
/$,P 

~?·· 
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA 

DE MEXICO 

FACULTAD DE MEDICINA VETERINARIA Y ZOOTECNIA 

TRABAJO FINAL ESCRITO DE LA PRACTICA 
PROFESIONAL SUPERVISADA EN LA 
MODALIDAD DE MEDICINA. CIRUGIA Y 

ZOOTECNIA DE PERROS Y GATOS 

INFORME DE 6 CASOS CLINICOS : 
PIOMETRA DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO. 

T E s 1 s 
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE 

MEDICO VETERINARIO ZOOTECNISTA 

RICARDO RAMIREZ RUIZ 

ASESOR: M.V.Z SOCORRO LARA DIAZ 

MEXICO, D. F. ABRIL 1994 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



DEDICATORIA 

DEDICO LA PRESENTE, A TODAS AQUELLAS PERSONAS 

QUE DIRECTA O INDIRECTAMENTE, CONTRIBUYERON AL LOGRO 

MAS ANHELADO DE MI PERSONA; EL LLEGAR A LA CONCLUSION 

DE ESTA CARRERA PROFESIONAL. 

NO OBSTANTE LO ANTERIOR, Y PARA NO HERIR SUS• 

CEPTIBILIDADES ME HE ABSTENIDO DE SERALAR ESPECIFICA· 

MENTE A CADA UNA DE ESAS PERSONAS, YA QUE CONSIDERO • 

SERIA UNA LISTA INTERMINABLE. PERO CONFIO EN LA COM­

PRENSION DE TODAS AQUELLAS PERSONAS, YA QUE DE LA PRE­

VIA LECTURA DE ESTE PARRAFO; INMEDIATAMENTE SE DARAN 

CUENTA DEL ESPACIO QUE SE LES HA RESERVADO HACIA LA -

POSTER 1 DAD. 

PUES BIEN, COMO UN HIMNO OE FERVOROZO AGRADECI­

MIENTO, GRATITUD, RESPETO Y HUMILDAD, PARA TI LA PRE­

SENTE. 

A 1115 PIDl5 ••• ~ 



AGRADEClltlEITOS 

A LA FACUL TAO DE MEDICINA VETERINARIA Y ZOOTECNIA DE LA 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOllA DE MEXICO POR HABERME BRIN­

DADO LA OPORTUN !DAD DE ESTUDIAR. 

A TODO EL PERSONAL ACADEMICO Y ADMINISTRATIVO DEL HOSPI­

TAL DE PEQUERAS ESPECIES DE LA F.M.Y.Z. POR SU APOYO EN 

TODOS LOS ASPECTOS DURANTE EL DESARROLLO DE ESTE PROGRAMA. 

A MI ASESOR M.V.Z. SOCORRO LARA DIAZ, POR SU VALIOSA AYU= 

DA PARA LA ELADCRACION DE ESTE TRABAJO. 

A LOS MEDICOS VETERINARIOS ZOOTECNISTAS RESPONSABLES DE 

LAS CL!NICAS PARTICULARES DE LA ROTACION POR SU COLABO­

RACION EN EL PROGRAMA Y NUESTRA PREPARACION. 



CONTENIDO: 

RESUMEN •••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 

HIPOSOMATOTROPISMO. ALOPECIA RESPONSIVA. 

CASO CLINICO ••••••••••••••••••••••••••• ~ ••••••• 3 
COMENTARIOS •••••••••••••••••••••••••••••••••••• 6 
ANEXO •••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 8 
BIBLIOGRAFIA ••••••••••••••••••••••••••••••••••• 13 

PIOMETRA CUELLO CERRADO 

CASO CLINICO ••••••••••••••••••••••••••••••••••• 14 

COMENTARIOS •••••••••••••••••••••••••••••••••••• 17 
ANEXO •••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 19 
BIBLIOGRAFIA ••••••••••••••••••••••••••••••••••• 24 

