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RESUMEN

GALICIA HERNAMDEZ PATRICIA C. "INFDRME DE & CASOS CLINICOS,
DISCUSION Y DEFENSA DEL WMETODO DIAGNOSTICO ORIENTADD A
PROBLEMAS" :Practicas Profesionales Supervisadas. Medicina
Cirugia y Zootecnia an Pequeras Especies. (bajo la

supervisidn de: MVZ. Martha Beatriz Hermnandez Arellano).

El contenido de esta tesis es un informe de 6 casos
Clinicos diagnosticacdos por medio del Método Diagnéstico
Orientado a Problemas utilizado en Peguefias Especies. Este
mé&tado 23 un sistema médico gque permite organizar en forma
racional y secuencial, la informacién que se obtiene de un
paciente para arribar a un diagnésticeo preciso y registrar la
evolucidn clinica. Se seleccionaron los siguientes casos
clinicos: Displasia de la Cadera, Piometra, Sarna Demodésica,
Absceso subcutaneo, Hiperparatiroidismo Nutricional
Secundario y Adenoma perianal. Se procedisé a organizar la
informacion obtenida de cada Hédico Veterinario responsable
del caso, segun &1 Método Diagndstico Orientado a Problemas
donde se comprobé que la aplicacién de éste método logra sus
fines de establecer un diagnéstico, agrupando los dabtos por
problemas sin descartar nungan signo o sintoma de valor
diagnéstico. Ademas de que permite en forma sistematica

seguir la evaluacidén del paciente hasgta su conclusisn.
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INFORME DE & CAS0S CLINICDS, DISCUSION Y DEFENSA DEL METODO

DIAGNOSTICO ORIENTADD A PROBLEMAS.

CASO CLINICO Na. 1

Se recibio un canino con los siguientes datos:

Nombre: Yanky Raza: Pastor Alemén Sexo: Macho

Edad: 2 afos Color: Negro paja

HISTORIA MEDICA:

Vacunaciones: Moguillo Si antes de que
Hepatitis cumpliera un
Leptospira afo.

Parvovirus "
Rabia Mavo 1993
Desparasitacidnt - No
Desde cuando tiene este animal:
Desde los I meses de edad.
Hay otros animales en casa: No
GAue dieta tiene: Pollo y veruduras

Enfermedades que ha padecido: Ningunz

H/a estado expuesto a2 enfermedades infecciosas recientes:No

SISTEMA TEGUMENTARIO:

Ha notado lesiones en la piel: No



SISTEMA MUSCULO-ESQUELETICO:

Anormalidades al caminar: Si

Gue miembro es el afectado: Posterior derecho

Edad a la cual lo notaron: a los 2 afios
Es intermitente o constante: Constante
Se incremeta con ejercicio: No
Desaparece con ejercicio: Mo

Ha empeorado desde que empezd: Si

Se ha mejorado desde gue empeczd: No

Se mejora con medicamentos: No sabe

SISTEMA RESPIRATORIO:

Tos: No Estornudos: Mo Descarga nasal:

SISTEMA CARDIOVASCULAR:

e fatiga facilmente: No Debilidad:
Cianosist No

SISTEMA DIGESTIVO:
Apetito: Si Ingestidn de agua: Normal

Estrefdimiento: Mo Flatulencias: No

Deglucian: No

No

No

Vamitos:

Diarrea:

No

No



SISTEMA GENITO-URINARIO:

Hematurias No Necturias: No Poliuria: No

Disurias No Polaguiuria: No Oliguria: No

Castrado: No

SISTEMA NERVIOSO:

Comportamiento anormal: No Ataxia: No
Corea: No Paresis: No Dismetriaz: No

Convulsiones: Mo

0JoS:

Descarga ocular: No Blefaro-espasmo: No

Opacidad de la cornea: No Ceguera: Mo

QIDDS:

Descargas: No Se rasca: hNo Olor: No

Sordera: Mo

Motiveo por el cual es presentado a consulta:r
Eata clauwdicando con el miembro posterior derecho, le

cuando se levanta, llora y casi no guiere caminar.

duele
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HISTORIA (ANAMNESIS) s

Hace unos 3 dias empezo a claudicar con el miembro posterior
derecho, cuando se para despuds de dormir le duele porgue
llara y prefiere estar echado que caminar, aungue no coma,

pero si se le acerca la comida si come y toma agua.

EXAMEN FISIC0 GENERAL

Temp: 32.0°C F.pulso: 125/min Carac. pulso: f y 11

Fuo Coi 12Z5/min F.R.: Z4/min Peso: S0 kg
Nz NORMAL A: AMORMAL

ACTITUD N

CONFORMACION \]

HIDRDATACION N

SISTEMA ENDOCRIND i

ESTADD NUTRICIONAL Y

BANGLIOS LINFATICOS N

COLOR DE MUCOBAS N

SISTEMA CORDIDVASCULAR N

PIEL Y 0OIDOS \

SISTEMA MUSCULO-ESQUELETICO A

SISTEMA URINARILIOD N

SISTEMA RESPIRATORIO N

SISTEMA DIGESTIVO N

SISTEMA GENITAL N



SISTEMA NERVIDSO N
R. Tusigeno: NMegativo R. deglutorio: Positivo
TLLC: 2 seg P. abdominal: Normzl

Gs Pulmonares: Normales

Al examen general no presenta alteraciones. Al examen
ortopédico presenta mucho dolor en miembros posteriores
al ejercer presién sobre los mismos. El signo de Ortolani
positivo en ambos miembros y al caminar claudicacisdn de

grado 4 de miembro posterior derecho.

LISTA DE PROBLEMAS:

il.~Clauwdicacidan de miembro posterior derecho

Z.~-Dolor en miembros posteriores al ejercer presién sobre
los mismos.

S.-Postracion

4.-8igno de Ortolani positivo

H.-Depresidn

LISTA MAESTRA:

I Claudicaeiadn

(

%]
L

* .!4!5)



DIAGNOSTICOS DIREFENCIALES:

METODOS DIAGNMOSTICOS REAL 1ZADOS
I Displasia de la cadera: RADICLOGIA =3

II Luxacién coxofemorals: RADIOLOGIA 51

Resultados de la placa radiografica:

Interpretacion radiologica: Poca profundidad acetabular,
ligera esclerosis en el borde acetabular cranecodorsal, vy
pérdida de esfericidad de la cabeza femoral.

Diagnéstico radiolégico:s Displasia de la cadera.

DIABNOSTICO PRESUNTINO:

Displasia de la cadera,

TRATAMIENTO Y RECOMENDACIONES:

Tratamiento quirdrgico: Excisidén arvtroplastica coxafemoral
derecha y posteriormente se haran monitoreos radiograficos
de la articulacién coxofemaral izquierda, y asi evaluar la

necesidad de realizar también la misma cirugia.

PROXIMA CITA:

16 noviembre de 199%.



COMENTARIOS

£l término displasia de la cadera denota un desarrollo
anormal de la articulacidén coxofemoral. La palabra displasia
proviene del prefijo dis que significa "desaorden o
imperfeceisn' y del griego plassein gque significa “formar®.
La traduccién literal seria “mal formazdo". Realmente el
término se aplica a una cadera mal formada, sin importar 1z
causa y cualguiera gue muestre un desarrollo anormal podria
ser calificada como displasica (1).
Se wbtilizan como sindnimos: displasia coxofemoral,
displasia de la cadera, subluxacién de la radera, displasia

del acetdbulo, coxa magna displ&sica, coxa plana y coxa valga

DEFINICION

Definida en una forma simple, se trata de una subluxacién
(lavitud o inestabilidad) de la cabeza femoral en relacién
con el acetabulo. Cuando existe displasia, todos los
componentes de la articulacién de la cadera estan sujetos a
una fuerza, a un desgaste y a un desgarre anormales,
efectuandose, por lo tanto, wuna reaccién Fisular tanto
degenerativa como regenerativa. Esto crea deformidades gue
varian en forma, extension y localizacidén, de acuerdo con la
naturaleza, grado y area de tensién (1, 2).

La displasia de cadera es una enfermedad del desarrollo

identificada en la mayoria de las razas caninas. No obstante,



afecta con mds frecuencia a razas grades, bien alimentadas y
de réapido crecimiento. La presentaciéan de la alteracion esta
muy influenciada por un complejo de factores genéticos vy
afecta & ambos sexos con igual frecuencia. También se
describisé en los gatos. Los gatos puros tiens mayor
probabilidad de enfermar que los mestizos (2).

En éste caso se ftrata de una raza grande y de rapido
crecimiento lo cual si es sugerente € indicative de la
enfermedad a8 la que se encamino el médico responsable de dédste
CAS0. lLa displasia de la cadera no es una condicién
congénita propiamente. El desarrollo normal de la
articulacidén de la cadera depende de una congruencia completa
entre el acetabulo y la cabeza del fémur, y principalmente
ocurre dentro de los primeros seis meses de edad. Cualquier
cambio en el balance biomecinico, tensién, compraesion,
traccién, lubricaciémn o en la conformidad entre la cabeza
femoral y &l acetabulo afectaria el patrén normal de
desarrollo de la cadera (1, 8).

Hay evidencia gue muestra que la predisposiciéen genética a
la dislocacién congenita de la cadera es real y gue muchos
genes estan involucrados. Los factores ambientales también
son importantes, posiblemente de acuerdo cnn la
susceptibilidad genética del individuo. Pocos genes afectan
el esgueleto primariamente sin embargo, los cambios éseos son
s6lo consecuencia de alteraciones en el cartilago, tejido
conectivo de soporte y misculeos. La digplasia coxofemoral es
una enfermedad biomecdnica que representa una disparidad

entre la masa muscular y el crecimiento desproporcionadamente



rdapido del esqueleto. Empieza con una cadera normal al
nacimiento, pero al retraso o falta de desarrollo del misculo
para alcanzar la madurez funcional en la misma proporcisn que
al esqueleto da como resultado wuna inestabilidad de la
articulacién. El desarrollo anormal se induce cuando el
acetdbulo y la cabeze femoral se separan y provogcan una serie
de eventos que terminan en displasia de la cadera y
enfermedad articular degenerativa. Es fuerte la evidencia de
gue los cambios édseos en esta enfermedad ocurren porgue los
tejidos blandos no tienen la suficiente fuerza para mantener
la relacidén entre las superficies articulares de 1la cabeza
del fémur y del acetabulo (4,3,4).

Lo anteriormente comentado se refuerza con la presentacion
da éste signo de Ortolani positivo, indicativo de la

Displasia de la Cadera.

La displasia de la cadera e wuna enfermedad gue se
presenta durante el crecimiento en razas grandes y gigantes
principalmente como son el Terranova, el Gigante de los
Pirineos, el San Bernardo, =1 Pastor Aleman, =1 Rottweiler,
entre otras. 0 sea en razas con un crecimiento rapido con
sobrealimentacidn y una excesiva suplementacisen de vitaminas
y minerales (elementos traza), los cuales durante la vida
uterina fueron escasos. El resultado de esta incongruencia
entre el crecimiento muscular y el éseo da como resulfado una
lavitud muscular (midsculos gluteos) capsular y ligamentosa

(ligamento redondo), la laxitud provocard un movimiento (de
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traslacidn anormal de la cadera mejor conocido como “signo de
Ortolani® (2, 3.

Posiblemente durante la gestacién de la madre de éste perro
hubo una dieta desbalanceada y deficiente y ahora la dieta
que ingiere es rica kanto en proteinas como en vitaminas y
minerales (pollio y verduras) y le dan wuna cantidad mayor a la
que requiere, lo que produciria la incongruencia entre el
crecimiento muscular y déseo y a su vez ésto producirida
lagitud muscular, capsular y ligamentosa. Lo cual apoya el
diagnadstico. Dentro de las variables medio ambientales
influye la suplementacien de vitaminas y minerales,
carbohidratos y proteinas en una buena osteogénesis en el
producto in dtero, si existen deficiemncias nutricionales
durante la gestaciséon, existiradn una mala matriz organica
(proteoglicanes y colagena) y por consecuencia un deficiente
depésito de 1z matriz inorgdnica (cristales de fosfato de
calcio o  hidroxiapatita). Lo anterior es el inicio de
formacian deficiente de un sistema locomotor. En olras
palabras, perros con un buen Aarbeol genealégico en el gue
frecuentemznte se observa la consanguinidad ademas de nacer
en camadas de gran ndmero de hermanos y un deficiente aporte
de nuitrientes gue después del nacimiento son perjudicados con
una excesiva alimentacién estan propensos a  sufricr un
sinnimero de enfermedades ortopédicas del desarrollo entre
2llas la displasia de la cadera (5.

0tvro factor importante es que la propietaria ignoraba su
arbol genealdgico y también el nimero de hermanos gue tuvo =1

perro, mas no se descarto la posibilidad de que exista



consanguinidad y de que éste paciente tenga un gran numero de
hermanos, lo cual pudo ayudar él médico a seguir orientando
correctamente su diagnéstico.

Es indudable que la displasia de la cadera es una
caracteristica cuantitativamente heredada , con una
heredabilidad de .25 %4 en perraoas Pastor Alemdn. Cuando
existe una enfermedad en una camada, @l riesgo de gue esta
condicidn se desarrolle en la progenie se incremente. E1
grado de displasia entre compafieros de camada puede variar
desde caderas normales hasta alguna severamente afectada.
Esto se explica con la idea de que el patrén genédtico de la

enfermedad 25 "multifactorial” o "poligenetico" (1,8).

SIGNOS CLINICOS

Los signos clinicos més marcados de esta enfermedad estan
relacionados con distensisn de la articulacién y
osteoariritis secundaria. lLas manifestaciones al caminar
varian desde dolar casi imperceptible hasta severo y puede
haber claudicacidn, la cual se vuelve mas aparente después
del ejercicio extenuante o del descanso prolongado. Los
perros jovenes frecuentemente muestran un inicio subito de
enfermedad unilateral (en occasiones bilaterazl), caracterizada
por una repentina reduccién de la actividad. Comunmente se
ohserva renuencia o dificultad para levantarse y para subir
escaleras, debilidad aparente y tambaleo de los miembros

posteriores y pasos cortos y forzados al caminar (4,%2,105.
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A veces los cachorros muestran claudicacién en los
miembros anteriores, posiblemente como resultado de la
transferencia del peso a las extremidades delanteras para
aliviar la incomodidad de las posteriores. Estos cachorros no
muestran lesiones radiolégicas en los miembros tordcicos
(10). lLos sintomezs pueden verse desde las cuatro semanas
de vida en algunos casos, pero generalmente no se detectan,
axcepto en casos muy severos, sino hasta los 6 meses de edad
(1.

Los perros adultos presentan un cuadro clinico diferente
ya que sufren de una enfermedad articular degenerativa
asociada con  dolor. lLa clauwdicacidn en ocasiones es
unilateral, pero por lo regular @s bilateral. Como en éste
caso gue el animal es adulto y su manifestacidén es unilateral
derecha, lo cual nos deja pensapr que hasta déste momento 21
caso ha sido bien llevado por el médico responsable conforme
al Método de Diagnésticeo Orientado a Problemas.

Los signos pueden haber sido aparentes por un periédo largo
de tiempo o bien ocurrir repentinamente despugs de una
actividad brusca. A menudo el perro prefiere estar sentado
que parado y se levanta lentamente con gran dificultad.

Agqui se correlacionan estos signos de Displasia de la
Cadera que son los mismos que mencioné la duefia del paciente;
que son: cuando se levanta después de dormir le duele mucho
porque llora y prefiere estar echado gue caminar, aungque no
coma pero si le acercan la comida si la come. Existe una
atrofia muscular marcada de los muslos y como resultado de

ésto, los grandes itrocanteres se vuelven bastante evidentes y



14

mas anin si la cadera estd suﬁlukadé}*Cphcomitantemente, los

misculos del homsbro se hipertrofian.porgue ‘el peso se carga

de  los miembros

mas adelante y se incrementa el u

anteriores (9).
EXAMEN FISICO

En el examen fisico gl paciente revela dolor, como en el
caso de éste perro, crepitacién o ambas a la manipulacisdn de
las articulaciones coxofemorales (1,10). La mayoria de los
casos presentan el signo de Ortolani positivo como ya se
habia mencionaco, éste es otro signo gue orientd al médico a
llegar al diagndéstico, que consiste en un "clic" producido
por 21 movimiento de 1la cabeza femoral cuando se desliza
dentro y fuera del acetabulo aplicando aduccién y presian
proximal seguida por abduccién (9,10).

