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OBJETIVOS

Identificacién de las bacterias comunmente aisladas en las
plodermas de los perros reportados al laboratorio.

Conocer el antibibtico al cual es sensible la mayor parte
de las bacterias aisladas, para asf{ poder establecer la
antibioterapia especffica de primera opcién.

-

Una vez identificada la bacteria asf como el antibiético
que en mayor nimero de ocasiones salié como primera opcién
se podré establecer un patrén terzpéutico en las piodermas
de los perros.

Contribuir a la reduccifn del ndmerc de las bacterias resig
tentes a los antibiéticos por medio del conocimliento de es-
ta frecuencia de sensibilidad de las bacterias.

Aumentar las posibilidades de éxito en un tratamiento con-

tra las plodermas de los perros.




INTRODUCCION.

En el ejercicio de la préctica clfnica de pequefias especies
una de las consultas m&s frecuentes son las relacionadas con el sis
tema tegumentario (plel y faneras), no solo por las enfermedades
que directamente la afectan sino también por la cantidad de padeci-
mientos que ahf se manifiestan. Por lo tanto, es importante hacer
énfasis en la inspeccidn cuidadosa y rutinaria de la pilel pues seréd
un reflejo de las condiciones generales de salud que guarde en ese
momento el animal y la identificacién temprana de las lesiones (10).

Dentro de todas estas enfermedades nos ubicarmeos en las in-
fecclones pidgenas de la piel o plodermas, estas se consideran que
estdn en un "sitio privilegiado" de infeccidén y este detalle nos di
ficulta su erradicacién y nos puede llevar a hacer un uso inadecua-
do de una antibiloterapia especifica (4).

La eleccién del antibiético para los problemas de pilel se ba-
sa en conocer primero, las caracter{sticas de los germenes que nos
estén ocasionando el problema y después de estar familiarizado con
los antibibticos que vamos a usar y cuales son. El conocimiento
de estos no solo ocasionard un éxito en el tratamiento, sino que
ayudaremos a la no formacifén de nuevas cepas resistentes. Estas

-resistencias las creamos al no usar el antibibtico especifico ni el
tiempo de administracidén adecuadoc. Nosotros para considerar que se
ha fracasado con un tratzmiento debemos dejar casar cuando menos
48 horas en casos agudos y una semana en casos c¢rénicos antes de es
te tiempo no debemos cambiar de medicamento, y una vez transcurrido
y no observar resultados favorables hay que recurrir al latoratorio
clfinico y hacer un cultivo para identificar al zermen que nos oca-
siona el problema y conocer el resultado de su antibiograma para la



eleccibén del nuevo antimicrobiano, este procedimiento siempre lo
debemos tomar en cuenta antes de iniciar un nuevo tratamiento (U)

(7) (9) (34).

Estas enfermedades en su mayorfa no ponen en peligro la vida
del animal; sin embargo, su aspecto y olor en muchas ocasiones es
repulsivo para el dueflo y la razén por lo que lo lleva a consulta
principalmente es por el temor a algdn contagio a su persona o fa-
miliares que tienen contacto con el animal, aunque esto es muy di-
ffcil a menos que se hiciera una siembra en la piel del individuo
y no tuviera las normas de higlene elementales, aunque es verdad
que los agentes involucrados en este proceso son los mismos en hu-
manos que en animales como por ejemplo; el Staphylococco aureus o
el Staphylococco epidermidis que es habltante normal en la piel
del perro y del humano (1) (20) (24) (29).

Las condiciones socloeconémicas, culturales y las modificacio
nes al ecosistema influirén en la presentaciﬁn de estas entidades
patolégicas sobre todo en nuestra capital as{ como su frecuencia y
su severidad (3).

E1l conocimiento de 1la morrofisiologia de la plel es esenclal
para la mejor comprensién de estos sucesos patolégicos.

MORFOFISIOLOGIA

Cabe hacer notar que al referirse a la dermis es la capa de
tejldo conectivo més profundo, y cuando se menciona a la piel seré
en todas sus capas y no solo la superficial.



Una vez hecha esta aclaracidn diremos que en la piel del pe-
rro podemos reconocer cuatro variledades con caracteristicas'propias
que son: (1) (12) (20) (31) '

A) la nasal

B) 1la escrotal

C) 1la provista de pelo
D) coJinetes plantares

Al corte histolégico se pueden ldentificar las cuatro capas
por las cuales estd formada en orden de superficial a profunda

son:
1) Epidermis
2) Dermis
3) Subcutis o hipodermis
4) Mdsculo

EPIDERMIS

Es la mis extensa como se verd, tiene un alto grado de elasti
cidad y carece de vasos sangufneos nutriéndose a partir de los te-
Jidos tisulares que penetran en las capas inferiores de la dermis.
Generalmente, la epidermls canina es m&s delgada que la del humano
que es de menos de 100yexcepto en la de los labios, ccjinetes plan
tares y la del septo nasal que es mis gruesa (1) (20) (31).



Est4 formada por cinco estratos que toman su nombre de la
apariencia morfologlca al ser observados al microscopio (12); em-
pezando del mas externo al mds profundo son:

1) Estrato cdrneo
2) Estrato licido
3) Estrato granuloso
4) Estrato espinoso
5) Estrato basal

El estrato basal muchas veces recibe el nombre de capa germi-
nativa de la membrana porque aquf son m4s frecuentes las mitosis y
éste dltimo fenbmeno explica que las células sean expulsadas de la
capa basal hasta la préxzima superior (12). Las tonofibrillas que
se forman en la siguiente capa suelen estar unidas a desmosonas y
tienden a ser pequefias proyecclones del citoplasma que se extienden
entre las células adyacentes, estas pequefias proyecclones explican
que las células de esta capa tengan aspecto espinoso (12). Confor
me las células del Estrato espinoso son empujadas a la superficie
se van aplanando de modo que toman la forma de un diamante y se
van formando y acumulando en su cltoplasma unos grénulos que se ti
fien de azul con hematoxilina y de estos grénulos toma el nombre de
Estrato granuloso. Es estrato ldcido sélo se ve, o es aparente,
en cortes histolégicos de pilel gruesa y cuando se ve aparece delég
da y en forma de una linea clara, brillante y homogénea (12) (20).
La quinta capa y més extensa de la epidermis, es el Estrato cérneo,
los ndcleos y demds organelos citoplasmdticos van desfavoreciendo
formédndose de éstas células las escamas de queratina que estdn es-
trechamente unidas excegto en la parte mﬁs superficial donde se
descaman (1) (12) (20).

Asi pues, en la epidermis tiene lugar continuamente diversos
fen6menos como: 1) Divisién celular en la capa mds profunda



2) A consecuencia de ello las células son desplazadas hacla la su-
perficie; 3) Las células mds alejadas de la dermis se transforman
en queratina y 4) La queratina de la superficie sufre de escama-
cidén (12).

S1 estos cuatro procesos no estan adecuadamente sincrcnizados
camblan notablemente las caracter{sticas de la epidermis y é&stc se
ve en muchas enfermedades, quiz4 una de las mids caracteristicas en
los perros es el moquillo, con su manifestacidn de una hiperquera-
tosis; o el hecho de gque algunos tipos de epltelio no especializa-
do del cuerpo se gqueratinizen cuando hzy deficiencia prolongada de
vitamina A. Es interesante esta relacién con la vitamina A puesto
que siendo necesaria para el mantenimizsnto normal de 1la pilel una
deficiencia la afecta, asf como una administracién excesiva ya sea
tdpica, oral o inyectable, pues causa una degeneracién celular de
la epidermis a través del incremento de la relacién de las prote-
asas 4cidas de los lisosomas (12) (20).

Existe también una relaclén entre el fenSmeno de querantini-
zacién y los corticoesteroides. Estos productos reducen la pro-
duccidn de enzimas lisosomales a través de la estabilizacidn de
lisosomas. La produccién de queretina estard disminuida cuando
existe una excesiva administracién de este férmaco pues causa
inhibicidn del metabolismo de los mucopolisacdrides, una larga te-
rapia con corticoesteroides causan que los queratinocitos migren
rédpidamente haciz arriba, slendo células que degeneran répidamen-
te (20).

En 1972, Baker estudid el tiempo de renovacién total de cé-
lulas en la piel de perros Beagle y determiné que del Estrato Ba-
sal al Estrato Granuloso se renueva totalmente en 22 dfas (20).



La piel come cualquier érgano se modifica a través del paso
del tiempc; asf tenemos que en un cachorro reclén nacido la piel,
pelo y subcutls representa el 24% del peso corporal pero cuando es
adulto esto mismo solo representa el 127 del peso. Los cambios
seniles en la piel del perro son muy parecidos a los del humano,
excepto que en los perros no van a ocurrir cambios vasculares o la
elastosis senil o la vasofilia dérmica; esto es debido a una hiper
pigmentacién y a la densa capa de pelo que protege al perro de cier
tes cambios debido a la aceidn de la luz en comparacién del humano
(20} (31).

