.®?
i. Glandulas sebéaceas (holocrinas).

Son glandulas que producen una secrecion llamada sebo, que es grasa que
impermeabiliza y lubrica el pelo y la piel. Al terminar su ciclo secretorio pierde toda
su integridad celular. También retrasa el crecimiento bacteriano, facilita la difusion
del sudor y, en algunas circunstancias sirve como marcador territorial que es
reconocido por otros miembros de la especie. Su produccion es estimulada por

androgenos e inhibida por estrogenos, ademas de ser vehiculo de feromonas para
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atraer sexualmente, por lo que las glandulas sebaceas estan mejor desarrolladas
en machos.*?

Algunas variedades de estas glandulas son:

1. Glandulas circumorales. Se encuentran en los labios de los gatos, su
funcion es para marcaje territorial.(?

2. Glandulas carpales o carpianas. Se localizan en un penacho de unos
cuantos pelos tactiles proximales a la almohadilla carpiana.?

3. Glandulas caudales o de la cola. Se sitian en la base o raiz dorsal de la
cola. La actividad de estas glandulas llega a su maximo durante la época

de celo.(?

ii. Glandulas sudoriparas.

Son glandulas importantes para la termorregulacion en algunas especies, debido a
que segregan el sudor, que es un liquido salino con composicion parecida a la
orina. Se ubican en la dermis, poseen tubos delgados y largos, que se aglomeran
y forman un ovillo.?"

e Glandulas sudoriparas ecrinas (atriguiales o merocrinas).

Las glandulas ecrinas son aquellas que al terminar su ciclo secretorio no pierden
su integridad celular. La secrecién ecrina es acuosa y solo se excreta sobre
regiones sin pelo como lo dice su nombre (atriquial). En otras especies como
humanos o caballos, estas glandulas se relacionan con la termorregulacién por
producir sudor en todo el cuerpo, pero no es asi en los gatos, ya que en ellos

solamente se excretan en la superficie de las almohadillas. (2 13.14)
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e Glandulas sudoriparas apocrinas (epitriquilaes).

Las glandulas apocrinas son aquellas que al terminar su ciclo secretorio pierden
parte de su integridad celular. Estas glandulas son las mas comunes de los
animales y el gato no es la excepcion, se distribuyen a lo largo de la piel con pelo.
Su secrecion se vierte dentro de los foliculos pilosos (vease figura 1). EI contenido de la
secrecion es un liquido albuminoso que incluye sustancias anitimicrobianas como
adrenomedulina y defensinas, ademas de sustancias odoriferas.

Las glandulas ceruminosas son modificaciones de glandulas apocrinas,
cuya secrecion al ser mezclada con la secrecion de las glandulas sebaceas dan
origen al cerumen.(1. 12, 13)

e Glandulas sudoriparas especializadas.

La principal variacion de la glandula sudoripara es la glandula mamaria, la cual
tiene un papel bioldgico bastante importante en los mamiferos. La secrecion de la
glandula mamaria es la leche, la cual tiene la funcion de alimentar a los gatitos.
Ademas de eso, produce la secrecidbn mas importante de todas inmediatamente
después del parto, que es el calostro, cuya funcion es transferir inmunidad pasiva
al gatito recién nacido a través de inmunoglobulinas. Cada glandula mamaria
consta de unidades secretorias agrupadas en lobulos definidos por tabiques de
tejido conectivo interpuesta y es tubuloalveolar compuesta.®?

La gata cuenta con cuatro pares de glandulas mamarias, dos son toracicos,

uno abdominal y uno inguinal, con cuatro a ocho orificios por pezon. 2 17)
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F. Anexos cutaneos.

a. Almohadillas o cojinetes.

Las almohadillas son abultamientos de manos y pies sobre los que caminan los
gatos. Se encuentran envueltas por una epidermis desnhuda, densamente
cornificada; la mayor parte de su masa la proporciona una hipodermis gruesa y
elastica, una mezcla de fibras colagenas y elasticas intercaladas con tejido
adiposo; en las almohadillas la dermis no se distingue.(?

Las almohadillas de los gatos son digitales, metacarpianas y metatarsianas
gue hacen contacto con el suelo, aunque también existe la almohadilla carpiana

que no tiene contacto con el suelo.(?

b. Garras.

Las garras de los gatos presentan una fuerte curvatura dorsal la cual es roma,
pero con una punta aguda, afilados bordes unguiculares y estan aplanadas de
ambos lados. Los bordes unguiculares afilados y los puntiagudos vértices de las
garras, que enmarcan el tejido cérneo en desintegraciéon de la suela, le confieren a
la garra caracteristicas de un instrumento filoso. La garra del gato esta formada
por estratos cérneos sobrepuestos. La Ultima capa, el limbo cérneo, se desprende
por los arafiazos cuando el gato afila sus garras.9

Las garras se regresan en los pliegues o cejas unguiculares por ligamentos
elasticos. Las garras guardadas y la superficie cornea lisa de los cojinetes
metacarpianos, digitales 'y metatarsianos, permiten un  silencioso

desplazamiento.(©)



21

La vascularizacion de la garra proviene de cuatro arterias, que recorren el
dedo en sentido dorsoaxial, dorsoabaxial, palmoaxial o plantoaxial y palmoabaxial
o plantoabaxial (segun el miembro). Las venas digitales, por lo general,
acompafan en su recorrido a las arterias y se denominan de acuerdo a ellas. Las
venas digitales palmares o plantares propias producen la evacuacion venosa
desde la dermis, que recorren los bordes digitales palmares o plantares y
provienen de la palma del dedo.®

La linfa que drena desde los dedos de miembros toracicos, lo hace por el
linfonodo axilar; mientras que en los miembros pelvianos se drena por el linfonodo
popliteo.

c. Musculo piloerector.

La funcion del musculo piloerector es ayudar en la termorregulacion y vaciar las
glandulas sebaceas. Consiste de musculo suave con vacuolas intracelulares y
extracelulares, es de origen mesenquimal y se encuentra presente en toda la piel
que cuenta con pelo (ease figura 1). LOS musculos piloerectores se originan en la
dermis superficial y se insertan perpendicularmente en los foliculos pilosos
primarios.4

La piloereccion se debe a que los masculos piloerectores reciben inervacion

colinérgica, los cuales se contraen en respuesta a adrenalina o noradrenalina.®*
d. Pelo

El pelo es una caracteristica de los mamiferos. Sus funciones incluyen ser una
barrera fisica contra el traumatismo, proporcionar proteccién contra la radiaciéon

UV, termorregular, aislar, repeler el agua, ser fuente de células para la re-
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epitelizacion de heridas durante la curacién, y en algunos casos, proporcionar

camuflaje.(4

Los pelos son hilos de queratina largos, finos y elasticos que nacen en la

dermis pero emergen a traveés de la epidermis. Los pelos estan compuestos de

corteza, médula y cuticula, aunque los pelos secundarios o finos contienen menor

cantidad médula.(10 12.14)

Existen tres tipos de pelos:

Pelos primarios (pelos rectos). Son pelos de proteccidon que proporcionan
un pelaje alto, de cubierta y se distribuyen uniformemente en intervalos
amplios.(? Cada pelo primario cuenta con una glandula sudoripara, una
glandula sebacea y un mdasculo piloerector. Los pelos primarios
generalmente emergen independientemente a través de poros
separados.4

Pelos secundarios (pelos finos, pelos lanosos). Estos pelos proporcionan
pelaje bajo, de cubierta baja o subcubierta interior. En el caso de los pelos
secundarios so6lo pueden ir acomparados de glandulas sebaceas.¥ En los
gatos varios pelos comparten una sola abertura folicular y también emergen
de los mismos poros.(2 14

Pelos tactiles. Son pelos particularmente gruesos. Los bigotes de los gatos
son por excelencia el ejemplo de los pelos tactiles, ademas de otros pelos
de la cabeza como las cejas y pelos del carpo. Los pelos tactiles se
entierran profundamente en la hipodermis, inclusive en los musculos

superficiales. Los gatos cuentan con pequefias elevaciones tactiles
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dispersas en la piel llamadas toruli tactiles, que generalmente se asocian
con pelos de proteccion especiales llamados tilotricos; sus raices estan
rodeadas por senos venosos similares a los de los verdaderos pelos

tactiles, aunque son de menor tamario.®?

I. Reemplazo del pelo.

El reemplazo es estacional. Los gatos mudan de pelo en primavera, pero a la

caida le sigue una pérdida menor que continla a través de verano y otofio; sélo

cuando llega el invierno se detiene la caida y el pelaje alcanza su condicién

original.(?

El reemplazo comienza con una reduccion en el crecimiento del pelo

existente; esto generalmente es condicionado por la elevacion de la temperatura,

nutriciéon y duracion del dia.!? El reemplazo se da en tres fases:

La primer fase es el catagén donde se retrasa el crecimiento y se atrofian la
matriz del pelo y la cubierta papilar.?

La siguiente fase es el telogén, donde no hay ningun crecimiento, el foliculo
con la papila incluida, se acorta, lo que da lugar a que una parte mas
grande del pelo se proyecte o0 sobresalga de la piel, lo que aparenta
crecimiento. En el momento en que se reanuda el crecimiento, el foliculo
con su matriz de nuevo activada, se alarga, y conforme se extiende otra vez
fuera de la superficie, pierde su sujecion sobre el pelo viejo, que se cae.®?
Le sigue la fase anadgena o anagén, en la cual se forma un pelo de

reemplazo, y es una fase de crecimiento activo; este nuevo pelo crece
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progresivamente desde la profundidad del foliculo hasta que brota la sobre

la superficie de la piel.t?

G. Fisiologia de la piel.

Aunque ya se ha mencionado la fisiologia anteriormente, es importante
profundizar en ésta, debido a la gran importancia que implica este tema.

La principal funcién de la piel es dar soporte y ser una barrera fisica, gracias
a la epidermis; se regula por un gradiente de queratinocitos, por lo que estos
proveen una capa impermeable debido a que constituyen una capa lipoproteica.
Otra de las funciones de la piel es ser un regulador metabdlico, debido a que
transforma varias sustancias, como hormonas; también inactiva sustancias
toxicas.(”

La piel cuenta con receptores para diversas hormonas, por ejemplo en los
queratinocitos hay receptores nicotinicos, muscarinicos, para hormona liberadora
de corticotropina (CRH), opioides, glucocorticoides, estrégenos, histamina y
mineralocorticoides entre otros. Mientras que en los melanocitos existen
receptores para andrdgenos, histamina, muscarina, glucocorticoides, estrogenos,
CRH y hormona luteinizante (LH).")

a. Hormonas producidas en la piel.

Diversas hormonas y neurotransmisores son producidos en la piel, por ejemplo:
e Proteina relacionada con hormona paratiroidea. Se forma en el estrato
granuloso de la epidermis, externamente en la vaina del foliculo piloso y en
menor cantidad, en los queratinocitos y melanocitos. Esta proteina es

importante en enfermedades como carcinoma de células escamosas y en
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melanomas, debido a que se producen constantemente en estas
patologias.®”)

e Hormona liberadora de corticotropina. Esta hormona es sintetizada
principalmente en hipotadlamo, aunque también es sintetizada en la piel.("

e Neuropéptidos no opioides. Son producidos por la piel gran variedad de
neuropéptidos, los cuales incluyen a la sustancia P, las taquininas, péptido
intestinal vasoactivo, neurocinina A, etcétera; los cuales aumentan su
secrecion principalmente en diversas manifestaciones como dermatitis
alérgica, psoriasis y urticaria pigmentaria.”

e Serotonina. De manera experimental se ha demostrado que los melanocitos
de los roedores son capaces de sintetizarla en la piel.(")

e Hormonas esteroidales sexuales. Varias hormonas sexuales son
transformadas en la piel, por ejemplo el dehidroepiandrosterona (DHEA)
junto con su sulfato se transforman en andrégenos y estrégenos activos en
la glandula sebacea gracias a la enzima 3p-hidroxiesteroide
deshidrogenasa/A5-A4 isomerasa (3p-HSD). Otra enzima importante es la
5a-reductasa, la cual se encuentra en fibroblastos dérmicos, la papila
dérmica, queratinocitos epidérmicos, glandulas sebaceas y glandulas
apocrinas; la funcion de esta enzima es convertir testosterona en
dihidrotestosterona (DHT’).(")

b. Fisiologia de la vitamina D.
En otras especies la vitamina D3 (colecalciferol) es producida en la piel mediante

la estimulacion de la radiacion solar, debido a que en la epidermis se encuentra
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un precursor llamado 7-dehidrocolesterol. Gracias a la estimulacion solar, la luz
ultavioleta crea una longitud de onda de 290 a 315 nm, donde los fotones son
absorbidos por el 7-dehidrocolesterol, y ocurre una fotolisis que genera una
previtamina Ds que es termolabil.* 7. 18 En gatos esto no ocurre asi debido a
poseen en gran cantidad una enzima (7-dehidrocolesterol A’ reductasa) que
degrada el 7-dehidrocolesterol en colesterol. Mientras una dieta carnivora cuente
con la cantidad adecuada de vitamina D, las otras vias para la sintesis no seran
necesarias.®

En el torrente sanguineo, la vitamina Ds viaja ligada a una proteina
transportadora especifica, llegando al higado, donde es hidroxilada en su carbono
25 por la 25-hidroxilasa para convertirse en 25 hidroxicolecalciferol (25
hidroxivitamina D3, 25 OH vitamina D3 o calcidiol), siendo el metabolito mas comun
de la vitamina D en la sangre, aunque poco activo. Posteriormente el calcidiol es
transportado al riidn, unido por la proteina transportadora, donde sufre otra
hidroxilacion, pero ahora en el carbono 1, gracias a la accion de la 1-a-hidroxilasa,
convirtiéndose en 1,25 dihidroxicolecalciferol (1,25 dihidroxivitamina Ds, 1,25 (OH)2
vitamina Ds, calcitriol o vitamina Ds activa). La PTH (en condiciones de
hipocalcemia) es la hormona que estimula la actividad de la 1-a-hidroxilasa para
regular la produccion de vitamina D3z activa, e inhibida por retroalimentaciéon
negativa por la misma vitamina Dz activa.(7- 18 19)

c. Radiacion solar.

Una de las consecuencias de la radiacion solar en los melanocitos es que los

rayos ultravioleta B (UVB) estimulen la produccién de CRH.(")
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En cuestion inmunolégica la radiacén ultravioleta (UV) tiene que ver con el
efecto de inmunosupresién, tanto a nivel local y sistémico. Sin embargo en los
queratinocitos, por lo general los rayos UVB pueden estimular la produccién de
diversas citocinas, por ejemplo: factor de necrosis tumoral alfa (TNFa),
eicosanoides, factor de crecimiento de fibroblastos basico, factor de crecimiento
parecido a la insulina 1 (IGF-1), factor inhibidor de macréfagos, endotelinas,
interleucina 1 (IL-1), IL-6, IL-8, IL10, IL-12 e IL-15.47)

d. Dermis.

Dentro de las funciones de la dermis podemos encontrar las siguientes: contiene
vasos sanguineos, nutre a la epidermis, da sensibilidad al individuo ya que ahi se
encuentran terminaciones nerviosas, contiene a los apéndices epidérmicos,
ademas de contener células de defensa como mastocitos, células epitelioides
(macréfagos activos), eosinofilos, neutrofilos y linfocitos. Los mastocitos son los
responsables de reacciones de hipersensibilidad, debido a la liberacion de
mediadores vasoactivos como histamina. Al igual que la epidermis cumple con una
funcion protectora, ya que es la segunda linea de defensa; ademéas de tener
funcion estructural y termorreguladora (gracias a la vasoconstriccion y
vasodilatacién).?

e. Hipodermis.

Las funciones de la hipodermis basicamente se limitan a ser aislante térmico,
amortiguador antichoque, dar flexibilidad a la piel y en algunos casos dar

percepcion por mecanorreceptores. 10 11, 12)
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Capitulo Il. Manifestaciones cutaneas especificas en gatos.

Los gatos, al igual que otras especies, es posible que manifiesten problemas
cutaneos; soélo que las lesiones que desarrollan pueden ser diferentes, por lo que
es importante evaluar su desarrollo para llegar al diagnostico correcto y determinar

mejor el tratamiento. .
A. Complejo Granuloma Eosinofilico.

El complejo granuloma eosinofiico (CGE) es un grupo de diversas
manifestaciones, principalmente cutaneas y orales, en el cual se comprenden tres
lesiones importantes: Ulcera indolente felina (Glcera eosinofilica o roedora),?)
placa eosinofilica y granuloma eosinofilico, las cuales pueden ocurrir tanto de
manera conjunta como separada.® % Hablar de cualquiera de los componentes
de este complejo no implica que se esté determinando un factor etiolégico
especifico, ya que existen varias teorias acerca de la causa de estos
padecimientos, principalmente hipersensibilidades.® 21

a. Ulcera indolente felina (Glcera eosinofilica).

Etiopatogenia.

Los principales causantes son los factores alergénicos (hipersensibilidades), como
la alergia a la picadura de pulga o mosquito (a veces considerada como una
enfermedad diferente al CGE), alergia alimentaria, dermatitis atdpica,
autoalérgenos o alérgenos ambientales como polenes.V) Existen otras teorias de
diversas entidades etiolégicas, aunque menos aceptadas por la poca correlaciéon
con el CGE, como es el caso de traumatismos cronicos por exceso de

acicalamiento, factores genéticos, inmunoldgicos, idiopaticos e infecciosos; estos
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altimos pueden ser de origen bacteriano, micoético (dermatofitosis), parasitario
(demodicosis por Demodex gatoi, pediculosis, trombiculiasis, cheyletiellosis e
infestaciones por Notoedres cati y Otodectes cyonotis) o viral (herpesvirus felino
tipo |, virus de inmunodeficiencia felina y el virus de leucemia felina).@% 8

En un estudio realizado en 2001 por Colombini, et al,?® se expuso a 10
gatos a picadura de pulga, de los cuales 8 desarrollaron alergia y posteriormente,
5 de los 8 gatos con alergia desarrollaron Ulceras en los labios.

Otro estudio realizado por Wissenlink, et al® sugiere que la proteina
alérgeno 1 Felis domesticus (Fel d 1), que se encuentra en la saliva del gato funge
como autoalérgeno en casos de gatos que se acicalan de manera excesiva, por lo
que puede llegar a haber traumatismo e introduccién de esta proteina a capas de
la piel en las que de manera normal no estaria penetrando, teniendo una reaccién
anormal de linfocitos T.

Epidemiologia.

El dnico factor que se ha relacionado con la ulcera indolente es que existe una
predisposicion mayor en hembras.®

Semiologia.

La ulcera indolente felina es una lesion que por lo general es poco dolorosa y
pruriginosa, se manifiesta comunmente en el labio superior, adyacente al diente
canino a un lado del surco nasolabial, aunque también se puede presentar en
cavidad oral y otras zonas de la piel. Puede ser unilateral o bilateral, esta bien
demarcada, con forma de crater y con bordes elevados.® 24 En algunos casos es
posible encontrar infecciones, las cuales se pueden controlar con antibidtico

facilmente. Las primeras lesiones son eritema, costras y Ulceras en el margen del
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labio, las cuales al empeorar pueden provocar la pérdida de la arquitectura facial y
evolucionar en lesiones mas grandes y circunscritas, con una apariencia café
rojiza, brillante y con alopecia.® 14 Una vez que se agrandan las lesiones, éstas
adquieren un centro ulcerado céncavo con tejido de granulacién con areas de
tejido necrotico blanco o amarillo.(

Las lesiones histopatolégicas mas comunes en la Ulcera indolente felina son
dermatitis fibrosa perivascular, hiperplasica con infiltrado de neutréfilos y células
mononucleares con una superficie ulcerada.®

Segun Porcellato et al®) y Bardagi et al®® histolégicamente, las lesiones
mas caracteristicas son infiltrados eosinofilicos, algunas veces contando con
figuras en llamas (haces de colageno rodeadas de eosinofilos degranulados),
posiblemente por un desequilibrio en unas enzimas llamadas metaloproteasas, las
cuales dafan la matriz extracelular.

Diagnostico.

Los diagndsticos diferenciales de la Ulcera indolente felina son neoplasias
(carcinoma de células escamosas, mastocitoma, y linfoma cutaneo), traumatismos
y lesiones ulcerativas causadas por agentes infecciosos, que incluyen bacterias
(Staphylococcus), hongos (Malassezia) y virus (pox virus, herpes virus o
padecimientos relacionados con el virus de leucemia felina).(® 24

El diagnéstico se debe hacer de manera integral, contemplando la historia y
signos clinicos en un principio, buscando la causa primaria del problema.?¥ Es
importante hacer hincapié en el control de pulgas al momento de conversar con el
propietario, debido a que la hipersensibilidad a la picadura de pulga es la principal

causa de estos padecimientos.® 2124 Sj de acuerdo a la historia y semiologia del
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paciente se excluye la presencia de pulgas, el siguiente paso es investigar una
hipersensibilidad alimentaria® (ver capitulo 1V).

En el caso de JUlcera indolente felina, biopsiar para un estudio

histopatolégico no demuestra de manera definitiva un diagndstico, aunque si
ayuda a descartar posibles neoplasias. Como ya se menciond, lo importante es
correlacionar los signos e historia clinicos, ademas de descartar otras
enfermedades como leucemia viral mediante diferentes pruebas como ELISA.
Tratamiento.
Se debe tratar antes que nada la causa primaria, que como se dijo anteriormente,
generalmente es una hipersensibilidad. Muchas veces a pesar de haberse
eliminado la etiologia primaria, el problema persiste, por los que es necesario el
uso de medicamentos inmunosupresores.

El tratamiento con glucocorticoides sistémicos generalmente muestra buena
efectividad. Hay autores que mencionan que una dosis de prednisolona por via
oral de 1 a 2 mg/kg cada 24 horas puede ser efectiva. En algunas ocasiones es
necesario administrar hasta 4 mg/kg, teniendo que hacer la reevaluacion cada 7 a
14 dias para ajustar la dosis o administrarlo en dias alternados. El tratamiento
debe prolongarse hasta la resolucion del problema.® 29

Si el propietario batalla para administrar el medicamento por via oral se
pueden utilizar glucocorticoides de depdsito, administrados por via subcutanea o
intramuscular, como acetato de metilprednisolona a dosis de 4 mg/kg o 20
mg/gato cada 14 0 21 dias hasta que la lesion desaparezca. Se debe tener

precaucion con el uso de estos farmacos, debido a que por ser de depdsito se
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acumulan y el riesgo de efectos toxicos se incrementa; para minimizar el riesgo no
deben utilizarse por mas de tres ocasiones.® 27

Otro glucocorticoide que menciona la literatura es la dexametasona, la cual
se da a una dosis de induccion de 0.1 a 0.2 mg/kg por via oral y se mantiene a
una dosis de 0.05 a 0.1 mg/kg cada 72 horas. El problema de la dexametasona es
que presenta mas efectos adversos que otros glucocorticoides. Algunas de sus
acciones desfavorables son: inhibir la afinidad de los receptores de insulina y
disminuir la actividad de la ADH, resultando en problemas como diabetes mellitus,
poliuria y polidipsia.®?t 27

Segun un estudio, el uso de ciclosporina a una dosis de 5.8 a 13.3 mg/kg
cada 24 horas fue efectiva en la mayoria de gatos con dermatosis,®® siendo bien
tolerado por la mayoria de los gatos y con tan s6lo unos cuantos efectos adversos
como ligeros trastornos gastrointestinales.

Algunos casos de ulcera indolente pueden responder favorablemente al uso
de antibidticos; los resultados negativos en los cultivos de estos animales mas
bien indican que la respuesta favorable se debe al efecto antiinflamatorio de
dichos farmacos; ademas su uso podria ser de mayor beneficio que los
glucocorticoides a largo plazo porque se evitan los efectos adversos. Se pueden
mencionar algunos ejemplos como sulfas con trimetroprim a una dosis de 30
mg/kg cada 12 horas, cefadroxil a 22 mg/kg cada 12 horas y amoxicilina con acido
clavulanico 12.5 mg/kg cada 12 horas.®

También se han demostrado casos de gatos que mejoran con
progestagenos como acetato de megestrol, el cual se da a una dosis de 2.5 a 5

mg totales cada tercer dia como dosis de induccion, y cada 7 0 14 dias como
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dosis de mantenimiento. Otra opcidbn como progestageno es acetato de
medroxiprogesterona a una dosis de 50 a 100 mg/gato dosis Unica, la cual sélo se
puede repetir a los 3 6 6 meses. El uso de progestagenos debe hacerse con
cautela, puesto que son medicamentos adrenocorticotropicos y gonadotropicos,
que pueden ocasionar diabetes mellitus, pidmetra, hiperplasia de glandula
mamaria, asi como cambios conductuales.® 21 Por esto Ultimo, si deciden usarse,
solamente se hara en casos no responsivos a otro tipo de tratamiento.

Para pacientes crénicos recurrentes, existe la opcion del clorambucilo, un
agente alcalinizante inmunomodulador, se usa combinado con glucocorticoides y
en su dosis mas baja (0.1 a 0.2 mg/kg) por via oral cada 24 a 48 horas.®21) Otra
alternativa es la ciclofosfamida, medicamento inmunosupresor en dosis de 1
mg/kg cada 24 horas durante 4 a 7 dias, con la debida vigilancia de los
parametros hematoldgicos por una posible supresion de médula 6sea.®

De manera alternativa se han planteado otros tipos de tratamiento, con un
éxito relativo, los cuales son escisidn quirdrgica, criocirugia, terapia laser,
radioterapia, e inclusive terapias homeopaticas a base del veneno de serpiente.®

29, 30)

b. Placa eosinofilica.

Etiopatogenia.

Esta entidad patolégica comparte la misma etiologia y patogenia con la Ulcera
indolente.

Epidemiologia.
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Al igual que en ulcera indolente, se ha notado mayor predisposicion en hembras y
sin predisposicion por la edad, aunque ciertos autores mencionan que las
poblaciones de 2 a 6 afios estan mas predispuestos.®
Semiologia.
A diferencia de la Ulcera indolente, la placa eosinofilica es una lesion altamente
pruriginosa, la cual puede desencadenar lesiones por autotraumatismo,
localizandose con mayor frecuencia en la zona del abdomen, la cara medial y
caudal de los muslos y el area inguinal; también es posible encontrarlo en
cualquier area del cuerpo como en la cabeza, cavidad oral y zona perineal.® 24 31)
La placa eosinofilica es una lesidn que se caracteriza por poseer un tamafo
variable, algunos autores mencionan que varia de 0.5 a 7 cm diametro, aunque
otros dicen que lo mas comin es de 1 a 2 cm.® 14 24 Otras caracteristicas de
estas lesiones es que son elevadas, con eritema, redondas u ovales, bien
circunscritas, usualmente alopécicas, simples o multiples (pudiendo estar juntas o
separadas), llegan a ser erosivas, exudativas e incluso ulceradas.® 2% 24 31) Es
posible que se desarrolle una linfadenopatia periférica.® 14
Diagnostico.
El método diagndstico es similar al de uUlcera indolente, con la excepcion de que la
biopsia si confirma el diagnéstico de la lesion (no de la causa primaria).® Los
diagnésticos diferenciales de esta lesion son principalmente neoplasias como
carcinoma de células escamosas y mastocitoma, aunque también deben
considerarse otras mas raras como linfoma y adenocarcinoma mamario
metastasico;® 2V ademas se pueden considerar enfermedades de diferente

etiologia como dermatofitosis y pénfigo foliaceo.)
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Los hallazgos que se encuentran en el estudio histopatolégico son:
dermatitis eosinofilica perivascular superficial o profunda (que puede variar de
intersticial a difusa), con hiperplasia; espongiosis difusa, involucrando las vainas
de las raices externas del foliculo piloso; microabscesos; microvesiculas
eosinofilicas y gran cantidad de mastocitos que pueden presentarse también en
procesos neoplasicos, por lo que habria que diferenciarlo. También es posible
encontrar acantosis infundibular y mucinosis tanto epidermal o folicular.® 14

Otra caracteristica importante en la placa eosinofilica es que ademas de
asociarse con eosinofilia tisular, también es posible encontrar esosinofilia
sanguinea.®
Tratamiento.

El tratamiento es el mismo que en el caso de Ulcera indolente, a excepcion de que
los antibiéticos no cumplen con su funcion antiinflamatoria, aunque pueden ser
utilizados para combatir alguna complicacion bacteriana secundaria.®

c. Granuloma eosinofilico.

El granuloma eosinofilico también es conocido por granuloma linear felino o
granuloma colagenolitico.®

Etiologia.

El granuloma eosinofilico comparte practicamente las mismas etiologias que las
otras dos lesiones del CGE. Sin embargo se le ha asociado mas a factores
genéticos que Ulcera indolente y placa eosinofilica; esto probablemente se deba a

gue en algunos estudios gran cantidad de gatos libres de patdgenos especificos
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(SPF) desarrollaron granulomas, ademas de que no hubo cambios con dietas de
eliminacion y se obtuvieron resultados negativos en pruebas intradérmicas.® 32
Epidemiologia.

La incidencia de estas lesiones es mayor en hembras.

Semiologia

El prurito es poco comun al igual que en ulcera indolente. Los granulomas son
lesiones que generalmente son bilaterales y se pueden manifestar en cualquier
area del cuerpo, principalmente en la cara caudal de los muslos, aunque también
es posible encontrarlos en almohadillas, labio inferior, barbilla (gatos que hacen
pucheros o gatos barbones) y dentro de cavidad oral (lengua, paladar duro y arco
palatino), lo cual ocasiona halitosis, tos, ptialismo, disfagia y anorexia.®: 21 31. 32)
Las lesiones que se caracterizan por ser nodulares o papulares, circunscritas, con
una presentacion lineal u oval, son elevadas, firmes y eritematosas, aunque el
color varia entre naranja, amarillo, rosa y color salmén.® 14 Los granulomas
pueden tener pelo, pero lo mas comun es que sean alopécicos. Es posible
encontrarlos ulcerados o erosionados, con exudacién y con focos de color blanco
a amarillo de eonsindfilos degranulados en el centro.® 14 21 | as lesiones de la
cavidad oral que se ulceran pueden tener hemorragia, sobre todo en paladar duro,
donde si llega a ser muy severo puede requerir intervencion quirtrgica.®b La
linfadenopatia periférica puede estar presente.(® 14)

Diagnaostico.

Los diagnésticos diferenciales de granuloma esosinofilico son los siguientes:
neoplasias (carcinoma de células escamosas, mastocitoma y linfoma), infecciones

por hongos como dermatofitosis, infecciones bacterianas como Mycobacterium y



37

reaccion por cuerpo extrafio entre otros. Debido a la variedad de diagndsticos
diferenciales es importante realizar pruebas como raspados cutaneos y cultivos
flngicos.@1 33) E| diagndstico al igual que en los otros dos componentes del CGE,
se basa en los signos clinicos, asi como la apariencia y localizacion de las
lesiones e historia clinica; también se debe indagar la causa primaria, pero para
obtener el diagnostico definitivo de la lesion es necesario tener un estudio
histopatoldgico.® 24 En el resultado histopatolégico se muestra una dermatitis
granulomatosa, difusa a nodular, con infiltracion de eosindfilos e histiocitos
multinucleados gigantes y con areas de degeneracion de colageno rodeados de
eosinofilos degranulados (cominmente denominadas figuras en llamas).(® 14. 25

En este caso también es posible encontrar eosinofilia sanguinea, sobre todo
cuando la lesién se localiza en cavidad oral.® 14

También se debe indagar la causa primaria.
Tratamiento.
El tratamiento es igual que el de placa eosinofilica, aunque si el paciente es menor
de un afo de edad, es posible que exista una regresién espontanea en un periodo
de 3 a 5 meses.® En caso de presentar ulceracion hemorragica severa en cavidad
oral puede requerir intervencion quirdrgica.@b

B. Dermatitis miliar.

La dermatitis miliar es una reaccién inespecifica a diversas causas, s6lo se
manifiesta en gatos, es de etiologias diversas y no debe considerarse como un
diagnéstico, sino como una lesion.® 3% 34)

Etiologia.
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Existen varios agentes etioldgicos, los cuales son de origen infeccioso (parasitario,
bacteriano, micético y viral), alérgico, inmunomediado y genético.G¥

Entre las etiologias de origen parasitario se encuentran acaros (Cheyletiella,
Notoedres, Otodectes, Demodex y Trombicula automnalis), piojos (Felicola
subrotratus) y parasitismo intestinal; las causas micéticas son los dermatofitos
(Microsporum canis) y las levaduras; bacterianas debido a infeccion por
Staphylococcus; virales como son poxvirus y herpesvirus; las etiologias alérgicas
son la hipersensibilidad a la picadura de pulga (80% de los casos) y dermatitis
atopica; dentro de causas inmunomediadas se mencionan la reaccion adversa a
medicamentos; y como causa genética a la urticaria pigmentosa.© 34
Epidemiologia.
La urticaria pigmentosa se ha relacionado con razas como el Devon Rex y
Esfinge.G%
Semiologia.
La dermatitis miliar es una lesion papulocostrosa multifocal; consiste en pequefias
erupciones papulares, las cuales pueden contener exudado seroso y no contienen
pus.©®3D La localizacién puede ser local o generalizado y tiende a estar presente
en la zona dorsal y lateral del tronco.® 3% Es posible que se manifieste prurito,
cuya intensidad puede variar y ocasionar excoriacion debido a acicalamiento
excesivo. Existe linfoadenopatia periférica en casos extremos.®
Diagnaostico.
Al igual que en CGE, el diagnostico de la lesion se basa en la historia clinica y
signos del paciente, pero es indispensable buscar la causa primaria del problema

para proporcionar el tratamiento adecuado.® 34 Es importante realizar una historia



39

clinica bien detallada, en la cual se deben hacer varias preguntas, entre las que se
encuentran edad a la que inicio el problema, época del afio en que se manifesto, si
el propietario ha presentado erupciones, numero de gatos afectados, si es
pruriginoso, continuo o intermitente, si ha usado antipulgas (indagar bien cuél usa,
para conocer el principio activo) e historia de medicamentos.®4

Para averiguar la causa primaria, es importante realizar varias pruebas,
procurando ir de lo menos invasivo a o mas invasivo; por ejemplo evidenciar si
hay pulgas con un pafio blanco, exponer a la ldmpara de Wood, tricografia,
raspados cutaneos, frotis de las lesiones e incluso una biopsia para estudio
histopatoldgico. Si con las pruebas antes mencionadas no se obtienen resultados,
se puede recurrir a otras pruebas como cultivos micoticos o bacterianos, pruebas
para alergias, dietas de eliminacion, ademas de pruebas como hemogramas o
bioguimicas sanguineas que pueden sugerir una enfermedad sistémica.®4
Tratamiento.
Se debe determinar la causa primaria para poder tener un tratamiento adecuado.
De acuerdo a la etiologia se pueden usar varios medicamentos, por ejemplo si es
una causa bacteriana se pueden utilizar antibiéticos como cefovecin sédico a 8
mg/kg por via subcutanea (Convenia®), antihistaminicos como clorfenamina en
caso de prurito y alergias de 2 a 4 mg/kg por via oral cada 8 a 12 horas y
antinflamatorios en caso de hipersensibilidad a la picadura de pulga como

prednisolona de 0.5 a 1 mg/kg por via oral cada 24 horas..(?" 34
C. Lentigo simple.

El lentigo es una melanosis macular asintomatica.*
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Etiologia.
Hasta el momento se desconoce el origen etioldgico de esta lesion.
Epidemiologia.
Es una manifestacion que se ha descrito generalmente en gatos rojos Yy
comlnmente comienza antes del afio de edad.4
Semiologia.
Se caracteriza por ser una lesion bien circunscrita, plana, que generalmente tiene
areas no duras y circulares de melanosis macular intensa uniforme, las cuales
varian de 1 a 10 mm de diametro, pudiendo ser coalescentes y variar en cantidad.
Puede estar presente en labios, nariz, encia, parpados, paladar duro y orejas.® 1%
Las lesiones se hacen mas grandes y numerosas con el paso del tiempo. El
lentigo no progresa a melanoma.®4
Diagnaostico.
El Unico diagndstico diferencial de lentigo es melanoma, el cual se debe sospechar
s6lo cuando la naturaleza del lentigo se modifica, como es si cambia de tamario,
en cuyo caso se debe realizar biopsia para estudio histopatoldgico.®

La histopatologia de lentigo muestra una hipermelanosis marcada de
manera predominante en las células basales de la epidermis, la cual se debe al
aumento de melanocitos e hipermalanosis de los queratinocitos basales
vecinos.¥
Tratamiento.
La Unica forma de eliminar lentigo es con escision quirdrgica, procedimiento que

no es necesario al tratarse de una alteracion benigna. 14



41

D. Hipotricosis.

La hipotricosis es una condicidn que se caracteriza por la ausencia parcial de
pelo.(4
Etiologia.
Entre las etiologias se encuentran las congénitas, las demodicosis, las
dermatofitosis, las deficiencias nutricionales y traumatismos.®4 36)
Epidemiologia.
Existe mayor prevalencia en las razas burmés, siamés, sagrado de Birmania y
Devon Rex. (4 36)
Semiologia.
Los signos pueden ser locales o generalizados, caracterizados por tener un pelo
fino o quebradizo que se pierde con facilidad.®* 36)
Diagnaostico.
Se debe diagnosticar la causa primaria, por lo que es necesario realizar pruebas
complementarias como cultivos para hongos, raspados cutaneos y biopsias
cutaneas.®4 36)

El estudio histopatoldgico revela foliculos pilosos hipoplasicos o disminuidos
en niumero.*4
Tratamiento.
Para combatir de manera efectiva a la hipotricosis se debe tener el diagndstico de

la causa primaria para tener un tratamiento adecuado.
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Capitulo Ill. Dermatosis infecciosas.

Dentro de las dermatopatias en gatos, las dermatosis infecciosas son de las mas
comunes, debido a la facilidad con la que se contagian; muchas se manifiestan
como infecciones oportunistas debido a una enfermedad primaria que ocasiona
inmunosupresion, como en el caso de las dermatopatias por bacterias, que son
parte de la microbiota normal, pero que en pacientes inmunocomprometidos
pueden causar dafos significativos; otras originan enfermedad primaria, como las
sarnas notoédrica y otodéctica, dermatomicosis o la infestacion por pulgas.

La importancia de las dermatosis infecciosas radica no solamente en el
dafio que ocasionan a los animales, sino en el potencial zoonético que tienen

algunas de ellas.
A. Dermatosis bacterianas.

Las infecciones bacterianas se clasifican en pioderma de superficie, pioderma
superficial y pioderma profundo. Las bacterias involucradas comunmente en
piodermas superficiales son los Staphylococcus pseudointermedius; y en los
piodermas profundos Pasteurella multocida, Streptococcus sp B hemoliticos,
Actinomyces sp, Bacterioides sp y Fusarium sp.

La mayoria de las dermatosis bacterianas son secundarias, causadas por
agentes oportunistas. Las bacterias en muchas ocasiones son contaminantes de
heridas causadas por traumatismos, al cazar, accidentes, etcétera. Los problemas

primarios causados por bacterias en realidad son poco comunes. 3% 36)
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a. Pioderma de superficie.
El pioderma de superficie se da cuando hay proliferacion bacteriana Unicamente
en la superficie de la epidermis. Los hallazgos mas caracteristicos son alopecia,
eritema, prurito y exudacion debido a la erosion del epitelio. Dentro de este grupo

se encuentran el complejo intertrigo y la dermatitis aguda humeda.

e Complejo intertrigo (pioderma del plieque cutaneo).

Es una dermatosis que se da debido a la friccion que existe entre dos superficies
opuestas de piel que se encuentran dispuestas de manera muy estrecha. Debido a
esto existe pobre circulacidbn. Ademas existen otros factores como humedad,
secreciones glandulares, sebo y excreciones como lagrimas, saliva e incluso orina,
gue proveen un ambiente ideal para sobrecrecimiento bacteriano o de levaduras
(Malassezia sp).4 30 E| pioderma del pliegue facial, del pliegue corporal y el del

pliegue interdigital son piodermas de pliegues cutaneos.
+ Pioderma del pliegue facial.

El pioderma del pliegue facial es un padecimiento de gatos de cara corta, el cual
generalmente involucra la zona de la comisura medial del ojo, llegando a provocar
ulceracién corneal por el contacto estrecho que se crea entre el pliegue cutaneo y
el ojo.

Etiologia.

Es causado por bacterias y levaduras componentes de la microbiota hormal como
Staphylococcus sp y Malassezia sp, que aprovechan la humedad acumulada en el

pliegue cutaneo y la poca ventilacion para reproducirse de manera exacerbada.(©®

Epidemiologia.
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La incidencia de enfermedad es mayor en gatos de raza persa o himalaya (gatos

de cara corta).(14 36)
Semiologia.

Puede haber queratitis grave y ulceracién corneal debido al frotamiento que hay
entre el pliegue cutdneo y la cornea, ademas de costras eritematosas y
exudacion. (4. 36)

Diagnaostico.

El diagndstico se basa en la semiologia, ademas de realizar improntas de acetato
tefiidas con la técnica de Diff Quick para identificar bacterias y levaduras. También
es conveniente hacer raspados cutaneos para descartar otras posibles

dermatosis. (36
Tratamiento.

El tratamiento se basa en la utilizacién clorhexidina en forma de champuis o
lociones, debido a que es un antiséptico poco irritante, con efectos tanto
bactericidas, viricidas y antimicoticos de accion topica; los lavados deben
realizarse tres veces por semana, aplicando el champu o lociéon en la zona
afectada y dejandolo actuar de 5 a 10 minutos antes de enjuagar; se puede repetir
el procedimiento si es necesario.?” 36 También es posible hacer uso de
antibioticos topicos como la mupirocina, aplicando sobre la zona afectada cada 12
a 24 horas.?” 36) Sj el problema se repite se debe recurrir a la eliminacion de los

pliegues mediante cirugia.4
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+» Pioderma del pliegue corporal.
Este tipo de pioderma se puede localizar en cualquier parte del cuerpo, el cual no
tiene predisposicion racial como es el caso de los perros en la raza Shar Pei.
Etiologia.
Al igual que en el pioderma del pliegue facial, la causa se debe a la proliferacion
de bacterias y levaduras oportunistas. )
Epidemiologia.
La enfermedad se presenta con mayor incidencia en gatos obesos y con
hiperplasia mamaria (lactancia o terapia hormonal).(6)
Semiologia.
Se pueden observar costras y exudacién con eritema en cualquier area del
cuerpo.©8)
Diagnostico.
Los procedimientos para realizar el diagnostico son similares a los descritos en el
pioderma del pliegue facial. (6)
Tratamiento.

La terapia incluye la correccién de los factores predisponentes o causas primarias
como el sobrepeso o la hiperplasia mamaria.®® Para controlar el sobrepeso se
debe llevar a cabo una dieta adecuada, ejercicio y controlar los factores que lo
desencadenan. En caso de hiperplasia mamaria, ésta debe tratarse evitando la
gestacion, por lo que es recomendable la realizar la ovariohisterectomia (OVH);
ademas de un destete adecuado (de preferencia a las 4 semanas de vida de los

gatitos)® en caso de lactancia, o regular la dosis de algln tratamiento hormonal.
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*» Pioderma del pliegue interdigital.
Este tipo de pioderma se da por exceso de acicalamiento en gatos seborreicos y
alérgicos.
Etiologia.

Al igual que en los piodermas de los otros pliegues, también puede haber
presencia de bacterias y levaduras como Staphylococcus sp y Malassezia sp.(6)
Epidemiologia.

Los factores que contribuyen a la presentacion de este pioderma son la presencia
de seborrea e hipersensibilidad..(®

Semiologia.

Los pacientes con este problema presentan eritema, el cual la mayoria de las
ocasiones estd acompafiado con secrecion seborreica olorosa. Las lesiones
generalmente se localizan en el pliegue ungueal.®)

Diagnéstico.

Al igual que con otros piodermas, el diagndstico se obtiene mediante la toma de
improntas, ademas de realizar raspados cutdneos para descartar otras
enfermedades dermatoldgicas.®)

Tratamiento.

Se debe atender la causa primaria de la seborrea o de hipersensibilidad (refiérase
al capitulo 1V). El uso de antiseborreicos como el acido salicilico (Keratolux®) en
forma de champus auxilia en la terapia, usandolos de 2 a 3 veces por semana
durante 4 semanas.®® Para controlar la proliferacion bacteriana también esta

indicado el uso de clorhexidina.
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e Dermatitis aguda hiumeda (dermatitis piotraumatica o focos

calientes).

Es wuna dermatosis ocasionada por traumatismo autoinducido, el cual

generalmente se debe a prurito intenso provocado por alguna enfermedad

primaria, todo esto lleva a colonizacién de bacterias en la superficie de la piel.(1*)
Etiopatogenia.

Los factores subyacentes que pueden ocasionar este problema son
hipersensibilidades (a la picadura de pulga, alimenticia o atopia), presencia de
ectopardasitos, presencia de cuerpo extrafio en la zona del abdomen, dermatosis
psicogénica, hipertermia y un pelaje sucio y descuidado. 14 36)

Epidemiologia.

La incidencia de esta patologia es mayor en zonas de clima calido y humedo,

pudiendo presentarse durante cualquier época del afio.4
Semiologia.

Los hallazgos que se observan tipicamente son eritemas himedos, exudativos,
alopécicos y con un coagulo de exudado proteico en el centro, localizados
comunmente a los lados de la cara y el dorso, aunque varia de acuerdo a la causa
primaria. (14 58)

En general las lesiones se localizan a un lado del rostro cuando las causas
primarias son otitis externa y media, reaccion adversa al alimento y dermatitis
atopica; en el flanco cuando se trata de pobre higiene, ectoparasitos, pelo
enredado o cuerpo extrafio; en la zona de la cadera por hipersensibilidad a la

picadura de pulga, ectoparasitos o dolor en la cadera; en los pies por dermatitis
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atopica, reaccion cutanea adversa al alimento, enfermedad ortopédica, cuerpo
extrafio y ectoparasitos como Trombicula; y en la region perineal por reaccion
adversa al alimento, cistitis, urolitiasis, y dermatitis atopica.(©®

Los focos calientes estan bien delimitados por piel sana con pelo que
cuenta con halos de color rojo. Si el problema no se atiende a tiempo, las heridas
pueden crecer hasta el punto de unirse e involucrar porciones significativas de la
zona dorsal y piel del muslo. Las lesiones comunmente son planas, erosionadas o
ulceradas. 4 36.58)

Diagnastico.

Los diagndsticos diferenciales que deben considerarse son pioderma profundo
localizado (furinculos), enfermedades que cursen en granuloma eosinofilico,
neoplasias como carcinoma de células escamosas, dermatitis ulcerativa
subepidérmica lineal y granuloma eosinofilico. 14 36)

Se debe diagnosticar la causa subyacente mediante diferentes pruebas
como dietas de eliminacién en caso alergia alimenticia y obtencién de pulgas
directamente o evidencia de heces de éstas por un pafio humedo blanco (se
observan tiras de sangre digerida). Para obtener el diagndstico es necesario
contemplar de manera integral la historia clinica, el examen fisico y pruebas de
laboratorio. Las pruebas de laboratorio que deben tomarse en cuenta son
raspados cutdneos y cultivos de hongos para descartar otras dermatopatias,
ademas de improntas y biopsias para estudios de histopatologia. (4 36)

Las improntas tefiidas con Diff Quick muestran bacterias, eosindfilos y

neutroéfilos. (36
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Es importante realizar el estudio histopatologico de la biopsia para

diferenciar un pioderma profundo de una dermatitis aguda himeda. 4 58)
Tratamiento.