Ern un cachorro se puade hacer un examen entre las 7 y 9
semanas de edad, en el cual la laxitud de la articulaciéen es
demostrable =i 21 animal es examinado bajo anestesia general.
También puede detectarse una contractura anarmal del misculo
pectineo en esta edad, con una marcada reducciéen en la
abduccidén de los miembros posteriores (10).

La correlacién entre la laxitud en la articulacién de la
cadera en cachorros y los hallazgos radiograficos en perros
adultos con displasia no es muy alta. Por lo tanto, no es
correcio decir gue la palpacién de la articulacidén puede
usarse como un método exacto de diagnéstico temprano de

displasia de la cadera., S5in embargo, este examen en cachorros



puede uwsarse como  auxiliar  para la prediccisén. . de la
enfermedad, ya que 21 propietario tiene mayob posibilidad de

obtener un perro libre de displasia (10).

EXAMEN RADIOLOGICOD

En el examen radioldgico no hay una correlacisén estrechsa
entre la severidad de las lesiones radioldgicas y la gravedad
de los signos clinicos exhibidos por el paciente, el examen
radiolégico es el método mas exacto para confirmar el
diagnéstico (1,?). Que fuéd el método gue utilizd el clinico
responsable de éste caso, por lo tanto nos confirma que se
llego a un diagnéstico definitive confiable.

La posicién adecuada del animal es esencial para obtener
radiografias de valor dizgnéstico y debe ser de excelente
calidad. La anormalidad gque se puede apreciar en las
radiografias de los perros afectados varia ssegun el grado de
displasia. Los siguientes hallazgos radiograficos pueden o no

verse, dependiendo de la severidad de la enfermedat:

1. Aumento o irregularidad en el espacio articular.

2. Cambios en el contorno o en el tamafo de la cabeza femoral
(aplanamiento de la superficie articular de lz cabeza femoral
o coxa plana). Hallazgo gue si presentd éste paciente,
sugerente de la Displasia de Cadera.

3. Acetabulo poco profundo (coxa magna). También se observo

éste signo radiografico.
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4., Cambios en la angulacién del cuello femoral (coxa valga,
angulo mayor a 135 grados coxa vara, 4angulo menor a 135
grados)

5. Cambions secundarios como los observados en enfermedades
articulares degenerativas: Esclerosis subcondral y exostosis
hipertréfica en los margenes del acetabulo, especialmente en
el borde craneal y en el punto de unién de la capsula
articular al acetdbulo. La cabeza y cuello femorales,
experimentan cambios degeneratives & hipertréficos del huweso
vy cartilago articular. bLa cabeza se vuelve mis peqguefia y el
cuello se ensancha, especialmente en su superficie craneal
(4,8). También presentd una ligera esclerosis en el borde
acetabular craneodorsal, de muchao valor diagnéestico al igual
que lo antes mencionado.

Los signos radiograficos de esta enfermedad pueden ser
evidentes en algunos perros menores de un afo de edad:; sin
embargo un perro no puede ser considerado como libre de
digplasia a menos de que esté radiograficamente normal a los
dos afios o mas de vida (1,2). El médico sabia que las placas
le iban a ser de gran valor diagnéstico ya que el perro tiens

ya los 2 afos de edad.

TRATAMIENTO

Entre los tratamientos conservadores esta el uso de
analgésicos y antiinflamatorios que enmascaran la realidad,
el dolor es provocado por 1a malformacién y la laxitud,

entonces este es un tratamiento paliativo y hasta la fecha no
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axviste un tratamiento médico que elimine la displasiz de
dicha articulacién (7,9). Considero gue el uso de analgdsicos
y antiinflamatorios sélo enmascaran la realidad y no son
recomendables en ésie cason, al igual gque el autor de la
literatura citada y el médico responsable del caso.

l.a reduccien de peso es esencial para los perros obesos
(1,9,10).

Pasando al grupo quirdrgico, se han descrito decenas de

procedimientos, muchos de ellos ya en desuso reduciéndose a

tres diferentes tratamientos que sEN: La escigion
artroplastica coxofemoral, Triple osteotomia pelvica,
Reemplazo de la cadera, las cuales se analizaran a

continuacidan:

La excision artroplastica coxofemoral, conocida tambien
como decapitaciéon femoral o excisién de la cabeza y 1l cuello
femoral, @5 la mas popular en el medio veterinario pero ésta
debe ser la dltima alternativa en un paciente con displasia
de la cadera. Es una cirugia sencilla de realizar y gue no
necesita de grandes cuidados postquirdrgicos.

£l objetivo de eliminar la cabeza y 21 cusllo femoral es
la formacién de una articulacién falsa con tejideo fibroso el
cual fuenciona como amortiguador de friccidémn entre la pelvis
y el fémur. Esto elimina =1 dolor en la zona de &0 a 90 dias
logrando una funcionalidad adecuada del miembro en cuestion,
sin embargo btiene un gran inconveniente, la supresiaen del
dolor y la buena funcisén son indirsctamente proporcionales al
peso  del paciente por lo que 25 una cirugla gue esta

totalmente indicada en pacientes de menos de 20 kg, la
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displasia de la cadera es una enfermedad coamién en perros de
mas de 20 kg por 1o cual se ha trabajado en diferentes formas
de laograr mejores resultados con estaltécnica. Por esta, se
derivan diferentes investigaciones como la transposicién del
misculo gluteo profundo y la transposicién del misculo biceps
femoral, colocando dichas estructuras entre la pelvis y el
fémur para lograr una buena formacisén de tejido fibroso
(7,9). Creo al igual que el MVZ responsable, gus la excisidn
artroplastica coxofemoral fué el tratamiento indicado va que
como ya mencione el tratamiento médico no s correcto y entre
los quirdrgicos mas eficaces estan el elegido por el doctor,
la +triple osteotomia pélvica gque es indicada en perros
menores de 8 meses la cual no se puede realizar en éoate perro
por su edad (2 afes), y reesmplazo total de cadera que se
utiliza en perros en los que la degeneracién articular esté
muy avanzadaj; cgue btampoco es @l caso, por lo tanto fué la
mejor eleccioéon, adem&s existen otros tratamientos como la
pectinectomia y otras que no se han comprobado sus resultados
como lo menciona la literatura. Entre mis pesado sea el
paciente el dolor postguirargico es mas prolongado y el
desplazamiento dorsal del fémur serd mayor. A pesar de estas
técnicas de transposiciéen, la mejor forma de lograr uwna
ciruglia exitosa es por medio de un abordaje ventral o
craneodorsal para ni interferir con el soporte muscular de la
cadera. El incoveniente de estas técnicas es una minima
visibilidad y es recomendable para cirujanos con mayar

experiencia (7,9).
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En la Triple osteotomiaz pelvica, el diagnosticar displasia
de la cadera a wna edad temprana le brinda al médico el
evitar un mayor cambioc de angulaciones en la cadera del
paciente causadas por la laxitud capsular, si durante el
desarrollo del paciente se logra dar un giro al acetabuln
para que éste tome una posicidén dorsal a la cabeza femoral,
la luxacién se evitara (9).

lLa triple ostectomia pdélvica cumple con este objetivo y es
un procedimiento indicado en pacientes de menos de 8 meses.
Para obtener buenos resultados, es requisito indispensable
gue la superficie articular no presente cambios
degenerativos. Para dar rotacion al acetébulo es necesario
osteotomizar la rama acetabular pibica asliminando un
fragmento de ese hueso, el riesgo de dafar la arteria femoral
es alto si no se realiza wuna buena diseccidn. El segundo
paso, es la osteotomia de la tabla isquiatica, elevando el
misculo obturador y el tercer paso, por un abordaje lateral
al cuerpo iliaceo se hace una osteotomia sobre el ilion, =1
peligro de dafar el nervio cidtico es alto por lo gue ce
requiere habilidad oquirdrgica para tener éxito en esta
tecnica (9).

Antes de esta cirugia se realizan estudios radiolébégicos
basados en el procedimiento de Slocum y de Smith para
determinar el borde dorsal acetabular y el indice de laxitud
capsulary sin embargo el detectar el signo de Ortolani
positivo, esto es el paciente en decitbito lateral con las
rodillas en flexién de 90 grados. ejercer presidén sobre las

ridillas con la mano izguierda contra la pelvis, la mano



derecha sobre la cadera con el deao pulgar palpando el
trocanter mayor. El inicio de 1la fuerzak sa. aplica con el
famur paralelo a la mesa (cero grados) y =n el punto que se
palpa el +trocanter mayor como se desplega (luxacién) se
obtiene 21 &angulo de luxacidén y en ese momento se inicia la
abduccion de la pierna para determinar el momento en que el
trocanter mayor regresa a su lugar inicial y asi se obtiene
el angulo de reduccisn. La diferencia entre estos dos anaulos
es la rotacidén gque necesitard obtenerse en el acetabulo
durante la cirugia. La forma con lo gue se pusde fijar el
acetdbulo en esa posicidn es por medio de una placa a la cual
se l@ da un dobler por torsien y obtener la angulacién
adecuada que puede ir de 25 a 45 grados de un extremo en
relaciéen con el oftro extremo de la placa. Este implante se
aplica saobre el ilion osteotomizado para obtener la
angulacién deseada en el acetabulo. El objetivo de este
praocedimiento es lograr mayor soporte y mayor superficie de
contacto del acetabulo con la cabeza femoral. Es necesario
estar consciente que ese resultado no se observara en el
estudio postgquirargico inmediato, es algo que ocurrirda de 8 a
12 semanas  posteriores a la intervencidn. Este
procedimiento brinda una excelente funcian a la articulacién
aunque puede llegar a causar un acortamiento de la extremidad
observandose una extension en la rodilla y en los btarsos lo
cual no afecta con la funcionalidad del miembro. El cuidade
postgquirirgico as importante durante las seis Samanas

siguientes a la cirugiza.
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La mayor desventaja es la utililzacidn de‘placas y tornillos
pues incrementan el costo de un 100% ai 130% en comparacisn
con la excisién artroplastica, pero la thnt:'i_onalidacl es mayor
y algo muy importante es que se conserva la integridad
estructural del paciente (7,%9).

El reemplaro total de la cadera es un procedimiento de
alta tecnologia y gran precisidén que en México tieng escasos
20 meses de practicarse. La primera gran desventaja por lo
que no s azceptado es 2l alto costo de la cirugia (de 8 a 10
veces MmAS que una simple excisidn artroplastica) ().

A pesar de la limitacidén econdmica en México hay muchos
perros que han regresado a realizar su tratamiento para tener
una mejor calidad de vida despuds de ser reemplazada  su
articulacién con la gran ventaja de la eliminacién del dolor
articular a escasas horas postquirirgicas. El reemplazo
total de la cadera es una cirugia para pacientes con
degeneracien articular severa y mas de 9 maeses de edad en los
cuales la triple osteotomiz pélvica no brindz los mismos
resul tados y la excisién artroplastica esta contraindicada
por 21 peso del paciente. Al igual gue cualquier cirugla
tsta tiene sus limitaciones y riesgos, el candidato a un
procedimiento de esta naturaleza debe ser sometido a una
serie de examenas clinicos y radiolégicos para asegurar gque
gozan de perfecta salud. La principal complicacién es la
osteomielitis lo que se traduce en el retiro de la protesis y
mantener la arficulacién con wna excisién artropléastica, cabe
mencionar que un paciente con excisisn artroplastica previa

2] reemplazo total de la cadera es casi imposible pues la
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osteotomia femoral para el asentamiento del bastago necesita
una angulacién particular (?3.

Definitivamente el mejor procedimiento para atacar la
displasia de la cadera es la prevencién y esto se realiza
analizando perfectamente el Aarbol genealdgico (pedigree) al
menos en & generaciones del perro que se piense obtener
teniendo especial cuidado en no adquirir ejemplares con alto
indice de consanguinidad (9). Los criadores de razas
gigantes deben asesorarse por un prefesional para el manejo
nutricional de las hambras en gestacién de los cachorros en
desarraollo. Los médicos veterinarios al tener un paciente
con displasia de la cadera deben concientizar al propietario
para evitar la reproduccidén de su ejemplar vy si es posible
realizar la ovarichisterectomia o la vasectomiaz en su caso
(7).

Como se pudo observar en éste caso clinico, respetando
todos los lineamientos que indica el Métedo Diagnéstico
Orientado a Problemas podemos llegar a un diagnéstico exacto
de manera ordenada y sin ignorar signos de valor diagnéstico,

como es su objetivo.
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CASD CLINICD No. 2

Se recibié
siguientes datos:
Nombre: Daisy
Edad:

7 afios

HISTORIA CLINICA

Vacunaciones: Moquillo
Hepatitis
Leptospira
Rabia
Parvovirus

Desparasitacion:

a un paciente el

Raza:

Color:

14

Cocker

S1i

S1

S

51

Desde cuando tiene a este animal:

Hay otros animales en casa:

Cual es su dieta:

comida .

Enfermedades que haya padecido:

anteriormente, ademas

de oactubre de

SP .

1993, con

Sexo: Hembra

No sabe cuando

Febrero 1993
21 Diciembre 1988.

En éste afio

Desde gue nacid

Alimento comercial

Tuvo un

y desperdicios de

absceso en

1989 pero ya no ha presentado signos al respecto.

los

la cara

le diagnosticaron espondilitis pero en

Ha estado expuesto a enfernedades infecciosas recientemente:

No.



SISTEMA TEGUMENTARIO:

Hay lesiones en la piel: No

SISTEMA MUSCULO-ESQUELETICO:

Anormalidades al caminar: No

SISTEMA RESPIRATORIO:

Tos: No Estornudos: No Descarga nasals: No

SISTEMA CARDIOVASCULARS

Se fatiga facilmente: No Debilidad:s Ne Cianosis: No

SISTEMA DIGESTIVO:

Apetito: No Ingestion de agua: Aumentada Vémito: No

Estrefiimiento: No Flatulencias: No Diarrea: No

Deglucisn: Normal

SISTEMA GENITO-URINARIOD ¢

Hematurias: No Mocturiz: No Poliurias: 8i
Disuria: Mo Polaquiuria: Mo Oliguria: No

Ovariohisterectomizada: No



Fecha del dltimo celo: El mesvpasado’v.Se apareo:No’

Ha estado gestante: No

SISTEMA NERVIOSD:

Comportamiento anormal: No Ataxia: No Dismetria: No
Corea: No Paresiss:s No Convulsiones: Mo
RIOS:
Descarga ocular: No RBlefaro—-Espasmo: No
Dpacidad de la cornea: No Ceguera: No
0IDas:
Descarga: No Se rasca: No Olor: No Sordera: No

Mot ivo por el cual es presentado a2 consulta:

Esta muy deprimida, no quiere comer y toma mucha agua.