Los cambios seniles en la piel del perro, van a variar segin
su localizacidén en el cuerpo y serdn principalmente atrofia celu-
lar con un decremento o disminucidén en el tamafio y ndmero de las
células, también conforme aumenta la edad se incrementa la inciden
cia de carcinoma de la pilel (20) (31).

DERMIS

También se le llama plel verdadera; la principal funcién es
la nutricién y soporte de la epidermis, es més gruesa y vasculari-
zada que la epldermis y esté compuesta por fibras que son la coléd-
gena y eldsticas (1) (12) (31).

El principal componente de la dermis es la llamada sustancia
fundamental. Estd formada por mucopolisacdridos en estado de gel,
sirve de medio de unién de las fibras, sostiene a las células pero
también es el medio en donde se realizan las funclones metabélicas



de este tejido; con la edad en los animales la sustancia fundamen-
tal disminuye en cantidad (12) (20).

En conjunto las fibras y la sustancia fundamental dan resis-
tencla, cohesién y elasticidad a la piel. Se sabe que la fuerza
de tensién del coldgeno puede ser hasta de 50 kg /mm2 y una tira
de piel humana de 12 mm de ancho puede resistir un peso de 10 a
12 Xg (20).

Hay tres tipos de células en la dermls, los fibroblastos,
histiocitos y mastocitos (1) (12).

Los fibroblastos son células Inmaduras precursoras de las fi-
bras de colggena y la sustancla fundamental, estﬁn sujetas a con-
trol endocrino como por ejemplo la hormona del crecimiento, corti-
sol y los estrégenos decrecen la produccién, mientras que los an-
drégenos incrementan la produccién de coldgeno (20).

Los histiocitos que corresponden a monocitos tlsulares deriva
dos del sistema reticulo endoterial tienen gran motlilidad y poder
fagocitario. Estas células, si tlenen material fagocitario se lla
man macréfagos, y si tienen melanina se llaman melanéfagos.

Los mastocitos son células vasgfilas con granulaciones en su
interior y productoras de histamina, heparina y otras sustancias
afines y células derivadas de la corriente sangufnea, como poli-
morfonucleares, eosinéfilos y plasmocitos siempre en pequefias can-
tidades (20).



HIPODERMIS

La hipodermis corresponde al tejldo celular subcuténeo que es
t4 formada por adipocitos o células grasas separadas por tabiques
de tejidos conjuntivo que forman 16bulos. Su origén embrionario es
el mesodermo. En general, las funciones de la hipodermis son el
depSsito de grasa alslante del medio ambiente y soporte de la der-
mis y epldermis, da contorno al cuerpo, su influencia hormonal se
ve en la distribucién de grasa corporal en las hembras. La absor-
cidn de golpes con ayuda de esta grasa por parte del cojinete plan
tar es de suma importancia en los perros y gatos (20).

Las gl&ndulas seb&ceas que aparecen como unas evaginaciones
de los folfculos pilosos de la piel no siempre estdn asocilados a
la presencla de pelo, como en el caso de la piel del ano o del con
ducto auditivo externo, las glé&ndulas de Meibomian del p&rpado.
Las gldndulas de Zeis son gléndulas sebdceas modificadas (1) (20).

Un padecimiento de estas glédndulas es que al taponarse produ-
cen un quiste sab&dceo que suele presentarse como una masa movil y
pastosa y estar lleno de un material caseoso, amarillo y grasiento.
Por la oclucidn las células seb&ceas se convierten en epitelio de
tipo escamoso y se forma queratina dentro del quiste en lugar de
la secrecidn sebdcea, por lo que se puede considerar una forma in-
cipiente de un quiste de inclusién epidérmica (14) (26).

En el perro estas glédndulas son m4s abundantes en la regién
antero dorsal de la cola, y en el gato en el dorso,lablo y inen-
tén (20). La produccién de sebo se ve aumentada por pequeflas do-
sis de andrégenos. Juﬁto con la produccién de las glé&ndulas sudo
rfparas se fcrma una emulcidn que funciona como barrera pfotectoré
£{sica y quirica (1) (20).
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Otra de las gldndulas que nos encontramos en la plel del perro
es la sudoripara ecrina, que solo la vemos en cojinetes plantares
y no tiene funcién termoreguladora. Dentro de las estructuras glan
dulares especilalizadas podemos encontrar a los sacos anales, la
gldndula del rabo que se encuentra a unos 5 cm. de la base de la
cola y las gldndulas circumanales que no tienen actividad secreto-
ra (20).

La 1nervaci§n glandular esta dada por los nervios sensoriales
y es muy rica, va a dar el sentido del tacto, dolor, temperatura,
y prurito (20).

Como cualquier 6rgano del cuerpo la plel tiene funciones pro-
plas y vitales para la continuildad de la vida como son:

1. Barrera protectora que aisla anatémica y fisioldgicamente

del medio ambiente e impidiendo la pérdida de electrolitos,
agua y macromoleculas.

2. Regulacién de la temperatura.

3. Percepcién sensorial.

4, Da forma y movimiento.

5. Barrera antimicrobiana.

6. Control de la presién sanguinea.
7. Secrecién.

8. Produccién de anexos (faneras).
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9. Almacénamiento de agua, grasa, electrolitos, carbo-
hidratos. L '

10. Pigmentécién.
11. Excrecién.
12.;Pfod¢c¢i€n de vitamina D.

13. Indicador de enfermedades internas;

Y también, tiene su propia patologfa y muy abundante por cier
to. Por eso como mencionamos al principio de este trabajo el estu
dio y comprensién de la piel es muy importante para el diagnéstico
oportuno y acertado y éste se basa en una cuidadosa inspeccién de
los patrones de distribucién e identificando las lesiones primarias
y secundarias que se nosg ofresen a simple vista, hay que recordar
que cada enfermedad de la piel tlene un patrén de distribucidn par
ticular y lesién propia que podemos identificar.

Leslones primarias (14) (20).

1. M4cula. Mancha circunscrita, no palpable y que no sobresale
de la pilel.

2. Pépula. Lesién sdlida, cincunscrita que sobresale de la piel,
es palpable y no excede de 5 mm. de diémetro mayor.

3. Nédulo. Lesién circunscrita s§lida y elevada cuyo diﬁmetro ex
cede los 5 mm.



4, Tumor.

5. Pdstula.

6. Ves{cula.

7. Roncha.

12

Es una formaclén neoplésica mds grande que un nédulo
que puede estar formado por cualquier estructura de
la piel o tejido subcuténeo.

Técnicamente es un peguefio abceso. Lesién circuns-
crita y elevada de la pilel que contiene pus.

Es una lesién circunscrita y elevada de la piél'que
contiene un liquido claro, son raras verlas en ‘perros
y gatos.

Elevacién circunscrita de la piel, pasajera de color
blanco que puede ser de hasta 10 cm. de diémetro, es-
ta formada por edema local.

Lesiones secundarias (14) (20).

1. Escamacifn. Es una acumulacidn de laminillas crneas, epitelia-

2. Escara.

3. Hiperpigmen
tacidn.

4, Ulcera.

les, delgadas y desecadas, suele resultar de una que
ratinizacidn imperfecta.

Area de tejido fibroso que ha reemplazado a la der-
mis o al tejido subcuténeo después que ha sido trau
matizada la plel.

Excesiva coloracién de 1la plel causada por un incre-
mentoc en los depésitos de melanina. :

Es una pérdida de la continuidad de la epidermis con
una exposicién de la dermis profunda.
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5. Escoriacidn. Hay remosi§n superficial de la epidermis generalmen-
te causada por raspones del propid paclente.

6. Liquenifi-
cacién. Engrosamiento y aumento de los detalles de las arru-

gas normales de la piel.

7 . Hiperque=- . s
ratosis. Engrosamiento del estrato cdrneo.;

8. Fisura. Solucién de continuildad de la-pielﬂngjsuele exten-
derse hasta la parte superior del corion, puede ser
sencilla o miltiple.

Hay que tener siempre presente que no solamente se puede en-
contrar como solo una entidad patolfgica, sino también, combinadas
como por ejemplo: una sarna sarcéptica con una pioderma, una sebo
rrea con una enfermedad hormonal, también una micosis con algin
tipo de pioderma.

Como barrera protectora antimicrobiana da su defenda con tres
componentes, el ffsico, el quimico y el microbiano (1) (20).

La principal barrera f;sica es el estrato edrneo y el pelo
que previene el contacto directo de los patégenos y se combina con
la emulsién producida por las gléndulas sudorfparas y seborreicas
dando cilerta impermeabilidad (1) (20).

La qufmica la da en conjuncién con la ffsica la emulsién men
cionada anéeriormente con sus 5cidos grasos principalmente el 11-.
nolelco, araquidénico, las inmunoglobulinas IgiA, IgG, IgM, IgE,
la glicoprotefna transferina, y el cloruro de sodio (1) (20).
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La microbiana esta dada por la microflora normal de la piel
y actda haciendo una competencia de los sitios por colonizar de
otras bacterias, y estan localizados en la superficie de la piel
y en el infundfbulo de los folfculos pillosos nutriéndose a partir
del sudor y sebo, esta flora normalmente existe porque esta mejor
adaptada a su hdbitat haciéndose una simbiosis. De esta flora po
demos clasiflcarla en transitoria y residente dependiendo de su
habilldad para reproducirse en este hdbitat (1) (20).