Para combatir de manera eficaz a la dermatitis aguda humeda es necesario
controlar la causa subyacente.(6)

Lavar las zonas afectadas con clorhexidina suele dar buen resultado si se
hace de manera oportuna. Se recomienda rasurar antes de realizar los lavados,
siendo el spray (Clorhexiderm®) la presentaciéon adecuada, aunque en caso de no
haber rasurado también puede funcionar en forma de champu (Allermyl®). En
gatos muy sensibles o de dificil manejo puede ser mas facil realizar el lavado si se
aplica anestesia local.(4 36)

Otras opciones son los antibiéticos topicos como mupirocina al 2% en forma
de unguento (Bactroban®) aplicado en la zona afectada.(©®)

En caso de no haber un proceso infeccioso en curso, se pueden utilizar
esteroides como geles que contengan betametasona o sprays con hidrocortisona
durante 5 a 7 dias. Otra alternativa es administrar prednisolona por via oral a dosis
de 1 mg/kg cada 24 horas durante 7 a 14 dias.(©®

Para evitar el autotraumatismo por el prurito es necesario usar collar

isabelino o un vendaje para romper con el ciclo del problema.(®
b. Pioderma superficial.
El pioderma superficial es una infeccidn que involucra a la epidermis y a la

superficie folicular, se lleg6 a considerar raro en gatos, pero estudios recientes han

demostrado que es mas frecuente de lo que se creia. Existen diferentes
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variedades, entre las que se encuentran impeétigo, foliculitis superficial y
dermatofilosis.(®1: 36 37)
Epidemiologia.
Se realizd un estudio retrospectivo (de 10 afios) de 52 gatos de clinicas
dermatolédgicas en dos hospitales de ensefianza (Yu et al., 2012)®") sobre la
prevalencia de la enfermedad, observandose que el 20% de la poblacion la
presenta, sin que exista predisposicion de edad o de raza. El pioderma superficial
es una condicion de distribucion geografica mundial.

e Impétigo.
El impétigo se caracteriza por ser un conjunto de pustulas subcérneas no
foliculares en zonas de baja densidad de pelo.* 36 Existen dos tipos de impétigo:
el juvenil y el adulto.(®®

Etiologia.

Los agentes comunmente involucrados en impétigo son especies de
Staphylococcus como S. pseudointermedius, S. simulans, S. aureus y S. felis,
ademas de Pasteurella multocida y Streptococcus spp B hemoliticos. (6. 37. 38)
Predisposicion.

En caso de impétigo juvenil un factor predisponente es que gatas acicalen de
manera excesiva a sus gatitos. Los factores predisponentes del impétigo adulto
son enfermedades que hagan vulnerable al sistema inmune como: LeVF, VIF,
virus de viruela, neoplasias, hiperadrenocorticismo y dermatitis atopica entre
otras.(®®)

Patogenia.
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Los Staphylococcus son capaces de colonizar debido a la capacidad de elaborar
toxinas, enzimas y otras sustancias (biofilms o biopeliculas, hemolisina, nucleasa,
lipasa, lectinasa. etcétera) como factores de virulencia.®®

El transporte de bacterias durante el acicalamiento también puede ser un
factor importante, debido a que se han aislado S. felis en fosas nasales de gatos,
los cuales son transportadas por la lengua.(©®

Pasteurella multocida es capaz de causar abscesos subcutaneos e
infecciones superficiales de la piel por el mismo mecanismo que S. felis como

bacteria transitoria, a pesar de ser un habitante normal de vias respiratorias. 8
Semiologia.

Las lesiones se distribuyen generalmente en abdomen ventral, aunque pueden
estar distribuidas de manera generalizada. Los hallazgos que se encuentran
comunmente son pustulas no foliculares, las cuales pueden romperse para formar
papulas y costras, con prurito variable.©®)

Diagnostico.

Los principales diagnosticos diferenciales que deben tomarse en cuenta son
dermatofitosis y enfermedades que cursen con dermatitis miliar.(6)

Lo primero que se debe hacer es diagnosticar la causa primaria. El
diagnéstico se debe integrar con la historia clinica, la semiologia y pruebas como
raspados cutaneos, citologias y cultivos tanto bacterianos como micéticos con
antibiograma.(® La citologia revela neutrofilia con cocos y bacilos. (¢ 38)

Tratamiento.
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Se debe tratar la causa primaria diagnosticada. Lo indicado es utilizar antibiéticos
de acuerdo al resultado del cultivo con el antibiograma para controlar la infeccion
secundaria, ademas de astringentes como acido salicilico que ayudan a solucionar

el problema.(6)

e Foliculitis superficial bacteriana.

La foliculitis superficial es una infeccion del foliculo piloso intacto en la que se
desarrollan pustulas foliculares. (@9

Etiologia.

Las bacterias que se encuentran comunmente en este tipo de infecciones son
Staphylococcus como S. pseudointermedius, S. simulans, S. aureus y S. felis,
ademas de Pasteurella multocida y Streptococcus spp B hemoliticos. (6. 37. 38)
Predisposicion.

Los factores predisponentes son la presentacion previa de impétigo adulto y uso
exagerado de corticosteroides y progestagenos. 6. 37)

Patogenia.

Al igual que en impétigo, los Staphylococcus son capaces de colonizar debido a
sus factores de virulencia.(®®

Semiologia.

Las lesiones encontradas comunmente son pustulas foliculares y papulas que
progresan a costras, alopecia, eritema, erosion y ulceracion de manera conjunta o

separada. Estas se distribuyen de manera multifocal, sobre todo en cara, cuello,

extremidades y abdomen. Otros hallazgos son prurito, placas y escoriaciones.(©®

37, 38)
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Diagnostico.
Los diagndsticos diferenciales que deben considerarse son enfermedades que
ocasionen dermatitis miliar, demodicosis y dermatofitosis.(6)

Hay que tomar en cuenta la historia clinica y semiologia para llegar al
diagnéstico, pero para tener un diagnoéstico definitivo se deben realizar varias
pruebas como citologia que evidencia neutrdéfilos, cocos y bacilos; cultivos para
identificar al agente causal y un estudio histopatolégico.

El estudio histopatologico muestra dermatitis ulcerativa perivascular
superficial, con neutrofilia, eosinofilia intersticial y perianexal, ademas de
perifoliculitis, foliculitis luminal, presencia de pustulas y presencia de bacterias

sobre la superficie ulcerada del estrato cérneo. (8
Tratamiento.

Se debe tratar la causa primaria diagnosticada. Lo indicado es utilizar antibioticos
de acuerdo al resultado del cultivo con el antibiograma para controlar la infeccién
secundaria, ademas de astringentes como acido salicilico que ayudan a solucionar

el problema.(6)

e Dermatofilosis.

Es una dermatitis bacteriana costrosa superficial de baja incidencia, caracteristica

de zonas calidas y humedas donde hay ganado.
Etiologia.

Ocasionada por Dermatophilus congolensis, una bacteria gram positiva, ramificada

y filamentosa. (6. 38)

Epidemiologia.
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Es una enfermedad comun de paises tropicales y en especial de zonas donde

habitan grandes especies como bovinos y équidos. (@6 38)
Predisposicion.
Los factores que predisponen son temperatura, humedad, piel mojada,

maceracion epidérmica y picaduras de insectos o mordeduras de garrapatas. (@6 38)
Patogenia.

Generalmente se le considera una lesion secundaria a traumatismo, debido a que

es la via de entrada de las esporas de la bacteria. (6 37)
Semiologia.

Lo comun es una dermatitis purulenta exudativa con costras que contienen pelos.
Las primeras lesiones que se desarrollan son papulas y pustulas que evolucionan
a costras. Las heridas por lo regular son dolorosas sobre el dorso del hombro,
muslos, cara y pies. La dermatofilosis puede llegar a afectar a los linfonédulos.®)
Diagnéstico.

Los diagndsticos diferenciales que deben tomarse en cuenta son dermatofitosis,
enfermedades que desarrollen dermatitis miliar, virus de viruela y otras infecciones
bacterianas.

El diagnéstico se obtiene de manera integral, incluyendo historia clinica,
semiologia y pruebas complementarias como citologia, cultivos bacterianos vy
micoticos con antibiograma, raspados cutaneos y biopsia cutanea.

La citologia tefilda con Diff Quick revela hileras paralelas de cocos gram
positivos parecidos a vias de ferrocarril.@®)

Tratamiento.
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Se deben utilizar antibioticos sistémicos de acuerdo al resultado del antibiograma,
aunque segun reportes han funcionado bien de manera empirica cefalosporinas,
lincomicina y ampicilina. Algunos productos astringentes como el acido salicilico
en forma de champu ayudan a combatir la infeccién. )

Prevencion.

Se tienen que controlar los factores predisponentes, evitando que se acumule
humedad en los lugares donde permanece el gato y evitar el contacto con grandes
especies.©6)

c. Pioderma profundo.

Es una dermatosis infecciosa que involucra a la dermis y al tejido subcutaneo,
siendo ocasionado por una herida penetrante o ruptura folicular.(4 38) Se puede

manifestar como abscesos, celulitis, Glceras, furiinculos y nédulos con exudado. 8

e Acné Felino.

El acné felino es un trastorno de la queratinizacién folicular, pero debido a su
implicaciébn bacteriana algunos autores lo consideran un tipo de pioderma
pl’OfUﬂdO.(14' 36, 65, 66, 67)

Etiopatogenia.

La etiologia del acné felino es idiopatica, teniendo probablemente una causa
primaria que lo desencadena. (1 36.38.65,66,67) | o5 patbgenos cominmente aislados
en este padecimiento son Pasteurella multocida, Streptococcus [ hemoliticos,
Staphylococcus spp y Malssezia.(14 36. 38)

Predisposicion.
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Los factores predisponentes a considerar son los siguientes: produccion anormal
de sebo, problemas de acicalamiento (por la localizacion de la lesion [barbilla], es
complicado para el gato asearse en esta zona), cambios en el ciclo del pelo,
defectos primarios de la queratinizacién, inmunosupresion y alergias. (14 36. 65, 66, 67)
Ninguno de estos factores ha podido ser demostrado con certeza; aunque se ha
comprobado en los refugios que el estrés, las infecciones virales y los dermatofitos
no tienen vinculacién con el acné.(©% 67)
Epidemiologia.
Es una enfermedad poco comun, cuyos brotes ocurren principalmente en refugios
y no existe predisposicion de ni de sexo ni de edad.4 36 66 Parece ser que el
estiio de vida de los gatos no tiene relacion con la prevalencia de la
enfermedad.©®)
Semiologia.
El acné se distribuye regularmente en la zona de la barbilla y de los labios, en
forma de comedones cafés a negros que en el 45% de los casos progresan a
papulas, pustulas, nédulos, costras y tumefaccion.(# 36. 66. 67) Otros hallazgos que
puede haber son alopecia, eritema y prurito leve. 8. 67)

En casos severos las lesiones pueden evolucionar a forunculosis, foliculitis
y celulitis con la barbilla y/o labios engrosados y edematizados. 4 36)
Diagnostico.
Los diagnosticos diferenciales que deben ser tomados en cuenta son demodicosis,
dermatofitosis, adenitis sebacea, lesiones del Complejo Granuloma Eosinofilico,

alergias e infecciones por Malassezia.(®®)
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El procedimiento diagndstico debe ser integral, incluyendo la semiologia, la
historia clinica y pruebas como raspados cutaneos, cultivos con antibiograma e
histopatologia de una biopsia cutanea. (14 36)

El estudio histopatologico revela los siguientes hallazgos de mayor a menor
frecuencia: inflamacion linfoplasmocitica periductal, dilatacion de glandulas
sebaceas, queratosis folicular con taponamiento y dilataciéon, oclusion y dilatacion
de glandulas apocrinas, foliculitis, adenitis sebacea piogranulomatosa Yy
furunculosis.(®"

Tratamiento.

El uso de champus cuyo principio activo sea un desgrasante como el azufre o el
acido salicilico ayuda contra el acné, ademas de la utilizacién de antibacterianos
(clorhexidina) topicos que combaten bastante bien el problema. Otro desgrasante
qgue funciona muy bien es el peréxido de benzoilo, con el inconveniente de que
llega a ser muy irritante para los gatos.6)

En la forma papular o furuncular la aplicacion de antibiéticos topicos como
clindamicina, mupirocina, tetracicilina, eritromicina o metronidazol en forma de
unglentos o lociones puede ser benéfico. Otro producto que se puede usar de
manera topica es el cido de vitamina A o tretinoina al 0.05% (Retacnyl®), ya que
interfiere en los problemas de queratinizacion. (4 36. 65

En raras ocasiones se requiere el uso de farmacos sistémicos. En caso de
requerir antibidticos deben usarse de acuerdo al resultado del cultivo con el
antibiograma. Los acidos grasos esenciales pueden ser beneficiosos en la terapia.

En caso de inflamacion, el uso de esteroides como prednisolona (1 a 2 mg/kg
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cada 24 horas por via oral) puede estar indicado, cuidando haber resuelto las
infecciones bacterianas. (14 36)

En casos severos se puede recurrir a retinoides como la isotretinoina a
dosis de 1mg/kg cada 24 horas por via oral, con dias alternados y maximo durante
un mes. La isotretinoina tiene como propiedades reducir la queratinizacion y el
tamafo de las glandulas sebaceas, resultando en menor produccién de sebo. Se
debe advertir a los propietarios que manejen con precaucion este farmaco debido
a que posee efectos teratogénicos en seres humanos. Los gatos deben ser
supervisados durante el tratamiento con isotretinoina a través de hemogramas,

bioguimicas sanguineas y sobre todo, evaluar la funcion hepatica. 4 27. 36)

e Absceso percutaneo felino.

Se le considera absceso a la necrosis ocasionada por bacterias piogénicas,
resultando en acumulo de exudado purulento envuelto en una capsula de tejido
fibroso, ocasionado regularmente por la mordedura de otros gatos.

Etiologia.

Las bacterias comunmente involucradas en el absceso percutaneo incluyen
aerobios como Staphylococcus spp, Pasteurella multocida, Escherichia coli y
Streptococcus spp B hemoliticos; anaerobios como Bacterioides spp,
Arcanobacterium spp y Clostridium spp; y algunos sapréfitos como Nocardia spp,
Rhodococcus equi y Mycobacterium spp.(38. 65

Epidemiologia.

Los gatos machos enteros son mas propensos a desarrollar abscesos, debido a

mordeduras adquiridas durante rifas territoriales. También es frecuente que se
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desarrollen abscesos por contaminacion de heridas por puncion, por ejemplo
inyecciones, espinas de plantas, alambres, diversos objetos punzocortantes,
etcétera. Los abscesos ocasionados por mordeduras son de los hallazgos mas
frecuentes en la practica médica de gatos. (14 36.58)
Patogenia.
Generalmente el proceso infeccioso inicia mediante la introduccion de las
bacterias de la cavidad oral a través de las heridas ocasionadas por mordeduras
en las peleas, resultando en abscesos y celulitis. (8. 65

En algunos casos los organismos pueden ser saprofitos y aprovechan
cuando los gatos estan inmunosuprimidos (debido, entre a otras cosas, a virus de
inmunodeficiencia o a medicamentos), desarrollando lesiones granulomatosas. No
siempre se necesita inmunosupresion, ya que la bacteria es inoculada
directamente en el tejido, proveyendo las condiciones ideales de crecimiento. Las
bacterias pueden evitar los mecanismos de defensa del individuo al detener la
fusién con fagosomas, inhibir los efectos bactericidas del lisosoma (debido a
componentes de pared capaces de resistir los efectos de enzimas lisosdmicas) y
multiplicarse de manera intracelular. Posteriormente se activan y acumulan
neutréfilos y macrofagos dentro del tejido, generando granulomas debido al
interferén y (IFy) producido por los linfocitos T, en su intento de eliminar a las
bacterias.®®)
Semiologia.
Las lesiones pueden manifestarse en cualquier parte del cuerpo, pero se ven mas

afectadas las regiones de la cara, cuello y la base de la cola. Dichas lesiones se
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expresan como aumento de volumen (masas que contienen pus en su interior),
celulitis, furdnculos, nédulos y senos exudativos. Es posible que inicie como una
tumefaccion dolorosa y blanda, en la cual se debe inspeccionar si existen lesiones
por mordeduras (orificios ocasionados por la penetracion de los colmillos)
escondidas en el pelaje. En ocasiones secretan material purulento. 8 65

Puede haber signos sistémicos como linfadenopatia periférica, pirexia,
inapetencia y malestar.8)

Las lesiones asociadas a bacterias saprofitas son nédulos, Ulceras y tractos

exudativos que no se curan por si solas.®®
Diagnostico.
Entre los diagnosticos diferenciales se encuentran las enfermedades micoéticas
como  pitiosis, feohifomicosis, dermatofitosis y  micosis  sistémicas
(coccidioidomicosis, esporotricosis, criptococosis, blastomicosis, histoplasmosis);
virales como poxvirus y herpesvirus; neoplasias como fibrosarcoma, carcinoma de
células escamosas, linfoma y tumor de células cebadas; y paniculitis nodular
idiopatica estéril.(®)

Es importante correlacionar signos, historia clinica, anamnesis y pruebas de
laboratorio para llegar de manera acertada al diagnoéstico. Las pruebas de
laboratorio que se deben llevar a cabo son hemogramas, bioquimicas y pruebas
de virus de inmunodeficiencia (VIF) y leucemia viral (LeVF) para detectar
enfermedades sistémicas.®®)

Para realizar una citologia se pueden obtener improntas o material de
fistulas secretorias y aspirados con aguja delgada de nodulos. En los

piogranulomas se pueden observar neutréfilos y macrofagos, mientras que en
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granulomas hay mas macrofagos. Es posible observar bacterias si se realizan
tinciones como Diff Quick, Gram o Ziehl Neelsen; la ausencia de bacterias no
descarta infecciones.(®®

Es importante realizar biopsias, ya que se deben aprovechar para realizar
cultivos y estudios histopatoldgicos. En los estudios histopatoldgicos se pueden
mostrar lesiones como dermatitis nodular a difusa y paniculitis compuesta por
granulomas coalescentes.8)

La presencia de pus no implica necesariamente que el absceso sea la Unica
entidad diagndstica presente. Una neoplasia puede infectarse y confundir el
diagnéstico, situacion por la cual la biopsia esta mas que recomendada. Si por el
contrario, se encuentran presentes orificios pares que demuestren que existid
alguna mordedura por pelea y existe exudacion de material purulento, el
diagnéstico puede considerarse definitivo.

Tratamiento.

En caso de no llevar a cabo ningun tratamiento, el absceso se puede romper,
drenar y curar solo después de alrededor de 2 a 3 semanas. Sin embargo es
necesario realizar drenajes quirargicos, permitiendo antes que los abscesos
maduren. Dicho procedimiento debe realizarse bajo anestesia debido al dolor que
implica. Una vez anestesiado el paciente, es necesario aspirar lentamente con una
jeringa hasta que salga material purulento, ya que esto demuestra la zona
abscedada. Ya identificada la zona mas afectada se procede a realizar una
incision, posteriormente se debe desbridar el absceso y hacer lavados hacia el
interior con solucion salina estéril o clorhexidina. Es necesario colocar un tubo de

drenaje de latex o caucho estéril de una sola luz tipo Penrose que conecte a la
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cavidad hacia el exterior para facilitar el drenaje de nuevo material purulento que
puede seguir acumulado. Después de 1 a 3 dias este drenaje debe ser retirado,
pues ya cumplio su funcién. Si el absceso se encuentra maduro, el uso de calor
hamedo puede favorecer se vacie mas rapido, esto puede ser usando compresas
calientes, pero sin comprimir ni apretar.

Se debe reforzar el tratamiento con antibioterapia sistémica durante 7 dias
de acuerdo al resultado del cultivo con antibiograma. Algunos antibioticos
sistémicos que funcionan bien son penicilinas, cefalosporinas, clindamicina y
metronidazol.(®8 6% |a antibioterapia sistémica no tiene efecto por si sola, ya que
los abscesos poseen cierta impermeabilidad y por lo tanto es necesario realizar los
lavados quirdrgicos.

Prevencion.
Realizar castracion de gatos machos ayuda a prevenir rifias territoriales y por ende
se evitan mordeduras que pueden desencadenar en abscesos.

d. Pseudomicetoma bacteriano.

Es una enfermedad nodular granulomatosa ocasionada por diferentes tipos de
bacterias, que producen un exudado purulento, el cual drena a través de fistulas.
Etiologia.

Es ocasionado por bacterias como Staphylococcus spp coagulasa positivos,
ademas de otras bacterias como Pseudomonas sp, Proteus sp, Streptococcus spp
y Actinobacillus spp.14 36)

Epidemiologia.
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Hay autores que mencionan que es una dermatosis rara®® y otros que esta
subdiagnosticada, pasada por alto y muy comdn en varias especies. El proceso
inicia con una mordedura local o alguna otra herida como un cuerpo extrafio que
puede involucrar misculo y hueso. 4 36)
Patogenia.
Se desarrolla un granuloma, debido a que existe un equilibrio muy delicado entre
la virulencia de los microorganismos y la respuesta del individuo, lo que ocasiona
que se pueda contener la infeccién pero no erradicar.* 36 También se considera
que puede ser debido una hipersensibilidad provocada por un polisacéarido
producido por las bacterias 0 a una reaccion antigeno-anticuerpo que se lleva a
cabo en la superficie de los microorganismos.®*
Semiologia.
Se puede manifestar en cualquier parte del cuerpo.®® Los signos clinicos usuales
son noédulos firmes (solitarios o mdltiples), con fistulas que drenan y el exudado
purulento puede contener granulos blancos que se asemejan a granitos de
arena.(¥
Diagnostico.
Entre los diagndsticos diferenciales, se encuentran pseudomicetoma dermatofitico,
micetoma flngico, neoplasias, cuerpo extrafio, actinomicosis, nocardiosis,
actinobacilosis, infecciobn con micobacterias, peste (Yersinia pestis) y abscesos
cronicos. (14 36)

Para llegar al diagnostico se deben realizar citologias, en las cuales se

pueden encontrar neutréfilos, macréfagos y bacterias;*® también se realizan
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cultivos (tanto para bacterias como para hongos) y estudio histopatologico
mediante biopsia.(4

En el estudio histopatolégico se muestra una dermatitis nodular a difusa o
paniculitis, con granulos de tejido rodeados por infiltrado granulomatoso a
piogranuolmatoso de histiocitos, células plasmaticas, neutrdéfilos y células gigantes
multinucleadas.®*
Tratamiento.
El tratamiento con antibioticos sistémicos es poco recomendado porque las
recaidas son muy recurrentes.¥ Se recomienda la escision quirlrgica debido a
que los granulomas son relativamente impermeables a los antibidticos.(** 36) E|
tratamiento con rifampicina puede ser efectivo en gran nimero de lesiones si hay

resistencia a las B-lactamasas de las bacterias.(¥
e. Actinomicosis.

Es una enfermedad rara, que se caracteriza por generar piogranulomas y
procesos supurativos, ocasionada por bacterias del género Actinomomyces, con
mayor incidencia en zonas rurales y de clima calido.(* Esta enfermedad esta bien
investigada en bovinos, debido a que causa la llamada “mandibula aterronada o
de caucho” por los dafios que ocasiona a la estructura 6ésea de la mandibula y del
maxilar.

Etiologia.

Es causada por bacterias del género Actinomyces como A. odontolyticus, A.
viscosus, A. meyeri, A. hordeovulneris, A. bowdenii y A. canis, que son bacterias

gram positivas, anaerobias, catalasa positivas y filamentosas. 14 36)
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Epidemiologia.
Segun Paterson®® es una enfermedad poco comun. La incidencia es mayor en
zonas de campo y con clima célido.(* Los Actinomyces son bacterias comensales
de la cavidad oral y del intestino, las cuales son introducidas por traumatismos
como mordeduras o penetracion de objetos extrafios como puas y espigas.# 36)
Patogenia.
Después de que la bacteria ingresa a la herida, ésta se empieza a replicar hasta
gue ocasiona un proceso inflamatorio severo. Las lesiones se presentan hasta 2
afos después del inicio del proceso infeccioso.
Semiologia.
Los signos que se manifiestan son abscesos o inflamaciones subcutaneas que se
pueden localizar en cualquier parte del cuerpo, pero predominan en cabeza, cuello
y en las regiones paralumbar, toracica y abdominal.!4 36) Algunos autores
mencionan que los tractos drenantes son comunes,®% mientras que otros difieren
en este sentido.™ Cuando estan presentes, en el 50% de los casos se observan
granulos de azufre.(** 36 Puede haber secrecion amarillo grisicea con hemorragia
fina, en general con mal olor. Otras formas de actinomicosis son el empiema y la
osteomielitis. (4 36)
Diagnostico.
Los diagnésticos diferenciales son similares a los de pseudomicetoma bacteriano,
siendo la nocardiosis el principal.(4: 36)

Para llegar al diagndstico definitivo se requiere tomar en cuenta la
semiologia del individuo, aspirado con aguja delgada, cultivos para anaerobios

(requieren de 2 a 4 semanas) y biopsias para estudios histopatolégicos.
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El estudio histopatolégico revela dermatitis nodular a difusa, paniculitis o
ambos, debido a la inflamacién supurativa o piogranulomatosa. 14 36)
Tratamiento.
Para un tratamiento exitoso, la extirpacion quirdrgica es lo mas adecuado,
mostrando las tasas mas altas de éxito. Ademas se requiere un tratamiento con
antibioticos (penicilina, ampicilina y tetraciclina) durante un mes al menos, pero
pudiendo durar la terapia hasta 3 6 4 meses; el prondstico es reservado, ya que
pueden existir recaidas en el 15 al 42% de los casos.14 36)

f. Actinobacilosis.

Es una enfermedad rara en gatos, aunque de distribucion geografica mundial. Se
caracteriza por desarrollar abscesos tanto solitarios como multiples. En bovinos
ocasiona la enfermedad llamada “lengua de madera”, que se caracteriza por la
presencia de granulomas.

Etiologia.

Es ocasionada por Actinobacillus lignieresii, un bacilo gramnegativo que puede
habitar en la boca de algunos animales.®4 36)

Epidemiologia.

Es una enfermedad rara en gatos, aunque la distribucion geogréfica de la bacteria
es mundial. Actinobacillus lignieresii es una bacteria comensal de la boca de
varios animales, que no sobrevive al medio ambiente y a menudo se desarrolla
seguido de mordeduras o lesiones que se encuentran alrededor de la boca y cara.

Patogenia.
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El curso de la infeccion es largo ya que las lesiones se desarrollan durante
semanas o meses, desarrollando piogranulomas.®4 36)

Semiologia.

Los lesiones se pueden desarrollar en cabeza, cuello, boca y extremidades como
abscesos multiples o solitarios de pared engrosada y dolorosos con secrecion de
color blanco a verde y granulos amarillos de azufre.(14 36)

Diagnaostico.

Al igual que en el pseudomicetoma bacteriano, los diagndsticos diferenciales
pueden incluir pseudomicetoma dermatofitico, micetoma flngico, neoplasias,
cuerpo extrafio, actinomicosis, nocardiosis, infeccibn con micobacterias, peste
(Yersinia pestis) y abscesos cronicos.

Se deben realizar citologias de extendidos directos de la secrecion
purulenta, cultivos y biopsias para estudio histopatoldgico con tinciones especiales
gue revelan dermatitis nodular a difusa, paniculitis o ambos debido a la inflamacién
supurativa o piogranulomatosa.4 36) Los granulos de azufre generalmente estan
presentes y son granulos baséfilos rodeados de eosindfilos. 4
Tratamiento.

Lo indicado es realizar una escisién quirdrgica, ademas de una terapia de drenaje
y lavado de areas afectadas con antibidticos, los cuales deben ser usados de
acuerdo al resultado del cultivo con antibiograma. También puede ser de utilidad
las el uso de sulafonamidas potenciadas, tetracicilina y cloranfenicol. El
tratamiento dura un mes después de la remision y el prondstico es reservado

debido a las recurrencias. (4. 36)
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g. Nocardiosis

Es una infeccion rara que se caracteriza por ser supurativa y piogranulomatosa,
pudiendo llegar a manifestar signologia clinica sistémica.* 36)

Etiologia

Es causada por Nocardia spp (bacteria parcialmente acido alcohol resistente,
gram positiva, aerobia, filamentosa y ramificada); los organismos involucrados
pertenecen principalmente al complejo Nocardia asteroides, que incluye de los
tipos | al VI. Las bacterias que componen al compeljo Nocardia asteroides son
Nocardia nova del tipo Ill, N. farcinica del tipo V, N. brasiliensis y N. caviae.* 36)
Epidemiologia.

Es una infeccién rara en gatos, aunque los agentes etioldgicos se distribuyen de
manera mundial, excepto Nocardia brasiliensis que se distribuye en Centro y
Sudamérica.(* 36. 39) |as bacterias causantes de la infeccion son sapréfitas del
suelo, las cuales ingresan al gato a través de la contaminacion de una herida,
como la provocada por mordeduras o por medio de ingestion e inhalacion. Los
animales particularmente afectados se encuentran inmunocomprometidos.®4 36)
Patogenia.

Después de que la bacteria ingresa a la herida, ésta se empieza a replicar hasta
gue ocasiona un proceso inflamatorio severo, desarrollando nédulos ulcerados y
abscesos subcutaneos.

Semiologia.

La nocardiosis generalmente se produce donde hay heridas, sobre todo a nivel de

extremidades, pero también puede presentarse en abdomen. La linfadenopatia
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regional es frecuente en estos animales. Las lesiones se manifiestan como
celulitis, nédulos ulcerados y abscesos subcutaneos dolorosos. También llegan a
manifestar signologia clinica sistémica como piotérax, anorexia, depresion,
debilidad, fiebre, disnea, signos neurolégicos e incluso puede haber hipercalcemia
que pone en riesgo la funcion renal. (4. 36)

Diagnaostico.

Al igual que en pseudomicetoma bacteriano, los diagndsticos diferenciales son
pseudomicetoma dermatofitico, micetoma fungico, neoplasias, cuerpo extrafio,
actinobacilosis, infecciobn con micobacterias, peste (Yersinia pestis), abscesos
crénicos y sobre todo, actinomicosis. )

El diagndstico se basa en realizar frotis de aspirados con aguja delgada,
cultivo aerébico y estudio histopatoldgico.(* 36) E| estudio histopatolégico muestra
dermatitis nodular a difusa, paniculitis 0 ambos; ademas puede haber o no la
presencia de granulos. Se puede distinguir Nocardia spp de Actynomices debido a
que Nocardia es acido alcohol resistente (parcialmente) y ramifica en angulo
recto.(4

Es importante realizar pruebas para determinar si existe una enfermedad
subyacente como leucemia viral o inmunodeficiencia viral.(3®)

Tratamiento.

El tratamiento con un drenaje quirdrgico es importante, pero no se puede pasar
por alto una terapia antimicrobiana, que debe realizarse de acuerdo al resultado
del cultivo con antibiograma.(* 36 Algunos de los antibiticos que pueden

funcionar son las sulfonamidas potenciadas, clindamicina y ampicilina combinada



70

con cefalosporinas; los cuales deben ser usados de manera prolongada. El
pronoéstico es reservado. )

Salud Publica.

Algunos reportes mencionan que el arafiazo de gato puede ocasionar infeccion
linfocutanea en humanos debido a Nocardia brasiliensis, esto ocurri6 en dos

mujeres, de 31y 41 afios respectivamente, aunque esto es raro.(% 40
h. Peste.

Es una enfermedad zoondtica que se caracteriza por formacién de absceos,
ademas de tener el potencial de causar dafios sistémicos. Es una infeccion de
gran importancia en salud publica, la cual tiene un gran papel en la historia del
desarrollo del ser humano, debido a que termind con tres cuartas partes de la
poblacién humana de Europa en la Edad Media.

Etiologia.

Es ocasionada por la bacteria Yersinia pestis, un bacilo gram negativo de la familia
Enterobacteiaceae, anaerobio facultativo, no tiene motilidad y no es formadora de
esporas. 14 36.41)

Epidemiologia.

La peste es una enfermedad de zonas endémicas donde hay roedores, siendo la
pulga (Xenopsylla cheopis) de estos animales el vector del agente etiolégico. Se
distribuye mundialmente, excepto en Australia y Antartida.® 14 42 Por lo general se
presenta desde la primavera hasta que inicia el otofio, ya que es la época en que
son mas activos los roedores.?) En Estados Unidos, la zona occidental es

endémica, incluidos estados como Colorado, California, Texas, Arizona y Nuevo
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México.® 4D En Republica de Congo las pulgas Ctenocephalides felis (especie de
pulga predominante en focos endémicos de China y Uganda) han resultado
positivas a Yersinia pestis.*?)

En México es una enfermedad exdtica de reporte obligatorio inmediato.“3)

Los pacientes se contagian a través de picaduras de pulgas infectadas
(Xenopsylla cheopis), heridas penetrantes y membranas mucosas.®* 4 También
es posible adquirir la bacteria por medio de la inhalacion o ingestion de ratas con
bacteremia.(* 3. 41) De manera normal la bacteria no puede penetrar piel
intacta.4)

Patogenia.

El periodo de incubacion es de 2 a 6 dias cuando la infeccion se adquiere a través
de heridas penetrantes y mucosas, y de 1 a 3 dias cuando la via de entrada es por
inhalacion o ingestion de ratas. (14 36, 41)

Existen tres presentaciones clinicas: bubdnica (la mas comuan), neumonica
y septicémica. (& 14, 36,41, 42)

En la peste bubdnica la bacteria es depositada al interior de la dermis
debido a la picadura de una pulga infectada, que migra hacia los linfonodos y se
multiplica rapidamente.“2)

Si la pulga es incapaz de eliminar la infeccion, la bacteria puede crear un
polisacarido exdgeno para generar un tipo de biopeliculas (biofilm) en el tracto
digestivo de la pulga.?

Semiologia.
Aunque es raro que un gato manifieste la enfermedad clinica,*? la presentacién

mas comun es la bubonica, caracterizada por abscesos localizados, cerca del sitio
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de infeccion (sobre todo cabeza y cuello).®® Si se manifiestan las otras formas
clinicas se puede generar fiebre, depresion, anorexia, disnea y tos, ademas de
que un gran porcentaje desarrolla linfadenomegalia, tanto unilateral o bilateral. (6
41)
Diagnaostico.
El diagndstico se obtiene de integrando la historia clinica, el examen fisico general
y pruebas como hemograma, perfil bioquimico, cultivo, inmunofluorescencia
serologia y cultivo.49

El conocimiento de las zonas endémicas puede orientar hacia el
diagnéstico, ya que es posible que el propietario viaje con su gato, por lo que se
debe cuestionar lugares a los que ha viajado y la época del afio. Ademas de eso
se debe investigar si el gato sali6 de casa durante el viaje, ya que es un factor
predisponente.®

En pruebas de rutina como la bioguimica sanguinea las alteraciones son las
siguientes:  hipoalbuminemia, hiperglucemia, hiperazotemia, hipocaliemia,
hipocloremia, hiperbilirrubinemia y aumento de las enzimas alanina
aminotranferasa (ALT) y fosfatasa alcalina (FA). En el hemograma también puede
haber alteraciones como neutrofilia con desviacion a la izquierda y linfopenia.“?
Los diagnosticos diferenciales a considerar son otras enfermedades
piogranulomatosas, abscesos y heridas infecciosas.®4: 36)

Para obtener el diagnostico definitivo se debe realizar un cultivo del
exudado, inmunofluorescencia de improntas y confirmar mediante serologia ya
que los titulos de los anticuerpos aumentan al cuadruple desde la etapa aguda de

la enfermedad a la convalecencia.(4 36)
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Tratamiento.

El tratamiento debe ser implementado lo mas pronto posible, incluso antes de
obtener resultados si la sospecha es muy fuerte, ya que es una enfermedad de
curso fulminante y que progresa rapidamente.4 36)

El tratamiento incluye drenado y lavado de abscesos, en el cual el médico
debe utilizar mascara, guantes y bata como medidas de bioseguridad. 4 36. 41)

Se deben usar antibidticos de acuerdo al resultado del cultivo con
antibiograma, los de mayor utilidad son rifampicina, tertraciclinas, fluoroquinolonas
(enrofloxacina), cloranfenicol y gentamicina. En otras especies se ha
recomendado el uso de estreptomicina, sin embargo la medicacion con este
farmaco esta contraindicada en gatos. (14 27, 36, 41)

Prevencion.

Se debe mantener a los gatos viviendo en interiores, de esta manera se evita
fomentar la caza de animales como roedores para impedir el contacto con pulgas
infectadas.®

Salud Publica.

El ser humano se contagia a través de picaduras de pulgas que pueden traer los
gatos que vienen de la calle o provenientes de ratas muertas, ademas de liquidos
corporales como pus y saliva de los mismos gatos.®9 Una referencia menciona
que 7.7% (23 casos de 297) de las personas fueron afectadas porque tuvieron
contacto directo con los gatos, aunque lo comun es el contacto directo con pulgas
de roedores.® 44 El gato no es el Gnico animal de compafiia que representa un

riesgo, ya que dormir con perros también representa un factor predisponente.(*
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i. Infeccion de formas L.

Es una enfermedad que ocasiona abscesos, generalmente sobre las
articulaciones y también capaz de ocasionar dafos sistémicos. Es probable que se
transmita a través de mordeduras.

Etiopatogenia.

Es una infeccion ocasionada por bacterias que no han sido clasificadas y se
caracterizan por carecer parcialmente de pared celular, pero que pueden volver a
tenerla y son parecidas a Mycoplasma.(14. 36, 41)

Epidemiologia.

No existe ninguna predisposicion ni de edad ni de sexo.“*) Las infecciones
parecen ser contagiosas de gato a gato a través de heridas penetrantes por
mordeduras.®?

Semiologia.

Los signos cutaneos se manifiestan principalmente como abscesos subcutaneos,

los cuales por lo general se presentan sobre las articulaciones, con exudado
inodoro con abundantes neutrdfilos y macréfagos.(4 36. 41 [ a neutréfilos a menudo
contienen eritrocitos, vacuolas y granulos.®4

Los signos sistémicos incluyen fiebre, depresion y poliartritis dolorosa. (641
Diagnostico.
Los diagnésticos diferenciales que deben incluirse son pseudomicetoma
bacteriano, pseudomicetoma dermatofitico, micetoma fungico, neoplasias, cuerpo
extrafio, actinomicosis, nocardiosis, actinobacilosis, infeccion con micobacterias,

peste (Yersinia pestis) y abscesos cronicos.®)
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La dnica forma de llegar al diagnostico definitivo es con técnicas poco
comunes como microscopia electrénica del tejido fresco y cultivos especificos para
formas L, ya que si se realiza un cultivo rutinario el resultado seria negativo.(* 36.
41)

Tratamiento.
Los antibidticos de rutina inducen poca mejoria, sin embargo los gatos después de
recibir cloranfenicol (10-15 mg/kg cada 12 horas) y tetraciclinas como doxiciclina
(5mg/kg cada 12 horas) muestran mejoria en 48 horas y el tratamiento debe
continuarse durante 10 a 14 dias.(4 36.41)
Salud Publica.
Existen reportes anecdoticos de que se puede propagar a los médicos que
atienden al paciente afectado, por lo que el uso de guantes es necesario.*

j. Infecciones micobacterianas.
Las infecciones micobacterianas pueden ocurrir en tres formas diferentes:
infecciones por micobacterias oportunistas saprofitas no tuberculosas, tuberculosis
y lepra.(® 45 as micobacterias son bacilos acido-alcohol resistentes, inmoéviles y

carentes de capsula.

e Infeccidn por micobacterias saprofitas oportunistas.

Es una infeccion poco comudn caracterizada por la presentacion de nodulos y
ocasionada por micobacterias atipicas que se encuentran en la vegetacion.©®)
Etiologia.

La infeccion es ocasionada por patdogenos saprofitos facultativos

oportunistas como Mycobacterium avium, el cual ha sido el mas asociado con la
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infeccion.®® También han sido relacionados otros agentes como M. fortuitum, M.
peregrinum, M. chelonae-abscessus, M. smegmatis, M. alvei y M. ulcerans entre
otras, las cuales son bacterias 4cido alcohol resistentes.(®6: 45

Epidemiologia.

El agente etiolégico se encuentra en el suelo, el agua y la vegetacion, siendo
relativamente comuin en Australia y algunas partes de Estados Unidos.*® Esta
enfermedad no se ha reportado en México.

Existen factores que predisponen a los gatos a desarrollar la infeccién, tales
son los que lo inmunosuprimen como leucemia viral felina, inmunodeficiencia
felina, toxoplasmosis, tratamiento con corticosteroides o cualquier causa de
linfopenia T CD4+.% Algunas razas se han visto predispuestas a la infeccion por
M. avium como el abisinio, el somali y el siamés.“>

Por lo general, la infeccion se da por la contaminacién de heridas, sobre
todo si entra a tejido adiposo, como es el caso de mordeduras. (@6 45)

Patogenia.

Una vez que la micobacteria ingresa al tejido adiposo se genera una inflamacion,
posteriormente desarrollandose lesiones como nodulos. Si el curso de la infeccién
no se controla, la bacteria se puede propagar hacia los linfonodos.

Semiologia.

La infeccion por M. avium es la méas patégena de las micobacterianas, la cual
puede ocasionar lesiones cutaneas parecidas a las de tuberculosis como heridas
que no cicatrizan, nodulos dérmicos firmes, ulceraciones, a menudo con
linfadenopatia local o generalizada y se encuentra con mayor frecuencia en

abdomen caudal, espalda baja y areas pélvicas.% 4% Puede haber signos
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sistémicos como infeccidon gastrointestinal, infeccidon intracraneal, neumonia y
enfermedad vestibular periférica, aunque estos son raros.“®)

Los otros agentes por lo general desarrollan una presentacion cutanea

como noédulos (cutaneos y subcutaneos) y paniculitis granulomatosa.®®
Diagnaostico.
El diagndstico diferencial incluye a otras enfermedades ocasionadas por
micobacterias (tuberculosis y lepra), infecciones granulomatosas (nocardiosis y
actinomicosis) y otras como micetoma eumicético, pseudomicetoma dermatofitico,
neoplasia y granuloma por cuerpo extrafio. 6

El diagndstico se basa en la anamanesis, historia y signos clinicos que
deben ser correlacionados con pruebas de laboratorio como citologias de
aspirados con aguja delgada (usando tinciobn de Ziehl Neelsen), cultivos
especiales e histopatologia (también con tincon de Ziehl Neelsen).(6: 45)
Tratamiento.
Se debe realizar escision quirargica con desbridamiento amplio, ademas de una
terapia con antibiéticos sistémicos basados en el cultivo con el antibiograma, en
los que puede funcionar enrofloxaciona o amikacina de manera empirica. Es de
pronostico reservado. @9
Salud Publica.

Las personas inmunosuprimidas pueden desarrollar enfermedad por la

infeccion de M. Avium.®>)
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e Tuberculosis cutanea.

Es una enfermedad infecciosa que afecta a varias especies, con alto potencial
zoondtico y caracterizada por desarrollar granulomas, ademas de causar
signologia sistémica. Se transmite por mordeduras debido a rifias territoriales.
Etiologia.
Es una infeccidon ocasionada por Mycobacterium tuberculosis, M. bovis y M.
microti, siendo M. bovis el que afecta al gato con mayor frecuencia.®# 45
Epidemiologia.
Es una enfermedad endémica de México, la cual es de notificacion inmediata
obligatoria®) y presenta mayor incidencia en los estados de Baja California,
Tamaulipas, Nuevo Leon, Nayarit, Guerrero y Chiapas (tuberculosis humana por
M. tuberculosis, a la cual los gatos generalmente son resistentes).(4> 46)
Comunmente la tuberculosis es diagnosticada en Nueva Zelanda.®>

Histéricamente la frecuencia de la enfermedad en gatos ha disminuido con
la decaida de la enfermedad en humanos, ademas de la implementacion de la
pasteurizacion de la leche, ya que era comun la infeccion con M. bovis.(4 45

La enfermedad cutanea surge a partir de peleas, mordeduras y de manera
poco comun de heridas quirdrgicas y diseminaciéon hematégena. También es
posible la propagacion por contaminaciéon ambiental, debido a que M. bovis puede
sobrevivir por largos periodos de tiempo fuera del hospedero. )

Patogenia.
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Una vez que la micobacteria ingresa al tejido adiposo se genera una inflamacion,
desarrollandose posteriormente lesiones como nodulos. Si el curso de la infeccion
no se controla, la bacteria se puede propagar hacia los linfonodos.

Semiologia.

Las manifestaciones cutaneas incluyen nddulos firmes, ulceraciones, abscesos,
placas y heridas que no se curan, ademas de linfaneopatia local o generalizada. %
45) Las lesiones pueden llegar a involucrar hueso, musculo o ambos si se llegan
extender.*® Puede llegar a haber secrecion de color verde a amarillo y con mal
olor.(6)

Puede haber signos sistémicos, siendo los respiratorios y los digestivos los
mas comunes.®% Los signos respiratorios mas comunes son tos y disnea, los
cuales se dan debido a diseminacibn hematdégena de sitios cutaneos que
desencadena en lesiones difusas a intersticiales.® Los signos digestivos se
manifiestan como pérdida de peso, anemia, vomito y diarrea debido a la formacién
de tubérculos en los intestinos y linfonodos mesentéricos. )

Diagnaostico.
El diagnostico diferencial es similar al de infeccion por micobacterias saprofitas. ()

Para llegar al diagndstico se debe integrar la historia clinica, la anamnesis,
semiologia, radiografias de térax (presentacion respiratoria) y pruebas de
laboratorio.(** 36) Las pruebas de laboratorio que se deben realizar son citologias
(utilizando tincion de Ziehl Neelsen), cultivos especiales para micobacterias y
estudio histopatologico de una lesion biopsiada (utilizando tincion de Ziehl

Neelsen).(14: 36)
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En el estudio histopatoldgico se revela una dermatitis nodular a difusa con
inflamacion piogranulomatosa que puede ser necrosante y en raras ocasiones
puede contener células gigantes multinucleadas.™ El estudio histopatolégico no
puede diferenciar tuberculosis de otras infecciones micobacterianas, para
confirmarlo se debe inocular a partir de los cultivos a conejillos de indias,
resultando en la muerte de los roedores después de 6 a 8 semanas en caso de
tuberculosis.*4
Tratamiento.

El tratamiento puede llegar a ser polémico debido a que representa un riesgo
zoonotico, ademas de que las micobacterias pueden generar resistencia y debido
a esto algunos autores recomiendan la eutanasia. @6 45

Prevencion.

Debido a que es comun que gatos que salen de casa sean los infectados, lo
indicado seria evitar que salgan.“%)

Salud Publica.

Como ya se mencioné en la epidemiologia, es una enfermedad endémica de
reporte obligatorio inmediato debido al riesgo zoondtico que existe, en especial por
M. bovis.“> 46) Las autoridades sanitarias deben evaluar a gente que haya tenido
contacto estrecho con gatos infectados.®® Los gatos infectados con M. microti

practicamente no representan un riesgo de zoonosis.*>
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e Leprafelina.

Es una condicion en la cual se desarrollan granulomas o piogranulomas cutaneos
0 subcutaneos, debido a la presencia de bacterias intracelulares acido-alcohol
resistentes que no crecen con pruebas de laboratorio de rutina.” 48

Etiologia.

Se cree que Mycobacterium lepraemurium es el agente etiolégico, ademas
Mycobacterium sp. cepa Tarwin y otras Illamadas nuevas especies
micobacterianas de la costa del este de Australia.(4 36. 45, 47, 48)

Epidemiologia.

Esta enfermedad fue reportada por primera vez en 1962 y 1963 por investigadores
de Nueva Zelanda y Australia, aunque también ha sido reportada en Gran
Bretafia, Francia, Italia, Paises Bajos, Canada, Estados Unidos y Grecia.(1* 47 48
49)

Se deben considerar factores ambientales como la temperatura, la
humedad y caracteristicas del suelo porque pueden influir en la especie de
Mycobacterium, ademas de otras situaciones como el acceso del gato a animales
reservorios, sobre todo roedores portadores de lepra murina (M. lepraemurium).®4
47, 48) M. lepraemurium en particular es mas comun de zonas costeras templadas,
debido a que ahi cohabitan ratas y gatos, ademas de zonas continentales de
Francia.*’ 48)

Se ha notado que los gatos adultos machos menores de 5 afios estan mas

predispuestos. 14 47)
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Al parecer la infeccion se da por mordeduras de roedores, debido a la
distribucion de las lesiones que sugiere un patogenia traumatica.®* 47- 49 También
se piensa en la posibilidad de contaminacion de heridas. %)

Patogenia.