SINOROME UROLOGICO FELINO 

CASO CLINICO ••••••••••••••••••••••••••••••••••• 25 
COMENTARIOS •••••••••••••••••••••••••••••••••••• 28 
ANEXO •••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 30 
BIBLIOGRAFIA ••••••••••••••••••••••••••••••••••• 36 

PURPURA TROMBOCITOPENICA 

CASO CLINICO ••••••••••••••••••••••••••••••••••• 37 
COMENTARIOS •••••••••••••••••••••••••••••••••••• 41 

ANEXO •••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 43 
BJBLIOGRAFIA ••••••••••••••••••••••••••••••••••• 48 

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA 

CASO CLINICO ••••••••••••••••••••••••••••••••••• 49 
COMENTARIOS •••••••••••••••••••••••••••••••••••• 52 
ANEXO •••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 54 
BIBLIOGRAFIA ••••••••••••••••••••••••••••••••••• 60 



DIABETES MELLITUS 

CASO CLINICO ••••••••••••••••••••••••••••••••••• 61 
COMENTARIOS •••••••••••••••••••••••••••••••••••• 64 
ANEXO •••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 66 
B!BLIOGRAFIA ••••••••••••••••••••••••••••••••••• 74 



RESUMEll 

En el presente trabajo se hace una evaluación del manejo de 6 casos 
cllnicos entre los que se incluye uno de Hiperplasia Endometrial Qulstica 
(PiOmetra). Dichcs casos se manejaron tanto en el Hospital Veterinario de 
la U.N.A.M. como en consultorios particulares. Como se podr~ observar, no 
fué posible seguir la evolución de los cuadros cllnicos debido a la rota­
ción que se tiene en el programa Practica Profesional Supervisada. La di~ 
cusión de los casos se hace evaluando si se siguió o no una metodologla -
diagnóstica y recalcando la importancia que tiene seguir un sistema que -
permita organizar en forma adecuada la información que se obtiene de cada 
paciente para poder llegar a un diagnóstico mas acertado. 

Un método diagnóstico que se ha adoptado desde hace varios anos en 
las Instituciones Hospitalarias de Ensenanza es el Diagnóstico Orientado 
a Problemas y que consta de 5 aspectos: 

1) Base de datos: Comprende historia cllnlca y examen flsico. 

2) Lista de problemas: Se hace una relación numérica de cada pro­
blema que el paciente presente o haya presentado. 

3) Lista maestra: Se elabora a partir de la lista anterior, selec­
cionando los problemas que se consideren mas relevantes o prima­
rios. 

4) Plan diagnóstico: Se trazan diagnósticos diferenciales para ca­
da uno de los problemas del punto anterior. Se seleccionan las -
pruebas de laboratorio y gabinete necesarias para la comprobación 
del diagnóstico. 

5) Plan de tratamiento: Se trazara de acuerdo a las necesidades -
del paciente. 



Cabe mencionar que para poder considerar 
0

los dlagn6stlcos diferen­
ciales se tiene que tener conocimiento de las diferentes patologlas, In­
terpretar la lnformacl6n obtenida de los datos b!slcos y no olvidar que 
hay una serle de trastornos que producen slgnolog!a cllnlca sémejante. 

Para el plan de tratamiento se consideraran las necesidades del ca­
so. A veces hay que realizar un tratamiento Inmediato que generalmente es 
sintomAtico o de sostén, antes de poder apl !car el tratamiento especifico 
que muchas veces dependera de los resultados obtenidos en los examenes de 
1 aboratorio. 