HISTORIA (ANAMMESIS) @

Tiene una semana gue no guiere comer, esta muy deprimida y se
levanta de pronto y toma mucha agua, también esta orinando
mucho. Después de gue terminéd su celo hace un mes dejo de
sangrar 195 dias y después vaolvié & sangrar pero la
secrecién ya no era sangre nada mas se vela verdoso y olidmal
como la que tiene ahorita y casi al mismo tiempo empezéd a

tomar mucha agua y a orinar mucho, nunca le habia pasado ésto



anteriormente y ella presentaba sus celos cada & &6 7 meses

sin problemas.,

Teap.: 39.9°C

FR: 24/min

ACTITUD
CONFORMACION
HIDRATACION
SISTEMA ENDOCRINO
FIEL Y 0IDOS
SISTEMA MUS-ESQ.
SISTEMA URINARIO
SISTEMA RESP.
SISTEMA DIBESTIVD
SISTEMA GEMITAL
SISTEMA NERVIOSO
ESTADO NUTRICIONAL
GANGL I0S LINF.
COLOR DE MUCOSAS
SISTEMA CARDIOVAS
0J0s

Presenta secrecién

EXAMEN FISICO GENERAL

Pulso: 100/min Carac.: f y 11

FC: 100/ min Peso: 14 kg

Nz Normal A: Anormal

2 2 Z D

=z =z =

N

purulenta y sanguinolenta por vulva con

mal olor, la vulva estd edematizada. A la palpacién abdominal



se percibe un aumento de voldimen de los érganos internos

aparentemente dtero y con mucho dolor.

Campos pulmonares: Normales P. abdominal: Anormal
Reflejo tusigeno: Negativo TLLE: 2 seg
Raeflejo deglutorio: Positive

LISTA DE PROBLEMAS

1.~Secrecién sanguinolenta y purulenta en vulva
2.~Utero aumentado de tamafio
Z.~Palidria—Polidipsia

4,~-Fiebre 39.9°C

G.-Dolor a2 la palpacisn abdominal

7.~Anorexia

8.-Depresian

LISTA MAESTRA

I Secrecién sanguinolenta y purulenta en vulva

(1,2,3,4,8,4,7,8)



DIAGNOSTICHS DIFERENMCIALES:

I Secrecidén sanguinolenta y purulenta en vulva

METODOS DIAGNOSTICOS REAL 1ZADOS
Pidmetra RADIOLOGIA S1
BIOMETRIA HEMATICA S1

CITOLOGIA VABINAL EXFOLIATIVA NO

PERFIL BIDQUIMICO

(UREA, CREATINIMA, TGP) S1
EXAMEN GENERAL DE ORINA NO
VAGINDSCOPIA NO
ULTRASONTGRAFIA NO
Vaginitis BILOMETRIA HEMATICA s1
hacteriana VAGINDOSCOPIA NO
CITOLDGIA VAGINAL NO
CULTIVO BACTERIOLOGICO ND

Il Polidria—-Polidipsia

Pisdmetra RADIOLOGIA S1
BIOMETRIA HEMATICA 81
CITOLOGIA VAGINAL EXFOLIATIVA NO
PERFIL BIOQUIMICO 51
(UREA, CREATININA, TGP
FAB) 81
EXAMEN GENERAL DE ORINA NO

ULTRASONDGRAF 1A N
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Insuficiencia renal BIOMETRIA HEMATICA

EXAMEN GENERAL DE ORINA

PERFIL BIOQUIMICO

(UREA, CREATINIDA)

Diabetes mellitus PERFIL RBIDQUIMICO

(GLUCDSA)

BIOMETRIA HEMATICA

Cushing BIOMETRIA HEMATICA

PERFIL BIOQUIMICO

(CORTISOL SANGUINED

Y COLESTEROL)

EXAMEN GENERAL DE ORINA

DIAGNOSTICO PRESUNTIVO:

I Y Il Pidmetra

TRATAMIETO Y RECOMENDACIONES:

Panamox (amoxicilina +trihidratada) suspensian

81
NQ

81

S1

S1

Sl

81

NO

NO

NO

250 mg,

S ml

cada 12 horas por 7 dias se le dié la orden radiografica para

toma de placa rutinaria de abdomen V-D ¥ L-L.

Ademas se tomo sangre con anticoagulante para R.H.

anticoagulante para R.5.

o perfil bioguimico.

y sin
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PROXIMA CITA:

17 octubre con raesultados de losg analisis y placas

radiograficas.

Resultados de los andlisis:

Interpretacién radiograficas

En la radiografia lateral der. de abdomen se aprecia una masa
radioopaca de forma tubular y densidad de tejido blandao,
localizada desde la entrada de pelvis siendo compatible con
atero ocupado por piémetra. En la placa ventro dorsal se

corrobora le anterior.

Diagnéstico radiografico:

Utero ocupado por probable pidmetra.

BIOMETRIA HEMATICA

Hematocrito: 30 %
Hemoglobina: 10.90 gm/dl

V. de sedimentacion: [=18] mm/hora
Eritrocitos: 3.0 X 10 a la éa.
Volumen globular: 7492 f%

Proteinas Plasmaticas: ?.40 gm/dl
Plaquetas: 180,000 /ml
fibrindgenos &H00 mg/dl
Leucocitoss 29622 /mm cibico

Linfocitos: 5 1
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Monocitos: 1 %
N. seg: @2 %
N. en banda: i %
Eosinédfilos: i 1 %
Baséfilos: ‘ 04

PANEL BIDQUIMICO

Glucosa: 40.0 mg/dl
Nitrogeno ureico: 7;1 mg/dl
Ureas 1541 mg /ol
Creatininas .0 mg/dl
T.G.P. 6.0 Ui/L

Proteinas totales: .1 g/dl
Albiminas 5.9 g/dl
Globulina: 2 g/dl
Sodio:z 137.0 mEq
Potasio: S.0 mEqg

TRATAMIENTO:

Ovariochisterectomia vy se contindo con el penamox (amoxicilina
trihidratada) en las mismas dosis por 7 dias.8e la die cita
para el lunes 25 si no notaban algun signo de malestar antes
de esa fecha, y que el doctor se iba a comunicar diario para

ver su estado.



COMENTARIO

La pidmetra es una snfermedad del dtero gque consiste en la
acumulacién de secrecien purulenta en la cavidad uterina con
flujo continuo, intermitente o nulo (piémetra a cuello
cerrado). Los sindnimos de esta enfermedad son: hiperplasia
endometrial quistica (HEG) e Hiperplasia glandular quistica
uterina (1,2).

Aunque la pidémetra es wna de las enfermedadas mas
conncidas del conducto reproductive en la perra, los clinicos
an su mayoaria concuerdan en gque su aparticisn adn representa
un problema en la practica. Los casos declarados y aquellos
que presentan combinacién de los signos clasicos son faciles
de identificar. Sin embargeo, aungue una rapida deteccidén y
tratamiento son vitales para un prondstico favorable, son los
casos atipicos quienes provocan ansiedad (3).

En la presentacidén de éste caso clinico podemos ver gue
los signos son clasicos de una piémetra a cuello abierfo y
por lo tanto considero gque Tuée facil de didentiticar el
problema por €1 médico responsable, aunque si no lo hubiese
lievado con el métode diandsitico orientado a problemas btal
vez se hubiera podido confundir con alguna otra enfermedad
como una simple vaginitis u otra, por lo tanto se llegd a la
conclusion de que manejo el caso correctamente como lo vamos

a percibir a lo largo de la siguiente descripcion (3).



INCIDENCIA

Anteriormente se consideraba que la piémetra era una
enfermedad de perras viejas gque no habian tenido partos, por
tanto se recomendaba 2 propietarios y criadores que se les
pernitiera parir cuando menos wna camada para evitar esta
enfermedad al envejecer. En la actualidad se sabe que este
concepto es falso. Aungue la pidmetra es mas comin en la
edad madura o después, las clasificaciones variaran de
acuerdo con la longevidad de la raza, se sabe gque puede
aparecer en cuzlguier momento y de hecho lo hace incluso
antes del primer ciclo estral. Ya gque esta situacidn no
concuerda con la etioleogia descrita por Dow (1937), este
punto serd motivo de futuras averiguacioness. Por tanto, no
debe descartarse un diagnaéstico de piametra con base en la
juventud del paciente (J). Como lo dice la literatura, la
pidmetra es mas comin en la edad madura o después de esta
edad, éste es un dato que seguramente utilizdé el medico para
orientar su diagnaestico.

Es evidente pués, gue la presentacién de prefieces no
afecta 1a incidencia de pidémetras y que incluso las perras
gque han tenido prefieces regulares pueden sufrir la
enfermedad. En ocasiones se ha detectado que los ciclos
estrales mas recientes fuweron anormales en su periodicidad vy
duracién. También Histe cierta evidencia circunstancial que
sugiere que algunas perras que han tenido historia de inercia
uterina en el parto, muestran incidencia de piémetra mas

elevada (3.



Aunque la picmetra sea quizd mads comin en nuliparas y
menos frecuente en reproductoras, as  poca la evidencia
disponible en cuanto a la proporcidén relativa de estos grupos
en la poblacién canina, de btal suerte gque ni con mucho puede
resultar particularmente Gtil la historia de las prefeces de
un individuo (3. Otro factor importante que
pudo utilizar e1 médica para llegar a su diagnéstico fué que
la perra nunca habia tenido un parto y como la literatura lo
menciona, gquiza& la pidmetra sea mas comin en  hembras
nuliparas.

El consenso general reconoce que la piémetra ocurre
durante el metaestro, en especial del dia 10 al 42. Aungue
este dato es importante, no es digno de confianza. Esta vez
si se presentéd la enfermecdad en 21 metaestro como es clasico
en la piémetra, lo que orienta muy especialmente al médico
para resolver éste caso (3,6

Puede haber signos clinicos antes del esire sin ninguna
evidencia de que sobrevenga el metaestro, pér ejemplos
persistencia de sangrado vaginal. Lo anterior también se ha
visto en lo gue deberia ser la fase de anestro, por ejemploj
16 semanas despuss del estro y no se han presentado signos

que sugieran enfermedad uterina (1,3).

FISIORPATOLOGIA

Influencia hormonal (progesterona). La pidmetra en la
perra es un desorden del metaestro con mediacién hormonal. La

enfermedad proviene de 1la interacciéon bacteriana con wun



endomnetrio anormal que ha sufrido cambios patolégicas
derivados de una exagerada respuesta a la estimulacien de 1la
progesterona. L.a progesteronsmia durante el anastro @5
relativamente baja (menar que 0.3 ng/ml). Haci’ las 9 a 12
semanas posovulacidén en cada ciclo estral, la progesteronemia
estd incrementada a menudo en exceso de 40 ng/ml. Durante
este periodo, la progesterona promueve o sostiene el
crecimiento endometrial y la secrecisdén glandular en tanto que
suprime la actividad miometrial y de ese modo favorece la
acumulaciaéen de las secreciones glandulares uterinas. Estas
gsecreciones aportan un excelente ambiente para =1 crecimiento
bacteriano. El crecimiento bacteriano ademés se ve realzado
por la inhibicién de la respuesta leucocitaria a la infeccién

en el dtero preparado por la progesterona (4,5).

HIPERPLASIA ENDOMETRIAL QUISTICA

La hiperplasia endometrial inducida por la progesterona
usualmente precede ia presentacién de piametra. La
hiperplasia permanente se +ftransforma en quistica con el
resultado final de ser un proceso patolégico referido como
hiperplasia encdometrial guistica (HEGD . El espesamiento
endometrial se debe a un incremento en el tamafo y namero de
las glandulas endometriales, gque pueden exhibir actividad
secretoria. las células epiteliales de la mucosa tipicamente
son tortuosas con un citoplasma claro e hipertréefico (Hardy y
Osborne, (12974). El estroma se edematiza y casi siempre esta

presente wuna infiltraciéen de células inflamatorias. En
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ocasiones, la HER redunda =n la acumulacién de um liquido
viscoso o tenue dentro del lumen uterino. Este dtero estéril
ocupado con liguido cominmente se denomina como hidrametra o
mucsmetra, nombre descriptivo determinade por =1 grado de
hidratacisén de la mucina. Se desconoce si todos los casos de
piémetra estan precedidos por HER previa a la invasiaén
bacteriana (3,4). El médico verificéd ésta HEG por medio de 1a
palpacion como mas adelante lo comentaré.

La pidmetra es el dnico trastorno observado con la HEQR.
Este desorden uterino puede también inducir infertilidad y/o
endometritis crénica. La confirmacidn del diagnéstico de HEQ
g dificultosa porque no suele cursar con signos clinicos. La
confirmacién requiere de biopsia del dtero. No existe wuna

terapia reconocida para el HEQRQ (1,3).

BACTERIAS

De acuerdo con lo emunciado en el Yexto referido a la
influencia hormonal, 1a contaminacién bacteriana del udtero
parece ser un problema secundario. ta fuente mas probable de
las bacterias gque establecen una infeccidén uberina es la
flora residente en la béveda vaginal (Baba y col, 1983).
Estos microbios tienen la posibilidad de ascender a traves de
un cuello relativamente dilatado hacia el dtero durante el
proestro y estro. 8Se han sugerido otras varias fuentes
bacterianas para 1la infeccidén uterina, que comprenden las
infecciones concomitantes del tracto urinario Yy las

bacteremias transitorias. No obstante, la flora vaginal comin
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2s la fuente légica para la contzminacidén uberina. Ge

reconoce un predominio de la Escherichia _coli en las

infecciones uterinas, que puede ser secundario a la capacidad
del microorganismo para adheririse mediante sitios
antigenicos especificos a receptores en el endometrio vy
miometrio estimulados por la progesteronaz. La E. coli también
25 una bacteria prevalente en la béveda vaginal.

Parece obvio que la flora bacteriana vaginal sea un factor
constante como lo @s la dilatacién cervical asociada con el
proestro y estro. Se asume que la contaminacién bacteriana
del dtero ocurre durante este periodo y ademas esto fue
comprobado (Baba y col., 1983%) (4). No obstante, la infeccién
o patologia uterina es rara, lo gue sugiere que la inevitable
contaminaciéon es eliminada con rapidez =en la perra normal.
Las bacterias intrauterinas por lo tanto no pueden ser las
nnicas responsables por la patogenia de la piémetra. Una
metropatia significativa o algin obtro factor predisponente
(administracién de estrogenos) debe inducir la pidmetral
parte de la predisposicién es el normal incremento de la
progesteronemia posovulaciéen, puesto gue la pidmetra sdélo se
ve durante o inmediatamente luego de diestro. Ademas, la
administracion de progesteromna exdgena hambién incrementa la
incidencia de piometra. Ror lo tanto los factores
contribuyentes al desarrollo de la piémetra son la HER, las
bacterias, el diestro/hiperprogesteronemia y la

administracion de estrégenos exdgenos. (1,2,).
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l.as bacterias asociadas con pidmetra son las E. coli,
empero, de los fOteros de las perras con pidmetra se han
aislado estafilococos, estreptococos. Pseudomonas, Proteus y

otros numerosos agentes (2,3).
ESTROGENDS

lLos estrogenos, por si mismos no suelen vipcularse con la
presentacidén de HEQ o piometra. Sin embargo, los estrégenos
aumentan los efectos estimuladores de la progesterona sobre
el dtero. Las concentraciones suprafisioldgicas de estrigenos
exdpgenns dados (por ej. coépulas no deseadas) durante el estro
o la fase diestral del ciclo incrementan marcadamente @l
riesgo de padecer pidmetra. Por ftal motivo las inyecciones de
estrogenns para prevenir la prefer son desalentadas (3). En
éste caso el médico descarto ésta posibilidad porque la duefa

aseqgurs que no se habia aplicado éste farmaco a su perrita.

IDENTIFICACION Y ANAMNESIS

Historicamante, la piémetra es una condiciédn de las perras
de 8 a 10 afos de edad. Tedricamente se presenta después de
afios de repetida estimulacian del dtero por la progesterona
durante cada estro. No obstante, con el frecuente empleo de
los estrégenos para las cubriciones no deseadas en  las
hembras joévenes, se han observado pidmetras a cuello abierto
y cerrado en esta clase de pacientes. La manifestacionss

comunicadas por los propietarios dependeran de la



41

‘permeabilidad del cuello. Un signo obvio visto en las perras
con piédmetra a cuello abierto, &5 una secrecidon sanguinea a
mucopurulenta desde la vagina. El cual estaba presente en
Daisy y &n mi opinién fue el signo mas indicativo y datil para
arribar al diagnéstico.La secrecién por lo regular se aprecia
4 a B8 semanas después del celo. La pidmetra ha sido
diagnosticada apenas concluide &1 estro y hasta 12 a 14
semanas después de la aceptacidon. 0Otros sintomas comunes
incluyen letargia, depresiaon inapetencia, poliuria-
polidipsia, y veémito. Todos estos signos de pidédmetra furon
compatibles con los que presentd la paciente a excepcidn de
vémito, 1o cual gquiere decir que el médico hasfta aguil llevabz
una excelente anamnesis para llegar al diagnéstico, segin mi
opiniédn.