El periodo de incubacion varia de 2 meses a 1 afio.!* 4") La lepra felina es una
condicion que puede llegar a ser leve, autolimitante y curativo con escision
quirtrgica; o que puede llegar ser de curso muy agresivo, propagandose a
linfondos regionales, posteriormente llegando a 6rganos internos, probablemente
por via hematdgena.# 48)

Semiologia.

Las lesiones generalmente se encuentran distribuidas en cabeza, extremidades y
como lesiones pequefias en plano nasal, labios y lengua.!® Las lesiones mas
comunes son granulomas o piogranulomas cutaneos o subcutaneos solitarios o
multiples, ademas de abscesos y fistulas no dolorosos que no curan y nédulos
elevados que con frecuencia se ulceran.(4 36. 45, 47, 48, 49 Muchas veces son gatos
con buen estado de salud en general.©)

Diagnostico.

Al igual que en tuberculosis, los diagndsticos diferenciales pueden incluir otras
infecciones granulomatosas (nocardiosis y actinomicosis), micetoma eumicético,
micetoma dermatofitico, neoplasia y granuloma por cuerpo extrafio 6

El diagnostico se debe realizar de acuerdo a la anamnesis, historia clinica,
semiologia del paciente y pruebas de laboratorio.* 36) Realizar un cultivo
practicamente es imposible, por lo que se debe recurrir a otras pruebas como

citologia de aspirados con aguja delgada (utilizando tincion de Ziehl Neelsen),
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histopatologia de lesiones biopsiadas (tefiidas con la técnia de Ziehl Neelsen) y
para confirmar, reaccion en cadena de polimerasa (PCR).(14: 36,47, 48)

En el estudio histopatolégico se distinguen dos patrones: un lepromatoso y
uno tuberculoide. El patrén lepromatoso se distingue por contener macréfagos
epitelioides con gran cantidad de bacilos acido alcohol resistentes, mientras que el
patrén tuberculoide es igual que el de tuberculosis, con pocos bacilos acido
alcohol resistentes y se caracteriza por ser piogranulomatoso, en cuyo caso el
diagnéstico debe confirmarse por otro método como el PCR. 14 49)

Tratamiento.

Cuando el diagnostico es oportuno y las lesiones son localizadas, la escision
quirargica es el tratamiento de eleccion combinada con antibioterapia como
rifampicina de 10 a 15 mg/kg cada 24 horas.(4 36 E| éxito de la terapia puede
variar y en algunos casos se resuelve espontaneamente cuando es lepra
murina.4 36)

Prevencion.

Se debe evitar que los gatos salgan de casa, para evitar contacto con roedores
infectados. (14 48. 49)

B. Dermatosis parasitarias.

Los problemas parasitarios de la piel son mas comunes que los bacterianos. En
grandes poblaciones felinas es mas facil que estos padecimientos se propaguen,
en especial cuando no se desparasita regularmente contra ectoparasitos. Los

refugios son lugares particularmente vulnerables.
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a. Demodicosis.

Es un tipo de sarna originada por la presencia de acaros del género Demodex en
foliculos pilosos, glandulas sebaceas y estrato cérneo.®0 54
Etiologia.
La enfermedad en los gatos es causada por tres tipos de Demodex: D. cati, D.
gatoi y especies de Demodex con morfologia diferente (ain no han sido
nombradas).® 14 33. 36, 51) Dado que cada especie de Demodex tiene sus propias
caracteristicas y puede producir dafos especificos se describirAn en forma
individual.
Epidemiologia.
Es una enfermedad rara en gatos, siendo aun mas rara la demodicosis por D.
gatoi.(14 36. 539) Se distribuye en zonas donde las temperaturas medioambientales
oscilan entre los 16 a 41°C, cesando la actividad del parasito a los 15°C y siendo
mas frecuente en las temporadas de otofio e invierno. Los Demodex mueren en la
superficie de la piel por desecacién con humedad relativa del 40%, a temperatura
de 20°C a 45°C en 60 minutos.®® Las razas siamés y burmés tienen mayor
incidencia. (14 36)

Es una enfermedad endémica de México y de notificacibn mensual
obligatoria.“3
Ciclo de vida.
El ciclo comienza con la deposicion de huevos en la epidermis, eclosionando en

larvas de 6 patas, las cuales evolucionan a protoninfas de 6 patas que se
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convierten en ninfas de 8 patas. Finalmente la ninfa se transforma en adulto,

también con 8 patas.®? El ciclo se lleva cabo en un periodo de 20 a 35 dias.

e Demodicosis por D. cati (demodicosis folicular).

Etiologia.
El agente responsable de esta enfermedad es D. cati. La morfologia de este
parasito es muy parecida a la de D. canis (acaro responsable de la demodicosis
en perros). El cuerpo de este aracnido es alargado y delgado, con longitud de
163.8 a 199.6 um para machos y de 191.6 a 246.4 um para hembras.®%
Predisposicion.
Se le relaciona a condiciones primarias subyacentes, tales como: diabetes
mellitus, LeVF, VIF, lupus eritomatoso sistémico, hiperadrenocorticismo,
carcinoma de células escamosas in situ, quimioterapia y terapia con
glucocorticoides. (4. 36.54)
Patogenia.
D. cati es un comensal natural de los foliculos pilosos, glandulas sebaceas y del
conducto auditivo externo.®¢ 54 El parasito aprovecha la debilidad del paciente por
una condicién subyacente (aunque no siempre existe) para proliferar mas de lo
normal, provocando dafios como foliculitis y taponamiento folicular.®4 36.54.55)
Semiologia.
Existen dos tipos de demodicosis: la localizada y generalizada.

La demodicosis localizada es la mas comun, la cual se manifiesta como
alopecia en parches (puede variar el tipo de alopecia), descamacion, eritema,

costras, erosion, seborrea, ulceracion, otitis externa ceruminosa, dermatitis miliar y
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prurito variable. Las lesiones generalmente se distribuyen en la zona de la
cabeza/cara (siendo comunes los parpados y piel periocular) y parte distal de las
extremidades. (14 36, 54, 55)

La demodicosis generalizada es muy rara, las lesiones tipicas son
hiperpigmentacion, descamacion, eritema y alopecia en parches que se
distribuyen en cabeza, cuello, tronco y extremidades.(®)

Diagnaostico.

Los diagndsticos diferenciales son otros ectoparasitos, neoplasias cutaneas
(carcinoma de células escamosas in situ), enfermedad ocular primaria y
dermatofitosis. ®®)

El diagnéstico sebe ser integral, incluyendo la historia clinica, examen fisico
y raspado cutaneo.

Los raspados cutaneos tienen que ser profundos (con aceite mineral en la
hoja de bisturi), al punto de ocasionar sangrado. En zonas complicadas (dedos,
espacios interdigitales y parpados) se pueden arrancar pelos para realizar
tricogramas.®* %9 Los acaros pueden ser vistos dentro del foliculo piloso en el
estudio histopatoldgico.®® En zonas de ulceradas o muy inflamadas puede ser
necesario realizar biopsia, que también ayuda a excluir diagnosticos
diferenciales.®®4 59

Es crucial valorar condiciones subyacentes, por lo cual es necesario hacer
pruebas como ELISA para enfermedades retrovirales. Los gatos tratados con
glucocorticoides no pueden diagnosticarse definitivamente hasta completar la
terapia contra acaros, debido a que pueden padecer otra enfermedad primaria que

cause prurito.®4
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Tratamiento.
La literatura menciona que una serie de 6 bafos con cal sulfurada al 2% es el
tratamiento de eleccion,®* 59 pero no se encuentra disponible en México. Otra
opcion es ivermectina (200-300 ug/kg por via oral cada 24 a 48 horas durante 4 a
8 semanas), con el inconveniente de ocasionar efectos toxicos (si se rebasa la
dosis de 300 ug/kg en gatitos y 750 pug/kg en adultos), siendo algunos: agitacion,
anorexia, midriasis, paresis de miembros anteriores, tremores, reflejo oculomotor
ausente y anemia con cuerpos de Heinz.?”- 5% La (ltima alternativa es el amitraz
(altamente toxico), el cual solo debe utilizarse en caso de que no funcionen los
tratamientos anteriores, administrando en las zonas afectadas con una esponja
humedecida con una solucién a 125 ppm (diluir 1ml de una solucién al 12.5% en
1L de agua) cada 7 a 14 dias.@”-36.54) En caso de intoxicacion por amitraz se debe
utilizar un antidoto como atipemazol (0.05mg/kg por via intramuscular).®6)

Para evaluar la terapia acaricida es necesario hacer raspados cada mes,
considerando exitosa la terapia cuando se obtengan 2 raspados negativos.®”) Los
raspados se deben considerar negativos si se encuentran 5 acaros o0 menos por

campo.

e Demodicosis por D. gatoi (demodicosis superficial).

Etiologia.

Este tipo de demodicosis es ocasionado por D. gatoi, que se caracteriza por tener
el cuerpo redondeado y corto, con una longitud corporal de 81 a 96 um para
machos y de 100 a 115 um para hembras.®: 14 51

Predisposicion.
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A esta enfermedad no se le han asociado factores predisponentes en la mayoria
de los casos.®%

Patogenia.

D. gatoi es habitante del estrato corneo de la epidermis, sin saber de manera
certera si es comensal natural.®* 5 58 Se ha sugerido la posibilidad de que la
presencia del acaro ocasione una hipersensibilidad, debido a que algunos gatos
aparentemente sanos estan infectados.®*

Lo mas caracteristico de este tipo de demodicosis es que se puede
contagiar de manera horizontal (siendo el Unico Demodex capaz de esto), ya sea
por contacto entre gatos o por fomites. Comunmente los gatos que estuvieron en
refugios y gatos vagabundos presentan mayor incidencia.®%

Semiologia.

El principal signo clinico es el prurito (manifestado como lamido), el cual puede
confundirse con otras patologias como una hipersensibilidad. Las lesiones
caracteristicas son muy parecidas a las que ocurren en las alergias mas comunes
del gato, por ejemplo: dermatitis miliar, lesiones del CGE y alopecia simétrica
autoinducida. Las areas comunmente afectadas son la parte ventral del abdomen,
miembros torécicos, muslos internos y flancos; aunque puede afectar cualquier
parte del cuerpo.®4 5

Diagnostico.

Los diagnésticos diferenciales son dermatitis atopica, reaccion adversa al
alimento, cheiletielosis, infecciébn por Otodectes cynotis, escabiosis felina,

dermatofitosis, neoplasia cutanea e hipersensibilidad a la picadura de pulga.®¥
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Se puede diagnosticar de manera definitiva al encontrar un solo acaro en
los raspados (amplios y superficiales con aceite mineral en la hoja de bisturi). Una
complicacion es que los gatos se acicalen con la lengua y se coman al parasito,
pudiendo confundir al clinico debido al resultado negativo del raspado, lo que hace
pensar en otra enfermedad, especialmente alérgica. Si los resultados de los
raspados son negativos en regiones endémicas, no se puede asegurar que no hay
infestacion.

Otras alternativas para obtener el diagnéstico son flotacion fecal para
identificar huevos de parasitos ingeridos, y con cintas de celofan se han
encontrado acaros que se adhieren cuando se recolecta material cutaneo para
citologia de manera casual.(®* 55
Tratamiento.

El tratamiento se debe realizar de manera similar al de demodicosis folicular, con

la diferencia de que ésta es mas facil de combatir.
b. Trombiculosis.

Es una dermatosis ocasionada por especies de acaros de la cosecha (existen
aproximadamente 700) y se caracteriza por ocasionar lesiones pruriginosas en
extremidades, orejas, cabeza y vientre, (14 36.59)

Etiologia.

Es ocasionada por el estado larvario de los &caros, siendo las especies
involucradas comunmente  Netrombicula  automnalis 'y  Eutrombicula
alfreddugesi.(* %9 Los parasitos son de color rojo anaranjado y del tamafio de una

cabeza de alfiler.(14
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Epidemiologia.

Neotrombicula automnalis es la especie mas comun de Europa y Eutrombicula
alfreddugesi de los Estados Unidos (especialmente sur y sureste). La temporada
de mayor incidencia es otoiio. %

En un estudio®® realizado en ltalia, todos los gatos con trombiculosis tenian
acceso a zonas rurales. No existen reportes de trombiculosis felina en México.
Ciclo de vida y patogenia.

En el suelo himedo se depositan los huevos, de los cuales eclosionan larvas de 6
patas (fase parasitaria). A finales de verano o en otofio la larva cae al suelo para
convertirse en ninfa y finalmente convertirse en adulto. La duracion del ciclo es de
50 a 70 dias, teniendo en cuenta que las hembras adultas pueden vivir mas de un
aﬁo.(“' 36)

Los acaros se adhieren a partes del cuerpo que tienen contacto con el suelo, tales
como: extremidades, orejas, cabeza y vientre; produciendo irritaciébn por las
mordeduras que ocasiona.®* 59

Semiologia.

La mordedura de los acaros generalmente ocasiona prurito, con eritema, erosion y
erupcion papulocostrosa, aunque puede haber papulas, costras y pustulas no
pruriginosas.* 59 De manera secundaria puede haber descamacion y alopecia.(*
Gran porcentaje de los gatos son asintomaticos.®® A menudo se pueden
encontrar larvas en el pabelldn auricular, las cuales se distinguen por su color rojo
anaranjado. También puede haber manifestaciones clinicas en extremidades,
cabeza y vientre. (14 36)

Diagnaostico.
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Los diagnosticos diferenciales que deben ser tomados en cuenta son: alergias,
pediculosis e infecciones por Otodectes cynotis y Spylopsyllus cuniculi.®®

Para sospechar de esta enfermedad se debe tomar en cuenta la historia
clinica y determinar si existe o no un factor predisponente, como el hecho de
haber existido contacto del animal con el campo y arboles.4

El examen fisico es indispensable para determinar la presencia de acaros,
sobre todo en la inspeccion detallada de la piel. Es posible ver las larvas a simple
vista como puntos rojos.1# 36)

Para el diagnostico definitivo se deben hacer raspados cutaneos. Ya que
los acaros son muy activos y pueden escapar, para visualizarlos en el microscopio
es recomendable utlizar aceite mineral. Estos ectoparasitos miden
aproximadamente 500 um.(% 36) E| estudio histopatoldégico revela dermatitis
perivascular superficial (hiperplasica o espongiética) y eosinofilia.(

Tratamiento.

El uso de fipronil en forma de aerosol cada 2 a 3 semanas, en aplicaciones spot
on o bafos antiparasitarios pueden ser tratamientos eficaces. La administracién de
corticosteroides como prednisolona (1 a 2 mg/kg cada 24 horas) durante 2 a 3

dias sirve para disminuir el prurito.14 36)

c. Sarna notoédrica (sarna sarcoptica de los gatos, escabiosis felina

0 sarna de las orejas).

Enfermedad altamente contagiosa ocasionada por la presencia de &acaros
ectoparasitos de la familia Sarcoptidae, caracterizada por presentar lesiones

papulares eritematosas altamente pruriginosas..# 36)
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Etiologia.
Es ocasionada por Notoedres cati, parasito parecido a Sarcoptes scabiei
(causante de la escabiosis canina), diferenciandose Unicamente por la posicion del
ano (en N. cati es dorsal y en S. scabiei es terminal).(®% 50.60) En raras ocasiones
se ha encontrado Sarcoptes scabiei variedad canis en gatos. (36 61.62)

También han llegado a infestarse otras especies por N. cati como perros,
conejos, zorros y de manera transitoria los seres humanos. (14 63)
Epidemiologia.
Es una enfermedad poco comun, de poblaciones aisladas de gatos, distribuida
mundialmente, sin relacion estacional y se transmite por contacto directo, siendo
altamente contagiosa.®4 64)

En camadas, todos los gatitos se encontrardn afectados. No existe
predisposicion de sexo ni de edad.(4 64)
Ciclo de vida y patogenia.
Después de haber copulacion en la superficie de la piel, la hembra excava a través
del estrato cérneo, avanzando a una velocidad de 2 a 3 mm por dia, creando
galerias y dejando atrds huevos y granulos. Se depositan de 2 a 4 huevos
diariamente durante todo el tiempo de vida del acaro. La hembra sigue excavando
hasta que el gato al rascarse rompe los taneles, y entonces este acaro llega a otra
parte de la piel y vuelve a excavar en la epidermis. El periodo de vida de este
parasito es de aproximadamente 4 a 6 semanas.14 69 96)

Al paso de 3 a 5 dias, los huevos eclosionan a lavas de 6 patas, saliendo
algunas a la superficie en busca de alimento y otras quedandose hasta convertirse

en ninfas, creando tuneles nuevos. Las ninfas pueden rondar sobre la piel o
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permanecer dentro de su bolsa de muda hasta madurar. Cuando llegan a su
estado adulto copulan en estas bolsas sobre la superficie, iniciando la postura
después de 4 a 5 dias. El ciclo completo dura de 17 a 21 dias.(14 36, 50, 69) | os
acaros no viven mas de 4 a 7 dias fuera del hospedero. (6. 50)

Semiologia.

Las lesiones mas comunes son erupciones papulares eritematosas con prurito
intenso, acantosis e hiperqueratosis, seguidas de costras, escamas y alopecia. En
casos cronicos puede haber liquenificacion. Las primeras zonas que se ven
afectadas son los bordes mediales proximales de los pabellones auriculares, que
posteriormente se propagan a parpados, cara y cuello. Debido a los habitos de
acicalamiento las lesiones se pueden extender hacia los miembros (especialmente
los codos) y la zona perineal.(14 36. 57, 58, 69)

Diagnaostico.

Los diagnosticos deferenciales que deben ser tomados en cuenta son sarna
otodéctica, cheyletielosis, dermatitis atopica, dermatitis alérgica alimenticia, lupus
eritematoso sistémico, pénfigo folidceo y pediculosis.®# 36)

El diagndstico se obtiene mediante la semiologia, la historia clinica y
raspados cutaneos. Los raspados deben ser superficiales, en los cuales
generalmente los acaros se encuentran con facilidad. Al momento de ver los
raspados cutaneos en el microscopio se recomienda verlos con el objetivo 10x y
con poca luz, debido al pequefio tamafio de los acaros. Un raspado negativo no es
indicativo de la ausencia de acaros.(* 69

En caso de realizar un estudio histopatolégico revelaria dermatitis

perivascular superficial o intersticial. La dermatitis puede ser espongidtica o
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hiperplasica, con cantidad variable de eosinofilos. Otro hallazgo es que se pueden
encontrar 4caros en el estrato corneo. 14 58)

Tratamiento.

Existen varias opciones terapéuticas para tratar la sarna notoédrica, incluyendo
ivermectina por via oral, en dosis de 200 a 400 ug/kg cada 24 horas durante 4
semanas o en aplicacién tépica de 500 pg/kg de soluciéon en la linea dorsal y
repetir a los 21 dias. La administracion de doramectina de 200 a 300 ug/kg por via
subcutanea cada 7 dias durante 3 semanas suele dar buen resultado. La
aplicacion de selamectina tépica a dosis de 6 a 12 mg/kg cada 30 dias también es
buena opcién. Otra alternativa es aplicar una solucion de cal sulfurada del 2 al 3 %
en las lesiones, dejando que se sequen, realizando esta accion cada 7 dias hasta
la resolucion del problema.(# 27.57)

Salud Publica.

Es una enfermedad zoonética que ocasiona erupciones papulares en tronco y
brazos y es autolimitante, al menos que se tenga contacto frecuente con gatos
infectados.®® La enfermedad es autolimitante ya que el &caro no cava tlneles en

la piel de seres humanos.
d. Sarna otodéctica (otodectosis, sarna auricular).

Esta enfermad se caracteriza por ocasionar otitis externa, representando de 50 a
90% de los casos.(3 % 74 |os A4caros al alimentarse de la piel generan una
secrecion café negruzca muy caracteristica. Afecta a otras especies ademas del
gato, tales como perros, zorros y hurones.

Etiologia.
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Es un padecimiento ocasionado por Otodectes cynotis, acaro psoroptiforme,
grande, de color blanco, su ano es terminal y cuenta con cuatro pares de patas
que sobresalen del borde marginal del cuerpo cuando es adulto. 4 36.53)
Epidemiologia.

Los acaros viven en los conductos auditivos de los gatos y otras especies como
perros, zorros y hurones. Se transmite por contacto directo. La poblacion con
mayor incidencia es la de los gatitos.("* 7) Otro factor que parece favorecer la
infestacion es que el gato salga de casa.(’®

Ciclo de vida.

Las hembras colocan sus huevos en la superficie de la piel que adhieren con una
sustancia que es una especie de cemento. Después de pasar 4 dias de
incubacion eclosionan las larvas, caracterizadas por poseer 3 pares de patas. Al
paso de 3 a 12 dias de que reposan y se alimentan se transforman en protoninfas
con 4 pares de patas, para posteriormente ser deutoninfas, también octapodas y
finalmente convertirse en adultos. Un macho adulto se fija a la deutoninfa y se
mantiene unido por los extremos distales hasta que se transforma en adulto,
resultando en copula instantanea si la deutoninfa resulta ser hembra. El ciclo
completo dura aproximadamente 21 dias. El adulto vive aproximadamente 2
meses, pudiendo sobrevivir de 5 a 17 dias fuera del hospedero, dependiendo de
condiciones como la temperatura y humedad relativa.(®4 36. 53)

Patogenia.

Los acaros se alimentan de detritos epidérmicos y liquido intersticial. De esta
manera el hospedero queda inmunizado contra los antigenos de los acaros. En

esta enfermedad no hay hipersensibilidad retardada, aunque la reaccion de los
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anticuerpos se desarrolla tempranamente, precipitandose después de este
proceso. Conforme se van alimentando los acaros, el epitelio del conducto auditivo
se irrita y se llena de cerumen, sangre y detritos de los acaros.*
Semiologia.
El signo clinico caracteristico de esta enfermedad es una abundante secrecion de
color café negruzca, a veces asemejandose al café molido con inflamacién en el
conducto auditivo externo. Los pacientes manifiestan prurito al rascarse con una
intensidad variable, inclusive notandose que algunos con poca secrecion se
rascan mas que otros con secrecion abundante. Debido al prurito el gato puede
lesionarse a si mismo y desarrollar una infeccion secundaria, comunmente por
Malassezia pachydermatis. Algunos gatos pueden ser asintomaticos. 14 53 69)
Existe otra forma de otodectosis, llamada ectdpica, generalmente
asintomatica y se distribuye en cuello, region lumbosacra y cola. A pesar de que
casi siempre es asintomatica puede ser pruriginosa y ocasionar lesiones parecidas
a dermatitis miliar y alopecia tanto ventral como del flanco. (@6 53)
Diagnaostico.
Cuando el cuadro clinico es oOtico se debe diferenciar de otitis alérgica,
demodicosis, y dermatofitosis. Los diagndsticos diferenciales para la presentacion
ectopica son dermatitis alérgicas (por pulgas, atopia, alimenticia), otras
ectoparasitosis  (cheyletielosis, pediculosis, trombiculosis), dermatofitosis,
enfermedades que ocasionen dermatitis miliar y enfermedades causantes de
alopecia.(®®)
Para obtener el diagnostico se debe tomar en cuenta la semiologia y la

identificacion del parasito, ya se sea por otoscopio o microscopio. Con la ayuda
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del otoscopio se puede observar a los acaros en el conducto auditivo externo,
visualizandose como puntos blancos en movimiento sobre el fondo oscuro de la
secrecion. Para la observacion microscoépica se puede realizar un extendido de la
secrecion del conducto auditivo sobre una laminilla. En caso de infestacion
ectdpica se pueden realizar raspados cutaneos o citologias con acetato para la
observacion microscaépica. (@6 53.69)

Tratamiento.

En caso de que la cantidad de detritos y secrecidon sea abundante es necesario
realizar un lavado previo del conducto auditivo con un cerumenolitico.*

La instilacion de 0.05 ml de solucion de fipronil en el canal auditivo es lo
mas indicado.* 27 69 La selamectina topica también puede funcionar bien, la
dosis indicada es de 6mg/kg cada 30 dias. Otra opcion es la ivermectina
administrada por via subcutanea (300 a 400 ug/kg) cada 7 o 14 dias en 3 0 4
ocasiones; 0 en aplicacion topica (500 ug/kg) aplicando 0.1 ml/kg de la solucién
(Vermisan®) sobre la linea dorsal, la aplicacion se debe repetir a los 21 dias.* 69
27, 77)

Debido a la inflamacion y al prurito que persiste a pesar de haber acabado
con los acaros puede ser necesario la utilizaciéon de prednisolona administrada por

via oral a dosis de 1mg/kg cada 24 horas durante 7 dias. (6. 69.77)
e. Cheyletielosis (queiletielosis, caspa ambulante).
Es un trastorno altamente infeccioso, aunque leve. Es ocasionado por un acaro

gue vive y se alimenta en la superficie de la piel, siendo el principal signo clinico la

descamacion severa, por lo que adquiere su nombre de caspa ambulante.©
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Etiologia.

Los &caros que estan involucrados pertenecen al género Cheyletiella, siendo Ch.
blakei el que mas afecta a los gatos. Otras especies pertenecientes al género
Cheyeletiella que afectan al gato son Ch. yasguri y Ch. parasitovorax, encontrados
principalmente en el perro y el conejo respectivamente. 4 36.53)

Cheyletiella se caracteriza morfolégicamente por poseer un gran tamafio
cuando es adulto, midiendo 385 um aproximadamente, posee 4 pares de patas y
sus palpos maxilares terminan en forma de gancho (es su principal
caracteristica).(3 69
Epidemiologia.

Es una enfermedad de mayor incidencia en gatos jovenes, sobre todo cuando son
poblaciones grandes y existe hacinamiento, siendo altamente contagiosa. Algunos
gatos son portadores asintomaticos. (36 53. 69)

Los principales factores predisponentes para la presentacion de la
cheyletielosis son aquellos que ocasionen estrés como falta de higiene, mala
alimentacion, hacinamiento y grandes poblaciones entre muchos otros. ¢
Ciclo de vida.

El ciclo de vida dura 21 dias, teniendo las siguientes etapas: huevo, larva, ninfa 1,
ninfa 2 y adulto. El ciclo se desarrolla sobre la queratina de la epidermis. El acaro
hembra puede sobrevivir hasta 10 dias fuera del hospedero.(14 36.69)

Patogenia.

Los acaros ocasionan dafio al gato debido a que se alimenta de queratina de la

epidermis, aunque no excava y se transmite por contacto directo siendo altamente
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contagioso.®% %) Este parasito se mueve rapidamente por pseudotiineles a través
de detritos epidérmicos, adhiriéndose firmemente a la epidermis, posteriormente
atraviesa la piel con su estilete y finalmente ingurgita un liquido transparente. 4
Semiologia.

El principal signo clinico es una descamacion excesiva, principalmente en la zona
dorsal. Puede haber prurito, el cual varia y en casos severos puede desencadenar
en autotraumatismo. Otros hallazgos de importancia pero menos frecuentes son
dermatitis miliar, granuloma eosinofilico y alopecia ventral y de flancos. Algunos
gatos son asintomaticos. (6. 69)

Diagnastico.

Se debe diferenciar de las siguientes enfermedades: dermatitis alérgica (pulgas,
atopia y por alimentos), otras ectoparasitosis (sarna otodéctica, pediculosis y
trombiculosis), dermatofitosis, enfermedades que ocasionen dermatitis miliar y
enfermedades que ocasionen alopecia.(®)

Para obtener el diagnostico de pueden observar los acaros directamente
con un lupa de alto poder, encontrando acaros de color blanco en movimiento. La
observacién directa debe realizarse en zonas donde le sea complicado acicalarse
al gato, debido a que asi existe mas posibilidad de encontrar acaros intactos.
Otras pruebas que pueden realizarse son raspados cutaneos superficiales (con
aceite mineral o hidroxido de potasio al 10%), extendidos de improntas con cintas
de acetato para revision microscopica o estudio coproparasitoscopico.(* 36. 69 En
el estudio coproparasitoscépico se pueden ver los huevos de Cheyleiella, que son

parecidos a los de Ancylostoma, sélo que son de 3 a 4 veces mas grandes,
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midiendo 230 por 100 um aproximadamente y algunas veces se encuentran
embrionados.®4

Si se realizara un estudio histopatologico se podria encontrar una dermatitis
perivascular superficial hiperplasica o espongiotia, en algunos casos con zonas de
dermatitis linfoplasmocitica liquenoide. En algunos casos puede haber segmentos
de los acaros dentro del estrato cérneo y la cantidad de eosindfilos varia.(14
Tratamiento.
La aplicacion de fipronil en pipeta es efectiva, aunque también en spray funciona
bien. Otra opcion efectiva la selamectina administrada topicamente cada 14 a 30
dias, con la cual se ha demostrado no haber signos de recurrencia.*4 70. 7) Se
puede administrar ivermectina por via oral a dosis de 200 a 300 ug cada semana
en tres ocasiones o0 subcutdnea con la misma dosis cada 14 dias en dos
inyecciones. 14
Salud Publica.
Es un padecimiento que afecta a los seres humanos gue tienen contacto estrecho
con gatos, ocasionado papulas pruriginosas en pecho, abdomen, brazos y muslos,
por ser sitios de contacto con los animales.®% 72 La forma mas comun de adquirir

cheyletielosis es por contacto estrecho con perros de departamento.(3)
f. Infestacion con garrapatas.

Las garrapatas son ectoparasitos artropodos, pertenecientes a la clase Arachnida
y son mas grandes que los acaros. Estos aracnidos no tienen un hospedero
especifico, por lo que pueden afectar a varias especies por igual. Las garrapatas

se dividen en dos familias: Argasidae (garrapatas blandas) e Ixodidae (garrapatas
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duras). La familia Argasidae es menos patdgena debido a que sus miembros son
mas primitivos, tienen una progenie pobre y solo infestan zonas donde se
encuentra el hospedero. En cambio los miembros de la familia Ixodidae son mas
patdgenos y parasitos debido a su capacidad de permanecer en campo abierto y
dejar una mayor progenie que las garrapatas blandas.*

Las garrapatas ademas de ocasionar dafios por si mismas, también son

vectores de enfermedades bacterianas, virales, protozoarias y rickettsiales.(’”)

e Infestacibn con garrapatas Argasidae (garrapatas

blandas).

Estas garrapatas habitan generalmente en zonas de clima calido, afectando
principalmente a aves. Las garrapatas se alimentan de sangre y linfa, tienen forma
de violin y no poseen escudo dorsal.

Etiologia.

El dnico agente etiolégico de importancia involucrado es Otobius megnini,
conocido como la garrapata espinosa del oido. Los adultos tienen forma de violin y
no se alimentan porgue no son parasitos. Se caracterizan por no poseer escudo
dorsal, no existe dimorfismo sexual, los pedipalpos tienen cuatro segmentos
articulados entre ellos y su cuticula presenta tubérculos, discos o poligonos.®4 53)
Epidemiologia.

Estas garrapatas habitan zonas endémicas de clima célido, generalmente
permanecen en sus guaridas y son comensales nocturnos. En los gatos habitan
en el conducto auditivo.(4

Ciclo de vida.
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Las garrapatas adultas pueden sobrevivir de 6 a 12 meses en un ambiente
protegido y poner de 500 a 600 huevos. Después de algunos dias de la puesta, las
larvas eclosionan y se alimentan inmediatamente de la linfa del conducto auditivo,
aungue si no lo realizan pueden sobrevivir de 2 a 4 meses. Las larvas son de color
amarillo a rosado, miden aproximadamente 0.3 cm, son esféricas y poseen 3
pares de diminutas patas. Al paso de 5 a 10 dias de alimentacion se convierten en
ninfas, las cuales también habitan el conducto auditivo, son de color gris azulado
tienen 4 pares de patas amarillas, son mas gruesas en medio y la piel tiene
numerosas espinas afiladas. Las ninfas se alimentan durante 1 a 7 meses antes
de convertirse en adultos.*4
Patogenia.
Las garrapatas ocasionan dafio al hospedero debido a la pérdida de linfa y sangre,
lo cual ocasiona una irritacion severa y una otitis secundaria debido al prurito. (4
Semiologia.
El paciente presenta prurito que manifiesta rascandose, ademas de irritacion
severa con otitis.(1%)
Diagnostico.
En caso de no visualizar las garrapatas se debe diferenciar de otras otitis como
sarna otodéctica.

El diagnéstico se obtiene mediante la observacion directa de la garrapata,
sin la necesidad de utilizar el microscopio. Para ayudar a la identificacion de la
garrapata se puede observar en un estereoscopio.

Tratamiento.



103

Se deben retirar las garrapatas mecanicamente con ayuda de forceps. Otra opcion
es utilizar la presentacion de spray de fipronil (Frontline® spray), de 3 a 6 ml/kg o

de 7.5 a 15 mg del principio activo/kg. 14 27. 36)

e |nfestacion con garrapatas Ixodidae (garrapatas duras).

Esta infestacion se caracteriza por ser irritante y ocasionar hipersensibilidad que
conduce a granuloma. Las garrapatas duras son mas importantes clinicamente
debido a que pueden provocar paralisis y transmitir otras enfermedades.
Etiologia.
Los agentes etiolégicos comunmente involucrados son Rhipicephalus sanguineus,
Dermacentor variabilis, Ixodes ricinus e Ixodes holocyclus.t4 77. 8) Estas
garrapatas se caracterizan por poseer un escudo quitinoso que en los machos
cubre la superficie dorsal y en las hembras la parte dorsal anterior.* Miden
aproximadamente 0.5 cm.(@9)
Epidemiologia.
Estas garrapatas son capaces de sobrevivir en campo abierto, por lo que pueden
infestar la tierra que cubre los arbustos. Pueden sobrevivir al frio, pero son
susceptibles a la luz del sol intensa, a la desecacion y a la precipitacion
excesiva. La infestacion con garrapatas ocurre con mayor frecuencia en los
meses mas calidos del afio, que comprende de Mayo a Julio. (14 89)

Rhipicephalus sanguineus y Dermacentor variabilis se distribuyen en
América del Norte. Dermacentor variabilis es comun de zonas costeras del

Atlantico con arbustos y césped.(4
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Ixodes holocyclus es el mayor causante de la pardlisis por garrapatas,
afectando a 10,000 animales de compafiia anualmente. Esta paralisis ocurre a
nivel mundial, afectando principalmente el noroeste pacifico, regiones de América
del Norte y las costas del este de Australia.®)

Ciclo de vida.

Las garrapatas adultas colocan sus huevos en el suelo, de los cuales eclosionan
las larvas después de 2 a 7 semanas. Las larvas se alimentan del hospedero
durante 3 a 12 dias. Después la larva se cae y permanece fuera del hospedador
de 6 a 90 dias antes de su muda. Ya convertida en ninfa se alimenta del gato
durante 3 a 10 dias y vuelve a permanecer fuera de éste durante 17 a 100 dias
antes de volver a mudar. Finalmente se vuelve adulta, la cual es robusta y
prolifica, puede vivir hasta 19 meses, se alimenta del animal que esta infestado y
es capaz de colocar de 2,000 a 8,000 huevos. Por lo general se requiere de 3
hospederos, que son animales de tamafio variado, aunque el ciclo se puede
completar en uno solo sin problema alguno. Si el ciclo es interrumpido en algun
punto, la garrapata puede sobrevivir largos periodos de tiempo, e incluso hibernar
durante el invierno. El ciclo completo puede durar de 2 meses hasta 2 o 3 afios.*
36)

Patogenia.

El dafio se debe a la accidn irritante de la mordedura de la garrapata, produciendo
reacciones de hipersensibilidad. Ademas del dafio que ocasionan las garrapatas
también fungen como vectores transmitiendo enfermedades virales, rickettsiales y

protozoarias.4
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La garrapata también es capaz de ocasionar paralisis debido a una toxina

que producen sus glandulas salivales, aunque también puede ser producida por
los ovarios ya que se le ha asociado con la produccion de huevos. Las garrapatas
que se localizan cerca de la columna vertebral y del cuello producen una
intoxicacion mas severa. La toxina afecta a las neuronas motoras inferiores de la
meédula espinal y nervios craneales, produciendo una paralisis flacida ascendente
progresiva 4
Semiologia.
Se pueden observar garrapatas en lugares que tienen contacto con el suelo, por
ejemplo en la cabeza en un gato que duerme en el piso. Las garrapatas ocasionan
irritacion e hipersensibilidad local, lo cual puede conducir a que se forme un
granuloma por el lamido. Algunos gatos pueden ser asintomaticos. ©®)

En el cuadro paralitico se puede presentar una pardlisis progresiva
generalizada que conduce a insuficiencia respiratoria junto con edema pulmonar y
aspiracion. Todo esto puede conducir a la muerte del gato.®?

Diagnaostico.

La observaciéon de las garrapatas es un hallazgo que demuestra la presencia de
éstas. Ademas de eso es importante indagar sobre la vegetacion del lugar donde
vive el gato, asi como su semiologia.("")

Si se diagnéstica la infestacién, es importante realizar pruebas
complementarias para descartar la presencia de enfermedades transmitidas por
las garrapatas.(’”) Esto puede ser realizando hemogramas control para monitorear
su estado de salud.

Tratamiento.
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En los casos de pardlisis, la recuperacion rapida se produce después de la
eliminacion mecanica de las garrapatas completas.® Un método eficaz para
remover a las garrapatas es tomar gentilmente las zonas la piel mas afectadas y
con pinzas de mosquito o un removedor de garrapatas, aplicar traccion firme. Para
realizar este procedimiento es necesario remojar a las garrapatas con alcohol o
aceite mineral.(4 77

Otra opcion es utilizar la presentacion de spray de fipronil (Frontline® spray),
de 3 a6 ml/kg o de 7.5 a 15 mg del principio activo/kg.(4 27. 36)
Prevencion.

Se debe evitar que los gatos salgan a zonas donde haya arbustos.
g. Infestacion por pulgas.

Es la ectoparasitosis mas comun, puede afectar a los seres humanos y transmite
enfermedades importantes. Se caracteriza por ocasionar lesiones papulares
costrosas y pruriginosas. En algunos casos se pude presentar hipersensibilidad
(se profundizara en el capitulo 1V).(77- 69)

Etiologia.

La especie de pulga involucrada con mayor frecuencia gatos infestados es
Ctenocephalides felis felis, y de manera esporadica las especies Ctenocephalides
canis y Pulex irritans; no son especificas de especie. C. felis felis se caracteriza
morfol6égicamente por medir 2.5 mm de largo aproximadamente, es de color café
oscuro, posee 6 patas largas adaptadas para saltar, su cabeza es ligeramente
alargada, y su abdomen quitinoso es segmentado en tres partes y esta aplanado
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Epidemiologia.
La prevalencia de gatos infestados aumenta en las temporadas mas célidas y
himedas, aunque puede presentarse en cualquier época del afio.® Las pulgas
viven la mayor parte del tiempo fuera del hospedador, por lo que es dificil su
erradicacion y control; ademas poseen la habilidad de saltar y por esto se
transmiten facilmente.(’”- 89 Las pulgas afectan a todos los mamiferos, tales como
perros, zorros, mapaches y zarigiieyas que actian como portadores que pueden
contagiar a los gatos.®

Las pulgas son hospedadores intermediarios del cestodo Dipylidium
caninum, por lo que actian como sus vectores. Los gatos adquieren el D. caninum
comiéndose a la pulga al momento de acicalarse. Otros agentes infecciosos que
transmiten las pulgas son Mycoplasma haemofelis y Bartonella henselae.(©° 84
Ciclo de vida.
La pulga adulta coloca 20 huevos diarios durante 3 a 4 semanas (800 a 1000
huevos en total) sobre el hospedero, pero caen hacia el ambiente. Después de 1 a
10 dias de los huevos eclosionan larvas. Existen tres fases larvarias, comunmente
denominadas L1, L2 y L3. Las larvas se alimentan de detritos y heces de pulgas.
Las larvas generalmente se encuentran en lugares oscuros, dado a que son
susceptibles a la luz. Después de 5 a 11 dias de haber eclosionado, las larvas se
convierten en pupas. Al paso de algunos dias (hasta 140 dias en situaciones no
favorables) las pupas se vuelven adultas. Una vez desarrollada la pulga, busca a
su hospedero, esto es porque requiere alimentarse de su sangre y sin él solo
sobreviviria unos cuantos dias. La hembra adulta consume sangre 15 veces

mayor a su peso corporal porque con sus heces alimenta a las larvas. El ciclo
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completo generalmente dura de 1 a 3 semanas, aunque se puede prolongar hasta
174 dias.(®% 8% Una pulga adulta puede vivir hasta 6 meses.
Patogenia.
Las pulgas ocasionan dafio al hospedero debido a que introducen sus partes
bucales en la piel para sustraer sangre, dando lugar a una accién expoliatriz
hematéfaga que conduce a irritacion.®® Al momento que las pulgas pican al
hospedero pueden ocasionar prurito debido a enzimas proteoliticas vy
hialuronidasa presentes en la saliva.("”)
Semiologia.
El hecho de que un gato esté infestado por pulgas no necesariamente indica que
presente problemas, ya que muchos son asintomaticos.®

Lo mas comun de los gatos infestados por pulgas es que se rasquen debido
al prurito que se ocasiona. Puede haber alopecia o hipotricosis secundaria
provocada por el rascado. Las lesiones primarias son papulas costrosas que se
localizan en lomo, abdomen ventral y cuello. Se puede presentar anemia en
gatitos severamente infestados, debido a que las pulgas se alimentan de sangre.
Algunos gatos pueden actuar como portadores asintomaticos.(’”) Los signos
clinicos asociados pueden depender del agente infeccioso que pudieran transmitir
las pulgas.
Diagnostico.
Los diagnésticos diferenciales que deben ser tomados en cuenta son pediculosis,
cheyletielosis, sarna otodéctica, dermatofitosis, trombiculosis y alopecia

psicogénica. )
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El diagndstico se obtiene integrando la semiologia con el examen fisico. Es
posible visualizar a las pulgas realizando una inspeccion detallada en la piel. El
hecho de no encontrar pulgas en el pelaje no descarta que esté infestado, ya que
también es posible encontrar heces de estos parasitos. Las heces de pulgas
pueden ser demostradas con un pafio hiumedo, ya sea sobre el gato o detritos que
cayeron a la mesa de examinacion; un resultado positivo revelara puntos de color
café oscuro que se dispersan por la humedad y tifien de rojo al pafio debido a la
sangre digerida contenida en las heces de la pulga.(®6: 6% 77)

Tratamiento.

Debe realizarse un tratamiento toépico para controlar a las fases adultas. Algunos
de los farmacos tépicos que funcionan bien y son seguros para gatos son fipronil
9.7% (Frontline®), imidacloprid (Adavantage®) y selamectina (Revolution®). 9

El fipronil es un fenilpirazol que actua bloqueando la transferencia de iones
de cloro a través de los canales de la membrana celular, regulados por el acido
gama aminobutirico (GABA) a nivel pre y postsinaptico; dando como resultado
actvidad neurolégica desregulada, que ocasiona hiperexcitacion y muerte de las
pulgas. La aplicacion de fipronil combinado con metopreno (frontline plus gatos®)
también ayuda a evitar que el gato adquiera las fases larvarias del medio
ambiente; el metopreno es un regulador del creciemiento de los insectos ya que es
un analogo sintético de la hormona del crecimiento de los insectos, dando como
resultado que las etapas inmaduras no lleguen a estados mas adultos. El Unico
farmaco que se puede utilizar en gatitos menores de 8 semanas es fipronil en su
presentacion de spray al 0.25%, se puede administrar a partir de los 2 dias de

edad y cepillando con peines anti-pulgas. Otra ventaja de este farmaco es que
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posee actividad residual prolongada ya que permanece en la grasa de la piel y
foliculos pilosos. La dosis del fipronil es de 5 mg/kg cada 8 semanas por via
cutanea en forma de pipeta, generalmente administrando 0.5 ml del producto
comercial por gato. El tratamiento se debe efectuar en todos los perros y gatos de
la casa, aunque solo sea un animal el que esté infestado.?7: 69. 85

El imidacloprid es un farmaco perteneciente a la familia de las
cloronicotinilguaninas, caracterizado por tener alta afinidad por los receptores
nicotinicos de la acetilcolina en la regidén postsinaptica del sistema nervioso central
de las pulgas, dando como resultado pardlisis y muerte por inhibicion de la
transmision colinérgica. El imidacloprid mata a las pulgas en menos de 24 horas,
ademas de tener actividad larvicida, teniendo efectividad en los alrededores donde
habita el gato. La dosis de este farmaco es de 10 mg/kg, aplicandolo en pipetas de
0.4 ml (40 mg) en gatos de hasta 4 kg y de 0.8 ml (80 mg) en gatos de 4.1 a 8.2
kg, repitiendo la administracion cada mes. (7. 85)

La selamectina es una lactona macrociclica sintética derivada de la
ivermectina, actla blogueando los canales de cloro de los receptores GABA de las
neuronas presinapticas del sistema nervioso, dando como resultado la ausencia
de la transmision del impulso nervioso, conduciendo a paralisis y muerte o
expulsion de la pulga. La dosis es de 6 mg/kg por via topica cada 30 dias.@”

También existen farmacos de administracion oral con efectos antipulgas
como el lufenuron y el nitenpiram.®°)

El lufenuron es un inhibidor de la sintesis de quitina, se absorbe a la sangre,
pasa a los depodsitos de grasa y de ahi pasa nuevamente a la sangre,

distribuyéndose por todo el organismo. El farmaco pasa al organismo de la pulga
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cuando muerde a su hospedero, sin hacerle dafio alguno, pero sus huevos
carecen de quitina, componente esencial del exosqueleto. Al ocurrir esto se
interrumpe el ciclo de vida, impidiendo que eclosionen nuevas pulgas y de esta
manera se controla la poblacién. La dosis del lufenuron es de 30 mg/kg cada 30
dias por via oral o de 10 mg/kg cada 6 meses por via subcutanea.@”) Aunque este
farmaco no mata a la pulga, se usa para el control de su reproducciéon en el medio
ambiente y puede ser Util en infestaciones masivas.

El nitenpiram es una neurotoxina perteneciente a la familia de los
neonicotinoides con alta afinidad a los receptores nicotinicos de la acetilcolina
(ACh) de los insectos, los cuales bloguea e impide que se transmitan los mensajes
nerviosos del sistema nervioso central, resultando en paralisis que conduce a una
muerte rapida. Este farmaco es un adulticida con muy baja afinidad a los
receptores nicotinicos de ACh de los vertebrados, por lo que es poco téxico y muy
seguro. El nitenpiram tiene la ventaja de empezar a matar pulgas apenas 30
minutos después de su administracion, acabando por completo con estos
pardsitos al paso de 4 a 8 horas. A pesar de poseer efectos tan rapidos, sus
efectos residuales son muy pobres, permaneciendo en el organismo poco mas de
24 horas. Este medicamento debe ser administrado por via oral a dosis de 1mg/kg
cada 24 a 48 horas durante una o dos semanas. Lamentablemente este farmaco
no se encuentra disponible en México.?")