El hecho de seguir una metodologla diagn6stica permite al cllnlco -
hacer un manejo mas profesional de sus pacientes y a la vez le obliga a -
tener una panoramlca mas amplia de las diferentes enfermedades. 
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c~so 1 

HIPOSOMATOTROPISMO. ALOPECIA RESPONSIVA 



llClllRE DEL PROPIETARIO: 
llClllCILIO: 
TELEFONO: 

IOllRE OEL PACIENTE: 
RAZA: 
EDAO: 
SEXO: 
COLOR: 

JEAll PIERRE VELllZQUEZ 
CERRO SM llllJllES 1 112 IWT. 12 
549-73-34 

SMI 
CllOll CllOll 
2 AllOS 
MACHO 
MIEL 

MOTIVO DE LA CONSULTA: Se le cae el pelo y tiene la piel obscura. 
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HISTORIA CLINICA: Tiene al perro desde cachorro, no hay otros animales en casa, 
su dieta es a base de pollo y retazo de res, una vez al dla. No ha padecido en­
fermedades anteriormente ni tampoco ha estado expuesto a enfermedades infeccio­
sas recientemente. Su calendario de vacunaclOn se encuentra vigente. Su problema 
en la piel empezO hace aproximadamente 1 ano. Se rascaba y se le cayo el pelo, 
lo ! levaron a un MVZ y le mandO Asunto!, pero no mejoro; lo llevaron con otro dos_ 
ter y le dio un tratamiento contra sarna (lvermectlna y banos), banas con Sarna­
b6n. Aparentemente mejoro, pero una semana después vil vi O a presentar el proble· 
ma. El propietario menciono que el prurito se disminuyo y que hasta Ja fecha no -
es tan frecuente. 

EVALUACJON OE SISTEMAS: 

TEGlllOOllRIO: Lesiones alopéclcas hiperpigmentadas 
MUSCULO ESQUELETICO: Normal 
RESPIRATORIO: Normal 
CARDIOYASClft.AR: Normal 
Dl6ESTIYO: Normal 
URINARIO: Normal 
NERVIOSO: Normal 
OJOS: Normal 
OIOOS: Normal 

EXAMEN FISICO: 

FRECUENCIA CARDIACA: 160/min. 
FRECUENCIA RESPIRATORIA: 32/min. 
TEMPERATURA: 38.,0C 
MUCOSAS: Normales 



4 
GAll61.10S: Normal as 
PIA.SO: Fuerte y Lleno 
TIEll'O DE LUllADO CAPILAR: 1 segundo 
REFLEJO TUSl6Elll: Negativo 
REFLEJO DE61.UTORIO: Positivo 
CAMPOS PUUUIARES: Normales 
PALPACION: Normal 

Al examen flslco se aprecia alopecia bilateral y simétrica en tronco, cuello, 
región inguinal, base de Ja cola y punta de Jos pabellones auriculares. También -
hiperplgmentación y escamas secas en las mismas regiones. 

LISTA DE PROBLEllAS: 

1.- Alopecia bilateral y simétrica 
2.- Hiperpigmentaclón 
3.- Escamas secas 
4.- Prurito discreto 

LISTA MAESTRA: 

l. Alopecia (2,3,4) 
11. Escamas secas (2,3) 

DIAGHOSTICOS DIFERENCIALES: 

l. Deficiencia de hormona del crecimiento en adulto 
(Hiposomatotropismo). 
Slndrome de Cushing (Hlperadrenocorticismo) 
Hipotiroidismo 
Alopecia responsiva a castración 

11. Seborrea seca 
Hipersensibilidad alimenticia 

OIAGllOSTICO PllESlllTIVO: 

Deficiencia de hormona del crecimiento en adulto, compl lcdda r.cn seborrea seca. 
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PLllll DIAlillOSTICD: 

Se inicia tomando muestras para biometr!a hem6tica, perfil hepatlco y per­
fil renal. 

PLAN DE TRATNllENTO: 

Mientras se tienen resultados de laboratorio, se recomienda al propietario, 
bañar a su perro con un shampoo a base de selenio (Selsum AzQI), para controlar 
en parte la seborrea seca. 