Dentro de los microorganismos residentes podemos incluir al
Staphiloccocus epidermidis coagulasa negativo, Corynebacterium
spp. y Pitrosporum spp. (20). Los microorganismos transitorios
son los que se multiplican después de un proceso patol&gico y son
invasores secundarios, dentrc de esos tenemos a la E. coll, Pseu-

domona spp., Enterobacter, Streptococo spp. y Clostridium spp.
(1) (13) (20) (24) (34).

Horowits en 1973 reportd que la flora normal de la piel de
un perro tiene bajo nidmero de bacterias y la mayor parte son mi~
Crococos con un bajb nﬁmero de Clostridium y no hay bacilos.

El total de los organismos aerdébicos tuvo un rango de 10° a

2 en comparacién ¢con un lO3 a 107 por cm2 en una plel

103, por cm
seborréica. De esta flora aerSblca esta compuesta por bacterias
coagulasa negativa exclusivamehte. En humanos en un 40% de los
casos se puede cultivar Staphllococos coagulasa positivos, de per
sonas normales y en un 30% de los que tenfan algin tipo de derma-
titis. En menos de un 10% se aislé Streptococos hemolIticos de
individuos con piel normal y esta cifra aument§ a un 40% con algu

na-dermatitis (3) (20).
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Los organismos gram negativos tienden a reproducirse en 4reas
callentes; esta microflora puede verse disminuida con medicamentos,
o0 aumentarse con transtornos seborreicos, cambios de ph o transtor
nos endocrinos como un hiperadrenocorticismo, o alguna baja en las
defensas del animal.

Por lo visto anteriormente podemos decir que para el estable-
cimiento de una infecclén cutinea es necesaria una pérdida del
equllibrio de cualquiera de todos estos factores, y este se puede
romper por traumas, humedad excesiva, endégena y ex6égena, acumula-
¢16n de suciedad, irritantes quimicos, quemaduras, seborrea, asf
como dermatomicosis, enfermedad parasitaria, anemia, mal nutricidn
y estado inmune (3) (20).

Cuando se establece una infeccifn piégena en la piel le pode-
mos dar el nombre de pioderma, piodermatitis o dermatitis bacteria
na. La podemos clasificar en primaria o secundaria y superficial
o profunda. En todas estas la reaccién dérmica fundamental es la
misma variando en severidad, localizacién y la diversidad de facto
res etiol§g1cos (1) (20).

La susceptibilidad y severidad de la lesi§n depende mucho de
la edad, raza, estado inmune, respuesta de antibi@ticos y suscep~
tibilidad de algunos medicamentos.

CLASIFICACION (1) (2) (11) (20)

A) Superficiales

1. Piodermatitis traumdtica
2. Foliculitis
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3. Impétigo

k. Ectima

5. Ploderma de los pliegues
6. Acné canino

B) Profundas

. Ploderma seca juvenil

. Ploderma nasal

Ploderma de los callos

Piderma interdigital

Pioderma de las glédndulas apScrinas
. Ffstulas miltiples perianales

~N U W
.

Pioderma generallzada

Podemos diferenclar entre una ploderma superficial y una pro-
funda en que la primera solo involucra a la epidermis superficial,
sin heridas o escoriaciones, son de corta duracidn, no involucran
nédulos linf4ticos y raramente produce signos sistémicos y aumen-
tan de severidad (1) (11) (20) (35).

Las profundas por el contrario, son crénicas involucran estra
tos profundo de la plel llegando hasta teJido subcutdneo, son diff
ciles de tratar y sus leslones son extensivas y llegan a ser sisté
micas. La causa es secundaria a una anormalidad inmunolégica, ana
témica o sensibilidad alérgica (1) (11) (20).

En ambos casos el Staphilococco aureus coagulasa positivo es

considerado como causa primaria de infeccidn en el 99% de los ca-
sos, su dificultad de tratamiento radica en las toxinas que produ-
ce como la leucocidina, la enterotoxina, la hialuronidasa, y la
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exotoxina. A partir de esta dltima se forma un toxoide inactivado
con formol que es atbxico, pero sigue siendo antigénico y se usa
para formar inmunidad contra esta toxina dando muy buen resultado
en el tratamiento de las infecciones producidas por esta bacteria
y donde es diffcil su erradicacién rdpida y completa ya que estas
toxlnas producen cambios circulatorios de la zona y provoca que
los antibibticos no lleguen a actuar aunque haya sidc el de elec~-
¢ién en nuestro antibiograma, y nos encontraremos con una infeccidén
refractaria a nuestro tratamiento, es por eso que la opcién de
usar antitoxinas o autcvacunas la debemos de tener siemrpre presen-
te ante un fracaso de nuestro tratamiento al Staphilococo aureus
(5) (7) (13) (25) (27).

Como invasores secundarios podemos encontrar a organismos
como E. coli, Pseudomona aureoginosa, Pseudomona mirabilis, Cory-
nebacterium spp., Bacillus spp. (1) (5) (6) (13) (20) (27).

A continuacién haremos una breve descripci@n de las ploder-
mas superficiales y profundas. '

A) PIODERMA SUPERFICIAL

1. Picdermatitis traumética o dermatitis hﬁmeda aguda.

“Es caracterfstica de esta dermatitis el desarrollo rédpido (in
clusive de horas) de las lesiones, que pueden variar en extensidén
v son himedas, de apariencia brillante, eritematosas, prurfticas y
dolorosas, el pelo alrededor de la lesidn se encuentra apelmasado
y himedo, siempre se desarrolla a partir de un trauma previo gue
suede ser un raspén o una alergia al piquete de un insecto (derma-~
citls alérgica) que ocasiona prurito y el animal empleza a lamerse
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y se contamina. La variedad de agentes secundarios involucrados
en el proceso es muy amplia, su recuperacién es lenta y la del pe-
1o puede ser de hasta de dos meses. Es méé comin en perros de ca-~
pa densa como el Pastor Aleman, Labrador,vCoker.Spaniel, Collie y
Sn. Bernardo. La zona de lesién es en la grupa &rea lateral de ro
dillas, orejas y costado. La incidencla es estacional y aumenta
en los perfodos de calor y humedad (2) (20).

Para su tratamiento en la primera curacién hay que aplicar un
tranquilizante para poder hacer un buen lavadé de la zona con al-
gin Jabén desinfectante y rasurar en caso necesario, posteriormen~-
te se pone una solucién astringente y una pomada con antibiStico y
corticosteroide también se inyecta esta combinacidén, se puede man-~
tener la antibioterapla en caso de ser necesario. Es bédslco para
un buen resultado identificar la causa primaria y resolverla (2)
(11) (20) (36).

2. Foliculitis

Es una inflamacién localizada del folfculo piloso,estd pre=-
sente en los estadlos tempranos de muchas infecciones de la pilel,
aparece discretamente primero con una pépula o] p@stula perifolicu
lar eritematosa, estas pueden aparecer en barba, superficie late-~
ral del codo, rodilla y tarsos, son més comunes en razas de pelo
corto, son poco exudativos y generalmente aparece el Staphilococo
aureus pero no se puede decir que sea la causa primaria, su reso-
lucién es rédpida pero sino se actuz pronto puede darnos una pio-
derma generélizada. Hay que rasurar las éreas de 1esi§n, lavar
vigorosamente y si las lesiones son muy .abundantes usar antibié-
ticos sistémicos (2) (11) (20) (36).
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3. Impétigo

Esta ploderma es de f&cil control y no es contagicsa, su cur-
s0 llega a los 10 dfas y se presenta mids en cachorros caracteriza-
da por pilstulas subcornales que al romperse dan un exudado seco y
amarillento en forma de hojuelas, su cultivo revela Streptococo
principalmente aunque se han aislado Stafilococo (2) (13} (13)
(20) (36).

Las lesiones se presentan mds en las ingles y regiones axila-
res, son midltiples y empiezan siendo unas miculas eritemztosas que
progresan a una vesfcula y luego a una pfistula la periferia se en-
cuentra eritematosa y hay pérdida temporal de pelo. No ray dolor
ni prurito y puede haber recuperacién esponténea mejorardo la hi-
giene y la dieta siendo esta enfermedad causada a los cachorros
por factores debilitantes como una mala nutricién, parasitismo, mo
quillo, infecclones sistémicas o mala higiene, tenemos ¢ue resol-
ver esta causa primero, después establecer un tratamientc tépico y
parenteral con antibidéticos, también ayuda el uso de soluciones an
tisepticas locales (2) (11) (20) (36).

4. Ectima

Se considera una etapa avanzada del impétigo, hay dlceras y
erociones que pueden ser mdltiples o aisladas y luego se forma la
costra, en esta puede haber destruccién de folfculos pilosos (20)

(11) (36).