Algunas perras con piemetra a cuello abierto pueden ser
reconocidas con rapidex por los propietarios experimentados.
Estas perras pueden tener una sanidad relativa ademds del
flujo wvaginal anormal. Las perras con piémetra a cuello
cerrado por lo general estan bastante enfermas en el momento
del diagnéstico en comparacién con las hembras que padecen
piémetra a cérviy abierto. Esto se debe a la falta de un
signo obvio, de fAcil reconocimiento, tal como la secrecisn
vaginal purulenta vista en la infeccién a cuello abierto. En
st lugar, los propietarios nofan el comienzo insidioso de
sintomas que suelen incluir la depresién y la anorexia. Estas
manifestaciones, en conjunto con la Polidria, vamito o
diarrea pueden causarnr el progresivo deterioro con

deshidratacién, shock, coma y eventualmente la muerte
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EXAMEN FISICO

lLas anormalidades en el examen fisico compatibles con la
piémetra abarcan la depresian, deshidrataciéen, agrandamiento
uterino y secrecidén vaginal sanguinolenta a mucopurulenta si
el cuello es permeable ("abierto"). La temperatura rectal
puede epstar elevada o dentro del rango normal. La fiebre se
asocia con la inflamacidén uwterina y 1a infeccidn bacteriana
secundaria al igual gque la septicemia o bacteremia. Con
septicemia o bacteremia pusde sobrevenir el shock ceon
tagquicardia, prolongacién del tiempo de relleno capilar,
pulso femoral débil y temperatura rectal subnormal. El
agrancdamiento uterino puede ser evidente. También puede
resultar difieuwltosa la palpaciaon wterina, en especial si el
drena je es abundante o si esta agrandado pero flacido. El
tamafo y el peso del animal y el grado de la relajacién
abdominal tambidn determinan la facilidad para palpar el
agrandamiento uterino. La radiolégia abdominal pusde ser
empleada para confirmar el diagnéstiice (6,7).

Esta alternativa fué adecuadamente utilizada por el médico,
ya que 1les resultados revelaron gue aparecia una masa
radioopaca de forma tubular y densidad de tejido blando,
localizada desde la entrada de 1z pelvis, siendo compatible
con utero ocupado poar piémetra en las dos tomas radiograficas
tanto V.D. como Lateral Der., yel diagndstico radiolédgico

fug: utero ocupado por probable pidmetrz. Creo que la
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experiencia del miédico fué elemmntal para Llevar éste caso
correctamente por éste método diagnostico.

La palpacion desmedida deberia ser evitada para prevenir la
ruptura de la pared uterina. Un utero palpable siempre se
considera un hallazgo anormal en la perra no gestante en
diestro. Aun no siendo palpable, el drgano pusde sufrir una
masiva inflamacién e infeccidén que causa los sintomas

clinicos evidentes. (2,7).

DIAGNOSTICO

PALPACION ARDOMINAL

Antes del examen al animal se le dara la oportunidad de
vaciar su vejiga y defecar. En los casos de pidmetra abierta
los cuernos uterinos estan engrosados, a menudo de forma
irregular, (como lo pudo palpar el médico en éste caso v lo
reportéd en el expediente) mads o menos turgentes y con un
diametro de 12 a 25 mm. La posicidsn en 21 abdomen no se ha
alterado mucho. En algunos casos excepcionales algunas zonas
estan turgentes y consistentes sl tacto, en otros casos estan
distendidas por el pus perao no se detectan a la palpacidn. En
otros casos debido a la grasa existente no es posible
realizar una palpacién adecuada sin una anestesia previa. Hay
que tener cuidado en no confuncdir el colon lleno de heces
con el cuerno ubterino engrosado. En los casos abiertos, la
presencia de una secrecisn vulvar es por si misma una

evidencia clara de esta enfermedad (5).
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En los casos cerrados el grado de distensién uterina en el
momento en gue se realiza la exploracidén e@s similar al que
normalmente existe a la séptima u octava semana de gestacian.
Se observa un incremento del diametro abdominzl (5). E1
médico realizé una excelente palapacién sin darar el dtero
pero si percibiendo claramente 21 aumento del mismo y por lo

tanto orientando aun mas su diagndstico en forma correcta.

EXAMEN RECTAL

Con el dedo indice en el interior del recto tan dentro
comg sea poasible y con la patas delanteras levantadas es
posible detectar el dtero distendido enfrente de la pelvis.
Una presién hacia atras sobre la pared abdominal facilitara
la palpacién (7). Este mébtodo diagnéstico posiblemente es
itil pero no lo considero necesario, ya gque podriaz lastimar a
la hembra y obtener un perjuicio para ella, por lo que se

considera prudente que el veterinario no lo balla utilizado.

PATDLOGIA CLINICA

El recuento leucocitario tobtal suele estar elevado en la
perra con pidmetra a cuello cerrado, por lo general
gxcediendo las 30,000 células/mm cibico. Una neuwtrofilia
absoluta con grados variables de inmadurez celular es
secundaria a la importante infeccién y septicemia gque a su
vezr fipalmente puede llevar a un degvio a 1la izguierda

degenerativa con neutrsfileos téxicos. Aungue un recuento
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leucocitario total elevado puede ser detectado en la perra
con piémetra a cuello abierte, también se pusde obtener
cuentas normales. Algunos de estos z2nimales no  exhiben
indicios de la infeccidn masiva vista en la pidmetra a cuello
cerrado (5,7).

Como la pidmetra es una enfermedad inflamatoria crénica a
menudo se presenta una anemia arregenerativa nermocitica-—
normocrémica leve. La anemia debera rsolver con la correccidn
de la pidmetra. La hiperproteinemia (proteina totales 7.5 a
10 g/dl) y la hiperglobulinemia concomitantes provienen de la
deshidratacion y/o estimulaciéen antigenica crénica del
sistema inmune. Y en éste caso la perra presenta tanto la
hiperproteinemia como la hiperglobulinemia, gue son de gran
valor diagnéstico para el médico (3,5).

En el caso que estamos analizando el médico utilizéd en
farma muy conveniente segin mi opinisn la biometria hemltica
como obtro método de diagnastico, donde pudo verificar que los
leucocitos estaban elevados y como la literatura lo indica
surle suceder ésto en los casos de piémetra. Ademas la
literatura menciona gues presentan una neutrofilia absoluita
dada por la infeccién y sepiicemia en éste caso asi sucede y
presenta células inmaduras tambien (3.

Los resultados de un panel bioquimico del suero por lo
general no son definitivos, excepto por la hiperproteinemia.
El NUS puede estar incrementado si la deshidrataciéen y la
uremia prerrenal estan presentes. La densidad urinaria es
variable. En el curse temprano del preceso, puede ser mayor a

1030. Con la infeccién bacterianma secundaria, en especial con
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E. coli aparece la toxemia que interfiere con la reabsocién
de sodio y clorurc en el asa de Henle. Esto reduce 1la
hipertonicidad medular renal, gue deteriora la capacidad de
los fHidbulos colectores para reabsorber agua librey como se
cuela, surgen la PU y ila PD compensatorias. Una
insensibilidad tubular a la accién de la HAD (DIN
secundarial), como una consecuencia de la lesién  tubular
reversible causada por las endotoxinas de E. coli, también
puede ser responsable por la pérdida de la capacidad de
concentracion. bLa isestenuria (densidad uwrinaria de 1008 a
10318) o la hipostenuria (densidad urinaria menor a 1008) es
coman an la perpra comn piémetra. La uremia prerrenal también
puede estar presente si el consumo de agua no compensa en

forma adecuada la PU (Asheim), (2,3).

RADIGOLOGIA

El dtero puede ser visuaslizado en las radiografias a
partir de la cuarta semana de gestacidn toda l: prefez y por
2 a 4 semanas en el posparto. La visualizacién radiografica
del idtero =n otros momentos es anormal. En la pidmetra a
menudo se abserva una estructura tubular renal liguida densa
en el abdomen ventral y cauwdal que desplaza las asas
intestinales dorsalmente y craneal. La compresidén abdominal
con una cuchara de madera puede ser de valor para la toma
radiografica. Un aspecto importante en una perra con pismetra
es la presencia o ausencia de peritonitis por una metrorrexis

y/o tejido fetal retenido proveniente de este ciclo o de una
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gestacidn anterior (I). Ya habia mencionado que considero gque

fué una excelente eleccidén de método diagnéstico.
ULTRASONIDO

El ultrasonido elevd considerzblemente nuestra capacidad
para documentar la presencia de pidmetra y el édxito del
tratamiento médico. El valor de esta nuava modalidad
diagnostica queda destatato citando las radiografias
abdominales son inconclusas. La ecografia permite la
determinacion del tamafo uterino, el egpesor de la pared del
ntern v la presencia de colectas dentro del! lumen. En algunos
casos puede ser  determinado el caracter del liquido

intrauterino (seroso vs viscoso) (7).

TRATAMIENTO

Existen 2 tipos de tratamiento, el guirargico y el médico,
el primerc se trata de la ovariohisterectomia, as @l
tratamiento preferido para 1la pismetra a menos que el
propietario tenga intenciones de mantener el potencial
reproductivo de la perra. Las que no sse presentan en estado
critico suelen ser las mejores candidatas para la cirugilz
(1). Como en éste caso el médico pregunts a la propietaria
que si le interesaba que la perra volviera a Tenar
cachorritos y ella respondis gqgue no, el decidis hacer

cirugia, y ademds el estado de la perra no era critico, si se
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podia realizar la intervencidm quirdrgica, y asi lo hizoj;

sa
considersd qgue fué lo mejor.

Las parras con enfermadacd igrave deben recibir una
fluidoterapia agresiva y un control cercano. La- hembra

deberia ser estudiada para identificar anormalidades en los

electrolitos séricos, estado &cido/base, ritmo cardiaco

Y

estado de hidratacién. Las complicaciones vinculadas con la

septicemia, bacteremia y uremia son frecuentes. No siempre se

puede aguardar la "estabilizacidéon” del paciente antes de

emprender la cirugia. En algunas pacientes la operacien no

puede ser demorada por méds de unas pocas horas. La septicemia

originada desde el Gtero enfermo a menudo €5 responsable por

el cuadro severn y $d6lo la exbtraccisn guiridrgica de este foco

resolvera el estado séptico de la perrz. En forma inmediata

se comenzard la administracién de antibidéticos de amplio
espectro inyectables y liguidos poliiédnicos via EV con la
apropiada suplementacidn de electrolitos (&,7).

Tratamiento médico; la terapia médica, con =21 uso de

estrégenos, andraigenos,

quinina Y oxitocina

insatisfactoria. Ademas
ser
Sin embargo
alfa

tiene varios

reproductivo femenino,
miometrio y la relajacis

la

secrecison de progesterona san

ineficaces come terapia
los reswltados con la

efectos

expulsion del exudado desde el

alcazloides del cornezuelo de centeno,

== poco uniforme y a tmenudo

los antibidticos sistémicos suelen

“nica para la piéemetra canina.

utilizacién de la PGF 2
fisioldgicos sobre el sistema

que incluyen la contraccién del
n cervical. Estos efectos redundan en

“dtero. La sintesis y la

las funciones primarias del
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cuaerpo liteg, La lisis del cuesrpo ldteo o la inhibicidn
trnsitoria de la esteroidogénesis luteal es un resultado de
la administracién de PGF 2 alfa dentro del ciclo luteal de la
perra. La resultante hipoprogesteronemia reduce el estimulo
para 15 sacrecisn glandular y el crecimiento endometrial
(4,6,7).

Este fué el ejemplo de otro caso clinico gue fue llevado
en forma adecuada conforme lo indica @l Método Diagnéstico
Orientado & Problemas, lo cual llevo de la manoc al médico
para que arribara a al diagnéstico adecuado de manera facil y

ordenada.
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CASC CLINICO No. 3

Se recibié un canino con los siguientes datos:

Nombre: Tacher Raza: Pasgtor aleman Sexo! Macho

Edad: 5 meses Color: Café

HISTORIA CLINICA:

Vacunaciones: Hepatitis
Moquillo S1i septiembre 1993

Leptospira

Parvovirus 1 =agosto 1993
Rabiza 51 octubre 1993
Desparasitacisn: 81 agosto 1993

Desde cuando tiens a éste animal: Desde que tenia un mes. Hay
otros animales en casa: S1 una perra P. aleman. Cual es5 su
dietat: Alimento comercial pedigree & veces al dia
Enfermedades que ha padecido: S86lo hace 2 meses tuvo diarrea.
Ha estado expuesto z enfermedades infecciosas recientemente:

No

SISTEMA TEGUMENTARID:

Ha notado lesiones en 1a piel: S4

Que apariencia tienen: S5in pelo, con escamas y TESECRS.
Desde cuando las noto: una o dos semanas

En donde se localizan: en la cabeza (especificamente cara)

Presenta prurito: Mo



Desaparecen en determinadas épocas del afo: No..
Han notado mejoria cuando le aplican medicamentos: No se

ha aplicado ningun medicamento.

SISTEMA MUSCULD-ESQUELETICO:

Anormalidades cuando camina: No

S18TEMA _RESPIRATORIO:

Tos: Neo Estornudos: No Descarga namal: No

SISTEMA CARDIOVASCULAR:

Se fatiga facilmente: No Cianosis: No Debilidads:

Palidez: No

SISTEMA DIGESTIVO:

Apetito: Reducido Ingestion de agua: Normal
Vémitor No Evacuaciones: MNormal
Consistencia: Normal Estrefimiento: No

Flatulencias: No Deglucidng Normal

SISTEMA GENIYO-URINARIO:

Hema turia: No Nocturia: No Poliurias Mo

Polaquiuria: No Oliguria: No Castrado: Mo

le

No
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[ 2]

BISTEMA NERVIOS0O:

Comportamiento: Normal Ataxia: No Dismatriaz: No

Corea: No Paresis: No Convulsiones: No
QJoS:

Descarga ocular: No Opacidad de la cérnea: No

Ceguera: No

0I1p0s:

Descarga: No Se rasca: No Olor: No Sordera: No

Motive por el cual es presentado a consulta:

Porque le falta pelo an la cara.

HISTORIA (ANAMNESIS) :

Hace una o dos semanas que he notado que le falta pelo
en la caraji alrededor de los ojos y de los labios.

y le ha ido aumentando cada vez mas.

EXAMEN FISICO GENERAL

Temp: 3B8.9 C Fo pulso: 120/min Carac. pulso: f y 11

F.Cuis 120/min F.R.: 3%/min Pegor 20 kg
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M2 NORMAL A: ANORMAL
ACTITUD N
CONFORMAGION N
HIDRATACION [\
SISTEMA ENDOCRIND N
GANGL IDS M
COLOR MUCOSAS N
SIST. CARDIOVASCULAR W
PIEL A
DIDOS i

S18T. MUSCULO-ESQUELE.
SIST. URINARIOD

5187. RESPIRATORIO
SISTEMA DIBESTIVO

SISTEMA BENITAL

zZ Z2 Z Z2 Z2 Z

SISTEMA NERVIOSOD

Al examen fisicto se encontrd gue presenta una lesidn en la
comigura externa del ojo derecho de 1.5 a 2 cm alopécicz con

egcamas Yy resseca, de forma irregular, y con eritema, otra
lesién esta en la comisura interna del ojo izquierdo de
iguales caracteristicas. 0O%ra lesidn estd en la comisura

labial derecha.