CONTJNUACION DEL PLAN DIAGllOSTJCO: 

En la siguiente cita se tomaron muestras para evaluar la funciOn tiroidea -
(T3 y T4), las cuales no revelaron ningQn cambio. M.1s adelante se toma una biop­
sia de piel (parte media de la regiOn dorsal del cuello), el resultado histopat~ 
!Ogico reporto: abundante pigmento meJanico a nivel de la epide..,.is, ademas de -
ausencia de pelo en abundantes fol!culos pilosos, hallazgo sugerente de un cua­
dro de tipo honnonal. 

Se hospitaliza al paciente para someterlo a la prueba de SUpresiOn con Oexa­
metazona en dOsis baja (0.015 mg/kg) con la finalidad de descartar S!ndrome de -
Cushing. Los valores de esta prueba se encontraron dentro de rangos nonnales. 

El médico responsable del caso en este Hospital, recomendo a los dueños cas­
trar a su perro, para descartar la posibilidad de Alopecia Responsiva a Castra­
ciOn, pero el caso ya no regreso. 



COMENTARIOS 

Como se puede observar este paciente padec!a un problema dermato!Oglco de 
curso crOnlco (1 a~o aproximadamente) el médico que lo revisO primero, no reali­
zo ninguna prueba dlagnOstlca, pero probablemente penso en una Demodlcosis y le 
mandó un acarlclda (Asunto-1) pero no mejora el problema, por lo que se decldlO 
llevarlo con otro médico que tlene un comportamiento parecido al del veterinario 
anterior no real iza tampoco ninguna prueba, creo que aparentemente este médico -
piensa que se trata de una sarna sarcOptica probablemente por el prurl to y lo -­
trata con Ivermectina y otro acariclda. No investiga si hay otros animales en C! 
sa con el problema o sl los propietarios no tienen lesiones dermato!Oglcas tam­
bién, ya que dicha sarna se caracteriza por ser altamente contagiosa y prurlgln.2 
sa. El paciente sigue con el problema de la piel y lo llevan con un tercer médi­
co veterlnarlo~7,9) 

En esta ocasión se slgue una metodologla dlagnOstica (Sistema DlagnOstico -
Orientado a Problemas). Al hacer el examen dermatológico lo primero que se apre­
cia son lesiones alopéclcas hlperpigmentadas y con escamas secas, se observa -­
que el patrón de distribución de lesiones es bilateral y simétrico. Toma en cue!!. 
ta la edad, 1 a raza de 1 perro y deduce que seguramente se trata de una dermato­
sl s hormonal por lo que considera en los diagnósticos diferenciales una serle de 
poslbll ldades de desbalances hormonales encabezados por hlposomatotroplsmo. La -
presencia de escamas secas la atribuye a compl lcaclón con seborrea seca, cosa -­
que sucede con cierta frecuencia en una serle de casos dermatn!Oglcos¡ 1,3,6,8) 

El dlagnOstlco se deberla haber Iniciado con un raspado de piel para desear. 
tar la poslbl lldad de Sarna Demodéslca general lzada aunque el animal ya es un -­
adulto. Probablemente por el tipo de patrOn se omltlO este paso y se proced!O a 
tomar una serle de muestras para confirmar o descartar algunas otras dermatosis 
hormonales. Los resultados de laboratorio fueron normales por Jo que se proce­
dió a tomar una blpsla de piel en la que se observo abundante tejido melanlco a 
nivel de epidermis, as! como ausencia de pelo en muchos follculos. Estos result! 
dos tampoco son especificas de una dermatosis hormonal en especial. Sin embargo 
a través de descartar la poslbllldad de Cushlng o de Hlpotlrold!SllO se llegó a -
la conclusión de un posible hlposomatotroplsmo. Es mas, lo sugirieron al dueno -



la posibilidad de una orqulectomh por si se tratara de una dermatosis responsi­
va a castrac!On en machos. No pude continuar con el seguimiento del caso debido 
a la rotaciOn de mi programa (P.P.S.). SOio supe que se mandaron banas a base de 
shampoo con selenio para controlar la descamac!On,2,4,5,6,7). 