Para controlar las fases en desarrollo que viven dentro de la casa, es
necesario lavar y aspirar, tomando en cuenta los rincones, grietas, hendiduras y
lugares a los que no les da la luz. El uso de insecticidas que contengan

metropreno o piretrinas esta indicado junto con el lavado y el aspirado. Estos
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procedimientos deben realizarse de forma periddica. Es importante que el gato
permanezca fuera del alcance del area de fumigacion, reintroduciéndolo 2 horas
después de haber concluido y ventilado, de esta manera se evita que se
intoxique. (4 69,77, 85)

Por lo dificil que es controlar el ambiente exterior se recomienda administrar
productos tépicos regularmente a lo largo del afio.®%
Salud Publica.
Cuando las pulgas adultas no encuentran gatos o perros como hospederos, éstas
saltan a las piernas de la las personas que se encuentran en su camino. Las
personas afectadas presentan lesiones papulares, eritematosas y pruriginosas.(’”)

Las pulgas ademas de ocasionar dafio per se, también transmiten otros
agentes infecciosos como Bartonella henselae, Rickettsia felis, Rickettsia typhi,
Francisella tularensis y Yersinia pestis; ademds de ser hospedadores
intermediarios de Dipylidum caninum.(: 9. 50. 97, 98)

La mayoria de las infecciones mencionadas anteriormente se distribuyen en
zonas de clima calido, aunque esto esta variando debido al calentamiento global y
a la intervencion humana.®® Se debe poner atencion con personas
inmunocomprometidas, ya que son mas susceptibles.®

La semiologia de los individuos varia segun el agente infeccioso que
transmita la pulga. Rickettsia felis por ejemplo, puede ocasionar el siguiente
cuadro clinico: fiebre, fatiga, dolor de cabeza, erupcion maculopapular y escara
entre otros. La literatura menciona que incluso es posible encontrar la combinacion

de algunos o todos los signos clinicos ocasionados por R. felis.©”)
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La adquisicion de Dipylidium caninum es adquirida con mayor frecuencia en
nifos pequenos, debido a que es mas facil que estos ingieran a las pulgas que
contiene el cestodo.®)

h. Infestacion por piojos (pediculosis).
Es una ectoparasitosis caracterizada por ocasionar prurito variable, erupciones
papulares y en algunos casos, lesiones parecidas a dermatitis miliar.(4: 36 82)
Etiologia.
La pediculosis es ocasionada por Felicola subrostratus, un piojo masticador o
mordedor, perteneciente al suborden Mallophaga. Este piojo se caracteriza
morfolégicamente por estar aplanado dorsoventralmente, mide de 1 a 1.5 mm de
largo, cuenta con 3 pares de patas cortas, no tiene alas, es de color beige a
amarillo, sus antenas son laterales y estdn segmentadas en tres partes. Su
cabeza es ancha y triangular, puntiaguda anteriormente. No presenta placas
pleurales.(“' 36, 50, 82, 83)

El otro suborden es Anoplura (piojos chupadores), pero ninguno de sus

miembros afecta a los gatos. 14 36)

Epidemiologia.

La distribucion geogréfica de los piojos es mundial. La transmision de los piojos
ocurre por contacto directo o por la utilizacion de cepillos o peines contaminados.
Los meses de invierno son los de mayor prevalencia, probablemente al contacto
estrecho que hay entre los gatos por las bajas temperaturas. Los factores

predisponentes son vivir en pobres condiciones sanitarias, hacinamiento,
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desnutricion y presentar una enfermedad sistémica, entre otras cosas. El piojo no
puede vivir fuera del hospedero.# 36.77)
Ciclo de vida.
El piojo adulto coloca sus huevos operculados y cementados en el pelo (liendres),
después de un periodo de incubacion de 10 a 20 dias se desarrolla la ninfa y
eclosiona. Finalmente se alcanza la etapa adulta al paso de 14 a 21 dias. El ciclo
completo dura aproximadamente de 30 a 40 dias. Felicola subrostratus es
especifico de gatos y desarrolla su ciclo Gnicamente sobre el hospedador.(6: 83)
Patogenia.
El piojo se alimenta de escaras epiteliales, a través de su movimiento sobre la piel,
ejerciendo accion irritativa.®9
Semiologia.
Los piojos se localizan en aberturas corporales, extremos de las orejas y zonas de
pelo enredado. La pediculosis es principalmente pruriginosa. Debido al prurito el
rascado puede provocar excoriaciones y costras. En casos severos hay lesiones
papulares y dermatitis miliar. También es posible encontrar liendres adheridas al
pelo, escamas, mal estado del pelaje y un olor fuerte. Algunos gatos son
asintomaticos y actiian como portadores. (4 36. 77)
Diagnostico.
Se debe diferenciar de los siguientes padecimientos: dermatitis alérgica (por
picadura de pulga, atépica y alimenticia), cheyletielosis e infestaciones por acaros
como trombiculosis.®#: 26)

Para obtener el diagnostico se debe tomar en cuenta la semiologia y

realizar un inspeccion detallada en el pelo. Los piojos y las liendres se pueden
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identificar observandolos directamente o con ayuda de una lupa. También se
puede realizar la inmovilizacién del piojo con cinta de acetato. (14 36)
Tratamiento.
La administracion topica de fipronil puede funcionar bastante bien, esto puede ser
con pipetas a 5mg/kg cada 8 semanas o una pipeta de 0.5ml/gato.(14 27. 69, 82) | 5
selamectina tépica también puede funcionar bien, la dosis indicada es de 6mg/kg
cada 30 dias.(14 27.82)

A pesar de que los piojos no sobreviven fuera del hospedador, se
recomienda limpiar los cepillos de los gatos afectados, asi como los lugares donde
duerme.4

C. Dermatosis micoticas.

Las dermatosis micéticas representan uno de los mayores problemas en la clinica
de gatos. Las infecciones fungicas de la piel se clasifican en superficiales y
subcutaneas. Las infecciones superficiales son las mas comunes, siendo la
dermatofitosis la mas caracteristica de éstas, mientras que las subcutaneas son
menos prevalentes pero mas peligrosas. Algunas de las infecciones subcutaneas,
como la esporotricosis, son ocasionadas por hongos con potencial de generar
dafio sistémico.(®8)

Las infecciones superficiales se caracterizan por afectar al estrato cérneo
de la epidermis, pelo y garras; mientras que las infecciones subcutaneas afectan
tanto a la piel como al tejido subcutaneo, y en algunas ocasiones se propagan a

linfonodos. 8
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La clasificacion e identificacion de los hongos se realiza de acuerdo a su
meétodo de producir esporas y conidios; tamafio, forma y color de los conidios; y

por el tipo de hifas.(4
a. Dermatofitosis (Tifa).

La dermatofitosis es la infeccion micotica superficial de la piel mas comudn de los
gatos y se caracteriza por ser zoonoética y ocasionar lesiones como eritema,
costras y alopecia. Los signos clinicos se pueden presentar separados o de
manera conjunta.®?
Etiologia.
Los agentes causales de la dermatofitosis son los dermatofitos, hongos
queratinofilicos que invaden y se mantienen dentro de tejido queratinizado, siendo
los Gnicos hongos que hacen esto. Estos poseen varias estructuras como las
hifas, las cuales son filamentos vegetativos en serie y cuando se encuentran en
masa se les denomina micelio. A las porciones infecciosas generadas por la
fragmentaciéon y segmentacion de hifas se les denomina conidios, esporas
asexuales que dan origen a individuos genéticamente idénticos, formando clones
haploides (reproduccion asexual). Las artrosporas o artroconidias son los conidios
de los dermatofitos. Los conidios se pueden ser unicelulares o multicelulares,
denominandose microconidios y macroconidios respectivamente.®4

Las especies de dermatofitos comunmente involucradas son Microsporum
canis, Microsporum gypseum y Trichophyton mentagrophytes. En los gatos del 90
al 98% de los casos, la infeccidon es originada por M. canis.(® 86 87, 8. 89)

Generalmente solo esta involucrado uno de los agentes infecciosos. (€®)
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Epidemiologia.

La infeccion se adquiere a través del contacto directo con animales afectados
(generalmente gatos y perros), sus pelos, escamas y/o por fomites. Los cepillos,
camas, rasuradoras, collares y ambientes contaminados (incluso corrientes de
aire) fungen como fémites. (6. 88)

En las regiones con temperaturas altas (25 a 37°C) y humedas hay mayor
predisposicion de adquirir dermatofitosis. La infeccion suele ocurrir en lugares
donde hay hacinamiento y malas condiciones de higiene como refugios. Los
antecedentes del paciente también influyen en la probabilidad de adquirir una
infeccion. Los gatos inmunodeprimidos son los mas afectados. Algunas de las
causas de inmunosupresion son la edad (gatos jovenes), el estado nutricional
(desnutridos), enfermedades subyacentes (leucemia viral felina [LeVF], sindrome
de inmunodeficiencia felina [SIDAF], neoplasias) y terapias inmunosupresoras. La
infestacion por pulgas o acaros puede predisponer al individuo debido a las
lesiones que producen, facilitando el establecimiento de las esporas. Los
dermatofitos no son capaces de penetrar piel intacta. Los gatos con pelo largo
también estan predispuestos, esto es debido a que las esporas tienden a
permanecer en el pelo y mas cuando se encuentra enredado. (6. 58. 69, 86, 88)

Las artrosporas son capaces de permanecer viables en el medio ambiente
durante varios meses, por ejemplo las de M. canis subsisten hasta 18 meses. (6. 88)

La dermatofitosis es una enfermedad endémica de Meéxico de reporte
obligatorio mensual.*® Los dermatofitos tienen preferencias diferentes. M. canis
es un dermatofito zoofilico, siendo éste el que se adquiere por contacto con

animales o personas infectadas y fomites, y su rango geografico es mundial; T.
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mentagrophytes es geofilico y selvético, adquirido por contacto con roedores o0 sus
nidos y esta distribuido mundialmente; y M. gypseum es un habitante de suelos
fértiles, ya que es geofilico, contrayendo la infeccion al momento en que los gatos
excavan (al momento de ocultar sus heces u olfatear) y su distribucion es
cosmopolita, principalmente en regiones con clima calido.®8)

Existe una presentacion llamada pseudomicetoma dermatofitico, en la cual

la raza mas expuesta es la persa y es poco reportada.(®
Patogenia.
La enfermedad es ocasionada por las artrosporas, las cuales son las porciones
infecciosas del agente etiolégico, generadas por la segmentacion y fragmentacion
de hifas fangicas. Las artrosporas penetran piel lesionada y se adhieren a la
gueratina del estrato corneo de la epidermis, foliculo piloso y ufias. El periodo de
incubacion es de 1 a 3 semanas.(©® 86. 88, 89)

La artrospora invade el foliculo piloso cuando se encuentra en estado de
anageén. En el estado de telogén hay resolucion espontanea, ya que se detiene la
produccion de queratina. A pesar de haber resolucion, las artrosporas persisten en
el foliculo piloso y se vuelve a infectar cuando regresa a anagén. Debido a esto
hay alopecia y el pelo que cae en la periferia infecta a los pelos circunvecinos con
el dermatofito, resultando en lesiones circulares.(®: 8)

Los dermatofitos son capaces de invadir tejidos cornificados debido a que
poseen factores de virulencia que les permiten penetrar la capa lipidica superficial.
Entre los factores de virulencia podemos encontrar la produccion de enzimas

proteoliticas como queratinasa, elastasa y colagenasa.(®® 8. °1)
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Los dermatofitos producen reacciones de hipersensibilidad debido a que
poseen antigenos de pared celular y queratinasas. Dentro de los componentes de
la pared celular se encuentran los carbohidratos (quitina y manano
predominantemente) y las proteinas. La pared celular es inmunolégicamente
activa debido a su composicion glucopéptida; la hipersensibilidad inmediata es
mediada por los carbohidratos, y la hipersensibilidad tardia es mediada por los
péptidos. Los glucopéptidos no son especificos de los dermatofitos, por lo que
existe reaccion cruzada con diferentes especies de hongos queratinofilicos. €8

Las primeras células con las que se encuentran los dermatofitos durante la
infeccion son los queratinocitos, que son capaces de producir una gran cantidad
de citocinas tras la exposicion con los hongos. Entre las citocinas que se producen
se encuentran IL-8 que actta como quimio atrayente de células
polimorfonucleares y TNF-a. Al igual que los queratinocitos, los polimorfonucleares
también son capaces de producir interleucinas pro-inflamatorias como IL-8 y TNF-
a, ademas de IL-1pB. Los polimorfonucleares son la primera linea de leucocitos que
es reclutada, que junto a los macréfagos son los responsables de eliminar a los
dermatofitos.®V

Las citocinas liberadas de queratinocitos dafiados y los productos flungicos
dan lugar a inflamacién dermal e hiperplasia epidérmica como hiperqueratosis,
paraqueratosis y acantosis. Las células inflamatorias llegan a través de los vasos
superficiales y posteriormente migran a través de los estratos epidérmicos a las

capas queratinizadas invadidas, formando microabscesos intracorneales. 48
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El pseudomicetoma dermatofitoco es una presentacion que se origina
Unicamente por M. canis, caracterizada por no limitarse a las estructuras
epidémicas, ocasionando dermatitis nodular granulomatosa o piogranulomatosa.
Se cree que el pseudomicetoma es ocasionado por una deficiencia genética en la
inmunidad innata o adquirida en los gatos persa.®®)

Semiologia.

La dermatofitosis es una enfermedad pleomorfica, caracterizada principalmente
por causar areas alopécicas circulares (también pueden ser irregulares) con
descamacion, costras, pustulas y prurito variable. Las lesiones se pueden
presentar en cualquier parte del cuerpo, aunque lo mas comun es que se
encuentren en cabeza, pabellon auricular y garras. 69 86. 88, 92)

Otros hallazgos clinicos menos comunes que se observan en gatos con
dermatofitosis son comedones, hiperpigmentacion, paroniquia, dermatitis miliar,
querion, pioderma de los pliegues faciales y conjuntivitis entre muchos otros. (6. 8
92) Puede haber foliculitis-furunculosis en el plano nasal ocasionado por M.
gypseum y T. mentagrophytes.®6)

Una de las manifestaciones clinicas mas raras es el pseudomicetoma, el
cual se caracteriza por desarrollar nédulos dérmicos indoloros, focales o
multifocales, de diversos tamafios y suelen encontrarse ulcerados y supurantes
con una secrecion granular amarilla. Los pacientes que presentan el
pseudomicetoma no tienen antecedentes de traumatismo cutaneo y las lesiones
se distribuyen en cuello, dorso, cola, flancos y extremidades.(6: 9. 92)

La enfermedad se puede presentar de forma localizada, generalizada o

como onicomicosis. Las lesiones suelen ser localizadas, sin embargo se debe
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tomar en cuenta que las artrosporas se encuentran en todo el pelaje. La
onicomicosis es poco comun, se manifiesta como ufias quebradizas que crecen de
manera irregular y se le asocia con T. mentagrophytes. (6. 8)

Diagnaostico.

Debido a que la dermatofitosis es una enfermedad pleomorfica, esta debe ser
tomada como diagnéstico diferencial ante cualquier lesién cutanea. (@6 8. 92)

Para diagnosticar dermatofitosis es necesario descartar otras dermatosis
comunes gque ocasionen semiologia parecida, tales como infestacion por pulgas
y/o acaros.®9)

Los dermatofitos son capaces de producir un metabolito sobre el pelaje del
gato, el cual fluoresce con la presencia de luz ultravioleta con longitud de onda de
320 a 400 nm. La lampara de Wood es capaz de ocasionar la longitud de onda
que evidencia la fluorescencia, aunque solo algunas cepas de M. canis la
producen, por lo que puede haber falsos negativos, ademas de que los detritos,
escamas, pelusas y medicamentos topicos producen falsos positivos. Por lo
anterior dicho, esta prueba resulta poco confiable para confirmar dermatofitos,
siendo (til tnicamente como indicador para obtener las muestras para el cultivo.®®
88, 92)

La observacién microscopica directa de pelos afectados o escamas también
puede resultar Gtil como una prueba rapida. Los pelos deben ser arrancados y
posteriormente prepararlos con hidréxido de potasio (KOH) del 10 al 20%, ya que
este compuesto es queratolitico y evidencia los elementos flngicos.
Desafortunadamente la sensibilidad es aproximadamente del 59%, resultando

poco confiable en los resultados.®8 92)
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Para obtener el diagnostico definitivo es necesario realizar un cultivo del
pelo, con el inconveniente de que se tarda por lo menos 15 dias en dar el
resultado. Para obtener las muestras ideales es necesario extraer pelos y
escamas de zonas sospechosas, de preferencia mediante el cepillado. El cepillado
se realiza con un cepillo de dientes para personas econémico nuevo, ya que éste
se considera micolégicamente estéril; para realizarlo se debe frotar con la
intensidad suficiente sobre las lesiones sospechosas durante 2 a 3 minutos,
siendo visibles los pelos en las cerdas. Las muestras deben ser enviadas en
sobres de papel al laboratorio. (69 86. 88, 92)

Es necesario descartar enfermedades sistémicas como LeVF y SIDAF,

debido a que representan factores predisponentes para que se manifieste la
dermatofitosis, ya que ocasionan inmunosupresion.©
Tratamiento.
Los gatos inmunocomprometidos que presentan lesiones aisladas tienen
resolucién espontanea después de 1 a 3 meses, por lo que podrian no requerir
ningun tratamiento. Sin embrago el tratamiento esta justificado debido a diversos
riesgos como zoonosis, contagio a otros animales y contaminacion del
ambiente.®?)

De acuerdo a las circunstancias se pueden utilizar medicamentos tdpicos o
sistémicos, los cuales pueden ser queratoliticos, irritantes, fungicidas
(antifingicos) y fungistaticos.

e Tratamiento tépico.

Si las lesiones se encuentran localizadas, el uso de productos tépicos como

cremas, geles y soluciones antifungicas esta indicado. Para realizar el tratamiento
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topico se debe rasurar o recortar el pelo alrededor de las lesiones, cubriendo un
margen de al menos 6 cm y cuidando que no se lesione la piel ni de diseminen las
artrosporas. Los productos con terbinafina al 1% suelen dar buenos resultados. La
terbinafina actia inhibiendo la enzima escualeno epoxidasa, responsable se
sintesis de ergosterol, componente esencial de la membrana del hongo. La
aplicacion de terbinafina debe hacerse cada 24 horas y suele usarse en
tratamiento a corto plazo (por un lapso de 4 semanas aproximadamente). Es
importante tomar en cuenta que el tratamiento debe continuar dos semanas
después de la resolucion de los signos clinicos. (7. 69. 86, 92)

Otra opcion es realizar bafios con champus medicados. La combinaciéon de
miconazol al 2% con o sin clorhexidina al 2% suele ser efectiva, aplicandola dos
veces por semana. Para que el bafio sea efectivo es necesario un cepillado previo,
gue se lleve a cabo en un lugar cerrado para evitar que se disemine la infeccion, el
gato se debe mojar con agua tibia de cola hacia cabeza, posteriormente aplicar el
champl medicado hasta que haga espuma, se debe enjuagar muy bien el
producto para evitar irritaciones y por dltimo secar completamente al gato para
evitar que se desarrollen hongos con la humedad.®® 9 El uso se champus es
menos recomendable debido a que al momento de aplicarlo se pueden liberar
pelos fragiles, facilitando la propagacion de artrosporas, ademas tener poco efecto
residual.(t4

También se pueden usar agentes irritantes como el yodo, el cual impide el
desarrollo de los dermatofitos, ya que estos no permanecen en tejido inflamado. El

yodo a su vez tiene por si mismo un efecto fungicida.
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Por otro lado el acido acetilsalicilico se emplea de la misma forma en
preparaciones topicas, debido a sus efectos queratoliticos. Se debe recordar que
los hongos no pueden permanecer en tejido vivo.

e Tratamiento sistémico.

Los pacientes con dermatomicosis generalizada, o los que llevan un tratamiento
topico y después de 2 a 4 semanas no muestran resultados, deben someterse a
un tratamiento sistémico. El tratamiento sisttmico comunmente dura de 4 a 20
semanas. En casos de onicomicosis la terapia puede durar hasta 6 a 12 meses,
recurriendo a la onicectomia en casos severos.(*

La combinacion de terbinafina con itraconazol se considera el tratamiento
de eleccién contra la dermatofitosis. El itraconazol al igual que la terbinafina actla
inhibiendo la sintesis de ergosterol. La dosis del itraconazol es de 10mg/kg y la de
terbinafina es de 30 a 40 mg/kg, ambos medicamentos deben ser administrados
por via oral cada 24 horas hasta que se obtengan dos resultados de cultivos
negativos con diferencia de 2 semanas entre cada uno. El tratamiento se puede
dar por pulsos, una semana si y otra no, especialmente para tratamientos largos.
Ambos medicamentos poseen actividad residual en el estrato corneo de la
epidermis..(?7.92)

Existen otras opciones sistémicas como ketoconazol, griseofulvina y
lufenuron.®?

El ketoconazol es un antifungico triazélico que actia inhibiendo la sintesis
de esteroles, fosfolipidos y triglicéridos, ademéas de la actividad enziméatica
oxidativa y peroxidativa. La dosis de ketoconazol es de 5 a 10 mg/kg cada 12

horas por via oral. El ketoconazol puede tener efectos secundarios como vomito,
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diarrea, anorexia, hepatotoxicidad, trombocitopenia y supresion de la sintesis de
esteroides adrenales de forma transitoria. "

La griseofulvina es un fungistatico que actia inhibiendo la metafase de la
mitosis de las células fungicas, generando una ruptura en el huso acromatico
mitético. Se debe administrar por via oral con comida grasa a dosis de 50 mg/kg.
La griseofulvina tiene algunos efectos adversos como dermatitis, fotosensibilidad,
anorexia, vémito, diarrea, hepatotoxicidad, depresion y ataxia entre otros.?”)

El lufenuron es un inhibidor de la sintesis de quitina y posee propiedades
antifingicas, aunque todavia no se ha aclarado su mecanismo de accion. La dosis
para lufenuron es de 100 mg/kg cada 14 dias en dos tratamientos, posteriormente
cada 30 dias hasta obtener dos cultivos micoticos negativos. Este farmaco debe
ser administrado por via oral con alimento para mejorar su absorcion.??)

Todos los gatos y perros que viven en la casa deben ser tratados debido a
facilidad con que se propaga, aunque las lesiones s6lo se encuentren presentes
en un gato.®

Cuadro 1. Farmacos sistémicos contra dermatofitosis.

Medicamento Dosis y via de administraciébn Mecanismo de accion

Terbinafrina

Itraconazol

Ketoconazol

Griseofulvina

Lufenuron

30-40 mg/kg PO SID
10 mg/kg PO SID
5-10mg/kg PO BID

50 mg/kg PO

100 mg/kg PO cada 14/30 dias.

PO, Via oral; SID, cada 24 horas; BID, cada 12 horas.

Inhibe la sintesis de ergosterol.
Inhibe la sintesis de ergosterol

Inhibe la sintesis de esteroles,
fosfolipidos vy triglicéridos.
Inhibe la metafase de la
mitosis de las células fangicas.
Mecanismo antifingico poco
conocido (inhibe la sintesis de
quitina).
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Es importante realizar control ambiental, siendo esencial aspirar a fondo y
realizar limpieza de manera frecuente para prevenir que se diseminen las esporas
0 que haya una reinfeccion. Para limpiar superficies se puede utilizar cloro diluido
1:10, ya que esto elimina las artrosporas. Todo equipo de limpieza y de cuidado
para el gato debe ser desinfectado.® 92

El pronéstico suele ser bueno, teniendo en cuenta que puede haber
reinfecciones, siendo poco comunes debido a la gran cantidad de artrosporas que
se requieren y cuando ocurren se eliminan con mayor facilidad.©?

Prevencion.

Se recomienda evitar que los gatos se encuentren hacinados, debido a que el
contacto estrecho favorece la diseminacion de esporas. Cuando se va a introducir
un gato nuevo a un hogar, debe someterse a cuarentena para evitar que contagio
a otros gatos y perros.®8)

Se deben evitar los bafios y aseos excesivos, debido a que se eliminan los
mecanismos de defensa del gato. Los bafios ocasionan que se desplacen células
epidérmicas que actian como barrera, incrementan la humedad de la piel
(condicién ideal para el dermatofito) y eliminan fungistaticos naturales como el
suero y el sebo.®®
Salud Publica.

Los grupos mas vulnerables de contraer una zoonosis son los nifios, personas que
han tenido algun trasplante, individuos inmunocomprometidos (ocasionado por
SIDA por ejemplo), pacientes con cancer y personal que labora en el sistema de
salud. Los médicos veterinarios son muy vulnerables, por lo que deben ser muy

cuidadosos con las medidas de bioseguridad para evitar las zoonosis.®® Sin
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embargo, el contacto estrecho y prolongado con los gatos enfermos puede hacer
que la enfermedad se transmita aun a los individuos inmunolégicamente
compententes.

Alrededor de 30 a 80% de los gatos son asintomaticos, siendo éstos los

principales transmisores de la enfermedad a los seres humanos.®°)
b. Dermatitis por Malassezia.

La dermatitis por Malassezia 0 malasseziasis es una condicién originada por un
organismo perteneciente a la microbiota normal del gato, caracterizada por
ocasionar otitis externa ceruminosa de color negro.(®: 36. 86, 88)

Etiologia.

El agente causal de esta enfermedad es una levadura lipofilica, de reproduccién
asexual, comensal de la piel y mide de 1 a 2 um de ancho por 2 a 4 um de largo.
La especie de levadura que se encuentra involucrada de manera mas frecuente es
Malassezia pachydermatis, antes conocida como Pityrosporum spp, siendo
practicamente la Gnica que llega a afectar a los gatos. (3¢ 86. 88)

Epidemiologia.

M. pachydermatis es un habitante normal de la piel de los gatos, el cual se
considera patégeno cuando existen factores predisponentes que alteran el
microclima auditivo y de la superficie cutanea. Entre los factores predisponentes
se encuentran el incremento de la produccién de cerumen, sebo y humedad,
pérdida de la continuidad epidérmica, hipersensibilidades, defectos anatomicos y

de la queratinizacion, enfermedades endocrinas (hipertiroidismo), infecciones
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retrovirales, infecciones por acaros, neoplasias (timoma) y uso indiscriminado de
glucocorticoides y antibiéticos.(36: 86, 93)

La piel de los gatos de raza Devon Rex, Sphinx y Persa provee las
condiciones ideales de crecimiento para las levaduras, haciéndolos mas
susceptibles a una infeccion.©: 36)

La malasseziasis es una enfermedad que se distribuye de manera
cosmopolita.

Patogenia.

Las levaduras poseen alta adherencia a la piel, ya que poseen factores de
virulencia, tales como enzimas lipoliticas que utilizan para aprovechar el sustrato,
ocasionando prurito.

Semiologia.

El principal signo clinico asociado a felinos es otitis externa con secrecion
ceruminosa de color negro con prurito variable. Puede haber otras lesiones como
acné, eritroderma exfoliativo, seborrea oleosa, dermatitis descamante y alopecia;
distribuyéndose principalmente en axila, cuello ventral, pliegues de garras, barbilla
y piel interdigital.(: 36, 86, 88,94)

Algunos autores mencionan que puede haber dermatitis eritematosa

maloliente generalizada.®®)

Diagnostico.

La lista de diagnosticos diferenciales es inmensa, siendo algunos de estos:
demodicosis, infeccién por Otodectes cynotis, sarna notoédrica, dermatofitosis,

neoplasias, hipertiroidismo y dermatitis alérgicas. )
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El diagndstico se basa en la integracion de la semiologia, la cantidad de
levaduras que se encuentren en la lesidon y respuesta al tratamiento micoldgico. La
cantidad de levaduras se determina por citologia de un raspado superficial de una
lesion oleosa o a través de cintas de acetato, presionando sobre la superficie de la
piel; en ambos casos tifiendo con la técnica de Diff-Quick. (6. 8. 88)

Tratamiento.

Para controlar eficazmente la dermatitis por Malassezia se deben identificar los
factores que alteren el microclima auricular o de la superficie cutanea,
eliminandolos y de esta manera evitar que haya condiciones que favorezcan el
crecimiento de levaduras.(©®)

Se puede implementar una terapia antifingica, pero esta sélo sera de
apoyo en lo que se controlan los factores predisponentes, los cuales son el
problema principal. Al igual que en dermatofitosis, el tratamiento topico consiste en
realizar bafios medicados, siendo miconazol al 2% con clorhexidina al 2% buenas
opciones. La terapia sistémica también es parecida a la de dermatofitosis,

utilizando medicamentos como itraconazol y ketoconazol.( 6 86)
c. Dermatosis micoticas profundas.

Las dermatosis micéticas profundas son infecciones que afectan tejidos profundos
como dermis y tejido subcutaneo. La infeccidbn puede permanecer localizada,
aunque también se puede propagar a vasos linfaticos. Estas dermatopatias se
observan con mayor frecuencia en zonas con clima tropical y se adquieren por
contaminacion de heridas con hongos saprofitos del suelo y plantas a través de

traumatismos, teniendo muy baja prevalencia. Estas infecciones generalmente se



130

manifiestan desarrollando lesiones nodulares o granulomatosas que pueden ser
supurantes. Las enfermedades mas comunes que se encuentran dentro de esta
categoria son micetoma eumicético, faeohifomicosis y esporotricosis. (36 58. 86, 95)

El micetoma es ocasionado por varios agentes, entre ellos se encuentran
Pseudoallescheria boydii, Acremonium hyalinum, Curvalaria geniculata, Torula sp
y Madurella grisea. Las lesiones suelen ser solitarias, apareciendo principalmente
en cara, abdomen y alguna extremidad. Si las infecciones son crénicas se pueden
extender a misculo, articulaciones y huesos. (6. 86)

Los organismos comunmente involucrados en faeohifomicosis son
Drechslera spicifera, Phialophora verrucosa, Exophiala jeanselmei, Moniella
suaveolens, Alternaria alternata y Stemphylum sp. Debido a la infeccién se
desarrollan noédulos subcutdneos solitarios, muchas veces ulcerados Yy
generalmente se encuentran en las extremidades. ®6)

La esporotricosis es una enfermedad ocasionada por Sporothrix schenckii,
aunque en otras partes del mundo como Brasil se ha reportado infecciones con
otras especies del género Sporothrix, tales como S. brasiliensis. La esportoricosis
tiene dos presentaciones: cutaneo-linfatica y cutanea. La presentacién cutaneo-
linfatica es la mas comun de los gatos y se caracteriza por ocasionar nodulos
firmes en la parte distal de los miembros, diseminandose via ascendente a los
linfonodos. Los hallazgos mas comunes en la presentacion cutdnea son nodulos
multiples ulcerados en cabeza, tronco y pabellones auriculares. (6. 85,95
Diagnastico y tratamiento.

El micetoma se diagnostica realizando frotis y estudios histopatolégicos. El

diagnostico definitivo se obtiene a través de cultivos, los cuales deben llevarse a
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cabo sobre agar dextrosa de Sabouraud. El tratamiento para micetoma es la
escision quirtrgica e incluso la amputacion si es necesario. )

Al igual que micetoma, la faeohifomicosis es diagnosticada con frotis,
histopatologia y cultivos. El tratamiento adecuado es la extirpacion quirdrgica de
los nédulos, tomando en cuenta que puede haber recurrencia en el otro sitio o en
el mismo. La utilizacion de ketoconazol e itraconzaol ha mostrado resultados
variables.(®®)

La esporotricosis se diagnostica de la misma forma que el micetoma y la
faeohifomicosis. El tratamiento de eleccidbn es una solucion supersaturada de
yoduro potasico administrada por via oral, a dosis de 20 mg/kg cada 8 a 12 horas.
Esta medicacion debe ser implementada en el alimento y debe continuar hasta 30

dias después de que el gato se haya curado.®®
D. Dermatosis virales.

Para ver dermatitis viral revisar el capitulo Xl en la pagina 251.
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Capitulo IV. Dermatosis por hipersensibilidades.

Una hipersensibilidad es una reaccion anormal hacia un antigeno especifico que
desencadena varios mecanismos patoldégicos cuando un gato sensible se
encuentra expuesto a dichos antigenos. Se le considera a la hipersensibilidad una
respuesta inmune mal dirigida, ocasionando una respuesta exagerada ante
amenazas que probablemente no requerian un trabajo de la respuesta inmune.
Una respuesta inmune que trabaja correctamente es benéfica para el organismo,
ya que ésta actla directamente contra amenazas potenciales; sin embargo una
hipersensibilidad es perjudicial.®®

Las hipersensibilidades se clasifican en cuatro tipos diferentes: tipo |
(inmediata o alergia), tipo Il (citotéxica), tipo Il (por complejos inmunes) y tipo IV
(hipersensibilidad de tipo retardado).®®

Las dermatosis ocasionadas por hipersensibilidades que pueden afectar a
los gatos con mayor frecuencia son hipersensibilidad a la picadura de pulga,
hipersensibilidad alimenticia, dermatitis atopica y dermatitis por contacto. La
mayoria de estas son hipersensibilidades del tipo I, aunque la hipersensibilidad a

la picadura de pulga puede ser del tipo | o IV.(8)
A. Hipersensibilidad a la picadura de pulga.

Esta enfermedad es la hipersensibilidad mas comun en gatos y se caracteriza por
ser una dermatitis papulocostrosa, ocasionando lesiones como la dermatitis miliar
o el granuloma eosinofilico. (14 36)

Etiologia.
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La hipersensibilidad es ocasionada por la mezcla de componentes alergénicos
presentes en la saliva de pulga (haptenos o antigenos incompletos) y proteinas
propias de la piel. 9 Entre las dos se forma el antigeno completo.
Epidemiologia.
La hipersensibilidad a la picadura de pulga es la alergia mas comun en gatos,® 14
22, 99, 100) sjendo significativamente mas prevalente que en perros y representa
8.02% de las lesiones cutaneas.® La prevalencia de la alergia también esta
ligada a temporada del afio en que las pulgas son mas activas (véase capitulo I11).

No se ha reportado predileccion racial, de sexo o edad.* 36)

Alrededor del 60% de los gatos que desarrollan alergia a la picadura de
pulga desarrollan Ulceras indolentes de manera experimental.(1# 22)
Patogenia.
La hipersensibilidad se da gracias a la exposicion a componentes presentes en su
saliva, los cuales pueden ser antigenos incompletos (haptenos) o antigenos
completos. La hipersensibilidad puede ser del tipo | o tipo V. © 14,58, 77, 99, 100, 101)
Sin embargo en ciertos casos los alérgenos de las pulgas contribuyen a que se
exacerbe la alergia hacia el polvo de la casa, esto se da en lugares severamente
infestados por pulgas.(®) Contrario a lo que ocurre en perros, la observacion
anecddtica sugiere que la exposicion intermitente hacia las pulgas puede jugar un
rol importante de proteccion contra el desarrollo de la alergia.?

La saliva de la pulga contiene aminoacidos, compuestos aromaticos,
materiales fluorescentes y fésforo.®”) Ademas la reaccién a saliva de la de la pulga
se da por diversos mecanismos, tales como el enzimatico, el alérgico y el

histaminico.(®00)
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e Enziméatico. Se debe a secreciones que contienen enzimas
proteoliticas, citoliticas y anticoagulantes que pueden ocasionar
necrosis de tejido, ademas de una reaccion inflamatoria;(77- 101)

e alérgico. La literatura menciona teorias diferentes; una refiere que
haptenos presentes en la saliva de la pulga se unen a componentes
del coldgeno, formando antigenos y ocasionando la
hipersensibilidad;*®V) y la otra dice que son antigenos completos
presentes en la saliva de la pulga;©®)

e histaminico. Gracias a la histamina que puede estar o no presente
en la saliva de las pulgas, se pueden generar reacciones
pruriginosas, lesiones vesiculares e incluso choque anafilactico,("”
101) aunque este mecanismo casi no afecta a los gatos.

Al desarrollarse la alergia es posible que se desarrollen diversos tipos de
lesiones, tales como dermatitis miliar y lesiones del Complejo Granuloma
Eosinofilico (CGE) (véase capitulo Il). La lesién del CGE comUnmente presente en
casos de alergia es la Ulcera indolente. @

El desarrollo de alergia no se ha asociado con IgE anti saliva de pulga.®#
101)

Semiologia.

El hallazgo clinico mas comun es la dermatitis miliar (véase capitulo Il), pudiendo
ocasionar prurito recurrente, el cual desencadena en autotraumatismo y conduce
al desarrollo de excoriaciones y alopecia. Estas lesiones comunmente se

distribuyen en cabeza, cuello, region dorso-lumbar, zona caudo-medial de los
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muslos, flancos y abdomen ventral. Otras manifestaciones clinicas son el lamido
excesivo y desarrollo de lesiones del CGE.® 14, 22.99)
Diagnaostico.
Para diagnosticar la hipersensibilidad a la picadura de pulga se debe recurrir
principalmente a la semiologia y la historia clinica. Algunos de los signos clinicos
que podrian sugerir alergia a la picadura de pulga son la presencia de pulgas, sus
heces o infestaciéon con cestodos.® 14 También es importante contemplar la
evolucion del paciente ante el control de pulgas y el tratamiento con esteroides.®
Los diagndsticos diferenciales para esta enfermedad son principalmente
dermatitis alérgica alimenticia y atopia. Es importante contemplar en los
diagnésticos diferenciales a aquellas enfermedades que ocasionen dermatitis
milliar y lesiones del CGE. La dermatitis miliar debe diferenciarse de
enfermedades como dermatofitosis y demodicosis. En caso de Ulceras indolentes
y placas eosinofilicas debe diferenciarse principalmente de carcinoma de células
escamosas y mastocitoma respectivamente (los diagnosticos diferenciales de
dermatitis miliar y del CGE se describen con mas detalle en el capitulo 11).(04
También se ha descrito el uso de pruebas hacia la alergia, siendo muy poco
especifica ya que soélo determina si existe la presencia de IgE contra el alérgeno
de la pulga y no implica que esté cursando con la presentacion clinica. Ademas de
lo mencionado, también es importante resaltar que los gatos normales pueden
tener reacciones positivas, por lo que sOlo debe usarse de manera
complementaria y siempre ligandolo con la historia y semiologia del paciente.4

Tratamiento.
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Para eliminar la hipersensibilidad es importante eliminar la causa de ésta,
mediante el uso de productos que maten a las pulgas tanto del hospedador como
del medio ambiente (en el capitulo 11l se describe a detalle el tratamiento contra las
pulgas).® 14

Para controlar el prurito y la inflamacion se debe implementar una terapia
con corticosteroides, ya sean orales o de depdsito. El corticosteroide oral
comunmente utilizado es la prednisolona, la dosis es de 0.5 a 1 mg/kg cada 24
horas durante 5 a 7 dias, posteriormente se debe alargar el intervalo cada 48
horas, este medicamento se utiliza para aliviar a corto plazo. El corticosteroide de
depdsito mas utilizado para este padecimiento es el acetato de metilprednisolona,
este debe administrarse por via subcutdnea a dosis de 4 mg/kg o hasta 20
mg/gato como dosis maxima cada 12 semanas. Al parecer el uso de prednisona,
antihistaminicos y acidos grasos esenciales no provee alivio.®: 14 27.77)

Se ha intentado hiposensibilizar a los gatos afectados, pero no se ha
logrado un resultado exitoso, siendo los perros los Unicos que han logrado tener

resultados positivos con una tasa del 40%. (14 77)
B. Hipersensibilidad alimenticia (alergia alimenticia).

La alergia alimenticia es de las hipersensibilidades mas comunes en gatos y se
presenta con mayor frecuencia que en perros. Es una reaccién adversa hacia el
alimento o a sus aditivos como conservadores o colorantes. Es una enfermedad
pruriginosa, no estacional y de patogenia poco conocida.® 9 14.36)

Etiologia.
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No se sabe precisamente si la causa es una hipersensibilidad o alguna causa no
inmunomediada, teniendo en cuenta Unicamente la asociacion entre la dieta y los
signos clinicos como prurito o dermatitis miliar.(* 101 Se ha visto que los alimentos
comunmente involucrados son los lacteos, cordero, pescado, huevo, res, dietas
comerciales (varias proteinas), puerco, pollo, aceite de higado de bacalao, conejo
y caballo.(¥

Epidemiologia.

La incidencia de la alergia alimenticia representa del 1 al 6% de todas las
dermatosis felinas. El 11% de todas las dermatitis miliar son causadas por
hipersensibilidad alimenticia.1°? En literatura existen reportes de que esta
enfermedad es la tercer hipersensibilidad mas comun, aunque esto varia de
acuerdo a la ubicacion geografica.(* 101 Algunos autores sefialan que es la
segunda hipersensibilidad mas comun.®)

No existe predileccion de sexo ni de edad. Sin embargo en algunos
estudios se ha reportado que el rango de edad de los gatos afectados varia de los
3 meses a los 11 afios, teniendo como media 4 a 5 afios, aunque algunos autores
mencionan que la mitad de los casos se presentan a los 2 afios de edad®* 102y
otros dicen que los gatos mas jovenes y mas viejos son los mas afectados. La
raza mas predispuesta es el siamés.(104

En Estados Unidos de América se ha mostrado que los alimentos que mas
afectan a los gatos son el pescado (42%), dietas comerciales (28%) y los lacteos
(14%).192 En México no hay reportes sobre los alimentos que suelen ser
alérgenos.

Patogenia.
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A pesar de que la patogenia no esta bien descrita, se cree que se debe a una
hipersensibilidad de tipo I, Il o IV.® 102 Se ha documentado con mayor frecuencia
la hipersensibilidad del tipo I, y al parecer la infeccion con Toxocara cati exacerba
la respuesta de IgE ante antigenos que ingresaron por via oral. Por lo tanto es
posible que el endoparasitismo juegue un papel importante en el desarrollo de
hipersensibilidad en individuos genéticamente susceptibles.*

Cuando el antigeno entra en contacto con la mucosa intestinal suele
estimularse una reaccion inmunolégica local dada por IgA, lo que conduce a
reducir la cantidad de material antigénico que se absorbe. Posteriormente se
transportan los complejos inmunes antigeno-anticuerpo IgA a través de los
hepatocitos, dentro de la bilis y vuelven a circular al intestino. Después de esta
reaccion se crea una tolerancia inmunoldégica, la cual da lugar a una paradoja que
genera un circulo vicioso inmunoldgico, ya que las reacciones de hipersensibilidad
local favorecen el acceso de alérgenos y al mismo tiempo aumenta la respuesta
de anticuerpos.®

Algunos autores mencionan que los antigenos suelen ser glicoproteinas
estables al calor, al acido y a las proteasas con peso molecular de 18 a 30 kDa,®
aungue otros mencionan que varia de los 10 a los 70 kDa.(172

En perros se ha visto que la IgG bovina encontrada en su carne y leche es
el objetivo de la IgE. También la enzima muscular fosfoglucomutasa fue blanco de
la IgE.(x72)

Semiologia.
El signo clinico mas comun es el prurito no estacional, el cual tiende a distribuirse

en cara, orejas y cuello. Otras areas afectadas con menor frecuencia son las
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extremidades, axila, barbilla, area toracica dorsal, region inguinal, muslos
mediales, hombro lateral y base de la cola.®> 9 14 36.102) Otro signo clinico que
puede aparecer es alopecia, el cual puede confundirse con alopecia psicogénica
ya que en ocasiones es la Unica manifestacion.4

Entre otros hallazgos que pueden encontrase en hipersensibilidad
alimentaria se encuentran la dermatitis miliar y lesiones del Complejo Granuloma
Eosinofilico. Otros signos clinicos menos comunes son angioderma, urticaria y
conjuntivitis, 4 101, 102)

Ademas de los signos dermatolégicos también puede haber semiologia
gastrointestinal en 10 a 15% de los casos, la cual se puede manifestar como
vomito y diarrea.* 36) Cuando el problemas es crénico se puede presentar un
sindrome de mal digestién y absorcién. En ocasiones muy raras puede haber
afecciones respiratorias y neurolégicas. También es posible que pueda
presentarse linfadenopatia periférica. 4
Diagnaostico.

El diagndstico de la hipersensibilidad alimenticia se realiza con base en la historia
clinica y la semiologia, descartando otras enfermedades que ocasionen signos
clinicos similares.19 |os diagndsticos diferenciales deben ser tomados en cuenta
de acuerdo al tipo de lesiones que presenten los gatos, ya que la presentacion es
variada. Las enfermedades que comlUnmente deben contemplarse como
diagnésticos diferenciales son dermatitis atdpica, hipersensibilidad a la picadura
de pulga, dermatofitosis, sarna otodéctica, cheyletielosis, sarna notoédrica,
pediculosis y dermatosis psicogénicas.** 36 Es importante contar con informacién

de resultados de raspados cutaneos, citologia y cultivos micolégicos, ademas de
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tricogramas en caso de alopecia que orienten si hay lesiones primarias o
secundarias a traumatismo. 4

Para obtener el diagndstico mas certero posible es necesario hacer pruebas
de dietas de eliminacion, las cuales consisten en ofrecer alimentos nuevos
(proteinas nuevas) que contengan la menor cantidad de aditivos posibles con el
propésito de controlar los signos clinicos. Estas pruebas deben realizarse durante
8 a 12 semanas con el objetivo de ser lo mas certeras. Durante este periodo el
gato debe permanecer dentro de casa, evitando que consuma otro tipo de
alimento. Si desaparecen los signos, presumiblemente el gato padece una alergia
alimentaria, la cual se trata de confirmar con una prueba de desafio, la cual
consiste en administrar de nuevo la dieta anterior. Si los signos reaparecen, se
fortalece la idea de una hipersensibilidad al alimento.® 14 102)

Las dietas usadas comunmente son en pruebas de eliminacion son las
caseras, dietas con proteinas nuevas y dietas hidrolizadas. Algunos de los
alimentos que suelen elegir los propietarios son cordero, avestruz, conejo molido,
langosta y venado. A pesar de las dietas caseras representan la mejor opcion (en
teoria), es un desafio hacer que los propietarios realicen una dieta balanceada y
convencerlos de utilizar los ingredientes que cumplan con los requerimientos
nutricionales del gato.® 14

Las proteinas hidrolizadas también suelen ser buena opcion en las dietas
de eliminacion debido a que es complicado identificar una proteina nueva y con
esto se sabra si el paciente es alérgico o no. Asimismo también son mas

confiables en dietas de eliminacion cuando el historial alimenticio es poco
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conocido o el individuo afectado ha estado expuesto a gran variedad de
proteinas.(73)

También es importante recalcar que los gatos son animales muy selectivos
con su alimento, por lo que hacer un cambio de alimentacion puede ser un reto y
éste debe realizarse de la manera menos agresiva.