)
R

LISTA DE PROELEMAS:

l.-lLesiones alopécicas en cara
2.-Anorexia
E.~Depresidn

LISTA MAESTRA

I Lesiones alopdcicas en cara

(2,3

DIAGNDSTICDS DIFERENCIALES:

METODOS DIAGNOSTICOS
Sarna Demodésica: RASPADO DE PIEL

BIOPSIA DE PIEL

Dermatomicosis: RASPADD DE PIEL
CULTIVO DE HONBOS
PRUERA COM 0K

BIOPSIA DE PIEL

DIAGNOSTICO PRESLNTIVO:

I Barna Demodégica

REALIZADOS
SI

NO

SI

NO

ND

ND



96

TRATAMIENTO Y RECOMENDACIONE:

Ivermectinas subcutaneas cada 18 dias 4000 microgramos. Se
realizé un raspado de piel de las areas afectadas ese mismo

dia y se mando al laboratorio.

PROXIMA CITA:

19 de noviembre de 1993%.

RESULTADO:

Muestra insuficiente para diagnéstico.

COMENTARIOD

La demodicitis s una enfermedad tegumentariz parasitaria
inflamatoria de los perros caracterizada por la presencia de
acaros demodécticos en cantidades mayores gue la normal. La
proliferaciaen inicial de los Aacaros puede ser debida a un
desorden genético o inmunolégico.

Los sinénimos de ésta enfermedad son: Demodicosis, Sarna

demodéctica, Sarna folicular y Sarna roja (1, 2).

ETIOPATOGENIA
El parédsito (Acaro), Demodex canis (Leydig, 183%%), es

parte de la fauna normal del tegumento canino y esta presente

@i cantidades muy peguedas en la mayoria de los perros sanos



emparo, la piel de los perros con demodicitis es
ecolégicamente favorable para 1’ reproducciéon y crecimiento
da Acaros demodecticos. Los Acaros aprovechan esgta
oportunidad para colonizar los foliculeos pilosos y pablar la
piel por millares. La alopecia y =l eritema resultante son
conocidos como demodicitis. Todo el ciclo biolégico del &acaro
transcurre saobre la piel. El parasito reside deniro de los
foliculos pilosos y rara vez en las glandulas sebdceas donde

subsiste alimentandose de células, sebo y restos epidérmicos

En los raspados de piel se pueden demostrar cuatro
estadios de D. canis. De los huevos fusiformes emergen larvas
pequefias de & patas que mudan a3 ninfas de 8 patas y luego se
trapsforman en adultog de 8 patas. Los acaros (todos los
estadios) pueden ser localizados en las linfoglandulas, pared
intestinal, bazo, higada, riddén, vejiga urinaria, pulmébn,
tiroides, sangre, oripa y heces. Pese a esto, las Acaros
localizados en sitos extracutdneos por 1o regular estan
muertos y degenerados, y representan el drenaje a estas
regiones mediante la corriente sanguinea o los linfoductos

(7,8).

TRANSMISION

El D. canis es un residente normal de la piel canina. La
transmisién ocurre por conbtacto directo desde la madre hacia
los cadillos lactantes durante los primeros 2 & 3 dias de

vida neonatal. Los Acaros se pueden demostrar en  los



=3=]

foliculos pilosos de los cachorros a ias;iéfﬁbﬁésﬁdélyida,

l.os acaros inicialmente se aprecian sobpé.el-hocico

perritos, lo cual destaca la importahcia'dé

y de la lactacién (3,4).

TIiPOS DE DEMODICITIS

Por lo reqular se reconocen dos tipos de demodicitissg
localizada y generalizada. El curso y el pronédstico de los
dos tipos son muy diferentes. La demodicitis localizada
ocurre en la forma de Areas alopecicas pruriticas o
apruriticas egCannsas, eritematosas, circunscriptas v
pequeras, cominmente sobre la cara y patas delanteras. Como
en é#ste caso clinico en donde el perro presenta las lesiones
alrededor de los ojos y labios, por lo tanto ésto podria
orientar al médico para pensara en demodicitis, que no podria
asegurarse solamente con ésto, en mi opinidn.

El curso es benigno y de ordinario en la mayoria de los
casos la remision as espontanes . La demodicitis
generalizada interesa A&reas corporales extensas, pero en
especial la cabeza y los miembros. Se 1la puede subdividir en:
1Yjuvenil (3 a 12 meses), Dadulta (por lo regular mayor de 5
afos) ¥ I pododermatitis demodeéctica cranica
(pododenodicitis) (4,5).

Un gran namero de casos de la demodicitis generalizada
comienza como lesiones lscales @en perros jévenaes. S5i no hay

patélisis espontanea o las lesiones no se tratan en la forma



adecuada el paciente carga con la enfermedad en la adultez.
Una anpamnesis cuidadosa deberia reveiar la edad de comienzo.
En éste caso el meédico tomo en cuenta la edad del perro (&
meses) correlacionandolo con é@ésta enfermedad, lo que es wun
factor muy importante mas no determinante.

La demodicitis generalizada adulta es rara pero cuando se
presenta puede ser tan seria como la forma juvenil.

Se podria especular que algunas enfermedades internas
pueden causar inmunosupresisn uw otra declinacién en  la
capacidad del animal para controlar la densidad de &acaros vy
como resul tado surgiria la demodicitis adutlta. Los
propietarios deben ser advertidos de gue, inclusao ante 13
curacién del proceso demodéctico, el perro debs ser
controlado por enfermedades sistémicas mayores y tumores
maligrnos. La demodicitis adulta a merude es seguida por
cancer o enfermedad interna. En la pododemodicitis, la
enfermedad estd confinada al area podal. Esta puede ocurrire
coma una secuela de la demodicitis generalizada, en la cual
las lesiones curan en todos los sectores menos en los pies.
El pie también puede verse afectado, especizlmente en los
antiguas pastores ingleses, sin el antecedente previo de
lesiones generalizadas. lLa afectacien digital, interdigital ¥y
plantar casi siempre estd complicada por las infecciones
bacterianas secundarias (1,4). En éste caso es abvio gue no
se trata de una pododemodicitis, pero solamente se hace

mencion de su existencia para ampliar datos sobre el tema.
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En todas las enfermedades cutaneas podales y en todas las
piodermas y seborreas debe rezlizarse un raspado de piel para
descartar Acaros demodécticos (1,4).

Otraos factores predisponentes sugeridos para la demodicits
incluyen edad manto corto, nutricién  inadecuada, estro,
parto, estrés, endoparasitismo y enfermedades debilitantes.
La mayoria de estos factores son de evaluacion dificultosa vy
muchos altamente improbables. La longitud del pelaje, el
tamafio vy la actividad de las gléandulas sebaceas, el sewxo, el
hipotiroidismo y la deficiencia de biotina no tienen efecto
sphre la presentacien o progresien de la demodicitis. Poar
cierto, la gran mayoria de los casos clinicos se observan en
animales puros que reciben dietas excelentes y tienen buena

condicién general (I,4).

SIGNOS CLINICOY

Signos clinicos en dempdicitis localiradas: Un sector de piel
exhibe eritema leve y alopecia parcial.

El prurito puede o no estar presente y el area puede estar
cubierta con escamas plateadas finas. Uno o varios parches
escamosos pusden estar presentes. El sitio mads corriente es
la cara, especialmente el Aarea periocular y las comisuras de
la boca. Luego, en orden de presentacidén, estan los miembros
anteriores. Con mucha menor frecuencia, uno o mas parches se
ven sobre @l tronco o los miembros posteriores. La mayoria de
los casos ocurre entre los 3 y los 64 meses de edad y curan

espontansamente sin  tratamiento, pero  unos pocos Casos
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tempranos (hasta el 13 %  progresan  hacia la forma
generalizada). Cuwando la enfermedad es controlada, el pelo
comenzard a surgir dentro de los 30 dias. Posteriormente, las
recurrencias son raras porgue la piel parece volverse un
habitat menos favorable para la reproducciéen acelerada de los
Adcaros o la inmunocompetencia del huésped regresa a la
normalidad. (3,4,7).

En éste caso el médico correlaciond la alopecia parcial y el
eritama leve localizados en la cara vy en dste caso
apruritica, la presencia de escamas alrededor de los ojos y
en la comisira labial derecha, ademas éste es un perro joven
de 35 meses lo cual también hace pensar la presencia de ésla
enfermedad en éste cachorro, pero es evidente gque no se puede
dar un diagnéstico solamente con la signologia, sino que es
necesario utilizar métodos diagnésticos gque nos lleven =&l
definitivo. Aungue 1a demodicitis localizada es wna
enfermedad clinica leve, la forma generalizada es una de las
dermatopatias caninas maAs graves gque puede llevar a la
muerte. Lz snfermedad comienza como un caso localizado, como
ya se habia mencionado, pero en lugar de mejorar empeora.
Numerosas lesiones aparvecen sabre la cabeza, patas y tronceo.
Cada macula se agranda y algunas se unen para formar parches.
tos acaros gque se multiplican en los foliculos pilosos
inducen foliculitis; la linfadenopatia periférica as
pronunciada. Cuando la piodermia secundaria complica estas
lesiones, el edema y las costras elevan los parches en
placas. Se genera foliculitis profunda, aparecen los exudados

y se forman costras gruesas. Las bacterias prosperan bajo



astas costras Yy en los foliculos. El Staphylococcus

intermedius coagulasa positiva es el agente complicante més

coman  an la demodicitis generalizada. ia Pseudomonas
aeruginosa ocasiona complicaciones piogénicas intensas y es
particularmente resistente cuando se presenta an la

pododermatitis demodéctica. El Protsus mirabilis es otro

invasor bacteriano secndario serio en la sarna demodéctica
generalizada. Después de varios meses, la piel con infeccidn
crénica estd cubierta con lesiones costrosas, piogénicas,
hemorragicas y foliculo-furunculosas. El abdomen se ve menos
afectado, tal ver porque esta area cuenta con menos foliculos
pilosos. Sobre la cabeza y =1 cuello se concentran infinidad
de lesiones y la afeccidén puede ser grave. En este estadio

muchos propietarios optan por la eutanasia (1,3,7).

DIAGNDSTICO

l.os raspados de piel, reaslizados e interpretados en la
forma apropiada, confirman el diagnéstico de demodicitis. La
piel afectada debe ser estrujada para ayudar a exponer los
Acaros desde los foliculos pilosos y los raspadas se hacen en
profundidad y extensisn. El diagnéstico se establece por la
demostracién de grandes cantidades de d&caros adiltos o la
observacien de uwun aumento en la proporcian de formas
inmaduras (huevos, larvas y ninfas) a adultos. fa
demostracién de un acaro adulto ocasional en los raspados de
piel es compatible con un diagnéstico de tegumento normal, no

de sarna folicular. 8i bien el raspado de piel es un



procedimiento de laboratorio sencillo y directo, todos los
afos los autores contindan recibiendo cases derivados que de
algian modo habian sido negativos en los raspados y fueron asi
diagnésticados en forma errédnea. En todos los casos de
pioderma y complejo seborreaz canina son obligatoricos los
raspados cutdneos adecuados, como ya se habia mencionado.
Cuando tal procedimiento es negativo en un perro de raza Shar
Pei o un perro con pioderma interdigital, antes de excluir a
la demodicitis se indica la biopsia de piel (4,5,7).

El médico responsable de éste caso debio tomar en cuenta
que es necesario tener en las manos el resultado del raspado
para poder tomar una decisién terapedtica segdn mi criterio,
ya gque no considero necesario tratar a un animal sin saber
antes el diagnédstico definitivo a menos que pueda ser un
tratamiento sintomidtico y urgente en el animal, de no serlo
asl podemos esperar uno o dos dias preferible a gque se

aplique algo sin tener la certeza.

La evaluacidén del hemograma de los perros con demodicitis
generalidad demostrd gus mas del 30% de los casos Stienen una
anamia arregenerativa normocitica ] normocramica . Este
hallazgo =s compatible con la infeccién y enfermedad crénica

y  par cierto no ag especifico para la demodicitis

generalizada. Asimismo, ma&s del 3 de los perros con
demodicitis generalizada puede tener niveles basales bajos de
T4 y T3. Las pruebas de respueta a la TSH en estos perros por

lo general son normales y los pacientes no son hipotiroideos.
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La declinacién de los valores basales de T3/7T4, es secundaria
a la dermatitig crénica.

En 1z histopatologia, la biopsia de piel revela grados
variados de perifoliculitis, foliculitis y furunculosis. Los
foliculos afectados estan ocupados con Acaros demodécticos,
restos queratinosons y variable cantidad y tipo de ceélulas
inflamatorias. La infecciéen bacteriana secundaria (dermatitis
pustulosa intraepidérmica, foliculitis-furunculosis) es
corriente. (4,3,6).

Se considera gque no es absolutamente necesario mandar a
hacer algunas de las prusbas hematoldgicas y medicien de T3 VY
T4 para poder diagnésticar la demodicitis canina, ya que es
um animal joven basta con realizar unzg buena toma de muestra
con médicos capacitados y con un buen parasitélogo se puede

diagnésticar la enfermedad sin problema.

DIAGNOSTICOS DIFERENGIALES

La dermatofitosis imita los parches de la demodicitis
escamosa localizada. La diferenciacion se establece mediante
las raspados de piegl, preparaciones con KOM, cultivos para
hongos y la luz de Wood. Las abrasiones superficiales en los
perros joéovenes a veces asemejan a 1los parches eritematosos de
la demodicitis lotalizada. Reciprocamente, la demodicitis se
puede confundir con las abrasiones. El acgné facial en los
perros  jovénes a veces imita la demodicitis pustulosa, vy
ciertas phstulas demodécticas sobre el abdomen y la

superficie interna de los muslos se parecen a las lesiones



del acn® canino. La diferenciacién se puede realizar con un
examen del raspado cutéanso o mediante biopsia. La dermatitis
por contacto exhibe papulas eritematosas que en ocasiones
recuerdan a ila demodicitis pustulosa La dermatitis
seborreica localizada pusde ser muy parecida a la demodicitis
escamosa. £l complejo peénfigo y la dermatomiositis (en sus
versiones faciales) tambign pueden mimetizar a la
demodicitis. (1,4,8).

Aungue la bibliografia mencione tantos diagndésticos
diferenciales de la enfermedad, yo considero que éste caso en
aegpecial solo podria diferenciarse de dermatofitosis, por lo
cual yo hubiese mandado a hacer estudios con KOH para ver
presencia de hongos, un cultivo de hongos para lo mismo, vy
como posibilidad inmedizta, mas no es determinante observar
las areas afectadas con la lampara de Wood para llegar a un

dizgnéstico definitivo.

TRATAMIENTE

El tratamiento utilizado es el Amitraz que se aplica de 1z
siguiente manera:
1.~ Cortar el pelo.

-

2.~ Retirar costras.

3.~ Bafios con bactericidas y antiseborreico.

4.~ Aplicar Amitraz con esponja en todo el cuerpo
5.~ Secar espontdneamente.

&.—~ Bafios de Amitraz o/ semanas hasta que dos raspados

consecutivos sean negativos a demodex vivos.
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7+~ Reevaluar al paciente 4 semanas déspués.

Proteger los ojos con ungilento ‘(él amitfaz ’e; caustico a
cornea)l. |

Dosis: 12 ml. por galén (tactic) 4 ml. por litro = 500 ppm
Cefalasporinas.

Dieta rica en proteinas.

Vitamina A y E.

Estan contraindicados los corticosteroides par ser
inmunosupresores (2).