La ¡ iteratura reporta que el hlposomatotroplsmo puede ser primario o secun­
dario y afecta animales de 2 a 5 anos de edad, es mas coman en machos hay predi­
lecc!On de raza (Chow Chow, Pomerania, Keeshond y razas miniatura). Como estad~ 
flclencla de somatotropa hormona afecta a adultos no retrasa el crecimiento cor­
Porai, paro si el crecimiento del pelo y predispone a hlperplgmentac!On cutanea. 
Se debe sospechar de este problema y diferenciarlo de otras dermatosis hormona­
les. Desde el punto de vista histopatol_Oglco se dice que la reducción en el na~ 
ro y tamano en las fibras de elastlna es altamente sugerente de hiposomatotropi_! 
mol 1,3,4,5,6, 7). 

Existen varios métodos diagnOsitcos, algunos inexactos o muy sofisticados, 
otros que se utilizan con mas frecuencia son la prueba de estlmulacl6n con clonl 

~\~1,s¡~ilozina, pero desafortunadamente en México no se hacen todavfa en perros. 

La terapia consiste en la suplementaci6n de honnona del creclmient°'1,3,5). 



MEXO HIPOSCIMTOTROPISlll 

El hlposomatotroplsmo es un trastorno poco frecuente que causa alopecia bi­
lateral y simétrica en la piel de los perros adultos. No se ha establecido total 
mente el origen de esta enfermedad, pero se piensa que puede deberse a una def.!_ 
ciencia de hormona liberadora del crecimiento (GHRH), excesiva producción de - -
somatostatlna, disminución de la producción de hormona del crecimiento (GH), pr.!1_ 
ducclOn de GH biolOgicamente Inactiva, destrucc!On de la GH circulante o posibl~ 
mente falta de respuesta de los tejidos blanco. 

La hormona del crecimiento es un poi ipépt!do producido por la adenohipOfi­
sls. Tiene actividad catabO!ica (favorece ilpOlisls, restringe el transporte de 
glucosa originando resistencia a la insulina), su actividad anabOlica Incrementa 
condrogénesis, crecimiento esquelético, favorece slntesis protéica y pro! ifera­
c!On celular; también es Importante en el desarrollo del timo y la formación de 
las células T. 

Debido a que el hiposomatotropismo se presenta en el perro adulto, no apar~ 

cen signos relacionados con alteración en el crecimiento ya que las man!festacl.!1_ 
nes el lnicas primarias son dermato!Ogicas, que se presentan en forma secundaria 
a la atrofia de las estructuras dérmicas y retardo en el crecimiento del pelo. 

se ha observado que hay predi lecclOn de raza en Chow Chow, Pomerania, pe­
rros Miniatura y Keeshond, otras razas afectadas han sido Lhasa, Apso y Samoye­
do. La mayorla de los casos reportados, han sido perros machos, lo que sugiere -
predilecc!On de sexo. La literatura menciona que en general afecta animales en­
tre los 2 y 5 anos de edad, aunque hay reportes de pacientes hasta de 8 anos de 
edad. 

El hlposomatotropismo en el perro maduro afecta en forma primaria el crtJ!i­
miento piloso y la plgmentac!On cuUnea. El comienzo de los signos cllnicos por 
lo general se presenta entre 1 y 3 anos de edad. El desorden se caracteriza por 
alopecia bilateral y simétrica del tronco, cuello, pabellones auriculares y por­
c!On caudomedlal de los muslos. No se afecta la cabeza; los miembros presentan -
sOlo algunas lesiones alopécicas. El pelo de las areas afectadas se desprende -­
con facilidad y el resto de la capa por lo general esta seco y sin brillo. En --
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las areas alopécicas aparece hiperplgmentaclOn marcada. En los casos crOnlcos -
la piel es delgada e hipotónica. A excepclOn de las anol'llllllldades dérmicas estos 

animales son normales. Los estudios el fnlco-patolOglcos de rutina (Blometr!a He­
matlca, Qu!mica Sangulnea y Urlanallsls) en los animales afectados no Indican -­
ningQn cambio. Estos hallazgos normales son de utilidad para distinguir un hipo­

somatotropismo de los dos dtagnOsticos diferenciales mas importantes que se de­
ben considerar: Hipotiroidismo e Hiperadrenocorticismo, (véase cuadro). 