Existen otras pruebas como serologia, pruebas cutaneas y gastroscopia

que han demostrado ser poco efectivas, por lo que no se recomienda utilizarlas.4
Tratamiento.
El tratamiento consiste en identificar y evitar los alimentos que estén ocasionado el
problema. A largo plazo es necesario utilizar una dieta comercial balanceada con
proteinas nuevas de poca utilizacion como el venado (Feline d/d de Hil's™) o
proteinas hidrolizadas (Hydrolyzed Protein Adult HP Feline de Royal Canin™,
Feline z/d de Hil's™ y HA Hydrolyzed® Feline Formula de Purina™). No es
recomendable utilizar dietas hidrolizadas como mantenimiento.
Desafortunadamente muchos gatos no pueden ser manejados con una dieta
comercial y deben ser alimentados con una dieta casera, la cual debe ser
evaluada por un nutrilogo veterinario para balancearla correctamente.(* 102 E|
hecho de recomenzar con ingredientes individuales es altamente recomendable,
ya que esto permite mayor flexibilidad en la eleccion de dietas a largo plazo. Se
recomienda evitar la exposicion a proteinas nuevas, esto es porque de esta
manera se aseguran varias opciones en caso de que sea necesario realizar dietas
de eliminacién en un futuro.4

Algunos autores mencionan que el uso de ciclosporina oral durante el

proceso de dieta de eliminacién puede ayudar a aliviar el prurito. La dosis indicada



142

para estos casos es de 5 mg/kg o hasta 25 mg/gato cada 24 horas durante las
primeras 4 a 6 semanas de la dieta. Una vez que el gato se sienta comodo con la
dieta se puede retirar el medicamento gradualmente entre las semanas 6 y 8. Si
los signos clinicos reaparecen con el retiro de la ciclosporina, significa que la dieta
ha fallado.®)

El uso de corticosteroides puede funcionar en algunos gatos, por ejemplo
prednisolona administrada por via oral a dosis antinflamatoria (0.5 a 1mg/kg cada
24 horas durante una semana, posteriormente cada 48 horas). También existe
otro glucocorticoide como la triamcinolona, un farmaco muy adecuado para
controlar el prurito de los gatos, puede administrarse por via oral, subcutanea e
intramuscular. La dosis oral es de 0.25 mg/kg cada 12 a 24 horas, disminuyendo
gradualmente hasta 0.25 a 1 mg/kg cada 48 horas. Por otro lado cuando este
farmaco se administra por via subcutanea o intramuscular se usa en forma de
aceténido, un medicamento de depadsito, con dosis de 0.2 mg/kg cada 30 dias, de
acuerdo a las necesidades del paciente.(® 27)

Los acidos grasos y los antihistaminicos son herramientas poco efectivas
para controlar el prurito en los gatos.®

C. Dermatitis atopica (atopia).
La palabra atopia significa literalmente desubicado o fuera de lugar (del griego
arotia, a= sin, tomog= lugar). El término atopia fue acufiado por el inmundlogo
Arthur F. Coca en 1923, mientras que el de atopia felina fue utilizado por primera
vez por Lloyd M. Reedy en 1982. Este trastorno se caracteriza por ocasionar

dermatosis pruriginosa e inflamatoria como una respuesta exagerada ante
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alérgenos ambientales que son inhalados o absorbidos por via percutanea. Es la
segunda hipersensibilidad mas comun en gatos. (100 105-109, 131)

Etiologia.

Esta enfermedad es una respuesta exacerbada por parte de IgE e IgG a estimulos
ambientales. Al parecer existe una predisposicion familiar, sugerencia de que
existe un factor genético para que se desarrolle la enfermedad. A diferencia de
otras especies como perros y seres humanos, el factor genético no ha podido ser
comprobado.® 14, 105, 107)

Un estudio menciona que 50% de los gatos con dermatitis atopica

manifestoé anticuerpos IgE detectables contra alérgenos ambientales estacionales,
mientras que el 48% exhibi6 esta inmunoglobulina tanto para alérgenos
estacionales como para los no estacionales. Al parecer mas del 80% de los
pacientes con dermatitis atopica presentarian IgE detectable contra el acaro de
polvo casero (Dermatophagoides farinae), un alérgeno muy comun para los
gatos.(4
Epidemiologia.
No se conoce la incidencia exacta de la atopia, s6lo se conoce que es la segunda
hipersensibilidad mas comun en gatos. Los individuos mas predispuestos son los
jovenes, principalmente aquellos que se encuentran en el rango de los 6 a los 36
meses de edad (75% de los casos). No existe predisposicion racial ni sexual.® 14
106)

En un estudio se reportd que el 25% de los casos tenia simultaneamente

alergia alimentaria, alergia a la picadura de pulga o ambas. 110
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Los alérgenos ingresan al organismo a través de la via inhalada o por

absorcién percutanea.®3t)

Patogenia.

El mecanismo exacto de la patogenia no se conoce a profundidad, aunque al
parecer existe una respuesta inadecuada por parte de los linfocitos T CD4 o
cooperadores tipo 2 (Th2 por sus siglas en inglés), conduciendo a la inflamacion
alérgica en la piel.(®: 14, 105, 106)

Se ha encontrado que las células de Langerhans son importantes en la
atopia felina. En algunos estudios se ha determinado que las células dendriticas
epidérmicas CD1la+ incrementaban significativamente en piel lesionada. Las
células dendriticas que expresan MHC-II (complejo mayor de histocompatibilidad
tipo Il) se asocian normalmente con un infiltrado de linfocitos CD3, lo que sugiere
que estas células participaron en el mantenimiento de la respuesta inmune local
mediante la presentacion de antigenos a los linfocitos T. Por lo tanto la
enfermedad se caracteriza por la infiltracién de células presentadoras de antigeno
activado y linfocitos T. (105 111)

Es probable que exista un funcionamiento anormal de la barrera cutanea ya
que hay absorcién anormal percutanea de alérgenos.® 9

Otros factores involucrados en la patogenia son el incremento de
interleucina 4 (IL-4), mastocitos y eosinéfilos en piel ya sea lesionada o intacta de
gatos atopicos. (105 106, 112)

Al parecer la interleucina 31 (IL-31) es una citocina responsable de inducir
prurito en el gato, al igual que en perros y humanos. En seres humanos atopicos

se ha demostrado que esta citocina es producida por linfocitos Th2 activados y por
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linfocitos de antigeno positivo, células habitantes de la piel. Los receptores para
IL-31 se encuentran en una variedad de células, tales como queratinocitos,
macrofagos y eosindfilos, participando en la regulacion de la respuesta
inmunoldgica.®13 114)
Semiologia.
El signo clinico mas comun es el prurito (estacional o no estacional), distribuido
principalmente en cara y cuello.® 14 77, 106,108, 112) F| prurito puede conducir a que
haya alopecia debido al rascado.4

Loa pacientes atépicos pueden presentar lesiones del Complejo Granuloma
Eosinofilico (CGE) y dermatitis miliar (véase capitulo 11).(5: 101, 106, 108) Fg comd(in
observar maculas, papulas y placas en abdomen ventral, ingle, torax lateral y
miembros pélvicos.¥ Otros hallazgos dermatoldgicos a considerar son otitis
externa recurrente y acicalamiento excesivo. El hecho de que en la historia clinica
se mencione que el gato vomitdé bolas de pelo o esté estrefiido puede ser
indicativo de que existe acicalamiento excesivo.® 14

Ademas del cuadro dermatolégico, pueden presentarse problemas de otro
tipo, tales como estornudos, rinitis, conjuntivitis, linfadenopatia y tos crénica.® Un
estudio mostré que 50% de los individuos atépicos presentaban estornudos. La tos
cronica y el asma pueden ocurrir hasta en el 7.4% de los casos de atopia. Otro
estudio inform6é que 50% de los gatos asmaticos tenian alguna dermatopatia
congénita pruriginosa.®*
Diagnaostico.
El diagnostico debe realizarse de acuerdo a la historia clinica, la semiologia vy |

descartando otras enfermedades causantes de prurito. La lista de diagndsticos
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diferenciales es muy larga por la falta de especificidad en la semiologia de la
atopia. Algunos de los diagndsticos diferenciales que deben ser tomados en
cuenta son alergia a la picadura de pulgas, alergia alimenticia, cheyletielosis,
sarna otodéctica dermatofitosis y alopecia psicogénica. 4

Es importante realizar un control exhaustivo contra las pulgas durante 8
semanas con el fin de determinar el rol de éstas en el desarrollo de la enfermedad.
Cuando hay prurito no estacional también se debe recurrir a dietas de eliminacion
con proteinas y carbohidratos nuevos durante 9 a 12 semanas con el fin de
descartar alergia alimenticia. Es importante mencionar que para realizar este tipo
de control el gato debe permanecer dentro de casa, de lo contrario no funcionara.
Ademas mantener al gato adentro evitard que esté expuesto a alérgenos
ambientales como poélenes.®: 14

El uso de serologia para detectar IgE para alérgenos especificos se ha
utilizado en gatos atépicos, siendo de utilidad solamente como apoyo a la historia
clinica y para conocer los alérgenos que se pueden utilizar en la inmunoterapia.(*
108) También suelen ser utilizadas pruebas intradérmicas, generalmente suprimidas
por los gatos debido a su temperamento nervioso o a la naturaleza inapropiada de
los alérgenos seleccionados. Ademas de lo mencionado, las pruebas
intradérmicas son dificiles de interpretar.(4

La citologia de las lesiones cutaneas revela eosindfilos y basofilos

ocasionales, estos hallazgos no son especificos para dermatitis atdpica ya que
también ocurre en alergia alimenticia y a las pulgas. Puede haber esosinofilia
periférica.(4

Tratamiento.
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Las opciones terapéuticas para controlar el prurito en pacientes atopicos son el
uso de acidos grasos esenciales, antihistaminicos, glucocorticoides, ciclosporina,
antagonistas de la serotonina e inmunoterapia.® 14
Los glucocorticoides orales son buena opcidbn en el tratamiento de
dermatitis atépica. En general estos medicamentos son mejor tolerados por los
gatos. El glucocorticoide de eleccién es prednisolona (0.5-1mg/kg administrado
por via oral cada 24 horas). La opciéon de glucocorticoide de deposito es el acetato
de metilprednisolona (5 mg/kg o 20 mg/gato por via intramuscular os
subcutaenea).® El uso de terapia con corticosteroides topicos es una opcion, sin
embargo son menos usados que en perros por los habitos de acicalamiento de los
gatos.(4
El uso de productos topicos antipruriticos a base de avena puede realizarse
semanalmente cuando es bien tolerado por el gato.# 36)
Se pueden utilizar presentaciones liquidas de acidos grasos esenciales
aplicados a los alimentos.®
Existe gran variedad de antihistaminicos, de los que no se sabe con certeza
cudl es el mas efectivo. Es importante informar a los propietarios que puede tomar
de 7 a 10 dias antes de que se determine el beneficio total de un antihistaminico,
muchas veces no suelen ser efectivos.® 27) Algunos de los antihistaminicos
utilizados en dermatitis atopica son los siguientes:
e Cetirizina. Este farmaco ha demostrado ser efectivo, aunque es
relativamente caro y ha llegado a ocasionar efectos adversos. Es un
antihistaminico de segunda generacién que no atraviesa la barrera

hematoencefélica. La cetirizina actla blogueando los receptores Hai,
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evitando que la histamina se una a estos. Los receptores Hi se
encuentran en células cebadas, basodfilos, macréfagos, células
dendriticas, linfocitos T, neutrofilos, eosinofilos, células endoteliales
de los vasos sanguineos y células epiteliales de las vias respiratorias
y el musculo liso. La administracion debe realizarse por via oral a
dosis de 5 mg/gato cada 24 horas;® % 112)

¢ clorfineramina. Blogueador Hi que con accion antinflamatoria directa.
La dosis es de 2 a 4 mg/gato cada 8 a 12 horas, administrado por via
oral:® 927

e clemastina. Bloqueador Hi a nivel periférico no selectivo, logrando
tener efectos anticolinérgicos y antimuscarinicos. La dosis indicada
es de 0.34 a 0.68 mg/gato cada 12 horas, administrado por via oral;®
9, 27)

e ciproheptadina. Es una fenotiazina que actia bloqueando receptores
Hi. La administracion es oral a dosis de 0.5 a 1 mg/kg cada 8 a 12
horas;® 9 27)

e difenhidramina. Derivado de la etanolamida que actla bloqueando a
los receptores Hi. La dosis es de 2.2 mg/kg cada 8 a 12 horas, la
administracion es oral.®: 9 27)

La administracion oral de ciclosporina, un supresor de linfocitos T e
inhibidor de la interleucina Il (IL-2) puede ser una buena opcién. La dosis indicada
es 4 a 7 mg/kg cada 24 horas. Es necesario esperar de 2 a 3 semanas, ya que el

efecto no es inmediato. 27 En un estudio®®® en el que todos los gatos de un
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grupo de 8 gatos con prurito idiopatico (de un total de 23 gatos) mejoraron
clinicamente cuando se les administro ciclosporina, la dosis utilizada fue de 5.8 a
13.3 mg/kg por via oral. Este farmaco usado a largo plazo puede predisponer a los
gatos a la toxoplasmosis sistémica mortal, por o que es importante monitorearlos
y hacer pruebas para Toxoplasma gondii.(1%)

La inmunoterapia para alérgenos especificos también ha sido utilizada en
gatos. Se considera un tratamiento seguro y eficaz, con tasas de éxito entre el 60
y el 78%. La incidencia de los efectos adversos de la inmunoterapia es minima y
sobre todo anecddtica.®® La inmunoterapia rapida también ha sido reportada en
un numero minimo de casos. En un estudio piloto se demostr6 que la
inmunoterapia rapida puede ser un régimen seguro para alcanzar la terapia de
mantenimiento.®%9)

En los ultimos afios se han estudiado farmacos como oclacitinib, un
inhibidor de la Janus cinasa. Al unirse la IL-31 con el receptor heterodimérico que
consta del receptor A para IL-31 y el receptor B de la oncostatina M, se activa una
serie de cascadas de transduccion, entre las que se encuentran el transductor de
sefial Janus cinasa y el activador de la transcripcién. Por lo anteriormente
mencionado es por lo que este farmaco puede a llegar a ser util en el control del
prurito. En un estudio se determnind su eficacia como buena/excelente en 4 de 12
casos.(113. 114)

Prevencion y control.
La limpieza de la casa ayudara a eliminar potenciales alérgenos como el acaro del

polvo. Para controlar a los acaros del polvo se pueden usar productos como
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benzoato de bencilo, cuidando que el gato no permanezca ahi cuando se fumigue
con este acaricida (reintroduciéndolo 2 horas después de haber concluido y
ventilado).® 14)

D. Dermatosis por contacto.

Es una hipersensibilidad del tipo IV que ocurre debido al contacto frecuente con
algunas sustancias que por lo general son inofensivas, conduciendo al desarrollo
de lesiones maculopapulares, eritematosas y pustulares.(4 36.77)

Etiologia.

La dermatosis por contacto ocurre por la sensibilizacion a varios productos como
plantas, desodorizantes de alfombras, pinturas, materiales de construccion
caucho, metales, resinas, productos de limpieza y medicamentos tépicos como
neomicina. Para que ocurra la sensibilizacion debe transcurrir un periodo de al
menos 2 afios de contacto con el material involucrado.®6: 77)

Epidemiologia.

Este trastorno es raro en gatos y ocurre generalmente después de los 9 meses de
edad y no existe predisposicion racial ni sexual. @6 77)

La dermatosis por contacto ocurre en casos individuales, ya que si ocurre
en varios gatos o perros seria sugerente de que el material es irritante y no un
alérgeno.9)

Patogenia.
El proceso patoldgico ocurre por una sensibilizacion hacia haptenos (moléculas de
bajo peso molecular). Esto puede ocurrir por células dendriticas presentadoras de

antigeno que abandonan la epidermis a través de vasos linfaticos y como van



151

llegando a las regiones T dependientes de los linfonodos de la piel, se diferencian
en células interdigitantes, las cuales procesan el hapteno. Una vez que las células
intergitantes procesaron el hapteno, éste se une a una proteina para
complementar un antigeno. La emigracion de antigeno a la piel puede ser
mediada por (factor de necrosis tumoral alfa) TNFa vy los linfocitos T son
estimulados para expresar sus ligandos buscadores de blancos, dirigiendo su
movimiento hacia la piel. Este problema se considera exclusivamente cutaneo ya
que las células interdigitantes tienen la capacidad de convertir linfocitos T en
células de memoria. Debido a esto existen poblaciones hiperactivas de linfocitos T
CD8+, los cuales producen interferon gamma (IFy) que media la respuesta
inmune. Asimismo los linfocitos T CD4+ también se encuentran hiperactivos,
produciendo interleucinas 4 y 10 que limitan la magnitud y duracién de la
respuesta.(4

Semiologia.

Las manifestaciones clinicas del cuadro agudo son lesiones pruriginosas
papulares, eritematosas y en ocasiones pustulares, mientras que en casos
cronicos puede haber liquenificacion e hiper o hipopigmentacion. Puede haber
prurito. Las lesiones suelen distribuirse en abdomen, extremidades, escroto, zonas
lampifias o con poco pelo y en algunas ocasiones axilas y cuello.@8 77
Diagnaostico.

El diagnéstico de fundamenta en una historia clinica detallada principalmente,
aunque puede complementarse con prueba de parches. La prueba de parches

consiste en aplicar una sustancia sospechosa con una torunda o con la camara de
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Finn (camara de aluminio) sobre la zona lateral del torax rasurada y evaluar a las
48 horas para ver si existen signos de la hipersensibilidad.(®

Es importante diferenciar de otras hipersensibilidades como la atopia, la
alergia alimenticia y la alergia a las pulgas.©9
Tratamiento.
Una vez identificado el antigeno debe ser eliminado o alejado del gato
sensibilizado. Se pueden utilizar glucocorticoides sistémicos para aliviar el prurito,
tal como prednisolona administrada por via oral a dosis de 1 mg/kg cada 24 horas

durante 5 a 7 dias y posteriormente disminuir la dosis a dias alternos.(©¢ 77)
E. Reacciones cutaneas hacia medicamentos.

Las reacciones cutaneas hacia los medicamentos (RCM) pueden ocurrir por
cualquier farmaco, ya sea por sobredosificacion o la interaccibn de varios
farmacos. Existen dos tipos de reacciones, la A y la B; la A es dependiente de la
dosis, secundaria a las caracteristicas del farmaco, predecible, evitable y puede
producirse en cualquier gato en el que se abuse de la dosis; la B generalmente es
independiente de la dosis, es secundaria a las caracteristicas del paciente
(idiosincratica), por lo que no ocurre en cualquier gato y son impredecibles e
inevitables antes del primer episodio. Los farmacos comunmente involucrados son
los antibidticos (principalmente sulfonamidas potenciadas), antihelminticos vy
vacunas.® 14 36)

La semiologia depende del farmaco por el cual se esté presentando la
reaccion cutanea. Los antibiéticos como tetraciclinas, ampicilina, penicilina o las

vacunas, producen urticaria y angioderma; algunos antibioticos pueden ocasionar
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lesiones maculopapulares (cefalexina, sulfonamidas, penicilina y ampicilina),
aunque éstas también se observan cuando se administra griseofulvina; varios
farmacos administrados via topica o la misma penicilina pueden inducir
eritroderma exfoliativo y dermatitis por contacto.4

Cuando los farmacos se administran por via parenteral, pueden apreciarse
diversas reacciones adicionales en las descritas anteriormente, como la paniculitis
(inflamacién del paniculo adiposo) cuando se aplican vacunas y glucocorticoides;
vasculitis en el sitio de inyeccién cuando se administran ivermectinas, antibiéticos
0 vacunas, y atrofia local con el uso de progestagenos y otra vez, antibiéticos. Las
hipersensibilidades pueden ser del tipo | o IV, sin embargo ninguna reaccion se
correlaciona especificamente con un solo farmaco.®4

La semiologia puede confundirse con cualquier dermatosis, aunque para
diagnosticar las RCM es necesario tomar con precision la historia clinica y la
anamnesis, ya que éstas brindaran informacion clave sobre medicamentos
prescritos. La biopsia cutdnea puede ser de utilidad, mostrando en el estudio
histopatolégico diferentes patrones, comunmente queratinocitos necréticos,
aunque no es de utilidad diagndstica.(®)

El tratamiento se fundamenta en la suspensién del medicamento y
administracion de prednisolana a dosis antialérgicas para controlar los signos

clinicos. 36
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Capitulo V. Dermatosis endocrinas y metabdlicas.

Las enfermedades endocrinas de los gatos representan un porcentaje importante
de las consultas, caracterizadas por ocasionar dafios multisistémicos, entre los
que se encuentran los dermatoldgicos.(116)

El mecanismo por el que varias hormonas afectan a la piel y a sus anexos
no se comprende a la perfeccion. También deben considerarse las funciones
endocrinas de la piel, ya que es un sitio importante para el metabolismo e
interconversion de muchos esteroides.%

En las enfermedades endocrinas los signos dermatologicos pueden
aparecer meses antes de que se manifiesten los signos mas caracteristicos.
Generalmente el cuadro clinico se caracteriza por el desarrollo de alopecia
simétrica no pruriginosa.®¥
A. Alopecia simétrica adquirida felina (alopecia endocrina felina).

La alopecia simétrica adquirida felina (ASAF) es un sindrome que se caracteriza
por ocasionar hipotricosis bilateral simétrica. En la antigledad este padecimiento
se conocia como alopecia endocrina felina, dado que se asociaba a una etiologia
endocrina. Hoy en dia de ha demostrado que existen varias etiologias.(* 116)
Etiologia.

La ASAF es ocasionada por causas autoinducidas por rascado 0 no
autoinducidas. Las causas autoinducidas son de origen psicogénico (ver capitulo
X), parasitario, infeccioso o por hipersensibilidades. Las causas no autoinducidas
son las alteraciones nutricionales; metabdlicas; congénitas; alteraciones en la fase

de anagén o telogén; idiopaticas; y las endocrinas, ya sean de origen tiroideo,
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adrenal, hipofisario o gonadal. Varios autores mencionan que las causas mas
representativas son el prurito psicogénico o alguna hipersensibilidad. 14 116)

Existe un reporte que menciona que el ASAF no pruriginoso es ocasionado
por un desbalance ovarico o hiperestrogenismo.(116)
Epidemiologia.
La ASAF es un sindrome muy raro que no tiene predileccion racial ni etaria y se
presenta en gatos enteros y con ovarihiohisterectomia u orquiectomia. Se ha visto
que las terapias con hormonas sexuales son factores predisponentes, sobre todo
con el acetato de megestrol.(116)
Patogenia.
Existe un estado de telogén permanente en buena proporcion del pelaje,
conduciendo a que el pelo se encuentre débil, desprendiéndose con facilidad por
el acicalamiento y ocasionado alopecia.(®16)
Semiologia.
Los signos clinicos comunmente vistos en ASAF son hipotricosis bilateral difusa
con adelgazamiento del pelo, facil de depilar, con piel delgada, hipoténica e
hiperpigmentada en muchos casos. La ASAF comunmente se distribuye en
genitales, regiéon perineal, parte caudomedial de los muslos, abdomen ventral y la
base de la cola. En casos crénicos puede haber hipotricosis en flancos y térax
lateral sin afectar al dorso. (14 116)
Diagnaostico.
Al momento de tomar la historia clinica es importante recalcar que los gatos
pueden lesionarse de varias formas, tales como rascarse, lamerse y morderse,

pasando el dafio desapercibido para el propietario. Si se coloca un collar isabelino
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durante varias semanas se podra saber si el gato se autoinfligié la hipotricosis o
alopecia. Si el pelo no vuelve a crecer se deben descartar las causas traumaticas
y considerar otras del sindrome como hiperadrenocrticismo, hiperprogesteronismo
y alopecia paraneoplasica.(4

Tratamiento.

El tratamiento debe realizarse de acuerdo a la causa que esté ocasionado el
sindrome, por lo que es importante recalcar que no existe un tratamiento
especifico para ASAF.

La liotironina sodica puede ser funcional en algunos gatos, la dosis inicial es
de 20 pg/gato cada 12 horas, elevandose 10 ug cada 3 dias hasta obtener la dosis
de 50 ug/gato cada 12 horas. Después de 3 a 10 semanas de tratamiento debe
haber mejoria, mostrando respuesta completa a las 22 semanas y a partir de este
punto debe reducirse la dosis hasta encontrar la minima efectiva. Este tratamiento

por lo general se mantiene de por vida.(116)
B. Hipertiroidismo felino (tirotoxicosis).

El hipertiroidismo felino es la endocrinopatia mas frecuente de los gatos, se
caracteriza por ser un trastorno metabdlico multisistémico ocasionado por
cantidades excesivas de hormonas tiroideas circulantes.® 116)

Esta enfermedad fue reportada por primera vez entre 1979 y 1980, siendo
diagnosticada con mas frecuencia a finales del siglo XX por los avances en el
conocimiento y porque el gato ha ido ganando popularidad como animal de
compaiiia.(® 116. 117)

Etiologia.
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Existe un aumento de las hormonas tiroideas tetrayodotironina o tiroxina (T4) y
triyodotironina (T3) debido en la gran mayoria de los casos a hiperplasia
adenomatosa nodular de la tiroides y adenomas funcionales; solamente del 1 al
5% de los casos presentan carcinomas funcionales de la glandula tiroides. Los
adenomas tiroideos son bilaterales en el 70% de los casos.®: 8 116,117, 118)
Epidemiologia.
Es la endocrinopatia mas comun. Se estima que arriba del 10% de los gatos
hipertiroideos en Norteamérica son mayores de 10 afios edad.®® El rango edad
comunmente reportado es de 14 a 20 afos, siendo de los 12 a los 13 la edad
promedio. Solo del 5 al 6% de los gatos con hipertiroidismo tiene menos de 10
afios de edad y no hay predileccién de sexo o raza.® 14 116, 117)

Entre los factores predisponentes para la presentacion de esta enfermedad
se encuentran los siguientes:

e Consumir alimento enlatado por dos motivos; el primero es por las
altas concentraciones de yodo que contienen y el otro es por la
liberacién de productos quimicos tales como bisfenol-A, bisfenol-F y
ftalatos de los revestimientos de laca de las latas durante el proceso
de calentamiento;®: 117, 118)

e se ha demostrado que la proteina de soya, componente de muchos
alimentos comerciales para gatos, aumenta las concentraciones de
tiroxina en los gatos. Esto ocurre por las isoflavinas polifenélicas que
contiene la soya, las cuales inhiben la actividad 5°-desyodinasa,
enzima encargada de convertir T4 en T3 (hormona biolégicamente
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e la exposicion a agentes quimicos contenidos en herbicidas,
insecticidas, fertilizantes, desinfectantes, humo del cigarrillo y
desodorizantes se ha asociado con el desarrollo de hipertiroidismo.®:
117)

Patogenia.
Existe una subpoblacion de las células foliculares que tienen un alto potencial de
crecimiento intrinseco dentro de la glandula tiroides felina y poco a poco se
desarrolla una hiperplasia adenomatosa. Las células tiroideas crecen y producen
T3 y T4 de manera autbnoma sin la estimulacion por parte de la hormona
estimulante de la tiroides (TSH), producida en la adenohipofisis. El proceso inicia
con un funcionamiento exagerado de un adenoma pequefio, el cual activa sélo un
poco mas la secrecion de hormonas tiroideas. Debido a esto, la secrecion de TSH
disminuye de manera evidente, incrementando las secreciones de la tiroides
hasta que finalmente el adenoma muestra una funcién auténoma.®: 117

También existe la teoria de las proteinas G, las cuales controlan el inicio de
la activacion de la adenil ciclasa y los niveles de adenosin monofosfato ciclico
(AMPc), y se activan después de que la TSH se une a su receptor en células
tiroideas normales. Cuando las proteinas G se unen al receptor de la TSH pueden
tener efectos estimuladores (Ge) o inhibidores (Gi), dando como resultado
aumento o disminucion en el AMPc respectivamente. Puede haber un
desequilibrio que aumente la produccién de AMPc, el cual puede estar dado por
sobreexpresion de Ge o subexpresion de Gi, resultando en la sobreactivaciéon de
células tiroideas.® 117 En un estudio®® se demostrd que la expresion de Ge fue

idéntica en gatos hipertiroideos y eutiroides, pero la expresion de Gi disminuyo
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significativamente en los gatos hipertiroideos, lo que sugiere que la expresion de la
proteina G reguladora de los niveles de AMPc celular puede jugar un papel en la
patogenia del hipertiroidismo felino.

Existe otra teoria en la que anticuerpos circulantes (inmunoglobulinas
estimulantes de la tiroides [TSI]) se unen a receptores de la TSH, imitando la
accion de ésta, resultando en la produccion y secrecion de hormonas tiroideas en
grandes cantidades. Esta teoria se basa en la enfermedad de Graves, la causa
mas comun de hipertiroidismo en humanos. Esta teoria no ha podido ser probada
en los gatos.(116. 117)

Las hormonas tiroideas aceleran el metabolismo gracias a que aumentan el
consumo de oxigeno de los tejidos y la sensibilidad a las catecolaminas, lo cual
ocurre por el incremento en el nimero de receptores B-adrenérgicos de la
superficie celular, ademés de tener mayor afinidad.®17"

Las hormonas tiroideas son requeridas en el proceso de anagén del ciclo
del pelo, por lo que en los gatos hipertiroideos este proceso se encuentra
acelerado, conduciendo al desprendimiento del pelo ya que este paso no se
cumple de acuerdo al tiempo. Ademas del desprendimiento del pelo existen otros
signos cutaneos ya que la T3 es necesaria de la proliferacion de los
queratinocitos.4
Semiologia.

Los problemas cutaneos ocurren en 30 a 40% de los casos de hipertiroidismo e
incluyen desprendimiento excesivo del pelo en forma de mechones, el cual cambia

de tonalidades a colores cafés o rojizos. También puede haber alopecia focal o
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simétrica asociada con el acicalamiento excesivo, aumento de la velocidad de
crecimiento de la ufia, seborrea seca o grasosa, piel delgada, hiperpigmentacion y
fistula arteriovenosa periférica. En casos cronicos, existe alopecia completa del
tronco con piel hipoténica delgada, imitando el hiperadrenocorticismo.® 14 116, 117)
Puede existir también alopecia completa en la cola (sindrome de cola de rata).
Cabe sefalar que las manifestaciones cutaneas no son las mas importantes
en el hipertiroidismo, dado que existen multiples alteraciones en otros aparatos o
sistemas que si pueden comprometer la vida del paciente. Estas alteraciones
pueden ocasionar signos como pérdida de peso, polifagia, poliuria/polidipsia,
disnea, hiperactividad, taquicardia, hipertension arterial, ventroflexion del cuello,
vomito, diarrea y evacuacion de heces voluminosas y grasosas, entre otras.® 14
117)
Diagnaostico.
El diagnostico se obtiene de manera integral con la historia clinica, el examen
fisico general, pruebas de rutina y medicién de hormonas tiroideas.® 8

e Examen fisico.

Los primeros indicativos de que un gato es hipertiroideo se obtienen de la historia
clinica y del examen fisico general. Al menos un Iébulo tiroideo se puede palpar en
el 90% de los gatos. Para realizar este procedimiento es necesario palpar de
manera gentil con los dedos indice y pulgar en ambos lados de la trAquea hacia
caudal hasta la entrada del térax, con la cabeza del gato extendida. En gatos

normales los Iébulos tiroideos no son palpables. @ 116)

e Hemograma.
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En hemograma es un estudio muy inespecifico para hipertiroidismo pero puede
haber eosinopenia, leucocitosis y aumento del hematocrito en el 50% de los
casos. También puede haber macrocitosis (aumento del volumen corpuscular
medio).® 8

e Bioguimica sanguinea.

En la bioquimica sanguinea hay aumento de las enzimas hepaticas
alaninoaminotransferasa (ALT), aspartatoaminotrasnfersa (AST) y fosfatasa
alcalina (FA). Su aumento no es indicativo de falla hepatica en gatos
hipertiroideos, éste se da por el alto rango de actividad metabdlica.®

e Medicidon de hormonas tiroideas circulantes.

El 99% de las hormonas tiroideas circulantes se encuentran unidas a proteinas
plasméticas y las hormonas tiroideas totales se encuentran elevadas en el 95% de
los casos. A lo largo del dia hay fluctuaciones de las hormonas tiroideas, por lo
que hay que tomarlo en cuenta al momento de realizar las mediciones.®: 116)

La medicién de T4 total (T4T) es la prueba de eleccién debido a su alta
especificidad, ya que las concentraciones de los gatos hipertiroideos pueden ser
hasta 30 veces mayores que en gatos eutiroideos. Sin embargo existe una
condicién llamada hipertiroidismo oculto, caracterizado porque los valores de T4T
se encuentran en los limites superiores normales. Se debe tener cuidado de no
descartar hipertiroidismo en condiciones de hipertiroidimso oculto, sobre todo
cuando la semiologia es muy sugerente de esta enfermedad.® 116)

Cuando hay hipertiroidismo oculto se puede recurrir a la medicion te T4 libre
(TaL), la cual se encuentra incrementada por encima del rango normal en el 95%

de los gatos hipertiroideos. Esta prueba es util para confirmar el hipertiroidismo
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cuando los rangos de T4T se encuentren en los limites superiores del rango
normal. Esta hormona no debe medirse de manera individual ya que se puede
incrementar hasta en el 12% de los gatos eutiroideos (por ejemplo, si existe
hiperproteinemia), por lo que no se considera especifica.®: & 116)

Otra prueba utilizada para confirmar hipertiroidismo en casos de
hipertiroidismo oculto es la supresion de T3. El fundamento de esta prueba es
provocar la disminucion de la produccion de TSH, conduciendo a la disminucién
de T4 gracias al mecanismo de retroalimentacion negativa al momento de
administrar T3. La prueba consiste en administrar 25 ug de liotironina (isbmero L
de la T3) cada 8 horas en 7 ocasiones (durante dos dias mas la dosis matutina del
tercero) y medir 4 horas después de la ultima dosificacion los niveles de T4T. Un
gato eutiroideo mostrara supresion en 30 a 50% de la T4 basal, mientras que uno
hipertiroideo muestra una disminucién minima o nula debido a la produccién
auténoma de hormonas tiroideas.® 27: 36, 116)

Para confirmar el hipertiroidismo oculto también existe una prueba de
estimulacion con hormona liberadora de TSH/tirotropina (TRH o TSHRH). La TRH
es una hormona peptidica producida en el hipotalamo, ésta al unirse a receptores
especificos de la adenohipofisis estimula la liberacion de TSH. La administracién
intravenosa de TRH a 0.1mg/kg provoca que los valores de T4 incrementen al
doble o méas después de 4 horas en gatos eutiroideos, por lo que deben tomarse
muestras sanguineas a las 0 y a las 4 horas. En gatos hipertiroideos la elevacion
de T4 es minima y en algunos casos nula debido a la continua supresion de TSH

que tienen estos animales.®: 27. 36, 116)
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e Captacion de yodo radioactivo (qammagrafia o pertecnetato).

Es posible hacer estudios de imagenologia especificos para visualizar la glandula
tiroides por medio de la administracion de un radionuclido como el yodo
radioactivo o pertecnetato, marcadores de las glandulas aumentadas. Gracias a
este estudio se puede saber si el hipertiroidismo es unilateral o bilateral, ademas
de poder visualizar tejido tiroideo ectopico funcional y la presencia de malignidad.
La glandula tiroides debe tener una relacién 1:1 con respecto a las glandulas
salivales retromandibulares, considerandose hipertiroideo si la tiroides es de
mayor tamafo. Si es necesario realizar tiroidectomia, esta prueba mostrara el
I6bulo que sera removido. Desafortunadamente esta prueba requiere instalaciones
de medicina nuclear que no se encuentran disponibles en México y muchas partes
del mundo.® 116)

Tratamiento.

Existen varias opciones como la utilizacion de farmacos antitiroideos, la
tiroidectomia y el yodo radioactivo.®

e Farmacos antitiroideos.

Los medicamentos mas utilizados son los inhibidores de la sintesis de hormonas
tiroideas a partir de la tiroides como metimazol, carbimazol y propiltiuracilo (PTU).
El metimazol debe ser administrado por via oral a dosis de 5 a 12.5 mg/gato cada
8 a 12 horas. La administracién de carbimazol debe realizarse por via oral a dosis
de 5 mg/gato cada 12 horas. Este producto se transforma en metimazol, pero no
se encuentra disponible en México (sOlo en Europa). EI PTU debe ser

administrado por via oral a dosis de 11 mg/kg cada 12 horas. EI PTU también
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posee la capacidad de inhibir la conversidon de T4 a T3 en tejidos periféricos,
desafortunadamente posee efectos toxicos como vomito, anorexia y letargia.® 27

Cuando se esté administrando metimazol o carbimazol es necesario
monitorear las titulaciones de T4 y realizar hemograma que incluya conteo de
plaguetas cada 2 semanas. La T4 se debe monitorear con el objetivo de encontrar
la dosis minima diaria que mantenga los niveles de T4 dentro de la mitad inferior
del rango normal. La dosis se incrementa o disminuye de 2.5 a 5 mg diarios. Este
tratamiento tiene las ventajas de ser facil de administrar y no producir
hipotiroidismo iatrogénico.®: 27

e Tiroidectomia.

Antes de realizar este proceso quirdrgico es necesario realizar la gammagrafia y
estabilizar al gato con medicamentos antitiroideos. Si el hipertiroidismo es
unilateral, la tiroidectomia sera curativa sin el riesgo de ocasionar hipotiroidismo o
hipoparatiroidismo. Después de 2 a 3 meses de haberse realizado la cirugia las
hormonas tiroideas regresardn a sus valores normales y no se requerira
complementar con T4.6 116)

En gatos hipertiroideos bilaterales se puede realizar tiroidectomia unilateral,
esto evitara los riesgos de ocasionar hipotiroidismo o hipoparatiroidismo, aunque
seguramente habra recurrencia después del afio. En caso de que se realice la
tiroidectomia bilateral se corre el riego de ocasionar hipotiroidismo e
hipoparatiroidismo, por lo que es importante monitorear los niveles de calcio.®)

¢ Yodo radioactivo (1131).

Una sola aplicacion de 1'% es necesaria en la mayoria de los casos, de lo contrario

se realizaran dos (solo el 5% de los casos). El numero de dosis debe realizarse
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con base en la medicion de los niveles seéricos de T4. Realizando este
procedimiento no hay recurrencia, aunque el 2% de los gatos puede desarrollar
hipotiroidismo. Existen tres rangos de dosis: baja, media y alta para casos leves,
moderados y severos respectivamente. La dosis baja es de 80 a 120 milibecquerel
(mBq) por via intravenosa (IV), la dosis media es de 130 a 150 mBg/IV y la dosis
alta es de 160 a 200 mBg/IV.@® 116)

Desafortunadamente este tratamiento es costoso y se requieren permisos
especiales para el manejo de productos radioactivos, teniendo una implicaciéon
legal. No esta disponible en México.®

e Dieta restringida en yodo.

Las hormonas tiroideas T3 y T4 requieren de yodo para su formacién. Las células
foliculares tiroideas sintetizan y secretan una proteina llamada tirogobulina, la cual
esta formada por tirosina. Cuando a la tirosina se le incorpora un atomo de yodo a
su posicién 3 da lugar a una monoyotirosina (MIT). Posteriormente si se una otra
MIT a la molécula se forma una diyodotirosina (DIT). Al momento en el que se
acoplan o condensan una molécula MIT y una DIT se da lugar a la formacion de
T3 y cuando se acoplan dos DIT se origina T4. Es por esto que cuando un gato es
alimentado exclusivamente con alimento restringido en yodo disminuird la
produccion de las hormonas tiroideas yodadas. En el mercado existen productos
como el y/d de Hill's, los cuales son faciles de conseguir. Sin embargo las dietas
también tienen sus desventajas, tales como es el hecho de que el gato acepte el
cambio, aunque gradual, muchos no logran tolerarlo nunca. Otra desventaja es
cuando el gato convive con otros individuos, ya que es complicado controlar que

consuma unicamente su alimento limitado en yodo. Asimismo se debe alimentar
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exclusivamente con el alimento restringido en yodo, por lo que muchos
propietarios comunmente cometen el error de darles golosinas, lo que conlleva a
fracasar con el tratamiento dietético. Es importante mencionar tratamiento dietético
sustituye al tratamiento médico y nunca se daran los dos en forma simultanea,
pues podria ocasionar hipotiroidismo.

Controlando los niveles de hormonas tiroideas también se controlaran los
problemas cutaneos, por lo que tal vez no se necesario ningun tratamiento
especifico de piel, al menos que exista una infeccion secundaria por algun
oportunista (véase capitulo 1lI).
C. Hipotiroidismo iatrogénico.
El hipotiroidismo es una condicidbn sumamente rara y generalmente es ocasionado
por iatrogenia. El hipotiroidismo puede ser adquirido naturalmente, aunque solo se
han reportado casos excepcionales. También existe la posibilidad de presentacion
de hipotiroidismo congénito, una condicion que puede estar subestimada por las
altas tasas de muerte prematura, aungue también es rara.® 27)
Etiologia y patogenia.
Las causas mas comunes de hipotiroidismo iatrogénico son las terapias
antitiroideas que son implementadas en gatos hipertiroideos como la tiroidectomia
bilateral, tratamiento con I'3! o sobredosificacion de medicamentos como el
metimazol o carbimazol.(® 116 120)

Comunmente los gatos desarrollan hipotiroidismo unos dias después de

gue se les realiza tiroidectomia. Usualmente esto es temporal y se resuelve dentro
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de 6 meses, incluso si es bilateral. La administracion postquirdrgica de levotiroxina
puede ser benéfica si se administra durante unas cuantas semanas o meses.®

Muchos gatos que son tratados con 113! desarrollan un gran disminucién en
las concentraciones de T4 dentro del primer mes de terapia, pero esto se corrige
después de 3 a 6 meses por el tejido tiroideo remanente normal.®
Epidemiologia.

Aunque el hipotiroidismo iatrogénico es raro, deben considerarse los factores
predisponentes como el hipertiroidismo y sobre todo si es severo ya que esto
promovera una terapia agresiva. Las terapias que comunmente afectan a los gatos
son la tiroidectomia bilateral y la utilizacién de 13, Debido a esto la mayor parte de
los gatos son mayores de 10 afios.

Semiologia.

Inicialmente los gatos se muestran letargicos y apaticos, aungue regresan a su
estado normal de manera espontanea.(® 14 36)

Debido a la letargia los gatos se acicalan con menor frecuencia, resultando
en seborrea seca no pruriginosa; descamacion; pelaje seco, aspero y opaco;
nudos dorsales; y alopecia en puntos de presion, pabellon auricular, region dorsal
y la parte lateral de la base de la cola.® 14 36. 116) También puede haber facil
depilacién, poco crecimiento folicular y piel engrosada por dermis
mixedematosa. 16 120)

Diagnaostico.
Para diagnosticar hipotiroidismo iatrogénico es esencial contar con la historia

clinica, ya que es la que brinda la informacion de tratamiento previos como la
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tiroidectomia o la utilizacion el 1'31.4) Ademas de eso deben realizarse pruebas
gue complementen la informacién sugerente de hipotiroidismo.

Las pruebas mas confiables para diagnosticar hipotiroidismo son las
pruebas de estimulacién con TSH o TRH exdgenas. (14 36)

La prueba de estimulacion con TSH consiste en medir las concentraciones
de T4T antes y después de 6 horas de la administracion intravenosa de TSH
bovina a dosis de 1 Ul/kg o medir T4T antes y después de 10 horas de la
administracion intramuscular de 2.5 Ul de TSH bovina. Los gatos eutiroideos
mostraran aumento de las concentraciones de T4T hasta el doble o triple, mientras
que los gatos hipotiroideos mostraran nulo o poco aumento. (4 36)

La prueba de estimulacién con TRH consiste en medir T4T antes y después
de 4 horas de la administracion intravenosa de 0.1 mg/kg de TRH. Los gatos
eutiroideos mostrardn aumento en las concentraciones de T4T hasta en el doble,
mientras que los gatos hipotiroideos no muestran respuesta al estimulo.(®4: 36)
Tratamiento.

Si el hipotiroidismo fue ocasionado por terapia con yodo o tratamiento quirdrgico el
tratamiento debera implementarse por el resto de la vida del paciente una vez que
se haya diagnosticado. El tratamiento de eleccion es la levotiroxina administrada
por via oral en un inicio a dosis de 10 ug/kg o 100 ug/gato cada 24 horas. Las
concentraciones de T4T deben ser evaluadas antes de administrarse el
medicamento y después de 3 a 4 semanas se volveran a tomar las
concentraciones de la hormona. Si las concentraciones se encuentran en su rango

normal pero los signos clinicos persisten después de 4 a 6 semanas, puede ser
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necesario aumentar la dosis a 400 ug/gato y el diagnéstico debe ser tomado con
reserva y considerar otros diferenciales. La eficacia del tratamiento se determina
después de 6 a 8 semanas ya que hay mejoras en los signos cutaneos, mostrando
pelaje de mejor calidad en el primer mes de tratamiento.(® 27 116, 120)

Si la causa del hipotiroidismo fue el tratamiento excesivo con metimazol,

puede ser suficiente la suspension o reajuste de dosis de dicho tratamiento.
D. Hiperadrenocorticismo (sindrome de Cushing, hipercotisolismo).

La glandula adrenal esta compuesta de dos partes, la médula (interna) y la corteza
(externa); esta ultima se divide en 3 zonas: glomerular (la mas externa), fascicular
y reticular (la méas interna). En la zona glomerular se producen los
mineralocorticoides como aldosterona, en la fascicular los glucocorticoides como
cortisol y en la reticular los sexocorticoides como testosterona. Los
glucocorticoides se encuentran unidos a la globulina y a la albimina sérica en un
80 y 10% respectivamente. El porcentaje restante (10%) corresponde a
glucocorticoides libres y activos.(

El hiperadrenocortisismo es un trastorno en el que se producen
glucocorticoides de manera extraordinaria a partir de las glandulas adrenales y se
caracteriza por ocasionar signos sistémicos y cutaneos como alopecia,
predisposicion para la formacion de hematomas, comedones, abscesos
recurrentes hiperpigmentacion y seborrea. (14 121)

Etiologia y patogenia.
En la piel los glucocorticoides se manifiestan teniendo efectos antimitoticos,

antienzimaticos y de catabolismo proteico. Los glucocorticoides inducen defectos
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en la queratinizacion y suprimen la sintesis de ADN, ocasionando disminucién en
la mitosis, lo que conduce a que se desarrollen hiperqueratosis y adelgazamiento
de la epidermis. Existe inhibicion en la produccion de fibroblastos y en la
produccion de colageno y sustancia fundamental, lo cual provoca que la dermis se
adelgace y su vasculatura se vuelva fragil. Entre otros efectos cutaneos
ocasionados por los glucocorticoides se encuentran la ruptura y adelgazamiento
de la membrana basal, atrofia pilosebacea acentuada y retraso de la
cicatrizacién.4

Los adenomas o adenocarcinomas hipofisiarios son la causa de Cushing en
el 80% de los gatos, teniendo en el resto de los casos hiperadrenocorticismo
primario por tumores adrenocorticales funcionales. Al parecer la progesterona es
la responsable de ocasionar algunos signos clinicos. 4 122, 144)

El hiperadrenocorticismo puede ser origen iatrogénico, algo muy raro en
gatos gracias a que poseen receptores en cantidades pequefias y con poca
capacidad para unirse a dexametasona de alta afinidad. Sin embargo esto puede
suceder y se da debido a la administracion de glucocorticoides durante un largo
periodo de tiempo, la mayoria de las veces se administra para tratar trastornos
alérgicos o inmunomediados.®# 123)

Epidemiologia.

Especificamente en Cushing de origen hipofisiario o dependiente de la hipofisis se
ha visto que el rango de edad delos gatos afectados va de los 5 a los 16 afios, con
un promedio de 10. No existe predileccion racial, aunque se ha notado que las

hembras se encuentran mas predispuestas que los machos. 4 121
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El 80% de los gatos con Cushing presentan diabetes mellitus

concurrente.*22)

Semiologia.

La semiologia cutanea ocurre en el 50% de los casos y se caracteriza por
alopecia, piel delgada y fragil, predisposicion para la formacion de hematomas,
comedones, seborrea, hiperpigmentacion y formaciéon de abscesos. La alopecia
puede ser completa o parcial y se distribuye en tronco, flancos y vientre. La
fragilidad de la piel predispone a la presentacion de desgarres al momento en el
gato se asea y cuando se realiza el examen fisico, ocurriendo en mas del 50% de
los casos y al parecer es mas frecuente en hiperadrenocorticismo primario que en
el dependiente de la hipofisis. 14 26)

Al igual que en el hipertiroidismo, los signos cutaneos, aunque orientan al
diagnéstico, son los menos importantes, ya que el problema dermatolégico no
pone en riesgo la vida del paciente. Alteraciones en otros érganos se pueden
manifestar con pérdida de peso, anorexia, polifagia, depresion y atrofia muscular
que le da al gato un aspecto “panzén o barrigon” (debido a la atrofia de los
musculos abdominales, ya que las visceras pierden soporte, a lo que se le conoce
también como abdomen penduloso).(4 36)

Diagnostico.
El diagndstico debe realizarse contemplando la semiologia, la historia clinica,
pruebas de rutina y pruebas complementarias.