En éste caso podemos darnos cuenta gue aungue el método
diagnéstico fué uwtilizado en forma correcta no se obtuvieron
los resultados del andlisis y por lo tanto no fué posible
llegar al diagnédstico por gque la muestra fue insuficiente
mas no porqgue el método no fuera bueno, lo que se recomienda
@s volver a mandar muestra suficiente para poder diagnésticar
la enfermedad, hasta obtener un buen resultado y dar un
tratamiento adecuado.
lLas Ivermectinas ze cre qua actdan Dblogueando el Acido gama
aminobutirico (GARA) el cual e un mediador da la
neurotransmision muscular, resultando =n la no funcién de
éstas células. Pero éste acido (BABA) no intervieme en la
neurntransmisison del demodex canis, por lo tanto no tiene

ningun efecto contra éste (&).
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CASO CLINICO No. 4

Se recibié un canino con los siguientes datos:

Nombre:Petruska Raza: Criollo Sexo: Hembra

Color: Café opscuro Ecad: 8 afios

HISTORIA CLINMICA;

Yacunaciones: Moguillo
Hepatitis 81 en este afo

Lteptospira

Parvovirus 851 en éste afio
Rabia 51 Jjulio L9993
Desparasitacian Hace 2 &6 3 afos

Deasde cuando tiene a éste animal: Desde que tenia 2 meses.
Tiene oiros animales en casas P. aleman hembrA y dalmata
Macho.

Glue dieta tiene: Retazo con hueso de pollo una ve: al dia.
Aue enfermedades ha padecido: Hace un afio tuvo sarna y se le
guité con bafos con neguvon.

Ha estado expuesta recientemente a enfermedades infecciosas:

No

SISTEMA TEGUMENMTARIO:

Ha notado lesiones en la piel: Si
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Prurito: No Alopecia: No

Desde caundo la noto: hace una semana

flue apariencia tiens: &z una masa que le orecio

de 3 a 4 cm y estd abajo de la piel.
lue apariencia tiene: Es blanda y parece

liguido.

SISTEMA MUSCULO—-ESGUELETICD:

Anormalidades al caminar: No

SISTEMA RESPIRATORIO:

que contiene

Tos: No Estornudos: No Descarga nasal: No

SLESTEMA CARDIOVASCUL AR

Sa fatiga facilmente: No Cianosis: No

Palidez: No

SISTEMA DIGESTIVO:

Apetito: Normal Ingestidn de agua:
Vamito: Ne Estrefiimiento: No

Flatulencia: No Daeglucién: Norma l

Debilidad:

Normal

No
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SISTEMA GEMITO-URIMNARIOS

Hematuria: No Nocturia: No Poliurias bho
Polagquinria: No Disuria: No Oliguria: No
Ovariohisterectomizada: Neo Se apareo: No

Esta gestante: No

SISTEMA NERVIDSO:

Ataxiaz: No Dismetria: No Corea: No
Paresis: Mo Convulsiones: Mo

DINS:
Descarga ocular: No Blefaro—espasmo: hNo
Opacidad de la cornes: No Ceguera: No

oIpos:
Descargas No Se rasca: No Sordera: No

Motivo por el cual es presentado a consulta:
Presenta un aumento del voldmen similar a urna inflamacién
en la linea media-inferior de la mandibula (subcutanea)

que cada dia aumenta mas de tamafio.

HISTORIA (ANAMNESIS) :
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Hace una semana le empezd & Ccracer  una masa en la parte

inferior y medial

cada ves es mas grande,

de la mandibula

(abajo de la lengua) gque

es de consistencia blanda. su estado

de animo no lo ha cambiado ni su apetito. Al parecer creo que

se pelaed con la perra Pastor Alem&n hace una semana y la

lastimo pero no vimos gue tuviera

estns dias le notamos =2sa masa.

Tempz 40.0°C F.

Fo. Cat 160/min F.

Nz

ACTITUD
CONFDRMACION
HIDRATACTION
SISTEMA ENDOCRINO
PIEL

01D0s

SIST. MUSC-ESQUEL
SI8T. URINARIO
S15T. RESPIRATORIO
SIST. DIGESTIVO
SISTEMA GENITAL
SISTEMA NERVIDSD

GANGL IOS

nada en ese momento y hasta

EXAMEN FISICO GENERAL

puslio: 1&6&0/min

R.: 32/min

NORMAL

C.pulsos f y 11

Peso: 9 kg

A: ANORMAL



MUCOSAS A

SISTEMA CARDIOVAGC M

Pregsenta una masa en la regién ventral de la mandibula de
consistencia firme o fibrosa, bien delimitada sugerente a un
abscesn, que mide aproximadamente de 10 a 15cm. de diametro.
Se observan las mucosas oral y conjuntival ligeramente
congestionadas, los ganglios retrofaringeos estan aumentados

de tamafo de ambos lados.
TLLC: 2 sey. P. Abdominal: NMormal

C. Pulmonares: Normales R. Tusigeno: Negativo

R. Deglutorio: Positivo

LISTA DE PROBLEMAS:

i.-Masa submandibular

2.~Fiebre

Je.~Anorexia

4.~Depresisn

S.—Ganglios retrofaringeos aumentados de tamafio

b.—Mucosas oral y conjuntival ligeramente congestionadas
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LISTA MAESTRA

1 Masa submandibular

(2,3,4,5,6)

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES:

METODOS DIAGNOSTICOS REALIZADOS
Absceso @ PUNCION S1
CULTIVO EACTERIULDGICO NG
NMeoplasias: PUNCION CON AWF. NO
lipoma CLTOLOBIA NO
i fibroma HIGTOPATOLOGIA ND
| carcinomna BIOPSIA MO
papiloma RADIDGRAFIA NO
| hemangioma
; Quiste salival: PUNCION A. F. S1
j CITOLOGIA NO
- CITOAUIMICOD NC]

Resultado de 13 puncion directa: liguido sanguinolento ¥

-y purulento, fétido.
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DIAGNOSTICH PRESUNTIVO:

Absceso encapsulado

TRATAMIENMTO Y RECOMENDACICONES:

S8 rasuro, se lavé y se embrocséd totalmente la masa, y areas

periféricas se realizé una incision de un centimetro

aproximadamente para debridar totalmente =) contenido del

absceso, posteriormente se hizé un  lavado interno con

solucién salina fisioldgica estéril y con yodo muy diluido.

Se le ensefio al propietarioc la forma como realizar el lavado

para que =3} lo hiciera diariamente de igual manera,

utilizando medio litro de soluciéen salina. Se prescribie

adcido clavulénico con amoxicilina en dosis de 22 mg/kg,

Pl

amoxil suspensidn de 250 mg, administrar por via oral & ml

cada 12 horas por 7 dias.

PROXIMA CITA:

4 de diciembre 1993 si va evolucionando favorablemente de lo

contrario, acudir antes.

COMENTARIO
Un absceso es una inflamacidon supurativa focal que
involucra cualgquier tejide u érgano. La mayoria de los
abscesos estan rodeados por una pared compuesta de tejido
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conectivo, capilares. proliferantes®y leucocitos. Como en éste

édicor deseribis - 1z masa como

caso clinico en donde ;e
delimitada y de consisten&ié(fif@éfo fibrosa = sugerente a un
absceso lo que nos indica que antes de hacer algun
procedimiente diagnéstico, el médico ya iba orientandose
hacia el mismo. Ademds cabe mencionar gque la presencia de un
absceso no requiere de grandes conocimientos ni tampoco de
procedimientos complejos para poder llegar 3 confirmar su
presencia en un paciente, por lo tanto pusdo deducir que
desde un principioc el médico llevaba un  diagndstico
presuntivo adecuado (Z2,3).

La estructura circunscrita se conoce como membrana piligena
(membrana productora de pus). Los abscesos pueden ser agudos
o crénicos, focales o miltiples, dependiendo de cudnto hayan
permanecido en el tejido. Estos, a menos gue estén encerrados
en una membrana pisgena muy gruesa, tienden a proyectarse
dentro del ftejido circundante en la direccién de menar
resistencia. 81 estan localizados cerca de la superficie del
cuerpo, tal como en el tejido conectivo subcutaneo, tienden a
proyectarse al exterior vy finalmente pueden romperse vy
descargar su contenido al exterior. Esta protrusisén de un
absceso al exterior se conoce como punteado. El ftracto a
través del cual el contenido del absceso es descargado al
exterior, se conoce como seno o tracto fistuloso (1,3). En
éste caso se trato de un absceso agido ya que se empezo A
formar hace una semana, y estaba encerrado en wuna membrana

piédgena muy gruesa, no se proyects
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a los tejidos circundantes de menor resistencia, y por 1lo
tanto se tuvo que fistulizar con una navaja de bisturi (2,3).
Han sido designados nombres especificos a diferentes tipos de
abscesos, de acuerdo con su localizacieon y  tamafo. Una
pastula es una pequefa area focal de inflamiacién supurativa
2n una capa malpigiana de epidermis de la piel. Un fordnculo
(tumor) es wuna peaguefa area focal de inflamacidn supurativa
en la piel, la cual afecta al foliculo de un cabello o a una
glandula gsebacea. Un carbinculo e una area focal de
inflamacidn supurativa en =1 ftejido subcubaneo, el cual
descarga pues al exterior a través de diferentes tractos del
seno. Dentro de algunos abhscesos, especialmente en el
fordnculo, existe 2 menudo wuna masa central de npecréticeo
engrosado, el cual se conoce como el nicleo del absceso. Una
erosisn 2s un defecto en el epitelio, en =1 cual ha existido
una pérdida de capas celulares superficiales, pero las capas
celulares basales aun permanecen intactas. Este tipo de
lesién resulta a menudo cuando se rompe wuna  pastula al
exterior vy deja un defecto en el epitelio escamoso
extratificado. (1,2).

Apariencia microscépicar estan presentes las alteraciones
circulatorias y celulares caracteristicas de la inflamacian.
La célula principal del exudado es el neutréfilo en diversas
etapas de desintegracién. Los neutrdfilos contiene enzimas
proteoliticas muy eficientes, y debido a ellas, la célula
sufre autdlisis después de 1la muerte. Como resultiado,

dependiendo del grado de la autsdlisis, el citoplasma puede



ser visible o no y el nicleo pusde haber sufrido cariorrexis
restando sé6lo fragmentos del nacleo (4,3,6).

gignificacidén y resultados. La presencia de pus indica,
casi en todos los ejemplos, que estan presentes bacterias en
@l area de inflamacisén. Algunas bacterias (espreptococos,
stafilococos, y corinebacterias) producen una abundancia de
pus y estos organismos son designados como bacterias pidgenas
(bacterias productoras de pus) (6).

Contrario a la creencia popular, la presencia de pus en
una herida es un signo extremadamente favorable porgue indica
que la primera linea de defensa celular ha sido llevada al
Area. CLuando el mecanismo de defensa del cuerpo estq en
operacién, el peligro de que el cuerpo seaz invadido paor
bacterias, e reduce bastante. Debido al favor con que el
clinico aobserva la presencia de pus, aquél lo denomina buen
pus, especialmente si &5 de buena consistencia e inodoro (8),
Como en éste caso si formo pus, lo cual le dijo al médico que
ya habia una primera defensa del organismo, leocal. 81 un
absceso ha persistideo en el tejido por algaa  tiempo,
frecuentemente acontece que las hacterias sean destruidas.
Cuando estos abscesos son cultivados £n un medio conveniernte,
no es aislado ningin microorganismo y las lesiones son
denominadas abscesos esteériles (D).

Las sustancias texicas (toxinas bacterianas y productos de
desintegraciéon de las proteinas) pueden esparcirse fuera de
los abscesos, penetrar en 1la circulaciéen vascular y causar
una toxemia. La existencia de pus confinade ha sidao, a

menudo, utilizada para explicar enfermedades oscuras, dolores
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y molestias. Aungque puede ocurrir la toxemia a partir del pus
confinadao, Su importancia en la debilidad general
probablemente no es tan grande como anteriormente se creia.
(4).

Proceso de curacioen de un absceso: La curacidén de un absceso
se logra de la misma manera gue la de wuna herida abierta. En
la periferia de la lesidn empiezazn a crecer capilares y
fibroblastos dentro de la masa de exudado y pronto se forma
una membrana pidgena. Este tejido de granulacién es sumamente
deseable porgue es bastante impermeable al paso de las
bacterias y as{ el peligro de septicemia =s considerablemente
reducido. 8i el absceso es pequefo, la masa de exudado
finalmente se organiza y 21 Area se convertird en un ftejido
cicatricial. Si =)} absceso es grande, puedea resultar
imposible eliminar todo el exudado. Entonces el tejido de
granulacién forma wna densa pared de tejido conectiveo
alrededor de la masa de enudado, confinandole ast e
impidiendo que escape hacia el tejido circundante. Con el
tiempo, tas bacterias que haya dentro del absceso  son
destruidas por los leucocitos. Posteriormente. en especial si
ocurre la deshidratacidon del area, tiene lugar la
caloificacidén del exudado. Si el absceso apunta hacia el
exterior yv el pus =5 descargado, la curacion es facilitada
porgue la masa creciente de tejido de grandlacién empuja
adelante de ella a la masak de exudado hacia e1 exterior, a
traveas del tracto del seno. Cuando esto ocurre, la curacidn
@es mas rapida y completa. Por lo tanto, el clinico puede

ayudar a las defensas corporales cortando y drenando los
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abscesos. Con la edad, el colagneo en el tejido conectivo
empieza a contraerse y a2 encogerse causando la distorsioen de
la parte. Si gl absceso se ha formado en la dermis de la piel
o en el tejido conectivo subeutaneo, @1 arrugamiento de la
cicatriz forma un hueco o depresidén en la piel. El absceso de
mayar tamafo, en el cual ho ha tenido lugar la completa
organizacién del exudado, este encogimiento del tejido
cicatricial da por resultado wuna presion considerable sobre
2]l exudado, y cuando el absceso es cortado, el contenido

brota con fuerza (3,6).
TRATAMIENTO

Drenaje quirdrgico ¥y la completa irrigacidén del &resa con
solucion salina, agua oxigenada, clorhexidina y yodopovidona,
junto a dosis altas de penicilina o ampicilina durante % a 7
dias. Estos antibiéticos cubren normaimente los agentes
existentes en los abscesos (9).

En este cgso el médico oncargado decidiée  dar
antibioterapia con amoriciling sdédica y clavulanato de
potasio los cuales estan indicados entre otras enfermedades
para &l tratamiento de infecciones en piel y tejidas blandos
por ser de amplio espectro contra los patégenos mas
cominmente encontrados en la practica veterinaria. EL

clavulanato amplié el espectro de la amoxicilina al incluir

muchas cepas resistentes a otros antibieticos (7)..
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CASO CLINICO No. 5

Se recibié un paciente felino con los siguientes datos:

Nombres:s Mimi Raza: Mex Dom Sexo: Hembra

Edad: 7 meses Color: BRlanco y negro

HISTORIA MEDICA:

Vacunaciones: No se le tha aplicado ninguna vacuna
Degparasitacion: %1 agosto 1993

Desde cuando lo tiens: Desde que tenia mes y medio

Hay otros aninales en casa: No

Rue dieta tiene: Corasén, bofe y pajarilla.
Enfermedades gque ha padecido: Ninguna

Ha estado expuesto a enfermedades: No

SISTEMA TEGUMENTARIO:

Ha notado lesiones en la piel: No

Prurito: No

SISTEMA MUSCULD-ESQUELETICO:

Anormalidades cuando caminas Si

flue miembro es el afectado: Los posteriores
Edad a la cual lo notaron: 7 neses

Es intermitente o constante: Constante

Se incrementa con el ejercicio: 54



NDesaparece con ejercicio: No
Ha empeorado desde que empezd el problema: S51
Se ha mejorado desde que empe:zd el problema: Neo

Se mejora con medicamentos: No sabe

SISTEMA RESPIRATORIO:

Tos: No Estornudas: No Descarga nasal: No

SISTEMA CARDIOVASCULAR:

Se fatiga facilmente: No

Cianosis: No Debilidad:z No Palidez: No

SISTEMA DIGESTIVO:

Apetito: Si Ingestién de agua: Normal Vamitaz
Evacuaciones: Normal Consistencia:z: hormal
Apariencia: Mormal Estrefimiento: No
Flatulencias: No Deglucidén: Normal

SISTEMA GENITO-URINARIO:

Hematuria: No Nocturia: No Polidrias No

. . hY
Polaguiuria: No

SISTEMA NERYIOSO:

Comportamiento anormal: No Ataxiazs 81

No



Dismetrias No " Corea:z No
Paresis: Si ‘Convulsiones: No
0IDOS:
Descarga: No Se rasca: No Sordera: No
0J0S:
Descarga ocular: No Blefaro-espasmo: MNo
Opacidad de la cornea: No Cegueras:

Motivo por el cual es presentado a la consulta: Porque no se

levanta para nada y no quiere comer.