5. Ploderma de los pliegues

Ocurre cuando hay una sobreposicién de la piel y hay fric-
¢1én. El 4rea afectada empieza con eritema, viene la maceracién
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y la infeccidn secundaria, puede ser causada por Streptococo spp.

o Staphilococo spp., pero no hay que olvidar a la Candida y Pseudo-
mona. El perro tiene cuatro 4reas susceptibles que a continuacién
describiremos (11) (20) (36):

a) Ploderma del pliegue labial

Se desarrolla en perros que tienen el labio superior grueso y
pendulante como el Sn, Bernardo, o el Coker Spaniel y permite el
acymulo de comida y saliva y hay cierta fricci@n. La piel esta en
rojecida, de aspecto brilloso y ulcerada hay un olor fétide y el
pelo del 4rea se pierde, el curso es crﬁnico. El tratamiento es
quirdrgico removiendo la pilel afectada y el uso posterior de anti-
bidticos parenterales (2) (11) (20) (36).

b) Pioderma del pliegue facial

Puede verse con frecuencla en las razas branquicéfalas
(Bull dog, Pug, Pekines, Boston Terrier) y el 5rea afectada es la
nariz y el pliegue del pdrpado inferior. Frecuentemente hay le-
siones en la cérnea por el roce de los pelos sobre ésta. El tra-
tamiento es quirﬁrgico removiendo el pliegue, se recomlenda comen
tarlo antes con el duefio previniendo que sea algﬁn animal de expo
sicién. También hay que tomar en cuenta la lesi6n de la cérnea
pues las secreciones que ésta produce se van a ir acumulando en
este pliegue y acentuar@n més el problema (2) (11) (20) (36).

¢) Pioderma del pliegue perivulvar

Es una irritacién en los pllegues de la regibn perianal y
perivulvar de hembras obesas y/o viejas, con vulva inmadura o chi
ca, En cachorritos que no saben limplarse la vulva y esté dema=-
siado metida la orina puede causar irritacién e lniciar el proble
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ma. Las hembras con incontinencia urinaria estan mis predispues-
tas al estar mds tlempo en contacto la regién con la orina. El1
curso generalmente es crénico olor fétido y con descargas purulen-
tas. El tratamiento es quirﬁrgico (epicioplastia) aunado a una
dietz para bajar de peso (11) (20) (36).

d) Pioderma del pliegue de la cola

La cola anquilosa hacia el teJido perianal como en el Bull
dog, Pug o Boston terrier, nos da un roce constante y una macera-
cién de la regidn con una infeccién severa de la cola también la
presidn que produce la cola en los tejidos provoca dolor y hace
que el perro se lama y por proximidad con el ano favorece la con-
taminacién de bacterias.

£l tratamiento contempla la amputacién total de la cola y
continuar con antibiéticos parenterales (11) (20) (36).

6. Acné canino

Est4 caracterizado por comedones, pépula y pﬁstulas en 5reas
localizadas de barba y labios. Es mds comin en perros de pelo
corto especialmente el Boxer, Doberman pinscher, Bull dog Ingles,
Gran danes y Pastor aleman. Se afectan més los animales j6venes,
pero los perros susceptibles puede permanecer por afios, la mayor
parte de las veces pasa desapercibida por el duefio y desaparese es
rontineamente al alcanzar la madurez sexual su 1esi§n tipica son
pustulas las cuales comunmente se desarrollan de comedones.

Su tratamiento se basa en la limpleza de la zona recomendéndose el
uso de un Jaoén antlseborrelco en casos resistentes se debe usar
zntitibticos contra Gram (-) (1) (11) (20) (36).
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B) PIODERMA PROFUNDA

La terapla en dermatitis es un gran-pfoblema por lo qgue siem-
pre se deben de hacer raspados, frotils, cultives y antibiogramas,
su tratamiento es largo y debe ser aunado a una terapia local enér
glca (20).

1. Piloderma seca Jjuvenil

Afecta a cachorros de U4-9 meses, afecta con mds frecuencia a
los perros de pelo corto. Se presenta de 2 formas.una no bacteria
na donde hay una proliferacién masiva del estrzato cfrneo y costras
de diffcil remocién, y una forma bacteriana donde se ha aislado

Staphilococo.

Las lesiones se presentan en zonas de mayor presidén como patas,
codos, tarsos o barba, aunque también lo podemocs ver en vuliva,
ano y orificio prepucial.

El tratamiento se basa en la remoclén de las costras y redu-
ciendo el trauma, hay que usar jabones desinfectantes y pomadas
locales a base de nitrofuranos, los resultados del tratamiento no
es rdpido y ayuda al paso de la pubertad.

2. Pioderma nasal

Es comin en el Collie y el Pastor Aleman, se presenta . en el
4rea supranasal producilda por Staphilococo.

Las lesiones emplezan con papulas y pustulas y pronto se for
man cos*ras, Su curso es corto (5-14 dfas) puede quedar un drea
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desprovista de pelo porque se llega a afectar el folfculo biloSo.
Hay que hacer un diagndstico diferencial con una dermatitis solar,
trauma o infeccidén por dermatofitos. - '

El tratamiento es con aseo local de la zona y aplicando solu
ciones astringentes y secantes. También pomadas con corticoeste-
roides y antibidtico. El uso de antibidticos sistémicos solo se
aconseja previo cultivo y antibiograma (11) (20) (2).

3. Ploderma de los callos

Es la infeccién secundaria de uno callo producido por el trau
ma constante en la piel, estas plodermas pueden estar relacionadas
con higromas de los perros de razas grandes y pesadas como el Gran
Danes o Sn. Bernardo, generalmente se producen en prominencias
oseas. En su terapia se incluye agentes queratolfticos y antibié-
ticos, remocidén del 4rea traumatizada y poner algin tipo de acoji=-
namiento en el drea (2) (20) (36) (11).

~

4, Pioderma interdigital

Es una infeccién compleja generalmente secundaria a factores
externos como cuerpos extrafios o pardsitos, las lesiones se aso-
clan con Staphildcoccos y fistulisan, Ceden al tratamiento y vuel-
ven a aparecer, puede estar afectada solo una o las cuatro patas.

El tratamiento es quiridrgico haclendo un drenaje y buscando
ia causa, se recomienda la administracidén de gentamicina antes
ie la cirugla (2) (20) (36) (11).
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5. Pioderma de las gldndulas apécrinas
ee—

Es una infeccién profunda de la pilel con erocién epidermal y
una reaccién inflamatoria que involucran a las gléndulas apberi-
nas y parte superlor de la dermls, normalmente aparecen en la zona
ingulnal y axilar es bilateral y simétqica mis frecuente en hembras
de 3 -~ 11 arios, puede involucrarse el Staphilococco aureus, las

causas son desconocldas, pero es dudoso que la causa primarla sean
bacterianas. Las lesiones como mencionamos anteriormente son si-
métricas y billaterales aparecen bien delimitadas eritematosas y su
purativas no son dolorosas y con placas calientes.

Su curso es crdnico y se pronéstico pobre, en la mayorfa de
los casos no responde al tratamiento que se puede Intentar a base
de antibidticos obtenidos del cultivo y antiblograma previamente
realizado, bafios en sustancias antisépticas, rasurar la zona y re=-
mocién quirdrgica de las lesiones mds pequefias (11) (20) (36).

6. Fi{stulas miltiples perianales

Se presenta en la plel de la regi§n perianal involucrando la
unién mucocutanea con ulceraciones y ffstulas profundas. Es casi
exclusiva de Pastor aleman y cruzas de éste. El padecimiento pue
de deberse a la impactacidn de la materia fecal en las criptas de
Morganl o de la contaminacién de los sacos anales, folfculos pilo
sos y gldndulas apocrinas o sebfceas de la regidn perianal y ésto
lo acentua la pobre ventilacién de la zona. Las lesiones consis-
ten en una necrosis epidermal con ulceracién perianal y se apre-
cian mdltiples ffstulas con tejido de granulacién y epitelio esca
moso estratificado, las gléndulas perianales se encuentran dilatz
das y fibréticas.
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Provoca que el perro se este lamiendo constantemente la zona,
hay tenesmo y puede haber diarrea o constlipacién hay pérdida de
peso y hasta camblo de conducta del animal. E1 tratamiento médico
es inefectivo, se puede intentar el quirdrgico y hasta la crioci-
rugfa y un post operatorio a base de corticosteroides y antibibti
co, existe una coccigeotomfa y tratar que la cola por medio méca-
nico permanezca levantada para dar mayor ventilacién a la zona

(11) (20) (36},

7. Ploderma generalizada

Esta es la mis seria de las pilodermas profundas, es muy pare
cida en su patogénesis a la pioderma interdigital, desarrollédndose
plistula, f{stulas y forlnculos en muchas 4reas del cuerpo del ani-
mal; podemos sefialar a la parte lateral del torax, plernas, patas
y muslos. Puede estar asociada con sarna demodéxica generalizada
pero puede estar asoclada también a transtornos generales como mal
nutricién ¢ enfermedades debilitantes, los Pastor Alemdn tienen
cierta predisposicién de padecerlo en los muslos.

El tratamiento es b&sicamente igual al de la piloderma inter-
digital pero Scott en 1975 report6 excelentes resultados usando
bafios de propilen glycol (11) (20).
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MATERIALES Y METODOS

ZI) TOMA Y MANEJO DE LA MUESTRA

a) Material de laboratorio.