En pruebas de rutina como el hemograma puede haber leucograma de
estrés (caracterizado por presentar linfopenia, eosinopenia y neutrofilia). En la

bioquimica sanguinea puede haber incremento en alaninoaminotransferasa (ALT),
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hiperglucemia, hipercolesterolemia y disminucion de urea. La fosfatasa alcalina
(FA) no se altera ya que en los gatos la vida media de esta enzima es 11 veces
menor que en perros, ademas de que carecen de la isoenzima inducida por
glucocorticoides para FA. La densidad urinaria se encuentra arriba de 1.030 a
pesar de existir poliuria, aunque puede haber bacteriuria y proteinuria indicativos
de infeccidn del tracto urinario. Estos hallazgos no son de valor diagnéstico y solo
sirven como guia para el clinico.®: 116 121)

Cuando existen signos cutaneos como alopecia, ésta debe diferenciarse de
la ocasionada por traumatismo, defluxion telogénica, diabetes mellitus, e
hipertiroidismo avanzado. La fragilidad cutanea tiene como diagndsticos
diferenciales a las neoplasias pancreaticas, enfermedades hepaticas vy
administracion de progestagenos. Se debe considerar la diabetes mellitus como
un diagnostico diferencial si existen otros signos clinicos, ademas de los
cutaneos.®¥

e Pruebas de funcion adrenal.

La relacion de creatina/cortisol urinarios puede ayudar a guiar el diagndéstico. Un
gato con hiperadrenocorticismo mostrara valores altos en esta proporcion. La
sensibilidad varia del 80 al 90%, aunque su especificidad es baja. Esta prueba no
es capaz de distinguir el origen ni la causa de la enfermedad. Es importante que
las muestras se colecten en casa para evitar estrés; para esto, se debe recolectar
la orina de la mafana de tres dias consecutivos, indicando al propietario que vacie
el arenero y coloque piedras lisas (piedras de rio) con el fin de que no se absorba
la orina y su recoleccion no se complique. Una vez obtenidas las muestras deben

conservarse en refrigeracién y con cuidado de que no se contaminen. Cumpliendo
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con los requisitos deben enviarse al laboratorio y posteriormente el clinico debe
promediar los resultados de las tres muestras.® 121, 144)

La supresion con dexametasona a dosis baja es considerada por muchos la
prueba de eleccion para diagnosticar hiperadrenocorticismo. La prueba consiste
en medir concentraciones plasmaticas de cortisol antes y después de 4 y 8 horas
de haber administrado dexametasona por via intravenosa a dosis de 0.1 mg/kg,
dosis 10 veces mayor a la utilizada en perros (0.01 mg/kg), ya que muchos
autores mencionan que esta ultima no llega a ser suficiente. Se consideran gatos
con hiperadrenocorticismo a aquellos que presentan signos clinicos y fallan en
suprimir las concentraciones de cortisol.(® 121 144) Segiin Chiaramonte et al?)) |os
gatos que no tienen hiperadrenocorticismo mostraran supresion de las
concentraciones séricas de cortisol por debajo de los 30 nmol/L alas 4y a las 8
horas, sin embargo Peterson y Baral’*4 mencionan que debe ser por debajo de
los 40 nmol/L aproximadamente. A pesar de esto, muchos gatos que tienen
hiperadrenocorticismo dependiente de la hipdfisis no suprimiran el cortisol a las 4
horas y algunos lo hardn a las 8 horas de haberse administrado la
dexametasona.®?l) Segun Peterson y Baral®*4 esta prueba tiene una sensibilidad
cercana al 100% y una especificidad aceptable; aunque segun otros autores,®
muchos gatos que no tienen Cushing no suprimen adecuadamente,
considerandose falsos positivos.

También se puede utilizar la prueba de estimulacion con coticotropina
(prueba nos disponible en México), una forma sintética de la ACTH. Es una prueba
gue no es muy sensible ni especifica, ya que sélo del 50 al 60% de los gatos con

hiperadrenocorticismo mostraran una respuesta exagerada ante el estimulo. Esta
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prueba sirve para evaluar la reserva adrenal, es mas utilizada para diagnosticar
hipoadrenocorticismo (Addison) y puede ser usada para evaluar Cushing
iatrogénico, en el que se espera una respuesta subnormal a la administracion
exdgena de ACTH. La prueba consiste en evaluar los niveles de cortisol antes y
después de 60 y 90 minutos de haber administrado corticotropina por via
intravenosa a 125 ug/gato. También puede realizarse un protocolo de
administracion intramuscular de corticotropina en gel a dosis de 2.2 Ul/kg, en el
cual deben evaluarse los niveles de cortisol antes y después de 60 y 120 minutos
de haberse realizado la prueba; sin embargo esta prueba es menos recomendada
ya que produce estimulacion menos duradera e intensa.® 9 14.121)

e Pruebas de diferenciacion.

También puede realizarse la prueba de supresion con dexametasona a dosis
altas. Para realizarlo es necesario haber hecho previamente la prueba se
supresion con dexametasona a dosis bajas. El protocolo es mismo que para
supresion a dosis bajas, cambiando Unicamente la dosis a 1 mg/kg (dosis 10
veces mayor). En gatos con neoplasia adrenocortical funcional no se suprime la
concentracion de cortisol de manera adecuada, mientras que aproximadamente el
50% de los gatos con hiperadrenocorticismo de origen hipofisario suprime la
concentracion sérica de cortisol. Por lo anterior dicho se considera una prueba
poco sensible y en los gatos que no se determine la causa de la enfermedad se
les puede realizar medicion de ACTH plasmaética enddgena.® ° 121

La medicion de la ACTH endbdgena debe realizarse en gatos ya

diagnosticados con hiperadrenocorticismo ya que algunos gatos sanos pueden
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mostrar valores bajos. Las concentraciones son normales a altas en pacientes con
hiperadrenocorticismo dependiente de la hipofisis, mientras que los valores bajos
o indetectables son indicativos de una neoplasia adrenocortical.(® 116, 121)

También se pueden emplear técnicas de imagenologia para diferenciar
hiperadrenocorticismo de origen hipofisiario o adrenal. El ultrasonido abdominal es
de apoyo porque muestra las glandulas adrenales normales bilaterales cuando se
trata de un Cushing de origen hipofisiario, mientras que un aumento unilateral es
sugerente de una neoplasia adrenal; ademas se puede detectar si existe
metastasis en el higado o si hay invasion de la vena cava en caso de carcinoma
adrenal. Con técnicas como la tomografia computarizada y la resonancia
magneética pueden visualizarse las glandulas adrenales y la hipdfisis, siendo mas
Gtiles para visualizar la hipdfisis; la resonancia magnética es mas efectiva gracias
a que proporciona mejor contraste en tejidos blandos y también es mas precisa
para visualizar neoplasias hipofisarias mas pequeias.®21)

Tratamiento.

e Manejo médico.

El tratamiento con metotano (o’p’-DDD) se ha utilizado en gatos, sin embargo sélo
ha mostrado buena respuesta en unos cuantos. En un gato al que se le administré
o'p’-DDD a dosis de 37.5 mg/kg cada 24 horas durante dos meses Yy
posteriormente 50 mg/kg semanales mostré resolucion de todos los signos
clinicos, sin embargo reaparecieron al momento de suspender el farmaco.®* 121
Algunos autores mencionan que no es recomedable el uso de este farmaco debido

a sus efectos toxicos, los cuales ocasionan vomitos, anorexia y letargia.@”
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También se ha empleado el trilostano, un inhibidor competitivo la 3-f-
hidroxiesteroide deshidrogenasa, enzima que media la conversion de
pregnenolona en progesterona, lo que evita la produccion de cortisol, aldosterona
y androstenediona en las glandulas adreanles. El trilostano es administrado por
via oral a dosis de 30 a 60 mg por gato cada 24 horas. El triolostano debe ser
monitorizado realizando pruebas de estimulacion con ACTH para obtener
concentraciones menores de 5 pug/dl de cortisol antes y después de la
administracion de la hormona. Desafortunadamente este medicamento no esta
disponible en México ni Estados Unidos.(4 27.121)

Otro medicamento utilizado es el metirapone, un bloqueador de la
conversion de 11-deoxicortisol a cortisol en las adrenales. Este medicamento se
administra por via oral a 65 mg/kg cada 12 horas. Este medicamento disminuye el
cortisol estimulado por la ACTH y el basal. Se recomienda utilizar este farmaco
s6lo como preparacion para la adrenalectomia y a corto plazo.(® 14 116, 121)

Asimismo se ha reportado el uso de ketoconazol, pero con valor incierto.
Este antimicético actia bloqueando la conversién de colesterol a pregnenolona, el
primer paso para la sintesis de cortisol. La dosis que se ha utilizado es de 30
mg/kg cada 12 horas. Se debe tener cuidado por los efectos adversos que puede
ocasionar como tromboctiopenia. (14 116)

e Tratamiento quirdrgico.

Este tratamiento es el de eleccion en gatos, pero antes de realizarlo debe
implementarse un tratamiento médico con trilostano hasta que desaparezcan las

lesiones cutaneas que ocasiona el hiperadrenocorticisimo. La adrenalectomia
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puede ser unilateral o bilateral, siendo esta ultima mas empleada. Cuando la
adrenalectomia es bilateral deben suplementarse glucocorticoides (10 a 20 mg de
acetato de metilprednisolona administrado por via intramuscular) 'y
mineralocorticoides (12,5 mg de acetato de desoxicorticosterona administrado por
via intramuscular) previa e inmediatamente a la adrenalectomia y posteriormente
de manera mensual para el resto de la vida del paciente. Generalmente la
respuesta a la adrenalectomia bilateral es buena, teniendo resolucién de los
signos clinicos después de 2 a 4 meses en la mayoria de los gatos. Sin embargo
puede haber complicaciones con la adrenalectomia bilateral como dehiscencia,
mala cicatrizacion de heridas, crisis de Addison y agrandamiento del tumor
hipofisiario, que puede resultar en ceguera o convulsiones. Aproximadamente el
50% de pacientes diabéticos se curan completamente y en el otro 50% disminuye
drasticamente sus requerimientos de insulina.®2b

El hiperadrenocorticismo es una enfermedad con prondstico reservado a
grave debido a dafios colaterales como la fragilidad de la piel, inmunosupresion,
hipertension, insuficiencia cardiaca congestiva y tromboembolismo pulmonar.(116)

Si  se realiza el tratamiento adecuado para controlar el
hiperadrenocorticismo también se controlaran los problemas dermatolégicos, por

lo que no es necesario implementar un tratamiento especifico para la piel.



178

Capitulo VI. Dermatosis nutricionales.

La piel y sus anexos se ven afectados por el estado nutricional del organismo,
reflejandose de manera directa o indirecta (por dafio en otros sistemas) en la
apariencia fisica. Cuando la piel no se nutre de manera adecuada ocurren varios
tipos de manifestaciones clinicas, algunas son facilmente tratables y otras llegan a
ser muy graves e incluso mortales si se permite el avance del proceso mérbido.
Los problemas dermatologicos por deficiencias nutricionales son raros en los
gatos, sin embargo no es imposible que ocurran y se debe tener el conocimiento
adecuado de este tipo de dermatosis para contemplarlas al momento de realizar la
metodologia diagndstica.

Algunas de las manifestaciones cutdneas que ocurren por deficiencias
nutricionales son las siguientes: pelaje seco y quebradizo, alopecia, descamacion,
seborrea y aparicion de costras. 6. 125)

Las dermatosis pueden ocurrir por deficiencias de macronutrientes y

micronutrientes, las cuales se describen a continuacion.
A. Dermatosis por deficiencias de macronutrientes.

Los macronutrientes son aquellas moléculas que el organismo aprovecha para
poder generar energia, es por eso que al existir deficiencias ocurren muchos tipos
de manifestaciones clinicas.

Dermatosis por deficiencias proteicas.

Los gatos comen Unicamente alimentos de origen animal con alto contenido
proteico y perfil de aminoacidos especifico, por lo que se consideran carnivoros

estrictos. ElI motivo por el que los gatos requieren una dieta alta en proteinas (35-
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40%) es por el catabolismo de los aminoacidos a pesar de no recibir aportes
proteicos adecuados, ya que utilizan la gluconeogénesis como principal ruta
metabdlica para generar energia, ya sea utilizando la cadena carbonada de los
aminoéacidos, como ayudando a la sintesis de carnitina, una amina cuya funcion es
introducir los acidos grasos a la mitocondria de los hepatocitos para que se lleve a
cabo la B-oxidacion y se genere ATP.G 8 124 A sy vez, las proteinas también
forman parte de todas las membranas celulares, siendo las células de la piel
algunas de las que se ven afectadas por las deficiencias de este tipo de nutriente.
Del mismo modo, para que el pelaje crezca de manera normal se necesita del
aporte proteico, de lo contrario la fase anagénica se ve afectada, provocando
alopecia en parches y pelaje seco, opaco y quebradizo. También puede haber
descamacioén generalizada y pérdida del pigmento piloso. (6 125

Las deficiencias proteicas pueden estar dadas por enfermedades
sistémicas (por ejemplo sindrome nefrético, enteropatia perdedora de proteinas,
enfermedad hepética, etc) o por consumo de dietas de mala calidad. Existen
varias razones por las que un gato no adquiere las proteinas suficientes a partir de
la dieta, entre las que se encuentran: consumo exclusivo de alimento para perro,
dietas vegetarianas (generalmente caseras) o dietas prescritas para pacientes con
enfermedad renal (como k/d™ de Hills o feline renal support de royal canin™) de
manera errénea. (6

Para diagnosticar una deficiencia proteica deben tomarse con cuidado la

historia clinica y la anamnesis.(®)
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Para corregir la deficiencia proteica es necesario que el gato consuma un
alimento balanceado, de preferencia una dieta comercial que se escogera de
acuerdo a cada individuo (variaciones que dependen de la edad, raza, estado
fisiologico, etc); las dietas caseras requieren ser evaluadas por el nutri6logo
veterinario y se debe capacitar al propietario para incluir los ingredientes
correctos. (6
Dermatosis por deficiencia de 4cidos grasos esenciales.

Los &cidos grasos esenciales (AGE) también son componentes estructurales de
las membranas celulares y predominan en los fosfolipidos de la piel. Los acidos
grasos pueden ser saturados o insaturados, estos Ultimos pueden ser
monoinsaturados o poliinsaturados (PUFAS). Los PUFAs son denominados omega
3 (3 0 n3 en la nomenclatura de abreviada) u omega 6 (w6 0 n6 en la
nomenclatura abreviada) de acuerdo a la posicién del doble enlace con respecto al
carbono (C) 1, considerando C1 al que se encuentra en el grupo metilo (al otro
extremo de la cadena con respecto al grupo carboxilo); en los ®3 el doble enlace
se encuentra entre C3 y C4, mientras que el o6 se sitia entre C6 y C7. Los &cidos
grasos que el gato no puede sintetizar y, por lo tanto, requeridos en la dieta son el
linoleico (18:2n6) y el araquiddnico (20:4n6). En otras especies se puede formar
acido araquiddnico a partir acido linoleico, lo cual no ocurre en gatos debido a que
poseen poca actividad de la A6 desaturasa, enzima necesaria para que se forme
acido gamma-linolénico (precursor del acido araquidonico). Afortunadamente el

acido araquidonico se encuentra disponible en tejidos animales, otro motivo por el
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gue los gatos son carnivoros estrictos. Sin embargo los gatos si son capaces de
sintetizar el acido linolénico (18:3n3) a partir del linoleico.®: 8 124, 125)

La deficiencia de acidos grasos se debe generalmente a dietas
inadecuadas, sobre todo aquellas que se basan en alimentos de origen vegetal y
ocurre principalmente en gatitos. La deficiencia de estos nutrimentos también
ocurre por enfermedades como neoplasias gastrointestinales que inducen
inflamacion, mala absorcién y mala digestion; asi como enfermedades renales y
hepaticas crénicas. (6 125

La semiologia cutanea se caracteriza por descamacion generalizada,
seborrea oleosa, retraso de la cicatrizacién y lesiones como dermatitis aguda
hameda (por infeccion oportunista) (véase capitulo Ill) y dermatitis miliar (véase
capitulo 11).%%) Otros hallazgos que pueden observarse son seborrea seca, pelo
enredado, pérdida de la elasticidad cutanea, pelaje seco y opaco, alopecia,
desprendimiento epidérmico, hiperqueratosis, eritrodermia, otitis externa,
exudaciéon interdigital y falta de crecimiento del pelo después de haberlo
arrancado. La seborrea seca se exacerba cuando la humedad relativa ambiental
disminuye del 75 al 55%. Todas estas alteraciones se dan debido a la hipertrofia
de las glandulas sebéaceas, aumento de la viscosidad de las secreciones
sebaceas, aumento de la pérdida transepidérmica de agua y del recambio celular
epidérmico, debilitamiento de los capilares cutaneos y mayor susceptibilidad a
infecciones. 2%

Al igual que en deficiencia proteica es necesario tomar en cuenta la historia
clinica y la anamnesis, ademas de pruebas de laboratorio de rutina para descartar

enfermedades como LeVF y SIDAF.(36)
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La suplementacidon de acidos grasos esenciales es el tratamiento de
eleccion. Los principales acidos grasos utilizados como suplementos son el
eicosapentaenoico (EPA 20:5n3) y el docosahexaenoico (DHA 20:6n3). Los
PUFAs ®»3 no sélo son utilizados en deficiencias de acidos grasos, ya que a partir
de estos derivan los eicosanoides de la serie 1, los cuales tienen funciones
antiinflamatorias, por lo que pueden ser utilizados como coadyuvantes en el
tratamiento de cualquier dermatosis. Ademas de la suplementacion es importante
incluir dietas que tengan aportes de ®3 y ®6, de preferencia comerciales como
Purina Pro Plan Sensitive con Optiderma™, Hair & Skin Care Adult Dry Cat Food
de Royal Canin™ y d/d de Hil's™. Los gatos deben consumir dietas que tengan
las proporciones correctas w6:®3, las cuales varian de 5:1 a 10:1, ya que esto
mantendrd sus funciones inflamatorias en el balance correcto.?”. 36 145 Gj |a
deficiencia es ocasionada por una enfermedad subyacente, ésta debe ser tratada
una vez que sea identificada.6)

B. Dermatosis por deficiencias de micronutrientes.

Los micronutrientes son sustancias requeridas por el organismo para el
funcionamiento de diversos procesos fisiolégicos y metabdlicos, que de no llevarse
a cabo podrian ocasionar la muerte.

Dermatosis por deficiencia de cobre (Cu).

El Cu es un mineral componente de proteinas de depdsito y transporte, asi como
de cuproenzimas, enzimas necesarias para que el tejido conectivo y los enlaces
cruzados de los aldehidos del colageno y la elastina maduren.?% La deficiencia

de Cu es causa de anemias microciticas hipocromicas.
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La semiologia cutanea se caracteriza por pérdida de la coloracion normal
del pelaje (pelaje blanco cominmente denominado acromotriquia), reduccién de la
densidad del pelo, alopecia y pelaje seco y opaco.® 125

La deficiencia de Cu es mas comun es gatitos y puede estar ocasionada por
ausencia o baja disponibilidad de cobre en los alimentos y exceso de minerales
gue compiten con el Cu, principalmente zinc (Zn). Los minerales que compiten con
el Cu ademas de Zn son el calcio (Ca), el molibdeno (Mo) y el hierro (Fe).(125

El Cu se encuentra en grandes cantidades en harinas de derivados aviares

e higados de pollo o pavo. Este mineral se encuentra en cantidades moderadas en
higados de rumiantes.(?% Por lo tanto una dieta balanceada que incluya higado
y/o derivados aviares sera mas que suficiente para cubrir la deficiencia.
Dermatosis por deficiencia de zinc (Zn).
Las dermatosis por deficiencia de zinc suelen ocurrir debido a la union del acido
fitico dietético con Zn. El &cido fitico se encuentra en vegetales, sobre todo
semillas y fibra como ajonjoli y cascara de nuez. Esto conlleva a semiologia
cuténea, la cual se caracteriza por eritema, alopecia, hiperqueratosis y un pelaje
con aspecto pobre.®

Las deficiencias de zinc suelen responder a la suplementacion, utilizando
sulfato de zinc en dosis de 10 a 15 mg/kg administrado por via oral o metionina de
zinc en dosis de 2 mg/kg también por via oral. Se debe tomar la precaucién de no
excederse en la cantidad de zinc, ya que el exceso de éste pude provocar anemia
hemolitica.®)

Dermatosis por deficiencia de vitamina A.
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Los gatos son incapaces de sintetizar vitamina A debido a que carecen de la
15,15’ dioxigenasa, enzima encargada de convertir los B-carotenos a vitamina A.
Los B-carotenos se encuentran en las plantas y la vitamina A preformada se
encuentra en tejidos animales, sobre todo visceras. Por lo tanto se considera un
elemento esencial. La deficiencia de vitamina A es rara y generalmente ocurre en
gatos que son alimentados con dietas vegetarianas.(®: 8 36)

La semiologia cutdnea asociada a deficiencia vitaminica A se caracteriza
por presentar pelaje en malas condiciones, alopecia, descamacion generalizada y
xerosis (resequedad de la piel y membranas mucosas). El cuadro clinico también
puede ser generalizado e incluye problemas como degeneracion retiniana,
fotofobia, debilidad de miembros pélvicos e insuficiencia reproductiva. 6

Para diagnosticar deficiencia vitaminica A es necesario integrar la historia
clinica y la semiologia. Se pueden realizar estudios de histopatologia, donde una
hiperqueratosis folicular aumenta la sospecha de esta deficiencia.(®)

Para corregir la deficiencia es necesario proporcionar una dieta balanceada
para gatos. No es necesario suplementar con vitamina A, ya que se corre el riesgo
de ocasionar hipervitaminosis A y con el hecho de consumir alimentos cérnicos se
compensara la deficiencia.(@®

e Dermatosis por hipervitaminosis A.

La hipervitaminosis A es una intoxicacion por consumo excesivo de vitamina A y
ocurre debido a consumo de grandes cantidades de visceras como el higado. 8
El cuadro clinico cutaneo se caracteriza por pelo de mala calidad y seborrea

porque no se acicalan. La semiologia sistémica se caracteriza por hiperestesia,
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anorexia, letargia, irritabilidad, pérdida de peso y exostosis periarticular que
conduce a rigidez, claudicacion y espondilitis, principalmente cervical.® 36)

El pronéstico de la hipervitaminosis es reservado con cambios irreversibles.
Los gatos suelen volverse adictos a los higados y no consumen otros alimentos,
por lo que es necesaria la utilizacion de estimulantes del apetito, y en casos mas
severos, implementar alimentacién con sonda esofagica. )
Dermatosis por deficiencia de vitamina B.

e Vitamina B3 (niacina).

Los gatos no pueden sintetizar niacina a partir del triptofano como lo hacen otras
especies, ya que la enzima que se encarga de mediar esta reaccidon (picolinico
carboxilasa) es utilizada en ellos para otros propdsitos como la produccion de CoA
y COz2. Afortunadamente la niacina se encuentra presente en los tejidos animales.
Si estos no son consumidos por los gatos, las deficiencias (aunque raras), podrian
presentarse.® 8. 36)

Los signos clinicos asociados a deficiencia de niacina son problemas
nerviosos, digestivos y cutaneos, denominados en conjunto pelagra. (¢)

e Vitamina B2 (riboflavina).

Los problemas asociados a la deficiencia de esta vitamina son queilosis

(formacién de escamas y fisuras en labios y boca) y seborrea periocular y ventral.

(36)

e Vitamina B8 (biotina).

Cuando se alimenta con huevo crudo a los gatos ocurre esta deficiencia debido a

gue contiene avidina, enzima que destruye a la biotina. Si el huevo es cocinado se
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pierde la afinidad de la avidina; aun asi, no es recomendable alimentar con huevo
a los gatos, ya que éste suele ser causa de alergias.® 36

Los problemas cutaneos presentes en la deficiencia de biotina son alopecia
periocular, dermatitis miliar y costras en cara, cuello y cuerpo. Es posible que los
gatos presenten diarrea y letargia. (6)

e Tratamiento para las deficiencias vitaminicas B.

La deficiencia se corrige con una alimentacién balanceada o con suplementos del
complejo B (Fravitan®, lab. Dergorts®, Berocca, lab. Bayer) que pueden

administrarse por via oral o parenteral.(®)
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Capitulo VII. Dermatosis autoinmunes e inmunomediadas.

Las dermatosis autoinmunes e inmunomediadas son muy raras en gatos,
representando Unicamente 1.3% de todas las dermatopatias. Se consideran
enfermedades autoinmunes a aquellas en las que el sistema inmune activa
linfocitos contra componentes del propio cuerpo, generando dafio y produciendo
lesiones. Las enfermedades inmunomediadas se caracterizan por reacciones
inmunologicas que ocasionan dafio al tejido inducido por antigenos, proteinas

incitantes de origen externo, tales como medicamentos, bacterias y virus. 4
A. Pénfigo foliaceo felino.

El pénfigo foliaceo (PF) es la enfermedad autoinmune mas comun en gatos,
aungque es menos comun que en perros.(# 126.127) Esta enfermedad se caracteriza
por ocasionar pustulas que pueden romperse, conduciendo a descamacion y
formacion de costras.® 9 127)
Etiologia.
Aungue no se conoce una causa bien establecida, en la literatura se menciona la
posibilidad de que algunos antibidticos como los p-lactamicos y las sulfonamidas
se encuentren involucrados como los detonantes de la enfermedad.?® Otros
autores describen como farmacos disparadores de la enfermedad al itraconazol, la
cal sulfurada y medicamentos antitiroideos como el metimazol y el ipodato. 127 129)
En una gatita azul rusa de 3 meses de edad se encontraron hallazgos
clinicos sugerentes de PF después de 17 dias de haber recibido la segunda
aplicacion de la vacuna triple felina.(t39)

Epidemiologia.
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No existe predileccion racial ni sexual y los gatos mas afectados son los de
mediana edad, con promedio de 5 afios (rango de 1 a 17 afios),1?7 129 aunque se
ha reportado el caso de un gatito siamés de 6 meses.®
Patogenia.
El PF se caracteriza por la ruptura de las conexiones intercelulares de la
epidermis, debido a que los anticuerpos atacan a las glucoproteinas de 150 kD
como la desmogleina I, perteneciente al grupo caderina de las moléculas de
adhesion de los queratinocitos, produciendo pérdida de la cohesion intercelular y
acantolisis a nivel intragranular o subcorneo.® 36, 127, 128)
Semiologia.
La semiologia cutanea se caracteriza por la presentacion de pustulas fragiles que
se rompen, formando costras y descamacion, comunmente distribuidas la zona
periocular, nariz y pabellon auricular interno. Otras partes afectadas del cuerpo,
pero en menor frecuencia son boca, pezones, almohadillas y pliegues ungueales.
Las lesiones desarrolladas en almohadillas y pliegues ungueales son formacion de
costras y paroniquia respectivamente. También se ha visto que las lesiones
pueden aparecer en piel periareolar (alrededor de los pezones).® 9. 127.129)

Otros hallazgos que pueden encontrarse como parte de la semiologia
cutanea son alopecia, collarines epidérmicos y erosiones.(® 127)

Los hallazgos sistémicos son fiebre y depresion, los cuales se manifiestan
previamente al desarrollo de las pustulas, ademas de linfadenopatia y anorexia.®

9)

Diagnaostico.
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El diagndstico debe realizarse integrando la historia clinica, la anamnesis, el
examen fisico general, pruebas de rutina y pruebas complementarias. 129

Los hallazgos que pueden encontrarse en pruebas de rutina como el
hemograma son leucocitosis, neutrofilia, linfopenia, basofilia, eosinopenia,
eosionofilia, monocitosis y anemia normocitica normocromica leve. Sin embargo la
bioquimica sanguinea no suele mostrar alteraciones. Es importante hacer énfasis
en el hecho de que estas pruebas soélo sirven para guiar al diagnéstico.29

El diagnostico definitivo de PF se obtiene realizando citologia e
histopatologia.(®: % 129)

Las mejores muestras para citologia son las pustulas, sin embargo si son
escasas deben reservarse para la biopsia. El método ideal para obtener muestras
para citologia es aspirar con una aguja delgada de calibre 25 y posteriormente
colocar el contenido en un portaobjetos. Se debe tener cuidado de no realizar un
frotis convencional, ya que esto altera la integridad celular. La muestra debe
tefiirse, con la técnica de Diff Quik por ejemplo. Las alteraciones comunmente
observadas en PF son neutréfilos degenerados y células acantoliticas.® 129

La histopatologia es el método diagnéstico de eleccién, para lo cual deben
realizarse multiples biopsias, de preferencia de lesiones primarias como pustulas.
Si no se encuentran lesiones primarias se pueden muestrear lesiones secundarias
como papulas y costras. La biopsia debe realizarse con un sacabocado de 6 mm
aproximadamente, con el fin de obtener toda la lesidbn en la muestra y debe
realizarse con delicadeza para evitar que las pustulas se rompan. Las alteraciones
gue pueden observarse son infiltrado de neutrofilos sub o intracorneales y células

acantoliticas con cantidad variable de eosinofilos, considerandose el hallazgo mas
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significativo. Algunos autores mencionan que la terapia inmunosupresora previa
puede complicar el diagnéstico.® 9 14,127, 129)

De acuerdo a la semiologia pustular deben considerarse varios diagnosticos
diferenciales como demodicosis, dermatofitosis, sarna notoédrica, foliculitis
superficial bacteriana, lupus y reacciones hacia los medicamentos.6 129 En
cuanto a la paroniquia debe diferenciarse de infecciones estafilococas y
neoplasias como metastasis de carcinoma broncogénico o carcionoma de células
escamosas pulmonar.®29)

Tratamiento.
Esta enfermedad no se cura pero puede ser manejada médicamente con
inmunosupresores como corticosteroides, clorambucilo y ciclosporinas.®

El corticosteroide de eleccion es la prednisolona a dosis inmunosupresora.
Primero debe administrarse por via oral a dosis de induccién (2 a 2.5 mg/kg cada
12 a 24 horas durante 14 dias) y posteriormente se debe reducir gradualmente a
la dosis de mantenimiento minima (2.5 a 5 mg/kg cada 2 a 7 dias hasta la remisién
de las lesiones).® 9 14.129) En un estudio®?®) se demostrdé remision completa de las
lesiones ocasionadas por PF en 97% de los gatos tratados con prednisolona a
dosis de 2mg/kg cada 24 horas durante 8 semanas. Otro estudio®3® menciona
que no se observo recurrencia de las lesiones durante 2 afios en gatos tratados
con prednisolona durante 121 dias. La triamcinolina es un glucocorticoide que
administrado por via oral puede funcionar bien a dosis de induccién de 0.2 a 1
mg/kg cada 12 a 24 horas y de mantenimiento de 0.5 a 1 mg/kg cada 2 a 7 dias.
Otro corticosteroide es la dexametasana, la cual administrada por via oral a dosis

de induccion de 0.1 a 0.2 mg/kg cada 12 a 24 horas y de mantenimiento de 0.05 a
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0.1 mg/kg cada 2 a 3 dias puede generar buena respuesta cuando no funcionan ni
la prednisolona ni la triamcinolona. ©: 9 14.129)

Cuando no se puede implementar una terapia con glucocorticoides a largo
plazo puede utilizarse el clorambucilo, medicamento que puede utilizarse de
manera simultanea con corticosteroides. Este medicamento debe ser administrado
por via oral, la dosis de induccion es de 0.1 a 0.2 mg/kg cada 24 horas durante 5
dias y la dosis de mantenimiento es la misma, cambiando Unicamente la
frecuencia cada 48 horas durante por lo menos 4 semanas. Es importante
monitorear a los pacientes realizando hemogramas completos, esto se debe a que
el clorambucilo puede ocasionar supresion de la médula ésea. EI beneficio
maximo del tratamiento se ve hasta las 2 a 4 semanas.®

La utilizacion de ciclosporinas también puede ser benéfica en algunos
gatos, desafortunadamente la respuesta maxima se observa hasta los 30 dias y es
necesario tratar simultaneamente con prednisolona. La dosis es de 7.5 a 10 mg/kg
cada 24 horas, con administracion oral.(® 126)

También se ha sugerido el uso de azatioprina por los beneficios vistos en
perros con PF, aunque varios autores mencionan que esta contraindicado en
gatos por sus efectos toxicos mielosupresores.® 27.129)

El prondstico de esta enfermedad suele ser muy bueno, aunque la mayoria
de los gatos requiere el tratamiento inmunosupresor de por vida.® 14

B. Lupus eritematoso sistémico.

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad autoinmune muy rara en

gatos que se caracteriza dermatolégicamente por la formacion de costras,
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ulceracion y eritema. Ademas de la piel afecta comunmente al tejido de
articulaciones sinoviales, glomérulos, sistema nervioso central y células
sanguineas. ®

Etiologia.

Existen diversas causas, entre las que se encuentran las susceptibilidad genética,
reaccion hacia medicamentos, virus, hormonas y la luz ultravioleta.®®
Epidemiologia.

El LES afecta con mayor frecuencia a gatos jévenes y de mediana edad, asi como
a los de raza pura (siameses, persas e himalayos). No existe predileccion
sexual.® 36)

Patogenia.

Es posible que ocurra un ataque a los autoantigenos de la superficie de las células
basales epidérmicas debido a una funcién anormal en los linfocitos T reguladores,
conduciendo a un proceso inflamatorio e induciendo toxicidad dependiente de
anticuerpo. Debido a esto se forman complejos inmunes (antigeno-anticuerpo) que
se depositan en las paredes de los vasos sinoviales, glomerulares y de los plexos
coroideos, correspondiendo a una hipersensibilidad de tipo Ill. Posteriormente se
activa el complemento, reclutando neutréfilos y macréfagos, generando vasculitis y
dafo a los tejidos. También es posible que exista una hipersensibilidad del tipo Il
por ataque de los anticuerpos a los antigenos nucleares, citoplasmaticos y de
membranas, alterando la funcion celular. Finalmente también existe la posibilidad
de que los linfocitos T ataquen directamente al tejido, generando hipersensibilidad
del tipo 1V.65:36)

Semiologia.
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El 50% de los casos con LES muestran manifestaciones dermatoldgicas, las
cuales son costras, eritema y ulceracion. Otros hallazgos cutaneos son seborrea,
eritroderma exfoliativo, descamacién, paroniquia y alopecia. Estas lesiones
cominmente se distribuyen en uniones mucocutaneas de cara y orejas.®: 14 36)

Los signos clinicos sistémicos pueden variar e incluir fiebre, claudicacion
por poliartritis, dolor muscular, linfadenopatia, estomatitis ulcerativa,
despigmentacion alrededor de cabeza y extremidades, membranas mucosas
palidas y signos del sistema nervioso central. Los signos nerviosos varian desde
cambios de conducta sutiles a alteraciones en procesos mentales y convulsiones.
También es posible que se desarrolle anemia hemolitica, glomerulonefritis y
pérdida de peso.® 14.36)

Diagnastico.
No existen criterios bien definidos para el diagnéstico de LES, sin embargo
muchos han sido extrapolados de pacientes humanos y caninos hacia los gatos.6)

El LES cutdneo se diagnostica mediante la semiologia e histopatologia,
esta Ultima no provee un diagnéstico definitivo pero cuando se muestra una
dermatitis interfacial es altamente sugestiva de la enfermedad.®® En perros, la
histopatologia revela una dermatitis liguenoide o hidrotropica interfacial que abraza
la union dermoepidérmica y puede extenderse hasta el foliculo piloso y la vaina
externa de la raiz. Otros hallazgos histopatoldgicos son apoptosis de las células
basales o suprabasales, alteracion vacuolar subepidérmica con espesamiento
focal de la membrana basal e incontinencia pigmentaria, vesiculas

subepidérmicas, vasculitis leucocitoclastica y, ocasionalmente, paniculitis lGpica.*4



194

En la mayoria de los pacientes caninos, la inmunofluorescencia directa o
inmunohistoquimica revela depdsitos lineales de inmunoglobulina y complemento
en la union dermoepidérmica.®¥

Una prueba de anticuerpos antinucleares (AA) positiva apoya al
diagnostico. Para realizar esta prueba es necesario afiadir suero del paciente o
sangre heparinizada a pocillos cubiertos por antigenos nucleares purificados.
Puede haber titulos positivos en pacientes normales y con enfermedades como
glomerulonefritis, poliartritis inmunomediada no invasiva, anemia hemolitica
inmunomediada, trombocitopenia inmunomedida y peritonitis infecciosa felina. En
las personas se ha visto que los anticuerpos se unen a ADN bicatenario, sin
embargo esto no pasa ni en gatos ni en perros debido a la pB-globulina acida, la
cual se une inespecificamente al ADN, conduciendo a generar falsos positivos.
Debido a esto, la prueba de anti ADN bicatenario ya no se emplea. En los perros
se ha visto que la presencia de anticuerpos antihistonicos es mas especifica para
el diagnéstico positivo de LES; las histonas son nucleoproteinas asociadas al ADN
y las méas reconocidas por los anticuerpos son las H4 y H3, y con menor
frecuencia H2A y H2B.(®: 14, 36)

También es posible realizar citologia que identifica neutréfilos con nucleos
fagocitados en el citoplasma, estos nucleos fueron previamente opsonizados por
anticuerpos antinucleares. Los neutréfilos o macrofagos pueden ser los
encargados de realizar la fagocitosis de ndcleos opsonizados y se denominan
células LE. El nucleo fagocitado de la célula LE se observa en el centro y el nicleo

de la célula fagocitica se puede observar en forma de herradura hacia la periferia.
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Las células LE se pueden observar en frotis de médula 6sea, o después de
procesos complejos de laboratorio donde se desfibrila la sangre para liberar
ndcleos que posteriormente serian opsonizados por anticuerpos antinucleares y
fagocitados por los neutréfilos y macréfagos mencionados. Se recomienda el
asesoramiento de expertos para la realizacion de las pruebas. En caso de que se
presente anemia regenerativa deben realizarse pruebas como la de Coombs y
frotis seriados para hemoplasmosis. Si hay dolor articular o derrame, debe
obtenerse liquido sinovial para la citologia; los neutréfilos sinoviales deben estar
bien conservados en un gato con LES.®
Tratamiento.
Los corticosteroides son el tratamiento de eleccién. La prednisolona a dosis
inmunosupresora (2 a 4 mg/kg cada 24 horas) debe ser efectiva. Si en 1 semana
no ha mejorado el paciente debe considerarse la adicidbn de inmunosupresores
citotéxicos como clorambucilo. La dosis de induccion del clorambucilo es de 0,25 a
0,5 mg/kg por via oral cada 24 a 48 horas. El tratamiento debe realizarse hasta
conseguir la remision y posteriormente reducir las dosis de los medicamentos
utilizados. La dosis del clorambucilo debe ser la primera en reducirse. Esta se
reduce a la mitad durante 4 semanas. Mientras continle la remision clinica,
pueden producirse reducciones adicionales cada mes. Por lo general, se requiere
un minimo de 6 meses de terapia. En casos de recaidas se debe regresar a la
dosis anterior y posteriormente reducir de manera mas paulatina. Algunos gatos
requieren tratamiento de por vida.®

Debido a que la luz ultravioleta puede ser un disparador de LES, es

recomendable mantener a los gatos afectados lejos del sol.®
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El prondstico es incierto ya que no existen suficientes casos para

determinarlo, pero se cree que es reservado.®: 14
C. Otras dermatosis inmunomediadas.

Las enfermedades inmunomediadas se caracterizan por ser reacciones
inmunoldgicas que ocasionan dafio al tejido inducido por antigenos y proteinas
incitantes de origen externo, tales como bacterias y virus.¥ Las enfermedades
inmunomediadas que se abordan en este apartado son las siguientes: condritis
auricular, necrolisis epidérmica toxica, eritema multiforme, amiloidosis y peritonitis
infecciosa felina.

e Condritis auricular (policondritis recidivante).

La condritis auricular (CA) es una enfermedad inmunomediada caracterizada por
la destruccién e inflamacién del cartilago auricular. La causa de la enfermedad en
seres humanos se da por un ataque de autoanticuerpos al colageno de tipo Il y al
parecer este mecanismo también afecta a los gatos. Este trastorno se manifiesta
clinicamente por orejas deformadas, dobladas, inflamadas, eritematosas,
violaceas y con tumefaccion dolorosa. Puede presentarse de manera unilateral o
bilateral. Los gatos que cursan con CA también pueden presentar semiologia
sistémica como fiebre, anorexia y artritis, siendo poco comun. Ademas de lo
mencionado con anterioridad, los gatos suelen ser individuos clinicamente
Sanos_(l4, 36, 77)

El diagnostico debe realizarse con base en la semiologia e histopatologia,

la cual revela inflamacion linfoplasmocitica con necrosis del cartilago.®* 36 77)
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Los gatos que no muestran semiologia sistémica ni dolor auricular pueden
mejorar sin la necesidad de ningun tratamiento. Existe la posibilidad de que la
dapsona (un antibiético con propiedades inmunosupresoras) administrada por via
oral a 1 mg/kg cada 24 horas pueda ser efectivo. La administracion de
glucocorticoides sistémicos suele ser poco efectiva. (14 27.36)

e Necrdlisis epidérmica toxica.

La necrdlisis epidérmica téxica (NET) es una reaccion que se dispara por
medicamentos, vacunas, neoplasias, infecciones y gestacion. La patogenia no es
muy conocida pero al parecer la NET ocurre por una reaccién inmunoldgica celular
que afecta principalmente a los queratinocitos, aunque es posible que los
macrofagos y los linfocitos T tengan un rol importante en alguna parte de la
patogenia. La NET es una enfermedad que se caracteriza por ocasionar
vesiculas, ampollas, erosiones y Ulceras en piel y mucosa de cualquier parte del
cuerpo, pero las lesiones aparecen principalmente en boca, uniones
mucocutaneas y pies. También pueden aparecer maculas y parches eritematosos
multifocales o generalizados que suelen involucrar grandes porciones del cuerpo y
multiples superficies mucosas. Los signos sistémicos suelen ser depresion,
anorexia, fiebre y letargia. (14 36)

Esta enfermedad debe diagnosticarse con la semiologia y estudios de
histopatologia, los cuales muestran necrosis coagulativa epidérmica de espesor
completo. El prondstico para la NET es muy malo y debe tratarse lo mas pronto
posible identificando la causa subyacente y tratarla. El tratamiento sintomatico

incluye hospitalizacién con terapia de liquidos y el manejo clinico de las heridas y
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Ulceras para evitar infecciones. Se ha visto que los corticosteroides pueden llegar
a ser Utiles en algunos casos.(1# 26)

e FEritema multiforme.

El eritema multiforme (EM) es una enfermedad rara caracterizada por el inicio de
una reaccion inflamatoria cutdnea de curso agudo, con apoptosis epidérmica y
linfocitos satélites. El EM es ocasionado por medicamentos como el carbimazol
que disparan la reaccion. La semiologia cutanea cursa con lesiones anulares
eritematosas, placas urticarianas, vesiculas y ampollas que se distribuyen en
uniones mucocutaneas, pabellones auriculares, axilas e ingles. También puede
haber depresion, anorexia y fiebre.(4 36)

El diagndstico debe realizarse de acuerdo a la semiologia e historia clinica
por la aparicion aguda de la enfermedad después de la administracion de algun
medicamento. El estudio histopatologico de la biopsia cutanea mostrara una
variedad de patrones lesionales. Para controlar el EM es necesario identificar la
causa subyacente e implementar un tratamiento sintomatico con medicamentos
inmunosupresores como glucocorticoides, azatioprina y ciclosporina. (4 36)

e Amiloidosis.

La amiloidosis es una deposicién extracelular de amiloides (glucoproteinas
anormales de bajo peso molecular) en espacios extracelulares de diversos
organos Y tejidos, ocasionando alteraciones funcionales y estructurales segun la
localizacion e intensidad del depdésito. Los amiloides pueden acumularse como
resultado de diferentes mecanismos patogénicos y la mayoria de los casos estan
relacionados con la deposicion de cadenas ligeras de inmunoglobulina y son de

naturaleza sistémica, sin afectacion cutanea, aunque este ultimo puede ocurrir. La
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amiloidosis afecta con mayor frecuencia a otros organos como rifiones, bazo e
higado y suele ser mortal por el dafio renal que ocasiona. Las lesiones cutaneas
son raras y pocas veces aparecen como las Unicas afectaciones. 14 36)

Existen tres tipos de amiloidosis; la asociada a inmunoglobulinas, la reactiva
y la familiar. En este ultimo tipo se ha notado mayor predisposicion en individuos
de raza abisinio, aunque se han reportado casos de gatos siameses y orientales
de pelo corto. La semiologia inicia en promedio a la edad de 3 a 3.5 afios y suele
ser mas comin en hembras. (161

Dichas lesiones cutaneas son nodulos dérmicos o subcutaneos solitarios o
agrupados en cualquier parte del cuerpo, principalmente orejas. 14 36)

El diagnostico debe realizarse de manera integral con la historia clinica, la
semiologia y el estudio histopatologico de la biopsia cutanea, el cual muestra los
amiloides con tinciones especiales. El tratamiento con escision quirdrgica suele
ser exitoso si los nédulos se encuentran solitarios, sin embargo es prondéstico es
reservado cuando el problema es generalizado. En seres humanos se ha visto que
el dimetil sulféxido (DMSO) puede inhibir la sintesis amiloide o actuar para
promover la degradacion amiloide. (14 36)

e Peritonitis infecciosa felina.

La peritonitis infecciosa felina (PIF) es una enfermedad viral ocasionada por un
coronavirus, producto de la mutacion del coronavirus entérico felino (CVEF). Sélo
el 10% de los gatos con coronavirus entérico quedaran como portadores y tienen
la posibilidad de mutar y presentar PIF.® 14 E| motivo por el que se incluye esta
enfermedad en este capitulo es porque produce complejos inmunes

(hipersensibilidad tipo Ill) que podrian ocasionar manifestaciones cutaneas.



200

Epidemiologia.
Es una enfermedad no contagiosa (depende de la mutacion viral) que se presenta
mMas en gatos jovenes de 1 a 2 afios de edad.

Patogenia.
La PIF es una enfermedad multisistémica caracterizada por ocasionar granulomas
en grandes areas del omento, la serosa visceral, la pleura y otros 6rganos. Puede
haber forma seca donde uUnicamente se presentan los granulomas o forma
hameda, donde hay la presencia de efusion inflamatoria (exudado), debido a la
vasculitis que genera esta hipersensibilidad.

Semiologia.
Las manifestaciones de la PIF son mudltiples, pudiéndose presentar problemas
digestivos, respiratorios, neurolégicos y oculares. De manera ocasional se ha
observado que puede ocasionar signos clinicos cutaneos, tales como Uulceras
alrededor de cabeza y cuello.® 14

Existen varios informes en la literatura donde se describen las
manifestaciones cutdneas que han presentado algunos gatos con PIF. Por
ejemplo Cannon, et al®? documentd el desarrollo de miltiples nddulos
eritematosos no pruriginosos, no dolorosos, parcialmente alopécicos y de
aproximadamente 2 mm de didmetro en el cuello y miembros toracicos de un gato
de un afo de edad positivo a virus de inmunodeficiencia felina que tenia
semiologia compatible con PIF. Las biopsias cutaneas mostraron un infiltrado
perivascular piogranulomatoso multifocal con flebitis de los plexos vasculares
medios y profundos de la dermis. Asimismo un macho de 7 meses de edad

desarrollo papilas intradérmicas elevadas sobre la parte dorsal de su cuello y la
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parte lateral del térax. En este caso la histopatologia mostré un infiltrado dérmico
centrado medio a profundo piogranulomatoso alrededor de las venas, con necrosis
dérmica y hemorragia. También, en el examen clinico de una hembra de 6 afios
de edad se encontré desgarro cutaneo en el flanco izquierdo y se detecté una
onda de liquido en la palpacion abdominal.(4
Diagnostico.