HISTORIA (ANAMNESIS) :

Desde hace aprodimadamente dos semanas no quiere comer Yy

camina como tambale&ndose de los miembros posteriores

principalmente y ahora ya no se gquiso parar para nada,

se arrastra con las manos y cuando lo cargamos llora mucho.

EXAMEN FISICO GENERAL

Temp: 39.6 C F.P.:160/min Caract. pulso: f y 11
F.Cu: 160/min F.R.23&/min Pesn: 3.5 kg

M2 NORMAL Az ANDRMAL

solo
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ACTITUD
CONFORMACTION
HIDRATACION

SISTEMA ENDOCRINO
ESTADO NUTRICIONAL
GANGLIODS LINFATICOS
COLOR DE MUCDSAS
SISTEMA CARDIOVASC.
PIEL Y 01DOS

0Jos

SISSTEMA MUSC-ESQUE.
SUSTEMA URINARIO
SISTEMA RESPIRATORID
SISTEMA DIGESTIVO

SISTEMA GEMITAL

zZ 2 Z2 £ Z Z2 2 Z2 =2 Z2 =2 T Z Z T T

SISTEMA NERVIOSD

Reflejo tusigeno: Negativo R. Deglutorio: Positivo
C. Pulmonares: Normales P. Abdominal: Normal

TLLEC: 2 seq.

El animal presenta debilidad general y atrofia muscular

migmbros posteriores, al examen ortopédico se puede

percibir crepitaciéen en femur derecho.

LISTA DE PROBLEMAS:




i.~Postracisn

2.-Dificultad para caminanr

F.—-Dabilidad general

4.-Atrofia muscular en miembros posteriores
S.—-Crepitacién en fémur derecho

&.—Dolor generalizado

7.-Depresidn

8.—Anorexia

9.~Cagquexia

LISTA MAESTRA:

I Postracion:

(2,3,4,5,4,7,8,9)

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES:

METODO DIAGNOSTICO

Hiperparatiroidismo RADIOLOGIA
Nutricional PANEL RBIOQUIMICO
Secundario EIOMETRIA HEMATICA

CALCIO Y FOSFORA

EN SUERD
Hiperparatiroidismo Renal CALCIO Y FOSFORO
Secundario SERICO

PANEL BIOQUIMICO

REALIZADO
81
NO

NO

NO

ND

NO
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BRIOMETRI HEMATICA NO

RADIDGRAF IAB SI
Neoplasia con metastasis CALCIO ¥ FOSFORO NO
dsea PAMEL BLOQUIMICO NO
BIOMETRIA HEMATICA NO
RADIOLOGIA SI
Hipervitaminosis D CALCIO ¥ FOSFORO NO
PAMEL BIOQUIMICO ND)
BIOMETRIA HEMATICA MO
RADIOLOGIA &1
Hiperparatiroidismos primarioc CALCIO Y FOSFORO NO
PANEL BIDRQUIMICO MO
BIOMETRIA HEMATICA MO
RADIGLDOGIA 51

Resultado de la placa radiografica:s

En la placa V-D de pelvis muestra cambios de densidad dsea
generalizada, ademas una fractura patolégica en feamur
derecho, anormalidades caracteristicas de [ty
hiperparatircidismo MNuitricional Secundario.

En la placa L-L se puede comprobar la fractura patolégica an

femur derecho y el cambio de densidad ya mencionado.

Diagnéstico radiolégico:

Hiperparatiroidismo Mutricional Secundario.
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DIABNOSTICO PRESUNTIVO:

Hiperparatiroidismo Mutricional Secundario.

TRATAMIENMTO Y RECOMENDACIONES @

Alimentacidn dnicamente con Sciens Diet de Hulls P/D

y se le didé cita en un mes (13 de enero de 1994).

COMENTARIO

El mantenimiento de la normocalcemia se lleva a cabo por
las glandulas paratireoides que son exguisitamente sensibles a
las pequefias modificaciones en la concemtracidén sérica del
calcio ionizado. Las acciones integradas de la PTH sobre 1a
resorcidén dsea, reabsorcidén tubular distal del calcio y la
absorciéon intestinal de caleio mediada por el 1,2%-(0H)2-D
s0n responsables de la regulacién fina de las concentraciones
séricas del calcio ionizado en 21 hombre.

La precisisn de este control integrado s tal, gque en una
persona, perro o gato normal, la concentracisén sérica del
calcio ionizado probablemente fluctda en no mas de 0.1 mg/dl
en cualguier direccidén desde su valor de ‘“"ajuste" normal
durante tode el diz. La fase "aguda" de la resorcién ssea y
la reabsorcion tubular distal del calcio son los principales
puntos de control #2n la homeostasis calcémica minuto 2
minuto; de estos dos procesos, el =fecto de la PTH sobre el

tibuwlo distal renal es cuantitativamente mas importante. Los
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ajustes en el porcentaje de la absorcién intestinzl del
calecin mediante el eje calecio_PTH-vitamina D requiere
aproximadamente 24 a 48 horas para hacerse maximos (4).
Desafio minimo tramnsitorio. Un ayuno de 12 a 15 horas en
un mamiferao normal sbdlo requiere sutiles rea justes
hormanales. La cantidad total de calcio perdido en la orina
durante este periodo es minima y se presenta una despreciable
reduccidn de la calcemia gque lleva un ligero incremento en la
secrecidn de PTH. La caida de la calcemia es corregida por
una superior eficiencia del reclamo de calcio en el tdbulo
distal renal y por la rdpida respusmsta resortiva a la PTH en
@l huesoj hacia las 12 horas, sélo habra ocurrido un ligero
incremento en la sintesis de 1,20-(0H)2 vitamina D (4).
Desafio moderado. En un mamifero normal, wna abrupta
reduccidon en =] consumo de calecio dietético en cantidades
relativamente pequefas inicia wuna serie de 2justes en el
metabolismo calcico, gque redundan &n un nuevo estado estable
en 48 horas. Un moderado incremento en la secrecién de PTH
lleva a 1) aumento de la reabsorcién tubular distal del
calcio, 2) mayor movilizaciéen del calcio y del foéosforo
esquelético y 3I) superior sintesis de 1,25-OQH)2-D, gue
participa con la RTH en la resorcién oésea y mejorada
eficiencia de absorcidén intestinal de calcio y fésforo. Las
aelevadas concentraciones circulantes de la PTH realzan la
fosfaturia, con lo cual se compensan las grandes cantidades
de faésforo movilizadas desde el hueso y absorbidas por el
intestino. En este nuevo estado estable, la calcemia retorna

& lo normal, la fosfatemiaz no se modifica o esta ligeramente
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reducida y existe un estado de hiperparatiroidismo secundario
leve vy de eficiente absorcidn intestinal de minerales. En
este punto, el requerimiento inicial para la movilizacidén del
calcio esquelético estd reemplazado en una parte por 1la
acrecentada absorcién intestinal de calcio.

Desafio serio prolongado. Una lactacion significativa y la
falla renal cronica son dos de los muchos ejemplos de un
desafio serio a la homeostasis mineral. Sobrevendra la
secuencia de eventos ya detallada, pero la lactaciéon por
ejemplo, impedird la completa compensacién de las pérdidas
del calcio por el eje usuwal calcie—PTH vitamina D-absorcién.
En este punto la secuencia compensatoria incluiria:z: 1) mauima
secrecién de PTH de aproximadamente 3 veces lo normal, 2)
maximo porcentaje de sintesis de 1,25-0H)2-D y Z) una fase
"rapida" méxima y la idniciaciém de la fase "tardia" de 1la
resorcion ésea en respuestaz a los efectos combinados de PTH y
1,25~ (0H)2ZD. La continuacién de la hipocalcemia finalmente
conducird & la hiperplasia macroscépica de las glandulas
paratiroides, con incrementos en la secrecion de PTH de 10 1
50 veces 1o normal. Los 2ltos titulos circulantes de PTH
promoverdn el reclutamiento de um creciente gran conjunto de
osteoclastos y la incorporacién de wuna sustancial superficie
dsea en el proceso de resorcién. En el estado estable final,
las calcemias ser&n mantenidas a expensas del esqueleto y
como secuela se preoducira una importante pérdida de hueso.
Este ejemplo representa la circunstancia en la gque la

integridad de la homeostasis minaral esquelética es



sacrificada en el intento de compensar el déficit wmineral
sistémica (4).

La descalcificaiciéon dsea en el perro y en el gato
ocasionada por hiperparatircidismo nutricional secundario, es
un desorden metabdélico en 21 gque la glandula paratiroides
secreta altas cantidades de la hormana paratiroidesa;
resultado de lag alteraciones en la homeositasis del calcio vy
fasforo provenientes de dietas alimenticias inadecwadas (2,
3, 4). Como en éste caso que el paciente tenfa wna dieta
desbalanceada @n calcio y fésforo, lo cual fue un dato muy
importante que wtilize el médico para llegar a 5L
diagnéstico.

El hiperparatiroidismo nutricional secundario suele
aparecer luego de la ingestidén exclusiva de dietas cArnicas,
en especial las que consisten en higado o corazén (4).

Existen dos tipos de dietas que producen
hiperparatircidismo nutricional secundario: 1) Las dietas que
contienen una cantidad rmormal de calcio, PEro sSON @XCesivas
en fésforo. 2) Las dietas que dnicamente contiene poco calcio
(5, &).

En los animales gue reciben estas dietas se produace una
sutil depresién de la calcemia, gque a su vez, estimula la
secrecidén de PTH por las paratiroides. Cuando la estimulacién
s& prolonga, se desarrollan la hiperplasia de las células
principales y el hiperparatiroidismo secundario. La deplecian
del calcio esqguelético es el principal disturbio en estos
animales. Como la funcian renal [=1-] normal, @l

hiperparatiroidisme redunda en disminucien de la reabsorcién
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tubular del fosfato e incremento de la reabsorcién del
‘calcio, por ende estos pacientes presentan un’d calcemia baja
normal y normofosfatemia (1).

Incidenciaj ésta enfermedad es muy comin en peros y gatos
de cualquier edad, aungue en otros reportes se menciona gue
es mayor su presentacién en animales JjoSvenes alimentados
Anicamente por carne (2,9,6). En éste caso se trata de un
felino alimentado con carne dnicamente desde que empezd &
comear, dato gue fué wtilizado por el médico para ir
orientando su dizgnéstico en forma correcta con la historia
clinica que utiliza el Método Diagnéstico Orientado a

Problemas.

PATOGENIA

Los requerimientos de calcio y fésforo dietéticos en
cachorros en crecimiento deben conservar una relacién Ca:P,
que va de 2 3 1.6 a 1.2 21, es decir, 528 mg. de calcio y 440
mg. de faésforo por kg, de peso, por diz, En los perros
adultos los requerimientos estén en el orden de 264 mg. de
calcio por 220 mg. de fésforo por kg. por dia (2).

La ingestién de dietas altas en fésforo da como resultado
una hipocalcemia gque incrementa la actividad de la glandula
paratiroides, ya que de acuerdo a la ley de las masas: cuando
el suero es saturado de calcio y fésforo, la elevacidn de
cuglguiera de los dos iones propiciara laz correspondiente
baja del otrao. Asi que la hiperfosfatemia indirectamente

produce =1 incremento en la accién paratiroidea debido a la



baja sanguinea del calcio. Las carnes rojas con gque son
alimentados los perros, como coradzén € higado contienen
minimas cantidades de calcio (7-9 mg/lC0 g.) y su marcado
desequilibrio de la relaciéon Ca : Py va de 1 : 10 a 1 : &0.
Aunadao al problema de suplementacisén con granos de cereal y
huwevos enteros por su alto contenido en fésforo empeoran la
condicidén de hiperfosfatemia (2, &).

lLa paratohormonoa actia sobre el rifion, inhibiendo la
reabsorcién tubular del fésforo y reduciendo la eliminacidén
de calcio por la orina. La accién de la hormona paratiroidea
aumenta la resorcién de £a de los hussos. La ostedlisis
acelerada da como resultado una enfermedad asea matabdélica
conecida coma Dstecdistrofia fibrosa. La ostedlisis
osteoclastica y osteocitica tienme sus sitios de desearrollo
temprano, como los huesos de la cresta interdental, el
cranen, la parte metaficial de las vértebras y en dltimo

término los huesos largos (3,2,6,).

S1ENOS CLINICOS

Los signos mads comungs han sido observados en perros y
gatos Jjévenes en los que son més graves debido a su réapido
metabolismeo éseo. El  pobre crecimiento y cojeras son
atribuidas en parte a la resorcidn de la léamina dura de los
huesos largos, por lo gue se observa desde una ligera cojera
hasta la completa inhabilidad para caminar. La p#rdida del
periostio incluso hace notar dolor de los miembros a la

palpacidn. Pueden observarse fracturas por compresién de las
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vértebras toraco-lumbares, dando signos de enfermedad neural
motora y paralisis posterior. Puede observarse estrechez
pélvica. Hay uwuna desviacion de la linea media del cuerpo
(varus}). También se pueden observar fracturas de los huesos
largos y dorsoflexidén excesiva de los huesas del carpo y
tarsos (3,6,8).

En éste caso se observa gue =1 paciente es un gato joven en
el que los signos son més graves debide a su  rapideo
metabolismo 4seo. Hu crecimiento esta disminuido y cojea y/o
no quiere caminar gue se atribuye en gran parte a la
resorcion ésea de la lamina dura de huesos largos, pressnia
un xifosis can enfermedad neural motora y paralisis
posterior, ademds las fracturas patoldgicas de los huesos
largos, los cuales son signos muy sugerentes de
Hiperparatiroidisma Nutricional Secundario que pudieron
llevar al médico a un diagnéstico definitivo gracias al
metodo que utilizé para lograrlo. En los perros adultos se
observa pérdida de las piezas dentales debido a la remocién
de la lamina dura, los dientes gue no se pierden pueden
mostrar exposicidén parcial de la rafiz. Tanto en los perros
jévenes como en los adultos hay véemitos, diarrea y anorexia
como  resultado del efecto laxante del exceso de fosforo

(1,6).
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ALTERACIONES PATOLOGICAS

Las glandulas paratiroides responden & la hipocalcemia con
hipertrofia e hiperplasia de las células principales. Estas
células se caracterizan ultrzestructuralmente por un aumento
de volumen en aquellos organelos asociados con la sintesis y
almacenamiento de la paratohormona (&).

lLas lesiones dseas resulbantes de la elevada secrecion
paratiroidea en los huesos, se advierten microscépicamente
por @l hallazgo de una pobre cantidad de hueso mineralizado,
una gran laguna osteociticz, un alto ndmero de osteoclastos
activos en la superficie endosteal y periosteal vy una
hipertrofia e hiperplasia de los osteoblastos. El tejido
conectivo fibroso inmaduro reemplaza a través de neocapilares

al tejido dseo resorbido (6,8).

DIAGNOSTICO

Radiolégicamente suele observarse la pérdida de la léamina
dura dental y alveolar, que es el hallazgo més indicativeo de
una excesiva resorcion ésea. Falta generalizada de densidad
dsea can adelgazamiento cortical y deformidades del
asqueleto. Los animales jévenes frecuentemente  muestran
fracturas maltiples por compresidn y se pueden observar
huesos en diferentes estados de recuperacidn de las fracturas
(4). Este método de diagnéstico fué el utilizado por el

médico responsable de éste caso siguiendo los pasos gque nos



indica el M.D.0O.P. siendo el mads adecuado ya que pudo
observar gran mayoria de los signos radioldgicos especificos
de la enfermedad y el diagnéstico radiolégico fué
Hiperparatiroidismo Nutricional Secundario ().