Tubos de ensayo con caldo nutritivo (Medioc de Todd)
cerrados con tapén de pléstico.

Isopo estéril para la toma de la muestra.
Refrigerador

Refrigerantes

b) Material biolégico

- Canlnos con lesiones sugerentes de una pioderma.

Para la elaboracién de este trabajo se tomaron muestras ce
100 perros de diferentes edades que fueron de 3 meses hasta 7 afios
v fueron presentados a consulta con lesiones sugerentes de una pio
derma.

Para la toma de la muestra se utillizaron isopos estériles
108 cuales se Imprgnaron del exudado de 1la lesi§n que creviamente
nabfa sido depilada en caso necesario y desinfectado el drea cir-
cundante. Después se depositaron en tubos con el caldo nutritivo
estéril tapdndose y refrigerdndose para su posterior traslado zl
laboratorio de andlisis clfnico animal.

II) CULTIVO DE LAS MUESTRAS

a) Material
- Cajas de Petri desechables estériles
~ Agua destilada k
- Autoclave
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- Balanza analftica

- Mechero de Bunsen

- Asa de platino

~ Matraces de 500 ml.
~ Probeta de 1000 ml.
- Agar sangre

- Agar Mac Conkey

- Agar verde brillante

b) Metodologfa

Los medios de cultivo anteriormente mencionados se prepararon
segin las instrucciones del laboratorio. Posteriormente, se este-
rilizan en autoclave a 15 lbs. durante 15 min. a 120°C. Ya estéri
les los medlos se depositan en las cajas de Petri y se dejan en-
friar y se checa su esterilidad en 24 horas.

Para ser la siembra de la muestra se saca el isopo y se colo-
ca en un frasco con desinfectante, que después se desecha. Se ca-
lienta el asa de platino en el mechero hasta que tome un color ro-
Jo vivo e inmediatamente se pica el zgar que esta en las cajas de
Petri en sus orillas para enfriarilo.

Con el asa se toma una gota de Xa muestra que se deposita so-
bre el agar para extenderla en toda la superficie por el método de

estriado.

Se identifican las muestras semtradas y se lncuban durante
24 hrs., en el horno Pasteur a 37°C (6) (8) (16).
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III) PRUEBAS PRIMARIAS

a) Material

- Mechero de Bunsen

- Agua destilada

- Portaobjetos

- Microscopio
" = Reactivos para la tincion de Gram
-~ Tubos de ensayo

- Reactivo para la prueba de oxidasa
- Reactivo para la prueba de catalaza
- Cubreobjetos

- Aceite de inmersién

- Pipeta Pasteur

- Asa de platino

- Medilo para la prueba de §xido-fermentaci§n

b) Procedimiento
1. Tincién de Gram:

Esta primera prueba nos va a decir sl el microorganis
mo aislado pertenece al grupo de los Gram positivo o negativo y ve
mos también sl es un coco o un bacilo.

Se coloca en un portaobjetos uné gota de agua destilada.

Se esteriliza el asa de platino calenténdola en el mechero
Bunsen hasta el rojo vivo entrifindose picando en el agar.

En las estriaciones que hicimos en el sembrado crecen las co
lonias de bacterias y de ahi tomamos una muestra que colocamos en
la gota de agua y se extiende perfectamente.

La muestra se deshidrata pasando el portaobjetos sobre el me-
chero encendido y asf{ fijamos las bacterias.

Se cubre 1la mueétra con cristal violeta por 30 seg. y se lava
a chorro de agua.

Se cubre la muestra con lugol por otros 30 seg.
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Se decanta el sobrante de lugol y se pone acetona en su lugar
porf 3 seg.

Después se cubre con safranina por otros 30 seg.

Se lava la muestra y se seca agiténdola al aire.

Interpretacidn: (6) (8) (22)

Se tifien de azul los Gram positivos y de rojo los Gram negati
705, este comportamiento es debido 2 las diferencias de composicidn
de las capas superficlales de la pared de la célula bacteriana,.
Con el microscopio con el objetivo de 100 x y el aclete de inmer-
sién se observa la forma de la bacteria y su coloracién.

2. Prueba de 6xido-fermentacién:

Con esta prueba determinamos el metabolismo 6xidativo
de la bacteria sobre un carbohidrato.

Se utilizan dos tubos con el medio de éxido-fermentacifén (OF)
gue es de color verde y s6lido.

Previa esterilizacién del asa por fuego como se ha visto ante
riormente se toma una muestra de la colonia de bacterias y se inocu
Za el tubo picédndolo en el medio.

Se sella uno de los tubos con vaselina fundida que al pasar
z1 estado sélido crea un estado anaerébico en el fondo del tubo,
se incuba 24 hrs. y se interpreta (6) (8) (17) (19) (22) (23).

3. Prueba de catalaza

Se utiliza el siguiente procedimiento.
Una parte de la colonia de las bacterlas que crec1§ en la ca-
Zz de Petri se coloca en un portaobjetos limpio con el asa de pla-
tino esterllizada.
Se agrega una gota de perfxido de hidrégeno al 30% y si produ

ze un burbujo inmediato se da como positivo (6) (8) (17).
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4. Prueba de oxidasa:

Sirve para determinar la prescencia de la enzima oxi-

dasa en el microrganismo en estudio. )

Procedimiento:

En un portaobjetos se coloca un pedazo de papel filtro y se
coloca ah{ parte de una colonia. ‘

Se agregan tres gotas del reactivo para oxidasa y se esperan
5 seg., s1 hay un cambio en la colonia color violeta es positivo
(6) (8) (17).

5. Prueba de motilidad:

Como su nombre lo dice sirve para determinar la moti-

lidad de nuestro agente en estudio, se sigue el siguiente método.

Se toma un portaobjetos y se coloca una gota de agua destlla-
da.

Con el asa de platino estéril se toma una parte de la colonia
de nuestra caja de Petri y se extende culdadosamente.

Se le coloca un cubreobjetos, afiadiendo aceite de inmersién
¥ se observa con el objetivo 100x del microscopio, siendo positiva
cuando las bacterlas se desplazan en todas direcciones en todo
nuestro campo (6) (8) (17).

V) PRUEBAS BIOQUIMICAS

a) Material:
- Tubos de ensayo con tapén
- Medio de citrato
- Medio lisina-arginina
- Medlo de roJo de metilo y Voges-proskauer
- Medlo de triple azucar hierro
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-~ Medio de nitratos

- Medio ureasa

- Medio-de malonato

- Zinc en polvo

- Alfa naftil amida

-~ Alfa naftol .
-'Hidréxido de potasio
- Acido sulfanilico
-fGludos, al 10g

- RoJo de metilo

- ‘Asa-de platino":

- Pipeta Pasteur

- Horno Pasteur

b) Procedimientoi° "

1. Prueba‘&é]diffé£5 ;.{”.f

- 'En un tubo con” medio de citrato, se~ 1nocula con parte
de la colonia del cultivo sobre toda la superricie por el método
de estriado.

- Se incuba durante 24 horas.

- Si hay crecimiento de bacterlas sobre la superficie
cambia el medio de su color verde a un azul intenso y se considera
la prueba positiva.‘ S1 no cambia de color es negativo (6) (8) (17)
(22) (23).

2. Prueba. de LiSihd;Argihina:, (LIA)

; } sé inoculo parte de. una colonia
del cultivo sobre la uperficie. porﬂel método de estria&o y se in-
cuba 48 horas." N i e
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- LIA positlvo es cuando hay: un viraJe al color amarillo
y retorna a su color original. ‘ ;

Es LIA negativo cuando no hay viraJ
hay no retorna a su color original. S
Con esta prueba se mide la habilida

te alslado para descarboxilar un amino?ﬁid
vocdndonos una alcalinidad (6) (8) (17)

3. Prueba de Rojo de Metilo y Voges‘Proékéﬁefv(MR¢VP)

- Se inoculan dos tubos de ensaye con el medio MR-VP
con una parte de la colonia de nuestro cultivo en estudio.:

- Un tubo se incuba 24 horas y otro 48.

- Al tubo que se incuba 24 horas se le agregan tres go-
tas de rojo de metilo con una plpeta Pasteur, si el medio cambia
de su color amarillo original a un rojo claro es MR positlvo y ne-
gativo cuando no hay virje.

- Al tubo incubado 48 horas se le agregan tres gotas del
reactivo alfa-naftol y tres gotas de KOH al 40%, si hay cambio del
color amarillo original a un color rosa indica que hay acetoina
presente y es VP positivo y si no cambio de color es VP negativo.

Esta prueba de Voges Proskauer determina la habilidad
del agente aislado para elaborar un producto final neutro que es
el acetil-metil-carbinol (acetoina), a partir de la fermentacidn
de la glucosa.