El diagnostico de la PIF se realiza sobre la base de la sospecha clinica, de
acuerdo a las diferentes manifestaciones observadas. En caso de PIF seca, los
signos digestivos (anorexia, vOomito, diarrea, dolor abdominal, ictericia, etc.),
respiratorios (disnea), oculares (uveitis) o cutaneos como los ya mencionados en
gatos jovenes hacen sospechar de este padecimiento, en cuyo caso se pueden
realizar otros estudios como bioquimica sanguinea o hemograma. En la
bioquimica sanguinea se pueden obtener alteraciones inespecificas como la
elevacion de las enzimas alanin aminotransferasa (ALT) y aspartato
aminotransferasa (AST) debido a una necrosis hepatica focal. EI hemograma
puede mostrar desde una leucopenia severa hasta una leucocitosis marcada o
moderada, ademas de que existe la posibilidad de que se presente anemia, la cual
tiende a ser progresiva y severa en etapas finales. Sin embargo, la Unica manera
de diagnosticar en forma definitiva la forma seca, incluyendo cuando existen
manifestaciones cutaneas es mediante biopsia y estudio de inmunohistoquimica
donde se detecte al antigeno viral. En la histopatologia de biopsias cutaneas se ha
observado vasculitis superficial y se ha demostrado a través de técnicas de
inmunohistoquimica la presencia de dicho antigeno viral en las paredes de los

vasos sanguineos.¥
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A los gatos con PIF humeda se les pueden realizar distintas pruebas a partir
de la efusion toracica o abdominal. Aunque los valores en la relacion
albumina/globulina se muestran menores a 0.41 en el 96% de los casos, los gatos
con PIF seca pueden tener hiperglobulinemia; cuando los valores son mayores a
0.8 se consideran negativos, dejando un rango de 0.41 a 0.8 que mantiene
sospechas sobre PIF. También se puede optar por la medicidn de leucocitos, cuyo
conteo celular puede ser tan bajo como 100/mm?3, lo cual contrasta con las
cantidades altas de peritonitis supurativa y piotérax. Existen otras pruebas
(rapidas) que evaltan la efusibn como el Test de Rivalta, que de igual manera que
las pruebas anteriores sirve Unicamente para descartar. El test de Rivalta consiste
en realizar una preparaciéon con 8 ml de agua destilada, una gota de acido acético
al 98% y posteriormente agregar 1 gota de la efusion abdominal o pleural; en caso
de que la prueba resulte positiva de observara que la gota de efusién flota o se
desplaza lentamente hacia el fondo (“parecen pequefas medusas que se
desplazan al fondo”). En caso de resultar negativo, la gota de efusion desaparece
(se diluye). Es posible realizar serologia para coronavirus, sin embargo esta
prueba sirve mas para descartar que para confirmar la enfermedad, ya que no es
especifica.®

Es importante realizar pruebas de acuerdo a la semiologia, por ejemplo en
casos neurologicos se recomienda el analisis de liquido cefalorraquideo, donde se
encuentran grandes cantidades de proteinas en los pacientes que tienen PIF. En
casos oftalmoldgicos se pueden obtener muestras de humor acuoso, mostrando
aumento en el numero de neutrofilos y macréfagos. Es importante hacer énfasis

que la dunica forma de confirmar PIF es mediante histopatologia con
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inmunohistoquimica de biopsias tomadas de higado, bazo, omento o linfonodos
mesentéricos, sin embargo en la mayoria de los casos no es factible debido al
gran riesgo que se corre, ya que generalmente son pacientes que se encuentran
en un estado muy débil para poder soportar el procedimiento quirdrgico.® EI
clinico debe tener muy claros los criterios para poder diagnosticar PIF de forma
certera, ya que existen casos en los por error se confirma y se recomienda la
eutanasia.

Tratamiento.
No se han descrito tratamientos especificos para los problemas dermatolégicos,
sin embargo el tratamiento general puede aliviar estos signos. Se han descrito los
tratamientos inmunosupresores que incluyen prednisolona en dosis de 2 a 4 mg/kg
0 citostaticos como ciclofosfamida .

El pronéstico para los gatos que presentan PIF es muy malo debido al
deterioro progresivo que existe y que hasta la fecha no se ha demostrado que

exista cura.®
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Capitulo VIII. Neoplasias cutaneas.

El término neoplasia fue acuiiado por el oncologo Rupert A. Willis, quien lo definio
como “una masa anormal de tejido cuyo crecimiento excede al del tejido normal y
no esta coordinado con él, persistiendo en forma excesiva tras finalizar el estimulo
gue suscito la alteracion”, esto puede ser benigno o malino. La palabra neoplasia
significa literalmente formacion de algo nuevo (veog=nuevo, TTAdoig=formacion de).
La piel es el segundo sitio mas comun para la aparicion de las neoplasias en los
gatos.(4

Las neoplasias que se abordaran en este capitulo son las siguientes:
carcinoma de células escamosas, tumor de células basales, mastocitoma,
fibrosarcoma, fibroma, sarcoma postinyeccion, linfoma cutdneo y melanoma, ya

gue son las mas frecuentes.
A. Carcinoma epidermoide.

El carcinoma epidermoide (CE) Es una neoplasia que se origina en el tejido
epitelial que comunmente se utiliza para describir el carcinoma de células
escamosas (CCE), sin embargo el CE también puede ser un tumor de células

basales. Los dos tipos de CE se describen mas adelante.

a. Carcinoma de células escamosas.

El CCE es una neoplasia maligna que surge del epitelio escamoso, presente en la
mayor parte de la piel, lineas de la cavidad oral y el esofago. En esta neoplasia las
células tumorales muestran diferenciacion a partir de los queratinocitos. 4 36. 132)
Es un tumor muy agresivo y de mal pronadstico.

Etiologia.
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La principal causa de CCE es la exposicion prolongada a la luz ultravioleta (UV)
solar, sobre todo a los de tipo B (UVB).(% 1320 También se ha asociado con
papilomavirus en CCE multicéntrico in situ (carcinoma de Bowen), aunque esto no
ha podido ser probado con certeza. Un gato de raza Devon rex de 5 afios de edad
fue diagnosticado con papilomavirus Felis domesticus tipo 2 con la técnica de
hibridacion in situ fluorescente de lesiones iniciales después de haber muerto.4
133)

Epidemiologia.

EL CCE se observa con mayor frecuencia en areas geograficas caracterizadas por
largos periodos de exposicion intensa al sol. Los gatos con pelo blanco estan 13
veces mas predispuestos, debido a que la radiacion UVB penetra con mayor
facilidad el epitelio. No necesitan ser gatos completamente blancos, sino tener
areas blancas, que son las que presentan mayor predisposicion al CCE. La edad
varia de los 9 a los 14 afios y no existe predileccion racial (excepto si son razas
blancas) ni sexual.®: 14 132)

Se cree que un factor predisponente es que el paciente esté infectado con
virus de inmunodeficiencia (VIF), pero al parecer el verdadero factor es que el gato
viva fuera de casa, exponiéndose mas tiempo a la radiacion solar.(4
Patogenia.

Al parecer el estimulo de la luz UV induce una mutacion en el gen supresor de los
tumores p53, ademas de la sobreexpresion de la proteina p53, la cual es parte del

desarrollo de tumores como el CCE.(4
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En seres humanos y perros se ha visto que la luz UV es un carcinogénico

de la piel, ya que incrementa la expresion de la ciclooxigensa 2 (COX-2), sin
embargo esto no ha podido ser probado en gatos. 34
Semiologia.
Las primeras lesiones que aparecen son eritema y costras que con la cronicidad
evolucionan a erosiones superficiales y profundas que no se curan. Las lesiones
pueden distribuirse en cualquier parte de la cabeza donde existe pelo blanco,
pudiendo involucrar mas de una porcion, principalmente las puntas de las orejas,
el plano nasal y los parpados. Las orejas a menudo muestran cambios actinicos
evidentes, engrosamiento y curvado en los bordes antes de convertirse en una
costra y sufrir erosion en el borde del pabellon ya que el tejido normal se pierde y
la enfermedad progresa de la queratosis actinica a través del carcinoma in situ a
CCE.(14' 36, 132)

Es posible que se presente CCE digital primario, aunque es raro y cuando
ocurre generalmente se debe a metastasis de carcinoma pulmonar primario.®*
Diagnaostico.

El CCE debe diagnosticarse de manera integral con la historia clinica, la
semiologia y estudios de histopatologia de una biopsia cutanea. Usualmente es
necesaria la biopsia incisional para realizar el estudio histopatoldgico, el cual da el
diagnéstico definitivo. EI CCE se caracteriza histologicamente por presentar
masas irregulares de queratinocitos que proliferan hacia las capas mas profundas,
invadiendo la dermis; ademas de esto es frecuente encontrar formacion de

queratina (perlas de queratina), puentes intercelulares, atipia celular y mitosis.4

132)
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Es raro que el CCE haga metastasis distante, sin embargo es importante
realizar radiografias toracicas para asegurarse de que no existe metastasis
pulmonar.(©: 132)

Los diferenciales que deben tomarse en cuenta cuando se sospeche de
CCE son los trastornos infecciosos, inflamatorios, neoplasicos y granulomatosos
como dermatitis cronica, lupus eritematoso o quistes cutaneos y foliculares.# 132
135)

Tratamiento.

Es importante ofrecerle al propietario las diferentes opciones de tratamientos que
existen, explicandole las ventajas, desventajas y costos de cada uno, por ejemplo
la escision quirdrgica que puede curar a algunos gatos y a otros los deja con
dafios que empobrecen su calidad de vida.(13?)

A continuacion se describiran los tratamientos que pueden utilizarse en
CCE.

e Escision guirdrgica.
La escision quirurgica es efectiva y realizable perfectamente cuando se el CCE se
encuentra localizado en el pabellon auricular y se retira completamente el
conducto auditivo, de lo contrario el problema reincide a pesar de que el problema
se localice Unicamente en la oreja. Desafortunadamente no es muy agradable
cosméticamente, aunque muchos propietarios lo encuentran aceptable. Cuando
existe CCE en gran extension en parpado se puede recurrir a una reseccion
agresiva con técnicas reconstructivas, aunque pueden presentarse problemas de

funcionalidad postquirtrgicos.4 132) La cirugia en plano nasal también debe ser
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muy agresiva, retirando al menos 5 mm del margen lateral de la lesion visible, esto
también puede ser cosméticamente desagradable. (32

e Radioterapia.
Suele ser mas efectiva en lesiones pequefias y superficiales y existen dos
opciones: teleterapia y braquiterapia. 132

% Teleterapia
El megavoltaje, el ortovoltaje vy la irradiacion de haz de protones han sido usados
en CCE de plano nasal, respondiendo de manera favorable cuando no son
neoplasias invasivas, reportandose supervivencia media de 12 a 16 meses. 14 132)
% Braquiterapia.

Este tipo de radiacion consiste en utilizar radiacion B, la cual es efectiva en casos
de CCE superficial. Para realizarlo es necesario anestesiar al gato para
mantenerlo inmovil. Existe una publicacién que describe a un gato de 19 afios de
edad con CCE en el parpado inferior tuvo una remision completa durante 10
meses hasta el punto en el que se le realizé la eutanasia.4 132)

e Criocirugia.
Este tratamiento funciona para neoplasias pequefias (menores de 0.5 cm) y
superficiales, sobre todo en lesiones del pabellén auricular y del plano nasal. Se
ha visto que el promedio de tiempo que los pacientes quedan libres de la
enfermedad con este tratamiento es de 254 dias. En un estudio de 102 gatos con
163 lesiones del plano nasal, pabellén auricular y parpados alcanzé una tasa de
supervivencia libre de progresion de 84% en un afio. Sin embargo la recurrencia

es comun después de este tratamiento.©: 14 132)
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 Quimioterapia.

La quimioterapia tiene efectos limitados como tratamiento Unico para el CCE
felino, es mas utilizada como adyuvante después de la escision quirdrgica o
radioterapia para lesiones de grado superior. Algunos agentes quimioterapéuticos
que suelen utilizarse son mitoxantrona (6.5 mg/m? cada 2 a 3 semanas por via
intravenosa), combinaciones de doxorrubicina (1 mg/kg o 25 mg/m? diluidos en 30
a 50 ml de solucion salina fisiologica administrados lentamente por 15 a 30
minutos cada 2 a 3 semanas)/ciclofosfamida (200 a 300 mg/m? cada 21 dias por
via intravenosa), bleomicina (10 Ul/m? durante 3 dias, posteriormente cada
semana, la administracion es intravenosa o0 subcutdnea) y carboplatino
(administrado en infusion intravenosa durante 15 a 60 minutos a dosis de 225 a
240 mg/m? cada 3 a 4 semanas).® 1# 27. 135 E| cisplatino en un farmaco que se
utiliza en perros, sin embargo esta completamente contraindicado en gatos.@”)

Una variacion de la quimioterapia es la electroquimioterapia, combinacion
de agentes quimioterapéuticos como bleomicina con pulsos eléctricos de alto
voltaje, provocando la permeabilizacion reversible de las membranas celulares, los
cual permite la entrada de los farmacos hacia las células. Se ha vito que esta
técnica es altamente eficaz y segura para el control local del CCE cutaneo, incluso
en estados clinicos avanzados. La bleomicina a dosis de 2 mg/m? o 10 U/m?
semanales, con maximo acumulativo de 125 a 200 mg es el agente
guimioterapéutico de eleccién; sin embargo este farmaco tiene efectos citotoxicos
gue se manifiestan clinicamente como fiebre, anorexia, vomito, reaccion alérgica

y, raramente, mielosupresion. En casos crénicos puede ocasionar cuadros
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dermatolégicos como alopecia y erupciones cutaneas, ademas de estomatitis,
neumonia y fibrosis pulmonar.@7?. 135

e Terapia fotodinamica.
Esta terapia se fundamenta en una a luz brillante de una longitud de onda
especifica sobre la lesion, resultando en la formacion de radicales de oxigeno,
causando la muerte de las células tumorales. La realizacion de esta técnica
consiste en la administracion de un tinte fotosensibilizador. Esta resulta Gtil en
neoplasias menores de 5 cm y poco profundas, con éxito del 65 al 96%. La ventaja
de este tipo de tratamiento es que se obtienen buenos resultados cosméticos,
aunque con frecuencia existe recurrencia, en cuyo caso la terapia se puede
repetir.(® 132 136) Sin embargo hay estudios3% 137) que reportan que las respuesta
con este tipo de tratamientos son pobres.

e Inhibidores COX-2.
Anteriormente se mencioné en la patogenia que al parecer la COX-2 juega un
papel importante en el desarrollo de CCE, sin embargo esto no se ha demostrado
en gatos. Se ha reportado que el piroxicam puede ser eficaz, aunque no esta bien
establecido.® 132)
Prevencion.
Se debe evitar que los gatos tengan una vida fuera de casa, ya que esto no sélo
prevendra el desarrollo de CCE por la exposicién a la radiaciéon solar, sino que
también se evitara el contacto con gatos callejeros que podrian estar infectados
con SIDAF y LeVF. Es posible que se aplique una pelicula bloqueadora de rayos
UV a las ventanas si el gato toma bafios de sol en el interior, sobre todo si el gato

es blanco. Si el gato pasa tiempo al aire libre se le puede aplicar bloqueador solar
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(por lo menos de factor 15) topico de manera uniforme y asi evitar que sea
consumido. 32

Pronostico.

El prondstico del paciente depende de la cantidad, profundidad y tamafo de las
lesiones y el/los sitio(s) afectados. Cuando los gatos presentan lesiones solo en el
pabellon auricular se tiene el mejor prondstico con esperanza de vida de 799 dias,
si las lesiones aparecen Unicamente en plano nasal es de 675 dias y cuando

aparecen en plano nasal y pabell6n auricular disminuye a 530 dias. (132

b. Tumores de células basales.
Los tumores de células basales son neoplasias derivadas de células basales

epidérmicas. Esta neoplasia puede ser de origen benigno o maligno. Los tumores
de células basales son comunes y representan del 11 al 30% de las neoplasias

cutaneas y del 3 al 6% de todas las neoplasias felinas.® 14 57. 138)

e Tumor de células basales benigno.

Es una neoplasia de buen prondstico, caracterizada por ser solitaria, aunque
puede llegar a ser mdltiple. 14

Etiologia y patogenia.

Se desconoce la etiopatogenia en gatos, sin embargo en seres humanos se ha
visto que las lesiones aparecen lugares expuestos a la luz del sol como cara,
cuero cabelludo, cuello y orejas, lo cual es indicativo de que la radiacién UV puede
jugar un rol importante en el desarrollo de la neoplasia.(®

Epidemiologia.
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Los gatos adultos son los que desarrollan este tipo de neoplasias y sin
predileccion de sexo, aunque pueden estar predispuestos los de raza persa,
siamés e himalaya.(

Semiologia.

Este tipo de neoplasias son firmes, redondeadas, bien circunscritas y elevadas;
suelen medir de 1 a 2 cm de diametro, aunque pueden rebasar los 10 cm. El
aspecto de este tipo de tumor puede ser variado, llegando a ser ulcerativo,
quistico, alopécico y melanodtico; esta Ultima forma puede confundirse con
melanoma. Los sitios mas afectados son cabeza, cuello, extremidades y tronco
dorsal. (@ 14,138)

Diagnaostico.

El diagnéstico definitivo se obtiene a partir del estudio histopatolégico de una
biopsia cutanea. La histopatologia muestra proliferacion de células parecidas a las
células basales (células basaloides) bien circunscrita y de manera simétrica. Las
células basaloides se ubican en I6bulos y trabéculas firmemente empaquetadas,
tinéndose positivas para la citoqueratina.®

Tratamiento.

El tratamiento se concentra localmente debido a la naturaleza confinada y
benigna, encontrdndose entre las opciones la extirpacion quirdrgica, electrocirugia,

crioterapia y la observacion periddica sin tratamiento.®4 36)

e Carcinoma de células basales.

El carcinoma de células basales es una neoplasia maligna, aunque con muy poca

capacidad de hacer metastasis. (4 138)
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Etiologia y patogenia.

Al igual que el tumor de células basales benigno se piensa que los rayos UV
juegan un papel importante en el desarrollo de esta neoplasia. Existe aumento en
la actividad mitética, sin embargo muestra crecimiento lento.%)

Epidemiologia.

El carcinoma de células basales es comun en gatos. El rango de edad de los
animales afectados es de los 7 a los 11 afios, con promedio de los 10 a los 11.
Existe mayor predisposicion en gatos de raza siamés y no hay predileccion
sexual.® 14

Semiologia.

Los carcinomas de células basales por lo general son solitarios, redondeados,
bien circunscritos, comunmente alopécicos, ulcerados melanéticos y de
consistencia firme a quistica. Llega a medir de 0.5 a 10 cm de diametro. Las
lesiones se distribuyen en cabeza, cuello y térax, pudiendo aparecer en plano
nasal y parpados.©: 14 138)

Diagnaostico.

Al igual que su contraparte benigna, ésta neoplasia debe diagnosticarse con un
estudio histopatologico de una biopsia cutdnea. Histolégicamente existen tres tipos
de carcinomas de células basales: solido, de células claras y queratinizante. El
sélido es el mas comun en gatos y se caracteriza por presentar masas dérmicas
irregulares circunscritas compuestas por multiples agregados celulares basaloides
incrustados dentro de una cantidad moderada de estroma, ademas se encuentran
con frecuencia figuras mitéticas atipicas. El de células claras es idéntico al sélido,

difiriendo Unicamente en que tienen citoplasma claro, finamente granular y sus
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células epiteliales son grandes y poligonales. El queratinizante es el mas raro y se
caracteriza por una masa dérmica irregular de células basaloides con una
configuracion tipo placa, multiples areas de diferenciacion escamosa abrupta,
queratinizacion y contiglidad epidérmica multifocal.(# 36)

Tratamiento.

Al igual que en el tumor de células basales benigno las opciones son extirpacion
quirurgica, electrocirugia, crioterapia y la observacion periodica sin tratamiento. A
pesar de ser una neoplasia maligna tiene buen prondstico ya que la incidencia de

metastasis y de recurrencias es muy baja. (14 36)
B. Mastocitoma (tumor de células cebadas).

El mastocitoma es una neoplasia maligna que se desarrolla a partir del
mesodermo embrionario y surge de los mastocitos del tejido conectivo. El
mastocitoma se puede presentar de forma cutanea y de forma visceral. Existen
dos tipos histolégicos, el mastocitico y el histiocitico. EI mastocitoma mastocitico
se caracteriza histoloégicamente por tener poblaciones de mastocitos semejantes a
los normales y el histiocitico por poblaciones atipicas de mastocitos que no son
granulares en apariencia, asemejandose a los histiocitos.(® 14,139, 140, 141)

Etiologia y patogenia.

Se desconoce la etiologia exacta, aunque algunos estudios han descrito que el
factor genético puede estar implicado debido a la predisposicion de los gatos de
raza siamés. Al parecer una de las causantes de la neoplasia es la mutacién del
receptor c-kit de la tirosina cinasa, el cual normalmente es importante en la

proliferacion, diferenciacion, migracidon y supervivencia de los mastocitos del tejido
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conectivo. Cuando se altera este receptor ocasiona una transformacion maligna de
los mastocitos. (14 139, 142)

Epidemiologia.

El mastocitoma ocupa del segundo al cuarto lugar de las neoplasias cutaneas en
los gatos y representa del 2 al 21% de todos los tumores cutaneos.©®: 140, 141, 142)

La edad a la que se presenta el mastocitoma varia de los 12 meses a los 19
afos, con promedio de 10 afios. Al parecer los machos y los de raza siamés son
los mas predispuestos.(® 14, 139, 142)

La forma histiocitica se presenta en gatos de 6 meses a 4 afios de edad,
principalmente de la raza siamés.(® 14
Semiologia.

El mastocitoma cutaneo se caracteriza clinicamente por la aparicion de masas
multiples elevadas, redondas, blandas, pobremente demarcadas, edematosas,
rosadas, de 0.5 a 5 cm de diametro y se fijan a la piel superficial. La neoplasia se
puede manifestar por la presentacion papulas y nédulos que se caracterizan por
ser blandos, firmes, redondos, bien circunscritos, de color blanco a amarillo, miden
de 2 a 10 mm de didmetro y se fijan a la piel superficial. Otra presentacion del
mastocitoma es como placas solitarias o0 multiples que son elevadas,
eritematosas, firmes, bien circunscritas, a menudo ulceradas y pruriticas y miden
de 1 a 7 cm de didmetro. También es posible que se presenten masas dérmicas
solitarias de consistencia blanda a firme, bien circunscritas, a menudo alopécicas y
miden de 0.3 a 3 cm diametro; esta presentacion se confunde con tumores de
glandulas sebaceas. Las lesiones se distribuyen con mayor frecuencia en cabeza

y cuello. Cuando la cantidad de lesiones es de cinco o menos, la neoplasia suele
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tener un buen pronoéstico. La tasa de metastasis varia de 0 a 22%.( 14, 139, 165, 166,
167) Sin embargo es una neoploasia maligna y algunos autores mencionan que la
metastasis se presenta hasta en el 50% de los casos;163 164 incluso en casos de
lesiones multiples se sebe pensar en la posibilidad de metastasis de un
mastocitoma visceral.®”) Las manifestaciones sistémicas (vomito) de la
presentacion cutanea se presentan debido a la liberacion de histamina

La presentacion visceral se puede presentar hasta en el 50% de los casos,
siendo mas frecuente en gatos que en perros. El sitio mas afectado es el bazo y
raramente ocurre en el intestino. El 15% de los problemas esplénicos se deben a
mastocitomas viscerales. Los mastocitomas son la tercera causa mas comun de
tumor intestinal después de linfoma y adenocarcinoma. A diferencia de la
presentacion cutanea puede haber metastasis hasta en el 90% de los casos,
afectando principalmente higado, médula 6sea, pulmon, linfonodos abdominales y
tracto intestinal. Los pacientes que cursan con una presentacion visceral
manifiestan letargia, vémito, desordenes de la coagulaciéon, ataques anafilacticos,
anorexia, disnea y pérdida de peso.© 139 140)

Diagnostico.
El diagndstico se obtiene mediante citologia e histopatologia.

La muestra para la citologia debe obtenerse mediante aspiracion con aguja
delgada (ACAD), técnica que a menudo otorga el resultado. El mastocitoma se
caracteriza citologicamente por presentar mastocitos redondos discretos con
abundantes granulos citoplasmaticos cuando se tifien con la tincion
metacromatica. También pueden aparecer granulos extracelulares que se ven

dispersos a lo largo de la preparacion citolégica, secundario a la ruptura
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traumatica de las células, con degranulacién de mastocitos. Para la presentacion
visceral se puede guiar por la apariencia ultrasonogréfica, en la cual se muestra el
bazo con apariencia moteada, nodular o irregular; los linfonodos hipoecoicos,
deformes y agrandados; y el intestino pierde la estratificacion de su pared. Cuando
se aspira un mastocitoma visceral se debe prevenir tratando previamente con
antihistaminicos y tener precaucion al momento de realizar la técnica debido a la
degranulaciéon mastocitica. La forma histiocitica puede requerir técnicas mas
especializadas como la inmunohistoquimica ya que en ocasiones los granulos
metacromicos no aparecen, por lo que es preferible realizar el estudio
histopatoldgico en esta presentacion.© 14 140)

Generalmente el estudio histopatolégico da el diagnéstico definitivo y es
utilizado principalmente para diagnosticar el mastocitoma histiocitico. El
mastoctioma se caracteriza histologicamente por una proliferacion difusa a
multinodular de mastocitos. Se debe tener cuidado de no confundir el mastocitoma
con otras neoplasias de células redondas y placas eosinofilicas. EI mastocitoma
cutdneo mastocitico puede ser bien diferenciado (MMBD) o pobremente
diferenciado (MMPD). EI MMBD es el mas comun (60 a 90% de los casos), es
benigno y se caracteriza por masas circunscritas no encapsuladas que consisten
en hojas sélidas de células redondas uniformes con poca actividad mitética. El
MMPD representa el 28% de los mastocitomas cutaneos y se caracteriza por ser
pleomorfico y presentar células mononucleares o multinucleadas gigantes que se
infiltran en la dermis y el tejido subcutaneo. El mastocitoma histiocitico a menudo

tiene un aspecto granulomatoso, y en ocasiones el diagnéstico se confirma
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Gnicamente por la demostracion microscopica electronica de granulos de
mastocitos. (14 139, 142)

En el hemograma puede encontrarse anemia en una tercia parte de los
gatos con presentacion visceral, debido a secuestro esplénico, hemorragia
gastrointestinal o por posible metastasis en médula ésea.®

Un hallazgo que algunos consideran patognomonico de mastocitoma es la
mastocitemia, esto se debe a que esta alteracion no se ha visto en ningun gato
sano o con alguna otra enfermedad. La mastocitemia puede verse directamente
en el hemograma o por frotis de la capa leucoplaquetaria, sin embargo la
prevalencia de este hallazgo es muy baja (0.05%).(142. 143)

Los diagndsticos diferenciales para el mastocitoma cutaneo son carcinoma

de células escamosas, melanoma, tumor de células basales, fibrosarcoma,
hemangioma cutaneo, enfermedades del complejo granuloma eosinofilico,
paniculitis, tumores foliculares y tumores de glandulas sebaceas.®
Tratamiento.
Dado que la mayoria de los mastocitomas cutaneos tienen buen prondstico, el
tratamiento suele ser la escision quirdrgica o la crioterapia. La tasa de recurrencia
postquirdrgica es de 0 a 22%. En el mastocitoma histiocitico puede ocurrir una
regresion espontanea, sin embargo en caso de que esto no pase se justifica la
escision marginal.(4: 139, 142)

En la presentacion visceral esplénica esta indicada la esplenectomia,
incluso cuando hay metastasis, prolongando la vida del gato significativamente,
con tiempo promedio de supervivencia de 132 dias; es recomendable el

pretratamiento con antihistaminicos, inhibidores de la serotonina vy
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corticosteroides. En la presentacion visceral intestinal no se recomienda la
enterotomia, ya que la incidencia de metastasis es alta; si es una lesion aislada se
puede intentar.(® 139)

El papel de la quimioterapia es cuestionable, no ha sido bien establecido y
se considera tratamiento adyuvante. Al igual que la quimioterapia, el uso de la
radioterapia ha sido poco reportado y no ha sido evaluada su eficacia.(® 14 139, 142)

Se ha observado disminucion significativa de las lesiones en un gato dos
meses después de haber realizado terapia laser.(168)

Pronostico.

Cuando el mastocitoma es de presentacion cutanea y con lesiones aisladas tiene
muy buen prondstico. EI MMPD tiene una alta tasa mitética y es mas probable que
éste ocasione metastasis. Aunque el mastocitoma histiocitico es dificil de
diagnosticar se considera de buen prondstico, ademas es muy probable que tenga
regresion espontanea. Cuando se encuentran varios mastoctiomas cutaneos (mas
de 5 generalmente) puede ser indicativo de metastasis de un mastocitoma
visceral.(142)

El prondstico del mastocitoma visceral depende de la localizacién. Cuando
se encuentra en el bazo puede haber sobrevivencia del paciente por un buen
tiempo, sin embargo cuando es intestinal el prondstico es malo, ya que es comun
que haya metastasis.(4?)

C. Fibroma.

El fiboroma es una neoplasia benigna derivada de los fibroblastos dérmicos o

subcutaneos.®4



220

Etiologia y patogenia.

En esta neoplasia, como en muchas otras, se desconoce su etiologia y su
patogenia.(4

Epidemiologia.

La poblacion de gatos mas afectada es la de los gatos gerontes y no existe
predileccién sexual ni racial.(4)

Semiologia.

Los fibromas son masas fluctuantes que generalmente se encuentran bien
circunscritas, miden de 1 a 5 cm de diametro, su consistencia es de muy firme a
muy suave, tiene forma de cupula o pedunculada y su localizacion puede ser
dermoepidérmica o subcutanea. Estas neoplasias suelen ser solitarias y aparecen
cominmente en miembros, flancos, ingle, cara y cavidad oral.(

Diagnaostico.

El diagnostico debe obtenerse a través de citologia e histopatologia. (14

En la citologia se evidencia un pequefio numero de fibroblastos en forma de
huso.(

La histopatologia muestra verticilos y haces entrelazados de fibroblastos y
fiboras de coldgeno. Las células neoplasicas suelen ser fusiformes, sus tasas
mitéticas son lentas y las metastasis son raras, aunque tienen el potencial de
invadir tejido vecino. Se les conoce como fibromixomas a los fibromas que
contienen areas focales de degeneracion mucinosa o mixomatosa. Algunos
fibromas son claramente perifoliculares.(

Tratamiento.
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Debido a que los fibromas son benignos y en raras ocasiones hacen metastasis,
pueden ser tratados con escision quirdrgica, criocirugia y electrocirugia. También
es posible realizar una observacion cercana sin tratamiento si la neoplasia crece
lentamente y no ocasiona dolor.(4)

D. Fibrosarcoma.

El fibrosarcoma es una neoplasia maligna comun en gatos que se origina a partir
de tejido mesenquimal, principalmente de los fibroblastos dérmicos vy
subcutaneos.® 14 169 Este tipo de neoplasia ademas de presentarse en la piel,
también puede presentarse con frecuencia en tejidos de cavidad oral y hueso.69
Etiologia y patogenia.

La etiologia del fibrosarcoma es desconocida, sin embargo en gatos jovenes ha
sido asociado con el virus del sarcoma felino (LeVF), mutacion del virus de
leucemia felina. También se ha pensado en la posibilidad de anomalias genéticas,
ya que se han detectado cambios cariotipicos como trisomia D1, marcador F1 y
afecciones no aleatorias en el cromosoma E1. Ademéas de esto también se ha
asociado a este tumor con mutaciones en el gen supresor p53.(14)

Epidemiologia.

Los fibrosarcomas son neoplasias muy comunes en gatos. Los gatos que son
afectados comunmente por los fibrosarcomas inducidos por el virus del sarcoma
felino son aquellos que tienen 5 afios o menos de edad. Los fibrosarcomas que no
son inducidos por virus suele afectar a individuos de 12 afios de edad en
promedio.%

Semiologia.
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Los fibrosarcomas inducidos por virus suelen ser multicéntricos, mientras que los
gue no lo son se presentan como lesiones solitarias. Las regiones mas afectadas
son tronco, extremidades distales, pabellon auricular, cara y cavidad oral. El
fibrosarcoma se caracteriza por ser una neoplasia irregular, poco circunscrita,
puede medir de 1 a 15 cm de diametro y su consistencia es de firme a carnosa. El
fibrosarcoma puede ser subcutaneo cuando se localiza en tronco y miembros
distales, y dérmico cuando se localiza en pabellon auricular y dedos. Los
fibrosarcomas son bastante infiltrativos y crecen a gran velocidad y producen
metastasis pulmonar o a linfonodos regionales en menos del 20% de los casos. 4
Diagnastico.

El diagndstico se realiza mediante citologia e histopatologia. La citologia revela
fibroblastos atipicos y pleomorficos (fusiformes). En el estudio histopatoldgico se
observan haces de fibroblastos inmaduros entrelazados y una cantidad moderada
de fibras de coldgeno. Es comun encontrar zonas de hemorragia 0 necrosis.
Cuando existen areas de degeneracion de mucina o mixomatosa suelen
denominar a esta neoplasia fibromixosarcoma. 4

Tratamiento.

El tratamiento de eleccidn es la escisién quirargica, la cual debe realizarse de
manera amplia. Debido a que la tasa de metastasis es relativamente baja se
pretende que el procedimiento proporcione control tumoral por un largo periodo.
Cuando los fibrosarcomas se localizan en las extremidades distales es factible
realizar amputacién y suele ser curativa.® Existen algunos antineoplasicos que
estan indiciados para controlar los sarcomas como doxorrubicina, lomustina y

mitoxantrona.@”)
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Pronostico.

Se ha mostrado que el indice mitético (relacion que resulta al dividir el nimero de
células que experimentan mitosis o multiplicacion entre el nimero de las que no la
experimentan) y la localizacion de la neoplasia se correlacionan con el prondstico.
Cuando el fibrosarcoma se localiza en cabeza, espalda o extremidades y con

indice mitético mayor a 6 se considera de mal prondstico.
E. Sarcoma potsinyeccion.

El sarcoma postinyeccion se reportd por primera vez en 1991146 147) debido a una
serie de casos que aparecieron durante 5 afios en los estados del noreste de
Estados Unidos.*® En aquella época era asociada mas a la vacunacion y se
relacion6 con una ley que entrdé en vigor en 1987 en Pennsylvania, la cual hacia
obligatoria la vacunacion contra la rabia en gatos.14 148) Por esta razén se conocia
como sarcoma postvacunal.
Etiologia.
Con la técnica de microandlisis de rayos X de sonda de electrones se ha
demostrado la presencia de aluminio en los macréfagos que se encuentran
alrededor de los sarcomas. Por lo anterior dicho, se le ha asociado al hidréxido de
aluminio (AI(OH)s) como causante de este tipo de neoplasias, ya que es
adyuvante en un porcentaje significativo de vacunas para uso felino. 148

Ademas del uso de adyuvantes también se ha visto como factor
predisponente al hecho de repetir la administracion de una vacuna (principalmente
contra rabia y LeVF) o algin medicamento (como penicilinas, metroclopramida o

dexametasona) en el mismo sitio.® 4 146 Hoy en dia se ha demostrado que el
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problema se puede presentar con cualquier tipo de inyeccion, incluso con agua
destilada, por lo que su nombre cambié de sarcoma postvacunal a sarcoma
postinyeccion.

Epidemiologia.

Los sarcomas postinyeccion tienden a desarrollarse en gatos mas jovenes y la
prevalencia se estima de 1/1,000 a 1/10,000.@4)

Patogenia.

Los fibroblastos neoplasicos que se encuentran dentro de los sarcomas
postinyeccion expresan fuertemente varios receptores para factores de
crecimiento, incluyendo el receptor del factor de crecimiento derivado de plaquetas
(PDGFR), el receptor del factor de crecimiento epidérmico (EGFR) y el receptor
del factor de crecimiento transformante B (TGFBR). Se cree que las células
inflamatorias infiltrantes tienen la capacidad de liberar factores de crecimiento
afines para estos receptores, completando asi un circulo vicioso de crecimiento
paracrino y promoviendo la expansion de fibroblastos malignamente
transformados. Ademas el gen p53, importante supresor tumoral, parece estar
sobreexpresado y mutado en sarcomas postvinyeccion felinos, lo cual permite un
ciclo celular descontrolado y predispone a la transformacién maligna de los
fibroblastos residentes que se dividen rapidamente.(%

Semiologia.

Los sarcomas postinyeccion suelen ser lesiones irregulares, firmes, multilobulares,
poco circunscritas, con tasas altas de crecimiento y miden mas de 4 cm de
diametro en mas del 50% de los casos. Estas neoplasias involucran al tejido

subcutaneo y a menudo, a la musculatura subyacente. Los sitios mas afectados
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son los aquellos en los que comunmente se aplica la inyeccion como el area
interescapular, el cuello dorsal, el hombro, el flanco y el area femoral.(*4
Diagnaostico.

El diagnostico debe obtenerse de manera integral con la historia clinica, el examen
fisico y pruebas como citologia e histopatologia. Es importante recopilar
informacion que sugiera sarcoma postinyeccion, como seria el tipo de vacunas
qgue ha recibido y donde fueron administradas. Los sarcomas postinyeccion se
caracterizan histologicamente por evidencia de macrofagos infiltrantes y células
gigantes histiociticas multinucleadas, las cuales contienen material granulado a
cristalino y de coloracién grisicea a azulada dentro de su citoplasma.® La
mayoria de los sarcomas postinyeccion son fibrosarcomas, pero cualquier célula
residente dentro del tejido subcutdaneo puede sufrir una transformacion maligna
tras un estimulo inflamatorio cronico inducido por células inmunitarias
infiltrantes.4)

Tratamiento.

El tratamiento de los sarcomas postinyeccidén consiste en una reseccion quirdrgica
agresiva y completa. En caso de que no sea factible la reseccion quirdrgica por la
ubicacion anatomica del tumor se puede recurrir a terapias multimodales, con
utilizacion especifica de radioterapia de megavoltura intencional curativa y
quimioterapia sistémica. Cuando se realiza cirugia, radiacion y quimioterapia se
puede incrementar la supervivencia de 2 a 3 afios. A pesar de que es una
neoplasia mortal y agresiva localmente, solo hay metastasis en alrededor del 25%

de los casos.14
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Se puede utilizar farmacos citostaticos como ciclofosfamida, doxorrubicina,
lomustina y vincristina.?”- 179 La ciclofosfamida se administra por via intravenosa a
dosis de 200 a 300 mg/m? cada 21 dias diluida en solucién salina fisiolégica (SSF)
durante un lapso de 20 a 30 minutos, la ciclofosfamida puede combinarse con
otros antineoplasicos. La doxorrubicina debe administrarse lentamente (15 a 30
minutos) por via intravenosa a dosis de 1 mg/kg o 25 mg/m? diluida con 30 a 50 ml
de SSF cada 2 a 3 semanas como terapia Unica. La lomustina se administra por
via oral a dosis de 50 a 60 mg/m? cada 4 a 6 semanas y siempre es importante
monitorear conteo hematico y funcién hepatica cada semana. La vincristina se
administra por via intravenosa a dosis de 0.5 a 0.75 mg/m? cada semana.”)
Prevencion.

Es recomendable vacunar las zonas mas distales como medida de prevencion por
si se requiere amputar para la eliminacion completa del tumor. De acuerdo la
asociacion mundial de veterinarios de pequefios animales (WSAVA)") |a vacuna
contra leucemia viral debe ser inyectada en el miembro posterior izquierdo, la
vacuna que protege contra la rabia en el miembro posterior derecho y las tres
vacunas esenciales o triple felina (protege contra rinotraqueitis viral felina,
panleucopenia viral felina y calicivirus felino) deben ser administradas en un
miembro toracico. En todos los casos debe ser lo més distal posible.

Prondstico.

El prondstico es reservado, ya que estas neoplasias por lo general son agresivas y

recurrentes localmente.®

F. Linfoma cutaneo.
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Los linfomas son neoplasias malignas de origen linfatico. Estos tumores son los
mas comunes en los gatos, representan mas del 50% de todas las neoplasias y su
prevalencia es de aproximadamente 1.6%. Los sitios que afectan comunmente las
neoplasias son el intestino y el mediastino. Sin embargo los linfomas cutaneos
primarios son raros y representan de 0.2 a 3% de todos los linfomas.®49)

Los linfomas cutaneos pueden dividirse histologicamente en formas no
epiteliotropicas (LCNE) y epiteliotropicas (LCE).

e Linfoma cutdneo no epiteliotrépico.

Etiologia.

No se conoce de manera certera la etiologia del linfoma cutaneo, sin embargo en
los gatos ha sido asociado en el virus de leucemia (al igual que en otros tipos de
linfoma, como el intestinal), aunque esto ultimo sélo ha podido ser probado en 25
a 40% de los casos mediante técnicas de inmunohistoquimica o PCR.® 14 Por
otro lado hay reportes que mencionan que la incidencia de LeVF en gatos con
linfoma en América del Norte ha disminuido del 70 al 15%.149) Al igual que en los
gatos, los linfomas cutdneos también han sido asociados con infecciones
retrovirales en las personas, aunque estas Ultimas también pueden desarrollar las
neoplasias a causa de agentes como Staphylococcus aureus, herpesvirus y
polyomavirus.(®50)

Semiologia.

La forma no epiteliotrépica del linfoma cutaneo es la mas comun en gatos y suele
ser generalizada o multifocal, presentando gran variedad de manifestaciones
cutdneas. La mayoria de los casos presentan nddulos, los cuales por lo regular

son firmes, a menudo alopécicos, de color rojo a purpura y de localizacién dérmica
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a subcutanea. El eritroderma exfoliativo esta presente en alrededor del 20% de los
casos, aunque el prurito es raro. Los animales afectados suelen tener afectacion
multicéntrica y rara vez lesiones solitarias de la piel.(1%

Diagnaostico.

Los LCNE deben ser diagnosticados por estudios histopatolégicos, los cuales se
caracterizan por infiltracion difusa dérmica y subcutanea por linfocitos malignos.
Estos linfocitos malignos pueden ser linfociticos (bien diferenciados o poco
diferenciados) linfoblasticos, histiociticos o células claras. En los gatos, la mayoria
de los LCNE son del fenotipo de linfocitos T,14 mientras que el de linfocitos B es
extremadamente raro.®49)

Tratamiento.

El tratamiento para el LCNE no ha sido descrito con amplitud, sin embargo se ha
visto remision clinica en forma variada para linfomas de células grandes no
epiteliotrépicos cuando se realizan protocolos tradicionales de quimioterapia
multiagente, por lo que suelen recomendarse. Un reporte de un caso describié una
remision clinica después del tratamiento con lomustina oral en un gato con linfoma
cutdneo de células T no epiteliotrépicas. Es raro que la realizacién de la escision
quirtrgica de una lesion solitaria resulte en curacion o en el control local a largo
plazo. Cuando las lesiones son voluminosas, puede ser (til la radioterapia, ya que
ésta es paliativa y en ocasiones hay remision clinica. Se estima que los gatos con
LCNE tienen una supervivencia de 4 a 8 meses, la cual, al igual que la calidad de
vida pueden mejorarse en muchos pacientes a través de la terapia, especialmente
si se puede lograr una remision clinica.*4

e Linfoma cutaneo epiteliotrépico.
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Etiologia.

El LCE es raro en gatos y suele ser originado a partir de linfocitos T. La etiologia
de este tipo de linfoma es desconocida y todos los gatos afectados han sido
serologicamente negativos a LeVF. Sin embargo se pudo comprobar la presencia
del virus de LeVF en un gato al que se le extrajo el ADN tumoral y se le realizo
PCR. El linfoma cutaneo epiteliotropico abarca un espectro de patologias, siendo
la micosis fungoide (lesiones parecidas a hongos) la mas comun. 4

Semiologia.

La micosis fungoides afecta a gatos de 9 a 12 afios y se caracteriza por ocasionar
eritroderma exfoliativo, placas eritematosas solitarias o multiples y nodulos
intradérmicos solitarios. Cuando existe eritroderma exfoliativo comunmente se
acompafa de alopecia. Las almohadillas pueden encontrarse despigmentadas,
con hipergueratosis o Ulceras. En algunas ocasiones puede haber linfadenopatia
periférica y signos sistémicos de enfermedad.®* 36)

Diagnaostico.

El diagnoéstico de LCE por micosis fungoide debe realizarse por técnicas de
citologia e histopatologia. Para la citologia es necesario realizar aspiraciones con
aguja delgada de nodulos y placas; esta técnica revela linfocitos atipicos. En el
estudio histopatolégico se muestran microabscesos de Pautrier (acumulaciones
focales de linfocitos pleomorficos y atipicos dentro de la epidermis), células
micoticas (linfocitos de 20 a 30 um con ndcleos hipercromaticos y doblados) y
células de Sézary o Lutzner (linfocitos de 8 a 20 ym que tienen nudcleos con
numerosas proyecciones similares a los dedos, produciendo un aspecto

cerebriforme).(# 36)
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Tratamiento.

Los tratamientos que se han descrito para este tipo de linfomas son las
guimioterapias, en las cuales se han planteado combinaciones de prednisolona,
ciclofosfamida, vincristina y doxorrubicina, en protocolos que duran varias
semanas. Los protocolos consisten en administrar vincristina (0.75 mg/m2
intravenosa o 1V), ciclofosfamida (300 mg/m2 oral o PO) y prednisolona (2 mg/kg
cada 24 horas PO) en la semana cero; posteriormente administrar vincristina (0.75
mg/m2 IV) y prednisona (2 mg/kg cada 24 horas PO) en las semanas 1y 2;y por
altimo se administra doxorrubicina (25 mg/m2 IV) en las semanas 9, 12, 15, 18, 21
y 24. Cuando las lesiones son solitarias se puede recurrir a la escision quirargica.
También se han planteado otros tipos de terapias, tales como la utilizacién de
retinoides (isotretinoina), ciclosporinas, PUFAs 3 y w6 y PEG-L-asparaginasa,
obteniendo éxito limitado.?": 36)

Prondstico.

El pronéstico para el LCE es malo, ya que la mayoria de los casos progresan
desarrollando mas lesiones, son recurrentes y ademas se genera metastasis en
érganos internos.©®)

G. Melanoma.

Etiologia.

Al igual que muchas neoplasias, la etiologia del melanoma es desconocida, sin
embargo en seres humanos se atribuye a exposicion prolongada a la luz
ultravioleta del sol o por causas genéticas.

Epidemiologia.
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Los melanomas representan 0.5% de todas las neoplasias cutaneas felinas, se
originan a partir de los meloncitos y son malignas. La poblacion mas afectada es la
de los individuos de 10 a 11 afios y no hay predileccion racial ni sexual.(# 151)
Semiologia.

Las lesiones suelen estar circunscritas y con varias apariencias, incluyendo
cupulas, placas o polipoides, donde la mayoria son de color marron a negro y
varian de 0,5 a 5 cm de diametro. Comunmente se distribuyen en la cabeza, sobre
todo en pabellén auricular, parpado o labio, ademas del cuello. Por lo general las
lesiones son solitarias.®*

Diagnastico.