En esta enfermedad la sﬁla mediciéen del calcio sanguineo,
el fosforo y la fosfatasa alcalina son de un valor limitado
para el diagnéstico, debido a gue hay una compensacidn de la
elevada hormona paratiroidea sobre el hueso y el rifién
tendientes a retornar el calcio y fésforo aséricos a su
equilibrio rnormal; poar otro lado influye el tipo de
alimentacion @n el momento de medir estos dos iones
sanguinens, ya gque las dietas que contiene poco calcio
producen una baja del calcio sérico, menor de ? mg./dl. lLa
ingestién de dietas altas en fésforo, pero con wun calcio
normal , permiten observar un valor sérico del fésoforo normal
o elevado (2.9 a2 6.3 mg./dl.) y un nivel de calcio normal o
ligeramente bajo (B a 9 mg./ dl.). La actividad de 1la
fraccién termolabil de la fosfatasa alcalina tiende a verse
incrementada (mas de 120 UI/l.), cuando se eleva la actividad

osteoclastica asociada con enfermedad dsea metabdlica (2,6).
TRATAMIENTO

L.os objetivos del tratamiento son: 1) Cambiar la dieta gque
originé el problema; iniciar con ung dieta gue reuna los
requerimientos nutricionzles del perro, manteniendo la normal
relacidén Ca 1 P de 2 ¢ 1 2 2 ¢ 1.6. 2) Reposo absoluto para

evitar fracturas. Las dietas con un alto contenido de
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gluconato, lactate o carbonato de  calcio ipcrementan la
absorgién de calcio, lo que reduce la sintesis y disminuye la
secrecisn de paratohormona, probablemente ésto causa la
liberacién de tirocalcitonina, lo gue dara comeo resultado la
reosificacidn. En los C3s0s graves la dieta dehe
suplementarse con vitaminas DI (30 Ul/kg./dia) ya que #ste
incrementa  la absocién intestinal de calcio. Cuando el
apetito extd deprimido sélo el gluconato de calcio al 10% (10
a 30 ml. IV) o el lactato de calcio (.53 a 2 g. VO) pueden ser
administrados. La respuesta a la terapia es rapida, después
de uwuna semana los animales se veran acttivos y su actitud
mejararad (2,6).

Se deben evitar los saltos y el trepar escaleras, por lo
menos durante tres semanas ya que el animal puede sufrir
fracturas. La restriccién de movimientos dehe ser menos
rigida después de tres semanas, pero aun con ciertas reservas
hasta gue e asegure por radiologia 1la recuperacidén osea.
Durante el periodo de recuperacién es necesario evikar
complicaciones coma las dlceras por decibito v constipacidn,
y en el caso de las hembras monitorear radiolagicamente la
pelvis para evitar futuras distocias (2).
lLas dietas de Sciens Diet cubren todas las necesidades del
animal ademas estan hechas especificamente para éste tipo de
enfermedades dsgas balanceando exactamente el calcio y el
fosforo para producir finzlmente un restablecimiento total

del animal dnicamente con la dieta.
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PREVENCILOM

Para prevenir esta enfermadad en =1 perro adulto deben
cubrirse los reguerimientos de calcio dietético de 242
mg./kg./dia y de 192 mg./tkg./dia para el fésforo. los
cachorros en crecimiento reguieren del doble de estas
cantidades. Se reporta que debe mantenerse un equilibrio de
Ca ¢ P minima de 1.2 : 1, para gue no aparezca la enfermedad
(2,&4).

Hemos podido combrobar que &n éste caso btambién fue
llevado adecuadamente el M.D.0O.P. y por lo  tanto log

resultados fueron excelentes.
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CASO CLINICO No. &6

Sa recibié un canino con los siguientes datos:

Nombre: Felipe Raza: Husky Siberiano

Sexo: Macho Edad: i afio

Color: Gris

HISTORIA MEDICA:

Vacunaciones: Mogquillo
Hepatitis Si abril 199%°

Leptospira

Parvovirus 81 marzo 1993
Rabia Si mayo 1993
Desparasitacién: S1{ febrero 1993

Desde cuando tiene a éste armimal: desde que tenia dos
Hay otros animales en casa: No

Dieta: Alimento comercial pedigree, una vez al dia
Enfermedades gque ha padecido: Ninguna

Ha estado expuesto z enfermedades infecciosas: ho

meses
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SISTEMA TEGUMENTARIO:

Han notado lesiones en la piel: &1

Desde cuando las nobtaron: Desde hace una semana

Glue apariencia tiene: Son heridad peguefias con sangre
o en ocasiones costras.

lLocalizacién: del lado derecho del ano

Desaparecen en determinada época del afo: Mo

Ha notado mejoria con medicaciéen: Mo sabe

SISTEMA _MUSCULO-ESRUELETICO:

Anormalidades al caminar: No

SISTEMA RESPIRATORIO:

Tos: No Estornudos: No Descarga Nasal: No

SIGTEMA CARDIOVASCULAR:

Se fatiga facilmente: No Cianosis: No Debilidad: No

Palidez: No

SISTEMA DIGESTIVO:

Apetito: Normal ’ Ingestién de agua: Normal

Vémitos: No Evacuaciones: Normal
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Consistencia: Normal Egtrefimiento: MNo

Flatulencias: No Deglucién: No

SISTEMA GENITO~ URINARIO:

Hematuria: No NMocturia: No Poliuria: No

Polaguiuria: No Castrado: No

SISTEMA NERVIOSO:

Comportamiento: Normal Ataxiazs Mo

Dismetria: Mo Corea: No

Paresis: No Convulsiones: No
0J0sS:

Descarga ocular: Mo Blefaro-espasmo: No

Opacidad de la cdérnea: No Ceguera: hbo
0IDOS:

Descargas: No Se rasca: No Olar: No

Sordera: No

Motivo por el cual es presentado a consultas
Porque tiemne wuna masa del lado derecho del ano se

mucho hasta gue se saca sangre.

rasca
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HISTORIA (ANAMNESIS) :

Hace una semana aproximadamente se empezd a rascar mucho
cerca del ano, se hace cochecito, hasta que se saca sangra
del lado derecho del ano, posteriormente le empezdéd a crecer
una masa en el lugar de la herida que ha llegado a aestar del
tamafo de un limén y después se hace pequefa. Hz defecado
como normalmente lo hace, come bien y su estado de animo es

normal pero se rasca muchoa.

EXAMEN FISICO GENERAL

Temp: Z2.0°C F. pulso: 130/min Carac. P: f y 11
F.Co: 130/ min F.R.: ZB8/min Peso: 30 kg
N2 NORMAL A ANORMAL

ACTITUD: N

CONFORMACION I\

HIDRATACION ]

SISTEMA ENDOCRING N

ESTADD NUTRICIONAL M

GANGLIOS LINFATICOS ]

COLDR DE MUCDSAS N

SISTEMA CARDIOVASC N

PIEL Y 01DOS M

QJ0s N

SISTEMA MUSC-ESQUE . N



SISTEMA URINARID \]

SISTEMA RESPIRATORIDS N

SISTEMA DIGESTIVO N

SISTEMA GENITAL N

SISTEMA NERVIOSO N

Mucosas: Mormal Ganglio: Normal

R. Deglutorio: Positivo Reflejo Tusigeno: Negativo
P. Abdominal: Mormal C. Pulmonares: Normales

TLLC: Normal

Se observa una masa del lado derecho del ano de
consistencia dura de aproximadamente 2 cm de didmetro
de forma semicircular con una herida en proceso de

cicatrizacidn (costra)l.

LISTA DE PROBLEMAS:

Lw-Presencia de una masa del lado derecho del ano
2.-Prurito en el area de la masa

Ja—Herida sobre laz masa

LISTA MAESTRA

1 Masa del lado derecho del ano

(2,3
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DIAGNDS#ICDS DIFERENCIALES

METODO DIAGBNOSTICO REALIZADO
I Adenoma perianal ClTOLCGIA No
HISTOLOBIA Ny
BIOMETRIA H. S1
PLINCION No
Fistula perianal DRENAJE DE LAS
GLANDULAS P. No
PUNCION No
BIOMETRIA H. 8¢
Impactacion de
Glandulas perianales DRENMAJE DE LAS
GLANDULAS P. No
PUNCION No
BIOMETRIA H. Si
Adenocarcinoma
Paerianal P.A.F Ne
BIOPSIA No
BIOMETRIA H. S

Se mandd a hacer biometria hematica y panel bioguimico

preoperatorios.
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Resultados: BSe encontraron dentro de  los. rangos normales
tanto los valores de la biometria hem&tica coma los del panel

bioquimico.

DIAGNOSTICO PRESUNTIVO:

Adenoma perianal

TRATAMIENTO Y RECOMENDACIONES:

fuirurgico: Extirpar el adenoma perianal para el 31 de

diciembre y castracidn simultansa.

PROXIMA CYLTA:

& enero 1994.

COMENTARID

Las glandulas perianales son glandulas sahAceas
modificadas, wsituadas en la piel gque rodea al ano. Los
tumores de las glandulas perianales pueden clasificarse como
hiperplasias, adenomas o carcinomas. La incidencia es elevada
an los perros vy es uno de los tumores cutaneos observados con
mayor frecuencia. Los adenomas perianales apécrinos son
comunes en perros machos mayores en promedio de 8 afos de
edad, y en pervos viejos, sexualmente intactos, de todas las
razas; la incidencia es mayor en los cocker spaniel, bulldog

ingleses, samoyedos y beagles, ocasionalmente se  pueade
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presentar en hembras y son raros en machos casirados (1,2,4).
Por la localizaciédn de las glandulas anales que rodean @l ano
y porgque en #ste caso la masa se localirzaba en el mismo lugar
hizo pensar al médico gue se trataba de un adenoma perianal,
aunque en lo personal considero gue es muy precipitado el
diagndstico sin hacer ninguna prueba al respecto. Ya gque si
seguinos los pasos correctamente del Diagnastico Orientado a
Problemas podremos observar gue antes de diagnésticar es
ronveniente y en algunos casos indispensable realizar pruebas
diagnésticas para decidir logicamente un tratamiento
correcto. Ademds como podemos ver los adenomas perianales son
tumores de perros adultos sexuslmente inactivos y éste s un

perro de 1 afo lo cual no es indicativo de adenoma perianal.

ETIOLOGIA Y PATOGENESLS

Las adenomas son neoplasias benignos, dependientes de
hormonas, que pueden observarse como tumefacciones nodulares
que rodean al ano en la rona de unidén mucocuténea, =n la base
de la cola y en el prepucio del amimal macho. También se han
identificado lipomas, melanomas y leiomiomas, adenocarcinomas

de glandula perianal pero éstos son rarvos (1,2).

SIGNDS CLINICOS

Los signos clinicos varian con el tipo y tamado del
neoplasias y son  escencialmente iguales a aquellos de

procesos inflamatorios y obstructives en la regiaen afectada.
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A menudo los signos son de progresion lenta, la mayoria de
los animales estdn en buenas condiciones fisicas hasta
finales del curso de la enfermedad (2).
Macroscépicamente los adenomas de glandulas perianales se
observan como una o mads masas @levadas de consistencia gomosa
4.

Los adenocarcinomas usualmente metastizan hacia la linfa,
llegando a higado y ocasionalmente pulmones (2).
Como nos dice la bibliografia los carcinemas metastizan y por
lo tanto creo que se debe ftener mucho cuidado en el
tratamiento de éstos tumores para evitar al maximo éste
proceso.
Este tumor puede aparecer en cualguiera de las glandulas
perianales (circunanal) can mayornr frecuencia, pero
aproximadamente el 10% puede presentarse en lugares can
tejido glandular perianal ectépico tales como: en el anillo
anal, en la cola, en el dorso, en el flanco, en el mentdén, en
el prepucio y en medio de la regién ventral. Los adenomas
perianales pueden ser Odnicos o miltiples y la extensién de
pegquefio a grande, ulcerado o né ulcerado y puede medir de O a

10 am de diametro (3,4).

DIAGNOSTICO

Los hallazgos diagnésticos en casos de neoplasia anal o
anorectal dependen de la naturaleza del tumor. La palpacidn
de la lesisén digital rectal o por acceso transperineal es a

menudo  valioso en la delteccién de tumores rectales vy
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pararrectales. Los exdmenes radiograficos pueden mastrar una
gran protuberancia paralela al ano, o contrastado con gas en
caso de llegar a ser intraluminal, otro método diagnéstico
podria ser la biopsia. (2,3). Considereo que el médico debid
tomado en cuenta algin método diagnéstico mas veraz para
tomar una resolucién definitiva del caso, sin embargo no se
utilizdéd ningumo. Las pruebas citolégicas no han demostrado
sar efectivas para diferenciar adenomas de glandulas

perianales de adenocarcinomas de las mismas glandulas (5).

TRATAMIENTO

El tratamiento del adenoma consiste en extirpacién guirdrgica
y castracién para guitar las influencias hormonales asociadas
con recurrencia. El tratamiento con estrégenos puedes tener
exito en reducir el tamafio del ftumor si e establece
precozmente; sin embargo, con frecuencia no s Seguro vy
puaden observarse efectos secundarios indeseables (1,5).

Las necoplasias malignas del area perianal incluyen
adenocarcinoma, melanoma maligrno, fibrosarcoma y carcinoma
escamoso. Estos tumores son raros, a excepcidn del carcinoma
fscamnsn gue puede ocurrir de ve: en cuando. Estos tumores
zIon muy malignos, can invasiéen local wtensa y metastasis,
poar lo tanto se debe =svaluar cuidadosamente la necesidad de
extirpacién extensa o radidoterapia prolongada, o ambas,
antes de proceder a la intervencién guirirgica (1).

Agqul nos menciona la bibliografia la importancia de decidir

'wl tratamiento evaluando previamente muy bien la necesidad de
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la extirpacién o la radioterapia o combinarlas y como podemos
darnos cuenbta en éste caso no se percatdé el médico de éste
punto que claramente nos sefala el Método Diagnéstico
Orientado a Problemas. Se menciona que otro tratamiento es la
electrocauterizacien con la castracisn (3). A causa de la
hormona natural dependiente del tumor, la castracison se
recomienda en todos los casos La enfermedad del saco anal es
la entidad patolégica mas comin de la regién anal canina. Los
perras de razas pegueanas presentan pradisposicidn al
problema. lLas razas grandes o gigantes raramente san
afectadas. Logs signos clinicos se relacionan con dolor @
incomodidad al sentarse. Son comunes el arrastrarse, lamerse
y morderse el area anal y la defecacién dolorosa con tenesmo.
Es comdn observar induracisén, abscesos y sefales de Tistulas
(1.

Otra enfermedad que Lambien pueden ser confundidas con un
adenoma perianal seria la impactacion de sacos anales en la
cual tendriamos que tratar de liberar los conductos de las
glandulas para pederlas vaciar y asi resolver el problema,
diagnosticar y dar un tratamiento adecuado o descartar éste
problema, sin embargo el médico tampoco tomo en cuenta éste
prablema aungue tal vez pudo ser por su experienci ante @l
CAS0.

En éste caso pudimos observar gue no se siguio totalmente
2l Método Diagnéstico Orientado a Problemas como tal, sino
que se llegsd al diagndéstico basandose en la experiencia de
médico gque en algunos casos es suficiente para el diagnéstico

de ésta enfermedad, pero nunca definitivo para cuslguier
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médicn veterinario, en mi opinién si era necesario tomar uana
placa radiografica o wna biopsia, sobre todo para eviiar
aumentar una metastasis si es que fuera un adenocarcinoma o

para tratar con radioterapia.
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