La prueta de rojo de metilo determina la habilidad del
microrganismo aislado para producir y mantener estables productos
finales de la fermentacién de la gluccsa y superar la capacldad
amortiguadora del sistema (6) (8) (17).
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4. Medio de Triple Azdcar Hierro (TST)

- En un tubo con medio de TST el cual es sélido de co-
lor naranja e inclinado, se ‘inocula parte de una colohia de bacte-
rias estudiadas, se penetra el asa pegada a una pared del tubo, ¥y
después se pasa el asa por la superficie formando estrias, y:se in
cuba por 24 horas. e e

- . La produccién de écido provoca un. cambio de- color na-
ranja a amarillo. ... o BT . .

La produccién de gas se observa por la apariciGn de

turbujas en el medio, en la trayectoria de la punsién y alrededor

de ésta. ‘La produccién de &cido sulfhidrico ocasiona un enegreci-
2ento del medio.

La fermentacién de los diferentes azlcares se ve cuan
dc el fondo y/o la pared cambiaron a color amarillo se obtiene un
resultado dcido/4cido, y si es en-el fondo solamente el resultado
es alcalino/4cido. .

Esta prueba determina la capacldad del microrganismec
aislado para atacar un carbohidrato especificc incorporado a un
medic e ctrecimiento basal con o sin la produccién de gas, ademés
mprobar la posible produccidén de Zcido sulrhIdrico (6) (8)

5. Prueba de reduccifn de nitratos

- Tiene como principio determinar la habilidad‘del mi-
croorganismo estudiando para utilizar productos nitrogenados redu

ciendo nitratos a nitritos.
- En un tubo con medio de nitratos, que es lfquido y
olor amarillo se inoculo el microorganismo y se incub$ de 24

- Posterlormente se le agrega tres gotas de reactivo al-
Tz-naftil-amida y tres gotas de dcido sulfanflico.
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-~ La interpretacién se hace as{:

Es positivo a la reduccién de nitrétos si'viré el me-
dlo de color amarillo a rojo. Si hay viraje y adicionamos zinc en
polvo o en forma de granilla y cambia de color a rojo es negativa
ya que el zinc precipita los nitratos en presencia de los reacti-
vos ya colocados, lo que nos indica que la prueba es negativa al
encontrarse el producto inicilal.

Si no hay cambio, 1la prueba se considera positiva ya
que la degradacién de los nitratos se paso hasta amoniaco o nitré-
geno gaseoso (6) (8) (17) (18).

6. Prueba Ureasa

Determina la habilidad del microorganismo aislado pa-
ra hidrolisar la urea, tomando dos moléculas de amoniaco, por la
accidn de la enzima ureasa.

- En un tubo con medio de ureasa que es sdlido y color
amarillo se inocula por el método de picadura y-se incuba durante
24 a 72 horas. :

- Es ureasa positivo si. cambia e1 medio a color rosa y
negativo cuando no hay cambio de'color (6)?(8) (17) (18).

7. Prueba de Malonat

Determinar la'habilidadf'el microorganismo para utili
zar el malonato de sodio como. ,
alcalinidad. :

~ En un tubo: con m di e malonato que es.de color ver

de y lfquido se inocula parte de una co1onia del cultivo y ce in-

. nica de carbono, resultando

cuba por 24 horas.
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- Es malonato positivo si hay viraje de color verde a
azul y negativo si no hay cambio de color (6) (8) (17) (18).

8. Prueba de Acido Sulfhidrico, Indol y Motilidag (SIM)

Determina la liberacidn de écido sulfhidrico por ac-
cién enzimitica del agente, ademds de la habilidad para despedir
indol a partir de la molécula de tripteofano y la motilidad.

-~ En un tubo de medio de SIM que es semisflido y de co-
lor amarillo se inocula parte de la colonia del cultivo por el mé-
todo de picadura y se incuba por 48 horas.

- Se le agregan tres gotas del reactivo de Earlich y se
deja el tubo destapado durante dos minutos.

- Se interpreta de esta manera:

Indol positivo: Si se forma un anillo de color rojo
entre el reactivo y el medio.

Indol negativo: Cuando se forma un anillo de color

amarillo.

Acido sulfhfdri

co positivo: S1 aparece un precipitado de color
negro a lo largo de la lfnea de ino
culacién.

Acido sulfhfdri

co negativo: S1 no hay precipltado

Motilidad posi-
tiva: Cuando hay crecimiento bacteriano
por fuera de la estria de inocula-
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cién lo que indica que la bacteria
se desplaza a través del agar.

Motilidad nega-
tiva: Cuando hay crecimiento Qnicamente
a lo largo de la lfnea de inicula-
\ cién (6) (8) (17) (18). .

V) IDENTIFICACION DEL MICROORGANISMO AISLADO

Una vez hechas todas las pruebas bioquimicas Yy primarias a ca
da cultivo de bacterias de nuestras muestras se tabulan los resul-
tados y se comparan con los manuales de identificacidn bacteriolé-
glca y asi_conocemos el género y la especie de las bacterias estu-~
diadas (17) (22).

VI ANTIBIOGRAMAS

a) Material:

- Caja de Petrli estéril

- Agar infusiqn cerebro corazén (BHI)

- Tubos de ensayo con tapén de pléstico
- Caldo nutritivo

- Asa de platino

- Mechero de Bunsen

- Sensidiscos para antibiogramas

b) Procedimiento:

- Individual para cada muestra.

- Después de preparado el agar 1nfus1§n cerebro corazén
(BHI) segﬁn indicaciones de laboratorioc, se esteriliza y se vacia
en las cajas de Petri.
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- El1 caldo nutritivo preparado segﬁn especificaciones del
productor se pone 5 ml. en cada tubo,

- Se esteriliza en autoclave dicho tubo.

- Se deja enfriar y se inocula el microorganismo.

Se incuba durante 30 minutos a 37 grados.

- Después se homogeniza el contenido del tubo agitdndolo
suavemente.

- Se vacia en una caja con agar BHI y se extiende perfec
tamente en la superficle de &ste,

- 3Se esterilizan unas pinzas con el mechero de Bunsen y
con ésta se coloca el sensidisco para evitar su contaminacidn.

- Se incuba durante 24 horas la caja.

- La interpretacién se hace midiendo en milfmetros el
halo de inhibicidn del crecimiento bacteriano alrededor de cada
disco con antimicrobiano (6) (23).



38

RESULTADOS

De un total de 100 muestras se obtuvieron los siguientes
microorganismos con los siguientes porcentajes:

Staphilococco epidermidis kgg
Staphilococco aureus 35%
E. Coli 7%
Pseudomona spp | 7%
Proteus spp S vli
Streptococco hemoliticp 1%

Y en la prueba del sensidisco estos fueron.los resultados

Gentamicina 69%
Cefalosporina 18%
Cefatoxina 7%
Lincomicina 3%
Kanamicina . 2%
ac. oxalinico 2%
Cloranfenicol 1z
Tetraciclina 1%

Novomiocina 0%
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DISCUSION

Como se observa en la tabla 1 el organismo que se aislé en
mayor proporcidn fue el Staphilococco epidermidis. Es un organis

mo Gram (+) pero tiene la particularidad como otros Staphllococcos
que al envejecer muchas células se vuelven Gram (-), estos micro-

organismos desarrollan rédpidamente cepas resistentes hacia muchos

de los agentes antimicrobianos, siendo con ésto diffcil solucionar
los prcblemas que causen (13).

En la plel del perro el Staphilococco spp coagulasa negativo
se considera habitante normal. En Humano el S. egpidemidis es par-
te de la flora normal de la piel, sistema respiratorio y digestivo.
También lo podemos encontrar en el alre y en los lugares habitados
por el hombre, es no invasivo tiende a ser no hemolftico, también
se le llama blanco por el color de sus colonias en el cultivo, coa
gulasa negativo, no fermenta el manitol. Los staphilococcos en ge
neral permiten cierto agrupamiento de cepas por los polisacaridos
vy proteinas antigénicas que poseen. También como parte de su es-
tructura antigénica mencionaré los &cidos teicolcos eslabonados al
peptidoglucano de la pared celular y las protelnas superficiales
que 1interfieren con la fagocitosls. La mayorfa de las sustancias
extracelulares que producen son igualmente antigénicas (13) (20).

En segundo lugar aparece el Staphilococco aureus (35%) este
t’ende a ser invasivo y hemolftico, sus colonias son de color ama-
r:llo y fermentan el manitol la patogenicldad de una cepa dada de
zaphilococco es el resultado de los factores del medio y las toxi

4]

nz5 extracelulares que producen como por ejemplo:

a) Exotoxina: contlene diversas hemolisinas solubles, provo-
zzn necrosis en la plel por los cambios circulatorios que produce
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(isquemia), la hemolitica alfa tiene una acciGn poderosa sobre
misculo liso (5) (13) (32). '

La exotoxina tratada con formalina da un tdkpide atéxico, pe=
ro antigénico que se utiliza para estimular la inmunidad antitéxi
ca contra los staphilococcos (25).

b) Leucocidina: es incierto su papel en la'pgtogenia‘pero de
sempefia un papel importante en la resistencia.a las infecciones
staphilococicas recurrentes (13) (25).