El diagnostico se obtiene mediantes estudios de histopatologia de una biopsia.
Los melanomas se caracterizan por melanocitos atipicos en laminas, paquetes y
cordones. La morfologia celular de los melanomas puede estar compuesta de
células fusiformes, epitelioides, poligonales y/o redondas, incluso dentro de un
mismo melanoma. Ademas de estos tipos puede producirse un tipo de aspecto
fusiforme, verticilado o anidado y una variante poco comun denominada ballon-
cell. También existe una variante llamada signet ring, documentada Unicamente en
21 gatos. Los melanomas ballon-cell y signet ring fueron a menudo amelandéticos y
fueron confirmados por microscopia electronica e hibridacion in situ para la
expresion del gen tirosinasa. Los melanomas son positivos para la vimentina y
variablemente positivos para la proteina S-100 y enolasa especifica para las
neuronas.4 151

Tratamiento.
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El tratamiento de eleccion para gatos con melanoma es la escision quirdrgica, sin
embargo el tiempo de supervivencia postquirdrgico es de 4.5 meses en promedio.
Un informe sugiere que la mitoxantrona tiene actividad terapéutica contra el
melanoma cutaneo canino, el cual podria funcionar en gatos, aunque sélo como

adyuvante. (4
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Capitulo IX. Dermatosis congénitas y hereditarias.

Las dermatosis congénitas y hereditarias son relativamente comunes en
criaderos, ya que la cria de padres o hermanos aparentemente normales de un
gato afectado distribuye el gen ampliamente, con la eventual produccion de
nuevos casos. Debido a esto es importante realizar programas de control genético

para evitar la consanguinidad.®4
A. Seborrea primaria.

La seborrea primaria es un desorden de la queratinizacion o cornificacion en el
que se puede involucrar epidermis, epitelio folicular, garras y cuticula pilosa.(©®
Etiologia y patogenia.

En los gatos persas se ha identificado un gen autosémico recesivo, sin embargo
también se han visto afectados los himalaya y los exéticos de pelo corto.(4 36)
Epidemiologia.

Es una enfermedad muy rara en gatos y los gatos de raza persa son los mas
predispuestos, sin predileccion por sexo o color. Generalmente los gatos mas
afectados son los jovenes. 14 36)

Semiologia.

Cuando los gatitos tienen de 2 a 3 dias de edad existen signos clinicos de
gravedad, ya que su pelo se pega y da un aspecto se suciedad, el cual se cae y
vuelve escamoso y grasoso después de un tiempo. Debido a esto se forman
detritos céreos que se acumulan en pliegues faciales y orejas, confiriendo un olor
rancio. Cuando los gatos tienen semiologia que no es de gravedad, ésta aparece

alrededor de las 6 semanas de edad.®4
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Diagnaostico.

El diagnostico definitivo se obtiene mediante estudios de histopatologia de una
biopsia cutanea, en los que se muestra un defecto de la queratinizacion que se
caracteriza por papilomatosis e hiperqueratois ortoqueratoide, ademas de infiltrado
celular perivascular leve constituido predominantemente por linfocitos. 14
Tratamiento.

Los criaderos generalmente optan por la eutanasia cuando los gatos tienen
semiologia severa, ya que no existe un tratamiento efectivo. El uso de éacidos
grasos 6 y 3 ha mostrado resultados favorables en dos casos reportados. Se
pueden utilizar acidos retinoicos, sin embargo estos no han sido probados en
seborrea primaria.!¥ Se deben realizar bafios con champls antiseborreicos

cuando los casos no son de gravedad.
B. Sindrome de Chédiak-Higashi.

El sindrome de Chediak-Higashi (SCH) es un desorden de la pigmentacion que se
caracteriza por ocasionar color del pelaje diluido, susceptibilidad a infecciones y
fotofobia debido a albinismo parcial ocular.(4. 36. 152, 153)

Etiologia y epidemiologia.

El SCH es un trastorno autosoémico recesivo que ocurre s6lo en gatos persas
(sobre todo jovenes) con color de pelo de color azul ahumado (al igual que el
psudomicetoma dermatofitico) y ojos de color amarillo-verde.®: 14 36, 152, 153)
Semiologia.

Los gatos con SCH presentan pelaje azul ahumado, albinismo oculocutaneo

parcial, fotofobia y otros padecimientos.(* 36) Este sindrome se caracteriza por
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presentar granulos citoplasmaticos agrandados en muchos tipos de células, lo cual
genera una deficiencia inmunolégica y una tendencia a presentar trastornos
hemorragicos.® 14152, 159) | os granulos grandes encontrados en los neutréfilos son
friables y se rompen espontaneamente, causando dafio tisular como cataratas.®
Los pacientes tienen la reflexion de la luz de fondo rojo en lugar de amarillo-verde
(tapetum lucidum).4

Diagnaostico.

El diagnéstico se basa en la semiologia, historia, tricografia y frotis sanguineos.®
14,36) |_a tricografia revela multiples agregados grandes, alargados e irregulares de
melanina (macromelanosomas). En los frotis sanguineos hay presencia de
neutroéfilos y macrofagos que contienen granulos eosinofilicos grandes (lisosomas
gigantes).4 36 [os neutréfilos que entran en circulacion tienen defectos de
motilidad y muerte intracelular, por lo que puede haber neutropenia.®)
Tratamiento.

No hay tratamiento especifico para este sindrome, lo mas importante es evitar la
reproduccion de los gatos afectados y de sus padres (aunque no se encuentren
afectados). Para mejorar la funcion temporal de los neutréfilos se puede optar por
la administracién de factor de estimulacién de colonias de granulocitos caninos
recombinantes. También se ha visto que el trasplante de médula 6sea puede
resolver la disfuncion de plaquetas y neutréfilos.®: 14 36)

C. Astenia cutanea.

La astenia cutanea es un trastorno hereditario del tejido conectivo causado por la

sintesis 0 el montaje defectuoso del colageno que resulta en la reduccién de la
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resistencia a la traccion de los tejidos afectados.(154 155 Esta enfermedad también
es conocida como displasia del colageno hereditario, sindrome de Ehlers-Danlos
(en seres humanos) y dermatoparaxis (en bovinos y ovinos). (14 154, 155)

Etiologia y patogenia.

La astenia cutanea tiene caracteristicas heredables autosomicas dominantes y
recesivas.!* 154 Se ha demostrado gracias a estudios bioquimicos que existe
actividad disminuida en la peptidasa procolageno y una acumulacion de
procolageno de tipo | parcialmente procesado que contiene terminales N de
propeptidos. Debido a esto se disminuye la resistencia de la traccion cutanea
aproximadamente 10 veces, lo cual facilita que la piel se desagarre. 4 36)
Epidemiologia.

Es una enfermedad rara en gatos, siendo mas comun en razas COmo europeo
domeéstico, persa, himalaya y burmés.(4 36. 154) | os individuos mas afectados son
los jovenes,®® aunque algunos autores mencionan que ocurre en gatos de
mediana a avanzada edad.®5%

Semiologia.

La piel se vuelve fragil, menos resistente, flexible, delgada, suave e
hiperextensible, lo que provoca que a menudo cuelgue con laxitud en pliegues,
sobre todo en miembros y parte ventral del cuello.% 36 156) Con cualquier
traumatismo por pequefio que sea puede ocasionar laceraciones con poco o nulo
sangrado, pudiendo conducir a la formacion de heridas abiertas de gran
tamario.(** 36 154 [as heridas generalmente curan con rapidez, aungque dejan

prominentes e irregulares cicatrices delgadas de color blanco.(®# 36)
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Ademas de la semiologia cutanea se puede presentar laxitud articular y
cambios oculares como microcérnea, esclerocornea, luxacion del cristalino y
cataratas. 4 36)

En un grupo de gatos burmeses con astenia cutanea se observo que todos

tenian piel hiperextensible, pero no se informaron laceraciones, aunque también
se presentaron otros hallazgos como el desarrollo de uUlceras espontaneas,
alopecia atrdfica, escaras necroéticas y parpura.* 154
Diagnostico.
Generalmente la semiologia es altamente sugerente de astenia cutanea, aunque
se requieren estudios complementarios como histopatologia y microscopia
electronica. También existe una prueba sencilla que consiste en medir el indice de
extensibilidad de la piel. Esta prueba consiste en medir un pliegue cutaneo de la
region lumbar extendido dorsalmente de manera manual hasta el punto en que no
se manifieste dolor, el cual debe ser dividido entre la longitud corporal (longitud
gue existe de la base de la cola a la cresta occipital) y multiplicarse por 100. En los
gatos afectados el indice de extensibilidad es mayor al 19%.14

La histopatologia puede o no mostrar cambios siginificativos. Cuando si
aparecen cambios se muestran los siguientes hallazgos: las fibras de colageno
pueden ser mas eosinofilicas de lo normal, borrosas en apariencia, fragmentadas,
acortadas, desorientadas y ademas, pueden formar paquetes de tamafio irregular,
demuestran un entrelazado inadecuado y estan rodeadas de mucinosis.!* La
dermis se puede adelgazar o no, ya que los haces individuales de colageno se
engrosan.(# 36)

Tratamiento.
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La astenia cutanea no tiene cura y no deben reproducirse ni los gatos afectados ni
los emparentados con el fin de evitar que en un futuro este defecto vuelva a
aparecer.(14. 36)

A pesar de que la astenia cutanea es una enfermedad que puede traer
consecuencias graves, es posible que los gatos que cursan con este padecimiento
tengan una buena vida. La forma de mejorar su calidad de vida es evitando que
tengan contacto con superficies rugosas y filosas como esquinas de paredes y
muebles. Para evitarlo es necesario hacer modificaciones en el ambiente donde
vive el gato, tales como acolchonar todos los lugares donde descanse, redondear
esquinas y evitar que juegue con otros animales y salga de casa; esto ultimo
debido al contacto que puede tener con ramas y otras superficies asperas.4

Se ha informado el uso de vitamina C (debido a que es necesaria en la
sintesis de colageno) a dosis de 50 mg por dia, mostrando resultados poco

favorables en gatos.(¥
D. Otras dermatosis congeénitas y hereditarias..

e Dermatitis nasal ulcerativa de los gatos bengalies.

La dermatitis nasal ulcerativa de los gatos bengali (DNUGB) es un padecimiento
raro y no se ha reportado en ninguna raza ademas del bengali. La DNUGB se
caracteriza porque la nariz se vuelve seca y escamosa en un principio, que con el
tiempo se vuelve costrosa, fisurada y con hiperqueratosis. Ademas de esto es

posible que la nariz se pigmente y por lo general progresa paulatinamente. (4
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La mayoria de los casos se han visto en gatos de 4 a 12 meses de edad,
sin predileccion sexual y se han presentado en Suecia, Italia, Reino Unido y
Estados Unidos.(*

A pesar de que se sabe que este padecimiento tiene origen genético, no se
conoce con precision la causa. Esta condicion persiste en algunos gatos y en
otros hay resolucidbn espontanea. Muchos propietarios de gatos bengalies
mencionan que se lo asocian a la vacunacion, aunque no existe evidencia que
pruebe esto.(

No existe un tratamiento especifico, pero se ha visto que el uso de
prednisolona oral y/o acido salicilico puede ser benéfico. Otros productos
benéficos son los hidratantes sin receta, la hidrocortisona y los antibiéticos en
forma de unguento. También puede ser de ayuda el uso de pomadas que
contengan tacrolimus, ya que se ha notado una rapida resolucion de las
lesiones.(*)

e Dermatitis facial idiopatica del gato persa e himalaya.

La dermatitis facial idiopatica del gato persa e himalaya (DFIGPH) es una
enfermedad que al parecer es heredable, caracterizada por ocasionar aspecto de
cara sucia, debido al material negro adherido al pelo y a la piel, ademas de
presentar eritema y escoriacion en grado variable.(% 3% Los sitios en los que
generalmente se presentan las lesiones de DFIGPH son las zonas que rodean
0jos, boca, barbilla y cuello. Después de un tiempo la dermatitis se torna
pruriginosa, mas severa y mas distribuida, la cual se puede complicar con una

infeccién secundaria, ya sea bacteriana o con Malassezia.(4
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Si los diagnosticos diferenciales de lesiones cutdneas mas comunes han
sido descartados (dermatofitosis, presencia de ectoparasitos o alergias [ya sea
alimentarias, a pulgas o0 a mosquitos]), es un gato persa o himalaya y tanto los
signos clinicos como la historia son muy sugerentes de dermatitis facial se puede
empezar a sospechar en DFIGPH. Los estudios histopatolégicos no son
diagnésticos,¥ sin embargo pueden ser de ayuda, ya que muestran disqueratosis
de las células epiteliales basales, degeneracion hidrépica, acantosis marcada con
costras, hiperplasia sebacea e infiltrado inflamatorio mixto superficial difuso.®>
Puede haber microabscesos epidermales, los cuales en ocasiones contienen
eosinofilos y neutrofilos

El tratamiento de infecciones secundarias ayuda bastante al mejoramiento
del paciente, puesto que corrige el prurito causado por la infeccion. Algunos
autores mencionan que vieron mejoria con cuando se usan glucocorticoides como
prednisolona a dosis de 2.2 mg/kg cada 24 horas, sin embargo en un estudio
realizado por Bond et al,®® menciona que la terapia con glucocorticoides es
variable e incluso pobre en varias ocasiones. Se ha descrito que la administracion
oral de ciclosporina a dosis de 6 a 7 mg/kg cada 24 horas mejora notablemente la
apariencia de los pacientes, aunque solo fue utilizado en 3 gatos y puede haber
recaida si se retira el medicamento.*¥ El uso de un inmunosupresor macrolido
llamado tacrolimus en pequeiias cantidades sobre las lesiones puede ser
benéfico.?”

e Acromelanismo felino.

Se considera una forma de albinismo de las razas siamés, himalaya, singapur,

sagrado de Birmania, balinés y burmés. Se caracteriza porque los gatos nacen
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blancos y desarrollan puntos de color oscuro a medida que crecen. La tirosinasa
es una enzima que depende de la temperatura y se encuentra involucrada en la
sintesis de melanina, ésta se inactiva de los 35 a los 37°C, provocando que en las
zonas mas frias del cuerpo se pigmenten. Por ejemplo, en gatos que son
rasurados les crece pelo mas oscuro, al igual que en orejas, cola y piernas. El pelo

regresa a su color normal en el siguiente ciclo de pelo.®: 14
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Capitulo X. Dermatosis psicogénicas.

En seres humanos se ha reconocido Ultimamente que existe un mecanismo
neuroldgico-inmunoldgico-cutaneo-endocrino. Gracias a esta interaccion hay
respuestas en diversos receptores que conducen a la produccion de
neuropéptidos, citocinas y glucocorticoides. Gracias a la interaccion que existe
entre los queratinocitos epidérmicos, neuropéptidos y citocinas se presentan
sensaciones como el prurito. El estrés agudo, por ejemplo, es asociado en el
aumento de la produccion de interleucina 6 (IL-6) y proteina C-reactiva, lo cual al
parecer activa rutas de inflamacion.(#

En medicina veterinaria se ha observado que los factores predisponentes
de dermatosis psicogénicas primarias suelen ser los ambientales. Las dermatosis
psicogénicas son poco comunes y sobrediagnosticadas, omitiendo alguna causa
subyacente.® 14
A. Alopecia y dermatitis psicogénicas.

La dermatitis psicogénica es una causa poco comun de alopecia producida por
exceso de aseo o lamido.® 1% Ademas de la alopecia se pueden presentar otros
tipos de lesiones como placas eritematosas, generlamente ovales y alargadas.®4
Etiologia y patogenia.

Las dermatosis psicogénicas son resultado de una neurosis de ansiedad, la cuales
son causada por diversos factores ambientales o sociales dentro del hogar; estos
pueden ser conflictos o escenarios de frustracion que resultan en problemas de
acicalamiento.® 14 159 Cuando los gatos se acicalan de forma muy vigorosa

pueden llegar a autolesionarse, ocasionandose, ademas de alopecia, abrasion,
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ulceracion e infeccion secundaria. En gatos también se ha demostrado que el
aseo activa el nucleo dorsal del rafe, un area del cerebro que se ha asociado con
trastornos compulsivos.¥

Al parecer, el estrés induce una elevacion de los niveles de ACTH vy
hormona estimulante de melanocitos, conduciendo a la producciéon de endorfinas
en mayor cantidad. Las endorfinas son consideradas protectoras del individuo en
situaciones de estrés cronico, sin embargo éstas tienen un efecto narcotico-
adictivo que conlleva a reforzar el comportamiento anormal de asearse de manera
excesiva.(l4 36)

Un estudio®®® realizado en tres gatos siameses sugiere que puede existir
un componente hereditario en este tipo de padecimientos.

Epidemiologia.
La dermatitis psicogénica causa prurito en 1.2 a 4.7% de los gatos segun reportes
de dermatdlogos veterinarios. Alrededor del 80% de los gatos que presentan
dermatitis psicogénica viven dentro de casa. No existe predisposicion sexual ni
etaria, aunque si racial, principalmente en abisinios, siameses y razas orientales
en general.(14. 36)

Existen diversos factores predisponentes, tales como separase de su
propietario, trasladarse a un nuevo entorno, la presencia de una nueva mascota o
un bebé en el hogar, permanecer en pension u hospitalizacion, la pérdida de un
compariero, deshacerse de su cama favorita y competir por una posicion de
jerarquia social con otras mascotas del hogar o en respuesta a otros gatos que
entran en el territorio del gato afectado.*4

Semiologia.
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En todos los casos de dermatitis psicogénica existe alopecia, conocida como
alopecia barberada, esto ultimo se debe al aseo/acicalamiento excesivo que da
como resultado pelos cortos, visibles y palpables, ya que estos se rompen cerca
de la superficie de la piel. Ademas de la alopecia puede haber prurito y se pueden
formar placas eosinofilicas eritematosas e infecciones secundarias. Cuando las
dermatitis son cronicas pueden conducir al desarrollo de hiperpigmentacion y
liguenificacion.4 26 El abdomen caudal es el sitio mas afectado, aunque también
pueden verse involucrados otros sitios como la parte medial de los muslos, los
flancos y la regién inguinal. Se correlaciona que estos sitios son los mas afectados
ya gque son los que se lame y acicala con mayor frecuencia. La parte medial de los
miembros torécicos, la parte lateral de los miembros toracicos o pélvicos y las
regiones dorsolumbar, sacra o de la cola pueden estar implicadas, pero con menor
frecuencia y cominmente en conjunto con el abdomen.(# 36)

En gatos de raza siamés o cruzas de estos puede crecer pelo mas oscuro
en sitio de alopecia debido a enzimas termosensibles (véase acromelanismo felino
en el capitulo 1X).(%

Ademas de la semiologia cutanea pueden presentarse otros problemas
conductuales como marcaje territorial al rociar orina, vocalizacién inadecuada y
cambios en los habitos alimenticios o de suefio.(5"

Diagnostico.
Este padecimiento es sobrediagnosticado, por lo cual es importante realizar una
metodologia diagnostica exhaustiva llevando a cabo diversas pruebas para

diferenciarlo. Cuando hay alopecia pruriginosa debe ser diferenciada de dermatitis
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alérgicas principalmente, aunque también deben ser consideradas la
dermatofitosis, la demodicosis y las infecciones por Malassezia. (14 36)

Es importante pedirle a los propietarios que observen con detalle el
comportamiento del gato, ya que tienden a apartarse cuando se acicalan, por lo
gue suele pasar desapercibido este hallazgo. Si no se observan conductas de
acicalamiento excesivo se puede optar inspeccionar si hay presencia de pelo en
las heces de la caja de arena, debido a que pueden consumirlo. La colocacion de
un collar isabelino dara lugar al crecimiento del pelo en las zonas afectadas, ya
que no se pueden acicalarse.%

La depilacion y el examen microscépico de los pelos de las areas afectadas
son pruebas que sirven para diferenciar entre la alopecia autoinducida y la
espontanea. En la alopecia psicogénica, los pelos no se depilan facilmente;
mientras que en el examen microscopicamente aparecen rotos.* Los pelos sanos
se caracterizan por terminar en punta, mientras que los rotos se ven con una
terminacion plana.

Antes de diagnosticar dermatitis psicogénica primaria es necesario
descartar los diagnosticos diferenciales con estudios completos que deben incluir
lo siguiente: evaluacion psicogénica y ambiental, realizacion de raspados
cutaneos, cultivos micoticos tomando muestras con cepillo de dientes (véase
capitulo 1), histopatologia de biopsias cutaneas, hemograma completo, dietas de
eliminacion (véase capitulo 1V) y eliminacion de ectoparasitos. Todas las pruebas
mencionadas anteriormente deben dar resultados negativos. Se puede recurrir a
realizar pruebas de respuesta a terapia con glucocorticoides y farmacos

psicogénicos como la clomipramina. Los gatos con dermatitis psicégena primaria
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no responden a las dosis antiinflamatorias de glucocorticoides y pueden responder
a la clomipramina.®4
Tratamiento.
Es importante hacer las modificaciones ambientales pertinentes para evitar que los
gatos se estresen, para lograr esto es necesario introducir objetos tan sencillos
como cajas de carton. También puede ayudar el establecer actividades alternas
como el juego y recompensarlo con alimento como condicionamiento positivo. En
caso de que varios gatos vivan en la misma casa, los areneros (la cantidad de
estos debe ser igual al nUmero de gatos mas uno) y tazones de alimento y agua
deben distribuirse a lo largo de la casa, evitando agruparlos, ya que permite un
facil acceso a todos los gatos. Esto es especialmente critico cuando hay
problemas en las interacciones sociales entre los gatos domeésticos. El uso de
collar isabelino puede resultar Gtil para evitar dafio autoinfligido.®

Existen medicamentos que controlan el estrés del gato, tales como la
feromona facial felina, la cual es utilizada para calmar a los gatos y puede ser (til
para disminuir la ansiedad, ya que reproduce las propiedades de familiarizacion
normalmente producidas por un gato cuando deposita sus propias feromonas
faciales en el medio ambiente.® Si en las pruebas diagndsticas resulta efectiva la
clomipramina (antidepresivo triciclico), ésta puede utilizarse administrada por via
oral a dosis de 1.25 mg/gato cada 24 horas, iniciando a 0.5 mg/kg cada 24 horas
durante las primeras 4 a 6 semanas Yy si no hay una respuesta favorable, la dosis
se incrementa a 1 mg/kg cada 24 horas.¥ Desafortunadamente la administracion
de clomipramina puede ocasionar constipacion, por lo que se puede optar por

otras opciones como buspirona (azaspirodecanodiona bloqueadora de Ila
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liberacion de serotonina) administrada por via oral a dosis de 5 mg/gato cada 12
horas o 1 mg/kg cada 24 horas.(* 27. 157 Un reportet’>) menciona que los
comportamientos anormales de un gato desaparecieron 14 dias después de haber
tratado con buspirona a dosis de 1 mg/kg cada 24 horas y tres meses después
desaparecié la alopecia. El tratamiento debe ser suspendido gradualmente.?7. 157)
Otros farmacos psicogénicos que pueden utilizarse, aunque menos efectivos, son

naloxana, haloperidol, fluoxetina y amitriptilina. 4
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Capitulo XI. Dermatopatias diversas.
A. Dermatosis ambientales.

e Dermatitis solar.

La dermatitis solar es una dermatitis actinica cronica causada por la exposicion
repetida al sol. Esta enfermedad afecta principalmente a los gatos blancos de ojos
azules, aunque también puede ocurrir en gatos de otros colores que poseen areas
de color blanco. Las partes mas afectadas del cuerpo son las orejas y con menor
frecuencia los parpados, la nariz y los labios.@4 159)

Esta enfermedad puede predisponer al desarrollo de carcinoma de células
escamosas en gatos mayores de 6 afos, principalmente en orejas y nariz; sin
embargo esto puede ocurrir, incluso, en gatos de 3 afios (ver capitulo VIII).
También es posible que las dermatitis solar predisponga al desarrollo de
queratosis actinica (se describe mas adelante). 14 159)

Las dermatitis solares ocurren debido a exposiciones solares prolongadas y
por lo tanto a ondas ultravioleta de 3000 angstroms (A). También existe la
posibilidad de que la radiacién ultravioleta interfiera con la funcion de las células
de Langerhans.59

La semiologia inicial se caracteriza por el desarrollo de eritema y
descamacion con alopecia y de manera crénica se desarrollan exudacion,
costaras, ulceracion y dolor que conduce a autotraumatismo.®® Los margenes del
pabellén auricular pueden encontrarse enrollados. (14

El diagnostico debe realizarse de manera integral con la historia clinica, la

semiologia y una biopsia cutanea. De acuerdo a la historia clinica y a la apariencia
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del gato se puede obtener informacion bastante certera para diagnosticar
dermatitis solar, sin embargo la histopatologia siempre es importante para apoyar
esta informacion. La histopatologia muestra en un inicio dermatitis perivascular
superficial con cambios espongoéticos e hiperplasticos, aunque también pueden
encontrarse ceélulas vacuoladas (células de quemadura solar) o queratinocitos
apoptoticos. En el tejido conjuntivo dérmico superficial puede encontrarse elastosis
solar. Es importante contemplar dermatofitosis, heridas de lucha, vasculitis,
posible congelacion, lupus y pénfigo en los diagnésticos diferenciales.# 36)

Se debe mantener al gato dentro de casa evitando que tenga acceso a
ventanas y puertas en horas de mayor intensidad solar (9:00 a 15:00 horas).
Durante el verano las orejas deben protegerse con protector solar impermeable
(factor de proteccion solar mayor al 15). La administracion de B-carotenos (25 mg
de carotenoides activos) y cantaxantina ha logrado mostrar buen resultado. En
caso de que las lesiones no muestren mejoria con los tratamientos médicos es
recomendable la amputaciébn cosmética, esto ademas, evitara una probable
progresion a carcinoma de células escamosas. A los gatos que se les pueda
realizar la cirugia pueden ser tratados con retinoides como el etretinato a dosis de
2 mg/kg cada 24 horas. Otra opcion el uso de imiquimod oral, un modificador de la
respuesta inmune con actividad antitumoral; este farmaco es poco utilizado en
gatos, aunque ha mostrado buena respuesta en dermatitis solares cuando se
aplica 3 veces por semana y es importante monitorear el perfil bioquimico cada 4 a

8 semanas. El empleo de imiquimod de realizarse hasta la remision clinica, lo cual



250

generalmente dura 6 semanas o mas. El clinico debe utilizar guantes cuando se
esté aplicando imiquimod.(4 27, 36)

e Queratosis actinica.

La queratosis actinica puede manifestarse inicialmente como lesiones solitarias o
multiples caracterizadas por eritema y hasta placas hiperqueratosicas induradas y
encostradas de 0.3 a 5 cm de diametro. Las lesiones por lo general aparecen en
zonas poco pigmentadas y de pelaje escaso, principalmente las puntas de las
orejas, la nariz y los parpados. Este padecimiento es ocasionado por la exposicion
excesiva a la luz ultravioleta y ocurren cominmente en areas soleadas del mundo.
La queratosis actinica puede predisponer al desarrollo de carcinoma de células
escamosas. 14 36)

El diagnostico se obtiene mediante la historia clinica y biopsia cutanea. La
histopatologia revela atipia y displasia de la epidermis y del foliculo piloso
superficial. En algunas ocasiones se observa elastosis solar de la dermis
subyacente. (14 36)

Cuando las lesiones no estan avanzadas se puede haber regresion
espontanea si se evita la luz solar (9:00 a 15:00 hrs) y se utilizan fotoprotectores.
En casos de dolor prominente puede ser benéfica la utilizacion de glucocorticoides
tépicos u orales. En casos muy avanzados se puede utilizar imiquimod bajo el
mismo esquema que en dermatitis solar, ademas de terapia retinoide sistémica,
criocirugia o escision quirtrgica.4 36)

e Quemaduras.

Las quemaduras son lesiones ocasionadas principalmente por el calor del fuego,

agua hirviendo, calentadores eléctricos, secadoras y metales calientes, aunque
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también pueden verse involucrados quimicos fuertes, corrientes eléctricas y
radiacion solar o de microondas.®*

Las quemaduras de gatos se clasifican en superficiales, de espesor parcial
y de espesor total. Las quemaduras superficiales solo afectan a la epidermis. Las
guemaduras de espesor parcial implican la epidermis y la dermis superficial. Las
guemaduras de espesor total afectan a todas las estructuras cutaneas. En
guemaduras superficiales y de espesor parcial la cicatrizacion puede ser completa,
dejando poca evidencia de éstas debido a la reepitelizacion de los foliculos pilosos
y de las glandulas sebaceas. En quemaduras de espesor total la curacion se
produce por segunda intencion, dejando cicatrices extensas. 14

Los pacientes con quemaduras profundas en mas del 20% de su cuerpo
experimentan desequilibrios electroliticos y generalmente mueren si no se tratan
adecuadamente, debido a un choque hipovolémico. Los pacientes con
guemaduras mas del 50% de su cuerpo son muy dificiles de manejar y suelen
morir a pesar de los esfuerzos heroicos. Asimismo la pérdida de la piel como
barrera cutanea predispone a infecciones bacterianas con el potencial de
desarrollar sepsis.9

Las quemaduras por radiacibn de microondas, corrientes eléctricas,
productos quimicos y calentadores eléctricos pueden ser mas insidiosas porque el
pelo puede esconder el traumatismo y el propietario esta consciente Unicamente
del dolor y de los cambios de conducta del gato. En caso de quemaduras por
camas calentadoras las lesiones suelen ser duras y secas.¥

Las quemaduras quimicas, eléctricas, solares y por microondas son de

naturaleza erosiva y/o necrotica. Estos tipos de quemaduras pueden manifestarse
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maximo hasta 7 dias después de haber ocurrido el percance que las ocasioné. La
infeccion causa una secrecion purulenta y a veces un olor desagradable. Grandes
areas de piel necrdtica pueden desprenderse y revelar una herida supurante
profunda. Si la piel esta desbridada y suturada, se puede lograr un cierre temporal.
Sin embargo, el area suturada casi siempre se deshace, dejando una gran
superficie cruda.(

El diagndstico se obtiene por la historia clinica y por la semiologia. En caso
de que el propietario no haya visto el momento de la quemadura el diagndstico
puede ser mas dificil, especialmente si la quemadura es superficial. Si se realiza
un estudio histopatologico, éste muestra necrosis con coagulacion gradual de la
epidermis y quemadura térmica o quimica en los tejidos mas profundos. Las
guemaduras superficiales producen necrosis en toda la epidermis, conduciendo a
la formacién de vesiculas subepidérmicas. Las quemaduras por microondas
causan necrosis de coagulacion de espesor total. Las quemaduras eléctricas
pueden mostrar una franja de procesos citoplasmaticos degenerados alargados
gue sobresale desde el extremo inferior de las células basales separadas en el
espacio que separa la epidermis y la dermis. Los ndcleos de las células basales y
a menudo de las células epidérmicas de mayor tamafio, aparecen estirados en la
misma direccion que la franja de los procesos citoplasmaticos.4

Cuando las quemaduras son extensas es necesario evaluar la funcién renal
y establecer una terapia de liquidos para restablecer el balance electrolitico. En
casos de quemaduras quimicas los gatos deben ser bafiados para eliminar
cualquier agente residual. Es imprescindible la eliminacion de todos los desechos,

piel suelta y tejido necrotico. La herida debe desbridarse segun sea necesario y
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posteriormente limpiarse a fondo con povidona-yodo o algun otro limpiador
antiséptico. Los vendajes no son recomendables debido a que producen una
herida cerrada que promueve la proliferacion bacteriana. La sutura es util pocas
veces porque casi siempre se deshace. Ademas de los lavados con agentes
antisépticos es necesario utilizar antibacterianos tépicos como sulfadiazina de
plata (probablemente la crema de quemadura mas usada) y mupirocina.®4 36)

e Congelamiento.

Las congelaciones de la piel son condiciones raras debido a la exposicion
prolongada a temperaturas bajas o a objetos congelados. Los animales mas
predispuestos son aquellos que se introducen de un clima calido a uno frio y los
gue tienen una crioglobulinemia preexistente. El viento, la humedad y el no tener
albergue en un interior disminuyen la cantidad de tiempo de exposicidn necesario
para que la congelacion se desarrolle. (14 36)

Las partes mas distales del cuerpo son las méas afectadas, principalmente
las puntas de las orejas, los dedos, el escroto y la punta de la cola debido a que
poseen poco pelaje y los vasos sanguineos se encuentran desprotegidos. Cuando
la piel estd congelada se ve pdlida y se encuentra hipoestésica; después de
descongelarse ésta, presenta eritema, edema, dolor y escasez de la piel. Debido a
la susceptibilidad de los melanocitos los pelos pueden tornarse blancos. Las
puntas y margenes de las orejas pueden enrollarse. En casos mas severos puede
haber necrosis, aunque si se pierden las puntas de las orejas adquieren una forma
redondeada que a menudo es cosméticamente aceptable y suelen parecer

quemaduras.®4 36)
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Los gatos deben ser traslados a una zona célida y posteriormente
descongelar los tejidos afectados aplicando sutiimente agua tibia lo mas pronto
posible. En casos leves la curacion ocurre espontdneamente y la piel
descongelada es roja y escamosa con poca 0 ninguna necrosis. Cuando la
situacion es grave hay necrosis y el tejido afectado debe ser amputado, sin
embargo hay que esperar ya que la cantidad de tejido viable puede ser mas de la
gue se sospecha. Las extremidades de las orejas con dafio permanente pueden

ser tratadas con cirugia plastica. 4 36)

B. Dermatosis miscelaneas.

e Pododermatitis felina por células plasmaticas.

Es un padecimiento caracterizado por el desarrollo de tumefacciones en las
almohadillas. No se conoce la etiologia exacta pero se ha encontrado
plasmocitosis tisular e hipergammaglobulinemia, sugiriendo una causa
inmunomediada. (6

No existe predileccion racial, etaria ni sexual. Este padecimiento inicia con
multiples tumefacciones indoloras blandas que suelen afectar a las almohadillas
metatarsianas o metacarpianas centrales. Las lesiones se caracterizan por ser de
color purpura con grietas cruzadas blancas en la superficie de las almohadillas, las
cuales al palparlas se sienten blandas. En casos mas severos se puede ocasionar
mucho dolor, conduciendo a que el gato claudique, ademas de que se puede
presentar ulceracion y es comidn que se manifieste una infeccion secundaria.
Ademas de la semiologia cutanea puede haber estomatitis por células plasmatica,

glomerulonefritis inmunomediada y amiloidosis renal. ()
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Los diagndsticos diferenciales que deben ser tomados en cuenta son
infecciones bacterianas, pseudomicetoma dermatofitico y enfermedades virales
como calicivirus, herpesvirus y poxvirus. Para obtener el diagnoéstico se deben
realizar pruebas como aspirado con aguja fina y biopsias cutaneas. La citologia
muestra muchas células plasmaticas y escasos linfocitos y neutrofilos. La
histopatologia revela dermatitis perivascular con infiltrado denso de células
plasmaticas. 6

Cuando el cuadro clinico es indoloro sé6lo hay que mantener en observacion
al paciente, ya que puede haber regresion espontanea. En casos de dolor se
puede utilizar prednisolona a dosis de 2.2 mg/kg cada 12 horas e ir reduciendo la
dosis hasta encontrar la dosis minima, para observar los beneficios tiene que
pasar un lapso de tiempo de 2 a 3 semanas. En casos mas graves puede ser
necesario recurrir a la amputacion de las almohadillas. ©®)

e Dermatitis liguenoide.

La dermatitis liquenoide (DL) es un padecimiento caracterizado por desarrollar
papulas. La etiologia es desconocida pero se cree que puede estar ocasionada
por una enfermedad inmunomediada o por una respuesta a ectoparasitos. 6

Para la DL no existe predileccion racial, sexual ni etaria. La semiologia se
caracteriza por el desarrollo de papulas planas con superficie descamada. Las
lesiones pueden distribuirse en cualquier parte del cuerpo. No presenta semiologia
sistémica e incluso puede llegar a ser asintomatica. (6

Los diagndsticos diferenciales que deben ser tomados en cuenta son
dermatofitosis, neoplasias y enfermedades que ocasionen lesiones del CGE. Para

obtener el diagndstico es necesario tomar en cuenta la semiologia y estudios de
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laboratorio como cultivos micoéticos y raspados cutaneos para descartar otras
patologias. La biopsia cutdnea muestra dermatitis con interfase liquenoide e
hidrépica.(6)

Para tratar la DL es necesario identificar la causa subyacente y mantener al
gato en observacion, ya que estas lesiones suelen mostrar resolucion espontanea
en un periodo de 6 meses a 2 afios. Debido a esto tiene un prondstico
excelente. (0

e Fragilidad cutanea adquirida.

Es una enfermedad que se caracteriza por el desarrollo de piel delgada vy fragil, la
cual puede estar ocasionada por hiperadrenocorticismo, diabetes mellitus,
enfermedad hepatica, enfermedad renal y exceso de compuestos progestagenos
exodgenos.©®)

Los gatos de mediana a avanzada edad son los que pueden estar mas
predispuestos, por lo demas no existe predisposicion ni racial ni sexual. El
principal signo clinico es que la piel se desgarra con el menor traumatismo y se
puede perder gran cantidad de piel. Es posible que se presente alopecia parcial.(9)

Los diagndsticos diferenciales que deben ser tomados en cuenta son
astenia cutanea, hieradrenocorticismo y alopecia paraneoplasica pancreética.
Para obtener el diagndstico es necesario integrar la semiologia, la historia clinica y
pruebas de para descartar alguna enfermedad endocrina, ademas de biopsia
cutdnea. La histopatologia muestra fibras de coldgeno delgadas vy

desorganizadas. (9
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Los cambios tegumentarios son irreversibles por lo que no existe
tratamiento. Si se identifica la causa subyacente se puede impedir que avance el

proceso patolégico, sin embargo tiene muy mal prondstico.@6)

C. Enfermedades de los parpados.

e Blefaritis viral.

La blefaritis viral es la inflamacion de uno o ambos parpados, la cual es
ocasionada por herpevirus felino 1 (FHV-1), aunque éste afecta con mayor
frecuencia a la conjuntiva y a la cornea. La mayoria de los pacientes con blefaritis
viral tienen antecedentes de enfermedad respiratoria u ocular recurrentes. La
semiologia se caracteriza por el desarrollo de vesiculas agudas, eritema variable,
alopecia y prurito intenso. En casos cronicos es posible que las lesiones
evolucionen a Ulceras y costras. Ademas de los parpados, este virus es capaz de
ocasionar dermatitis facial severa que afecta al plano nasal, puente de la nariz y
piel periocular.4

Para obtener el diagnéstico definitivo es necesario hacer una prueba de
reaccion en cadena de polimerasa monofasica para FHV-1, teniendo una
sensibilidad del 100% y una especificidad del 95%, ademas de la identificacién
histopatologica de cuerpos de inclusién intranucleares. La citologia revela un
infiltrado inflamatorio predominantemente eosinofilico.*

La blefaritis viral suele responder mejor a tratamientos sistémicos que a los
topicos, por lo que se recomienda el uso de famciclovir oral. La dosis minima
efectiva de este farmaco para la blefaritis viral es de 125 mg/gato cada 12 horas

durante al menos 2 a 3 semanas, aunque la dosis de seguridad puede llegar a
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alcanzar los 90 mg/kg cada 8 horas durante 21 dias. El uso de L-lisina a dosis de
125 mg cada 12 horas generalmente ayuda a reducir la frecuencia de las recaidas,
ya que suprime la replicacion viral. En cuanto a la terapia topica puede funcionar

bien la aplicacion de idoxuridina, trifluridina o cidofovir al 0.5% cada 12 horas. 4 27)

D. Fallas pigmentarias.
e Vitiligo.

El vitiligo es una condicion en la que se destruyen los melanocitos epidérmicos y
al parecer esta dada por una reaccion autoinmune.@6 160 Se ha visto que los gatos
de raza siamés son los que presentan mayor incidencia y que los adultos jévenes
se encuentran predispuestos. El vitiligo se caracteriza por ocasionar
despigmentacion maculosa progresiva de pabellén auricular, nariz, parpados,
labios, almohadillas podales, mucosa oral y zonas del escroto y del perineo;
también puede presentarse leucotriquia generalizada. Generalmente los gatos
afectados tienen buen estado de salud y la repigmentacion puede ser progresiva
después de varios afios. En algunos casos el vitiligo es permanente.©®)

Para diagnosticar vitiligo es necesario integrar la semiologia y una
histopatologia de una biopsia cutanea. El estudio histopatolégico muestra carencia
de melanocitos en piel lesional sin cambios inflamatorios o degenerativos. 6

Se han reportado algunos casos de mejoria espontanea. El vitiligo es un
padecimiento Unicamente estético que no pone en riesgo la vida del paciente, sin
embargo se ha visto que la utilizacion topica y sistémica de L-fenilalanina

combinada con terapias de luz puede resultar benéfica. La utilizacion tépica o
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sistémica de calcineurina, antioxidantes y vitamina D (o sus analogos) ha

mostrado buenos resultados en seres humanos.®4
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Andlisis de la informacion.

Es importante conocer la anatomia y fisiologia de la piel para comprender los
mecanismos patologicos que inducen enfermedad, de esta manera se puede
proceder a realizar de forma confiable un diagnostico y un tratamiento adecuado,
ya que por mucho que se parezcan algunas enfermedades siempre existen
factores para diferenciarlos como signos clinicos, hallazgos histopatologicos y
resultados en pruebas de rutina como bioquimica sanguinea y hemograma.

Los gatos presentan manifestaciones clinicas dermatologicas que no
ocurren en ninguna otra especie. Las lesiones del complejo granuloma eosinofilico
son el ejemplo por excelencia, ya que son manifestaciones de dermatitis
secundaria a hipersensibilidad (alergia alimenticia, a las pulgas o atopia).

Los agentes infecciosos suelen ser causas mas comunes de enfermedades
dermatoldgicas, debido a su alta transmisibilidad que afecta con mayor a
frecuencia a poblaciones grandes. En muchos casos son gatos jovenes y de edad
avanzada los afectados debido a que su sistema inmune no se encuentra lo
suficientemente fortalecido. Otros factores que predisponen a este tipo de
padecimientos son la presencia de enfermedades inmunosupresoras como LeVF y
SIDAF, la temporada del afio y la regién de la que procede el paciente. Esto ultimo
es importante ya que cada regidn cuenta con caracteristicas diferentes como
temperatura, suelo, vegetacion y humedad relativa, que permiten el desarrollo de
agentes infecciosos. Las garrapatas son un buen ejemplo en el caso de México,

ya que éstas se desarrollan mas en climas calidos.
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Ademas de que las enfermedades infecciosas son contagiosas hacia los
mMismos gatos y otros animales, éstas también pueden transmitirse a los humanos
(zoonosis), por lo que existe una implicacion de salud publica que el médico
veterinario no debe dejar de lado. Las principales enfermedades zoondticas son
las infestaciones con pulgas y la dermatofitosis. Las pulgas ademas de ocasionar
dafio por si mismas son capaces de transmitir otros agentes como Ricketsia felis,
responsable de ocasionar sintomas como fiebre, dolor de cabeza y fatiga. Hay
otras enfermedades como tuberculosis cutanea felina, aunque rara, es importante
contemplarla por su implicacion legal, ya que ésta es de reporte obligatorio
inmediato.

Muchas veces las manifestaciones cutaneas son un reflejo del estado de
salud del gato. Dicho estado de salud puede estar alterado por diversas causas,
tales como deficiencias nutricionales o enfermedades endocrinas, inmunoldgicas e
incluso neoplasias.

En el caso de las enfermedades endocrinas el hipertiroidismo es la mas
comun, en la cual los problemas cutdneos son comunes pero no los mas
importantes, ya que existen otros como hipertension arterial, hiperactividad y
taquicardia que pueden comprometer la vida del paciente. Algunas neoplasias
también son un reflejo de una manifestacion sistémica como el mastocitoma
cutaneo que puede presentarse como consecuencia de metastasis de un
mastocitoma visceral (0 visceversa).

Existen otras neoplasias como el sarcoma postinyeccion (SPI) que es
desencadenado por la aplicacion de una inyeccion (valga la redundancia). El

origen de este tipo de neoplasias se debe principalmente a la aplicacion contante
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se inyecciones, generando tumores muy parecidos a los fibrosarcomas.
Afortunadamente existen protocolos que ayudan a prevenir que eventuales
apariciones de SPI generen un problema mayor. Dichos protocolos consisten en
aplicar las inyecciones en las extremidades lo mas distal posible.

Algunas dermatosis tienen origen inmunolégico, pénfigo foliaceo y lupus
eritematoso sistémico (LES) son ejemplo de éstas. Estas dos enfermedades se
caracterizan por presentar fallas en el sistema inmune que desencadena ataques
a las estructuras del propio organismo. En el caso de pénfigo foliaceo los
anticuerpos atacan a gucoproteinas encargadas de la adhesién de los
queratinocitos, lo cual ocasiona que se desarrollen lesiones pustulares
principalmente. En cuanto a LES existe una disfuncion en los linfocitos T que se
manifiesta como eritema y ulceraciones entre algunas otras.

Otras dermatosis tienen origen congénito o hereditario como en el caso de
la astenia cutdnea. Esta enfermedad se caracteriza por la disminucién en la
traccion cutanea debido a genes autosémicos recesivos y dominantes. La astenia
cutdnea se caracteriza clinicamente por la presencia de piel fragil que se lacera
con cualquier traumatismo, por minimo que sea.

En algunas ocasiones las dermatosis se originan por un problema
conductual o psicogénico. Este no ocurre con gran frecuencia, sin embargo debe
ser tomado en cuanta cuando no se ha podido comprobar la presencia de ninguna
de las etiologias, ya que generalmente el lamido se da por el prurito secundario
generado por una enfermedad primaria. A pesar de esto, las dermatosis
psicogénicas existen y generalmente son causadas por un factor ambiental que

genera estrés, tal como es vivir en hacinamiento o en espacios reducidos.
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Un gato no necesariamente debe padecer una enfermedad para desarrollar
lesiones cutaneas, ya que también puede adquirirlas por medio de traumatismos.
Estos ultimos pueden ser producto de rifias territoriales o del medio que lo rodea.
Las exposiciones prolongadas al sol o los accidentes con fuego ocasionan
guemaduras, que dependiendo de la profundidad y extension, pueden tener
consecuencias graves. Otro problema ambiental es el congelamiento, sin embargo
éste es mas raro y suele afectar inicamente a gatos que viven en lugares donde
nieva.

Es muy importante realizar el diagnostico oportuno y correcto de los
diferentes padecimientos cutaneos, pues de éste depende el tratamiento y la
posterior cura o control de la enfermedad. Esta informacion se obtiene mediante la
resefia, la historia clinica, la anamnesis, el examen fisico y las diferentes pruebas
gue se necesiten de acuerdo a la semiologia del paciente. Cuando se junta toda
esta informacién se deben contemplar diagnésticos diferenciales y uno presuntivo
y de acuerdo a éste realizar pruebas mas especificas para obtener el diagndéstico
definitivo.

El tratamiento para las dermatopatias felinas suele ser diferente al de los
perros, debido a que algunos medicamentos suelen ser téxicos para los gatos
como el amitraz o el peréxido de benzoilo que es muy irritante. Otro ejemplo es el
cisplatino como quimioterapéutico, ya que tiene diferentes efectos secundarios,
entre ellos mielosupresores y nefrotoxicos.

El prondstico de las enfermedades cutaneas depende del padecimiento; en
algunos casos es malo como en el melanoma, una de las dermatopatias mas

raras en los gatos pero no imposible que se presente. Aunque en muchas
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enfermedades el prondstico es bueno, su tratamiento suele ser largo, por lo que el
meédico veterinario debe comentarle al propietario del tiempo que requiere,
ademas del compromiso que debe adquirir con su gato para que el tratamiento
sea exitoso, de lo contrario puede existir reincidencia y se puede volver frustrante
este proceso.

En conclusion existen muchos padecimientos dermatologicos que deben
considerarse a la hora de realizar los procedimientos diagnoésticos. El
conocimiento exacto de cada patologia, su etiologia, patogenia, epidemiologia,
manifestaciones, procedimientos diagnosticos y métodos terapéuticos dara la
posibilidad al médico veterinario de contar con las herramientas para mejorar el
estado de salud cutanea y contribuir a una relacion mascota-propietario mas
armonica y feliz. Sin olvidar que los animales son parte de la familia y su bienestar

contribuye al bienestar humano.
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