¢) Enterotoxina: la producen algunas cepas de staphilococcos,
es una causa importante de envenenamiento alimentario en humanos,
causa vémito y diarrea, se cree que es el resultante de la accién
de la toxina sobre los receptores heurales en el intestino y-ésto
estimula el centro del vémito en S.N.C.

d) Coagulasa: esta psuede depositar fibras en la superficie
de las bacterias alterando quizé su 1ngesti§n por las células fa-
gocitarias o con su destruccldn una vez dentro de tales células.
La mayorfa de los staphilococcos patégenos para el hombre produ-
cen esta sustancia (5) (13) (32).

Otras toxinas producidas son:

1. Hialuronidasa

2. Estafllocinasa

3. Penicilinasa

4, Toxina exfoliativa que da el sIndrome de piel escaldada.
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El prototipo de la lesién por staphilococco es el fordnculo u
otro absceso localizado con una supgracidn’focai.

En tercer lugar encontramos a 2 bacterias la Escheriguia colil
y la Pseudomona spp.

Empezaremos a describir a la E. coll como un bastén Gram {-)
catalasa positivo oxidasa (-) motilidad dudosa, no tiene cé4psula,
posee fimbrias de tipo 2 es indol (+) citrato (-) no produce st,
el medio de TSI lo vuelve dcido y no produce gas. Crece en medio
de Mc Conkey y verde brillante, sus colonlas son de color rosa y
en verde brillante lo cambia a amarillo verde limén, en humanos se
a visto en tracto urinario causando problemas. La E. coll es habj
tante normal del tracto gastrointestinal y tiene una estructura an
tigénica compleja (5) (6) (8) (13) (19) (22) (23).

Algunas cepas de E. ¢oli producen una exotoxina termolabil
que al absorverse por el intestino y ser captada por los ganglio-
cidos aumenta la produccién de AMPc esto provoca una hipersecre-
cidén de agua y de cloruros en el interior de la luz intestinal,
inhibe la reabsorcidn de sodio hay una hipermotilidad dando como
resultado una diarrea (20).

La Pseudomona es una bacteria Gram (-) catalasa (+) oxida-
sa (+) algunos producen la acidificacifén de la glucosa motili-
dad (+) por flagelos periféricos, indol (+) reduce nitratos a ni-
tritos, crece en cualquier medio (6) (8) (13) (19) (22) (23).

Este es uno de los microorganismos oportunistas en infeccio-
nes de la piel (P. aeruginosa, F. mirabilis) Junto con E. cold.

Produce una infecci6én en las heridas dando un pus verde azulosa,
2n sistema respiratorio produce una neumonla necrosante.
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Es resistente a la mayor{a de los antibiéticos por eso se recomien
da hacer siempre un cultivo y antibiograma. Los antibifticos co-

munmente efectivos son los aminoglucosidos, carbenicilina, polimi
xinas y,cloranfenicol (1) (5) (13).

En un 1% de nuestras muestras encontramos al género Proteus
que son bastones Gram (-), se pueden encontrar en pares o en cade-
nas, son catalaza (-) oxidasa (-) fermentativo motilidad (+) dada
por flagelos periféricos. Las colonias crecen por toda la caja y
llegan a tomar una apariencia de olas, el olor de estas colonias
es pdtrido, son urea (+) pertenece al grupo de los micrcorganismos
Gram (-) entéricos. BEs aerdbico y la mayorfa de las especies lle-
van vida libre en el agua, tierra y aguas negras (5) (8) (13) (17)
(19) (22) (23).

Proteus, como los bacillus coliformes, producen infecciones
solo cuando salen de su habitat normal del intestino. Se ha vis-
to en infecciones crénicas del tracto urinario y llega a producir
bacteremia y lesiones focales en paclentes debllitados o aquellos
que estan recibiendo infusiones intravenosas. El mejor antibibti-
co contra este genero es la gentamicina (13).

También con un 1% de frecuencia se alslo el Streptococco
hemolftico que es un coco Gram (+) oxidasa (+) catalasa (-) ata-
ca a los carbohidratos por fermentacién son aerSbicas o anaerSbi-
cas facultativas, no producen indol su motilidad es negativa, al-
gunos poseen cépsula y crece bien en agar sangre, sus colonias son
de aproximadamente 1 mm de diémetro y son transparentes o de color
grisaceo. La infeccién streptococioa cutanea (especialmente los
tipos 49 - 57 - 59 - 60 - 61) pueden conducir a una nefricis pero
no amenudo a la fiebre reumdtica. La ploderma streptococica es
favorecida por el clima caliente y humedo (5) (8) (13) (17) (22)
(23).
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Ahora analizando los antibifticos obtenldos en los antibiogra
mas nos encontramos a la gentamicina en primer lugar con un 69% de
frecuencia. Este es un aminoglucosido de amplio espectro obtenido
del Micromoncesporea purpurea, es hidrosoluble termoestable y re-

sistente a varios PH, no necesita ser refrigerada, por ser una sus
tancia bédsica se emplea como sulfates, son bactericidas tanto in
vitro como in vivo (16) (30).

Debido a su similitud en su estructura quimica entre los ami-
noglucocidos se da la resistencia cruzada entre ellos y puede ser
en 2 sentidos, es decir: si una bacteria se vuelve resistente a 1
de ellos lo serd también a la estreptomicina pero si es resistente
a la estreptomicina puede ser que sea sensible a cualquiler otro
del grupo. Hay que subrayar esto que es muy lmportante pues si
creamos una resistencia de la bacteria a la gentamicina, seri re-
sistente a todos los del grupo por .eso hay gque tener mucho culda-
do en su dosificacién y duracibn del tratamiento (15) (16) (30).

La gentamicina tiene un efecto aditivo con la ampicilina y/o
kanamicina contra la Pseudomona. Su mecanismo de acci§n es trans-
tornando la sintesis de protelnas de la bacteria actuando sobre
los ribosomas. No se absorbe por vi{a oral, por vfa intramuscular
produce niveles sanguineos méximos en 60 minutos 6isminuyendo en-
tre £-8 horas, a mayor dSsis mayor duracién de los niveles mdximos
sangulneos. Puede ser ototéxica o nefrotﬁxica, ésto ﬁltimo puede
acentuarse con el uso de diuréticos del tipo de la furosemida, los
trastornos laberfnticos (vémitos, vértigo, trastorno del equilibrio)
se ha visto en el 2.5% de ios pacieﬁtes especialmente cuando exis-
te insuflcilencia renal con albuminuria v a veces oliguria (16)
(21) (30).

Ce excreta un 40% por filtracién glomerular y el organismo
acumula o secreta hasta un 60% del total de la d6sis.
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Una UI de gentamicina quivale a 0.0056 mg. En el perro y ga-~
to se aplican 3 mg/Kg de peso cada 6-8 horas (15) (30).

El segundo antibiético en frecuencia al que salieron sensibles
nuestras bacterias aisladas fueron las cefalosporinas. El mecanis
mo de accibn es como las de las penicilinas.

Las cefalosporinas de uso prédctico son las semisinteticas por
ser més potentes que las naturales, son penlcillinasa resistentes a
la penicilina, ademds son de espectro mids amplio que la penicilina
G asemejédndose a la ampicilina.

Las principales son:

a) cefalotoxina sédica (Keflin lab. Lilly)
b) cefaloridina
¢) cefapirina s§dica

estas drogas se absorben mal por el tracto digestivo.

d) cefalexina
e) cefradina

estas dos dltimas son mds estables y se pueden dar por via
oral (15) (16) (30).

La cefatoxina con un 7% aparece en un tercer lugar pero se en
cuentra descontinuada en el mercado.

La lincomicina con un 3% de frecuencia es un azicar complejo
no aminoglucosido producido por el Streptomyces lincolnensis.

Su espectro es reducido a Gram (+) incluyendo los staphilococccos
resistente a la penicilina. Es bacteriostébico, con ésto debe-
mos de tomar en cuenta que sl el perro se encuentra en mala condl-
cidn o su sistema inmunocompetente no se encuentra trabajando blen
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no serd muy efectivo su uso. Produce f4cilmente resistencia y pue
de ser cruzada con eritromicina. Se absorbe f4cilmente por el tragc
to gastrointestinal y por vfa intramuscular alcanza su nivel méxi-
mo sanguineo en 30 minutos y su actividad dura 6~8 hrs., atraviesa
barrera placentaria, su via de excrecidn es la bilis, penetra en
teJido oseo por lo cual hay que tomarla encuenta en las osteomeli-
tlis resistentes a las penicilinas.

El mecanismo de accifn es uniéndose a la unidad subribosémica
50s suprimiendo la sintesis de DNA. La dosis es de 500 mg. tres
veces al dfa por vfa oral y 600 mg. dos veces al dfa via intramus-
cular. La intoxicacidn es poco frecuente pero puede producirse ba
Ja de presidn arterial, taquicardia y vémito al administrarse por
via intravenosa rdpida a una dosis de 50 mg./kg. (15) (16) (30).

La kanamicina con un 2% de frecuencia en general posee los
mismos principlos generales de los amlnoglucosidos oomo la gentami
cina.

Es una sustancia soluble parecida a la neomicina y la estrep-
tomicina, es ototéxica afectando al V11 par craneal especialmente
en la funcién coclear (audicién) mas que vestibular como la genta-
micina, su vida media es de 5 horas, tiene acci§n bactericida tan-
to in vivo como in vitro. Su espectro antilbacteriano abarca tanto
a Gram (~-) como a Gram (+), entre los més sensibles encontramos a
la E. coli, Klebsiella, Proteus, Salmonella Shigella, Nelsseria,
Brucélla, Staphilococco, Mycobacterium tuberculosis (16) (30).

Su mecanismo de accién es produciendo una interrupcién en la
transmisién de los c§digoé genétlcos a nivel de la unidad riboso-
mal 30s. Lac bacterias producen resistencia por conjugacidn y pue
de cer cruzada con Kanamicina, neomicina y paronomicina. No se ab
sorbe por vfa oral y por via intramuscular es dolorosa y llega a

oroduclr abscesos estériles.
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Se excreta por glomérulos y en menor proporcién en tubulos.
No altera la flora intestinal aplicada por via parenteral, poten-
cla a los bloqueadores neuromusculares y a lds agentes anestecicos
en humanos después de la administracidn de un total de 20 - 40 grs.
aparece en un 25% de los casos trastornos auditivos (15) (16) (30).

La dosis es de 5-12 mg/kg cada 12 hrs., (no se excreta por
leche) (30).

El cloranfenicol aparece con 1% de frecuencila, fue obtenido
del Streptomises venezuelae. Por poseer un grupo alccholico ter-
minal pueden prepararse ficilmente esteres como el palmitatto de
cloranfenicol que son casl insolubles en el tracto gastroilntesti-
nal y se libera cloranfenicol activo que es fdcilmente (el cloran-
fenlcol solo es muy amargo), en forma de succinato es muy soluble,
lo que permite su aplicacidn intramuscular e intravenosa. Su ac-
c¢ién farmacolégica es muy parecida a la de las tetraciclinas, es
decir que es de amplio espectro y siendo primarlamente bacterilostd
tlco aunque puede ser bactericida dependiendo de la dosis. En
efectivo contra agentes del grupo de la psitacosis, y el lincogra-
nuloma venereo al igual que la tetraciclina (15) (16) (30).

Su efecto sobre cocco gram (+) es menor que las tetraciclinas;
con éstas dltimas hay un sinergismo y un posible antagonismo con
las penicilinas solo cuando se aplica antes la penicilina pero no
cuando se administran juntas al cloranfenicol o si &ste se aplica
horas después de las penicilinas.

La resistencia la tienden a producir solo las bacterias enté
ricas sobre todo si ya poseen resistencia contra las tetraciclinas,
esta resistencla se debe muchas veces al factor R, es decir, que
las bacterlas forman unas enzimas cloranfenicolacetiltrasferzsa
que inactiva el cloranfenicol por acetilacién.
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Su mecanismo de acciﬁn es sobre sfntesis de proteinas actuan-
do a nivel de ribosomas. Tiene efecto potencial lizador de aneste
sia, el cloranfenicol se metaboliza en higado excreténdose ripida-
mente en orina donde la concentracifn puede ser de hasta 20 veces
mayor que en el plasma. Aparece en sangre 30 minutos después de
su ingestidn y el nivel méximo lo alcanza a las 2-4 hrs. permane-
cilendo durante 10-20 hrs. después de una sola dosis. En animales
no existe la toxicidad de producir discracias, sanguineas debido a
que el tlempo de contacto del antibiético con los animales es muy
corto.

La dosificacién es de 25-50 mg/kg. cada 8 hrs. via oral y pa-
renteral es de 33 mg/kg. cada 6~8 hrs. (30).

Las tetraciclinas también con una frecuencia de 1% es un gru=-
po formado por varias cepas del género Streptomises y también se
han formado en forma sintética.

De las naturales tenemos:

Clortetaciclina
Democlociclina (ledermicina)
Oxitetraciclina

Semisintéticas:

‘Tetraciclina
Doxicilina
Metacilina
Rolitetraciclina
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Como regla general debemos conslderar que a PH elevado y tem-
peratura alta disminuye proporcionalmente su estabilidad. La dime
tilclortetraciclina ss estable a un PH variable (23).

Su espectro antibacteriano es amplio, es mejor que el de la
penicilina, la estreptomicina y el cloranfenicol, son predominan-
temente bacteriostdtica, requiriéndose dosis 50 veces mayores para
obtener un efecto bactericida; la potencia bacteriostdtica es muy
elevada y los efectos no disminuyen por la presencia del suero san
guineo, se observa con concentraciones de 1 a 30 millones sobre
bacterlas susceptibles (16) (30).

Su mecanismo de accién se considera que puede ser de tres
formas:

a) Por quelacidn activa de cationes
b) Por inhibicién de sistemas enzimdticos activos
¢) Por supresién de la sintesis proteica (16) (30).

Se absorbe bien por via oral, el estomago posee mayor capaci-
dad de asimilar estos antibiéticos sobre todo en periodos de ayuno
y la presencia de leche y sus subproductos inhiben su absorcién
asi como los geles de aluminio, calcio y magnesio (16).

La concentracidn sanguinea mixima la alcanza de 3-6 hrs.
persistiendo niveles de antibiético durante 24 hrs. después de una
sola toma; con una administracién de cada 6 hrs. se alcanzan nive-
les terapéuticos de 2-5 meg/ml. por la vfa intramuscular y subcu-
tdnea su absorcidn es completa en cualquier presentacifn y es su-
perjor al de la vfa bucal. 100 mg intramuscular produce una con-
centraci§n sanguinea mdxima a los 60-90 minutos equivalente a
250 mg. por vfa oral. Una vez en el torrente sanguineo se unen a
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proteinas plasmiticas y distribuyen en hfgado y rifion, pulmén, co-
razén y misculo, llegan a lfquido pericérdico, pasan a leche y pue
den llegar a el feto. Las tetraciclinas se concentran y persisten
en tejldos de rfpido crecimiento (huesos de neoformacién, ufas y
tumores malignos). Se excretan por bilis y son absorbidas en higg
do sobre todo la clortetraciclina. F4cilmente son excretadas por
rifién sobre todo por via glomerular en un 8Q% - 90% y el restante
por heces (16) (30).

Dosis

La tetraciclina, oxitetraciclina y clortetraciclina se da a ra
zén de 30-100 mg/kg/dfa dividiéndose la dosls total en tres partes
iguales administrado 1/3 cada 8 hrs. el tratamiento mfnimo es de
tres dfas y méximo de 7 a 15 dfas (15) (16) (30).

Los antibifticos que encontramos son en su mayorfa de amplio
espectro, solo 2 fueron de espectro reducido Gram (+) como la lin-
comicina y la novoviocina solo que este ﬁltimo solo se encuentra
en forma de pomodas y ningﬁn agente alslado fue sensible a este an
tibiético, los otros productos que no describimos fueron porgue no
se encuentran en el mercado.

La mayoria de nuestros antibi§ticos encontrados pertenecen al
grupo de los aminoglucosidos solo la lincomicina no y éste es un
azidcar complejo.
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Los resultados obtenidos en el presente trabajo concuerda en
cuanto al alslamlento de bacterlas a lo reportado por la bibliogra
ffa, asf pues tenemos que los organismos que con mds frecuencla se
alslaron fueron el Staph. aureus y S. epidermidis. Muller y Kirk
reportan los mismos pero con diferente frecuencia, ellos marcan en
primer lugar al S. aureus y en segundo al S. epidermidis.

Hubo una discordancia de resultados en los obtenlidos de los
antibiogramas pues mientras Muller y Kirk en su capftulo de Derma-
tology Therapy of Small animal dermatology (1983) encuentra lo

sigulente:
sensibilidad resistencia
Ampicilina 59 41
Cefalosporina 99 1
Cloranfenicol 89 11
Oxacilin 87 | 13
Eritromicina 74 , 26
Tetraciclina 51 i ’ ,59,
Lincomicina 59 s 41
Tribissen 57 ,‘, ‘f 43

Nosostros encontramos a las cefalosporinas en un:segundo lu-
gar y en primero a la gentamicina.
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Yo considero que el nﬁmero de animales y el tiempo de la prue
ba en el trabajo de Muller y Kirk es signifilcativo pues 1incluso
nos marca que en afios de uso de la cefalosporina en caso de osteo~
melitis no se han creado cepas resistentes, por lo tanto nos da
también una buena orientacién. Sin embargo, el tipo de patbgenos
y su sensibilidad puede variar de una localidad a otra y no diga-
mos de un pafs a otro, con diferente ecosistema, contaminacidn y
problemas de salud, y ah{ es donde es vélido los resultados de es~
te trabajo y se puede tomar en cuenta para el tratamiento de estos
padecimientos.
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CONCLUSION

Recomendamos usar lincomilcina o gentamidina'cémob
inicio de tratamiento de pilodermas sobre todo las mué,"
extendidas, y el uso rutinario del laboratorio en ca=~
so de infecciones resistentes a nuestro tratamlento.
Y ninca camblar de antibiético sin antes hacer uso de
estas pruebas para no crear més bacterias resistentes

y con ésto reducir nuestro cuadro terapeﬁtico.
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