B!CllETRIA QUINICA 
HEJlllTICA SAllGUINEA URIMIALISIS 

HIPOSOMATOTROPISMO Normal. Normal. Normal. 

HIPOTIROIOISMO Anemia Normoci Hipercolester.Q_ Normal. 
tica-Nonnocro-= nemia. 
mica. 

HIPERADRENOCORTICISMO Neutrofi 1 i a, Hiperglucemia Densidad t .007 
Monocitosis, .J- NUS 
Linfopenla, t FAS 
Eos i nopen ! a 1' ALT 

Hipercolesteronemia 
H!pofosfatemla 

Las alteraciones histopatoi6gicas en la piel de los perros con hiposomato­

tropismo son similares a las observadas en otras endocrlnopat!as, estas altera­
ciones cutaneas incluyen grados variables dehiperqueratosls, atrofia epidérmi­
ca, atrofia y queratosls folicular, follculos pilosos en telogen, atrofia de - -

gUndulas cebkeas y adelgazamiento de la piel. Un hallazgo histo!Ogico que es -
altamente sugerente de hiposomatotropismo es la reducciOn en el ntlmero y tamano 

de las fibras de elastina dérmica. Dichas fibras son mas pequeftas, fragmentadas 
y menos numerosas que lo normal. 

Los niveles basales normales de GH determinados por Radio Inmuno Ensayo -­

(RIA) homólogo, especie-especifico; varlan desde 1,s±1,2 ng/ml hasta 4,3±1, 1 -­

ng/ml. Lamentablemente, las concentraciones basales de GH en los perros con hlp.Q_ 
somatotropismo también pueden estar dentro de estos rangos, haciendo dif!ci 1 el 

diagnostico de hlposecreclOn cuando sOlo se conf!a en los niveles basales de GH. 

Actualmente la evaluaciOn de concentración basal de la GH es Inadecuada para corr 
firmar hlposomatotropismo. Para establecer el diagnostico se rec111lenda la dete.!: 
minaciOn de la capacidad secretoria de GH de la pituitaria, Incluyendo la hipo-

9 
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glucemia Inducida por Insulina, Ja prueba de tolerancia a Ja arginina, Ja prue­
ba de tolerancia a Ja L-dopa y Jos métodos de estlmulaclOn con clonldina y xila­

zina. De estos métodos los que se utilizan con mayor frecuencia en el perro son 
la prueba de estlmulaclOn con clonldina o xllazina. 

Prueba de estimulaclOn con clonldlna. La clonidlna es un agonista alfa adre­
nérgico que afecta las concentraciones plasmatlcas de GH, lnsul ina y glucosa. La 

lnyecclOn de clonldlna incrementa las concentraciones circulantes de GH y gluco­

sa y reduce la lnsul lnemia en el perro. Estos efectos dependen de la dOsis. El -

uso de la clonidlna para provocar la secreslOn de GH aparenta ser mas reproduci­
ble y causa cambios mas notables en las concentraciones plasmat!cas de GH en co!!! 
parac!On con otras pruebas de estimulac!On. En la actualidad, es el estudio pre­

ferido para el diagnOstico del hiposomatotropismo. La dosificac!On de la clonld.!. 
na empleada es algo variable y depende del protocolo establecido por el laborat.Q_ 

rio que lo aplica. Un Incremento en la concentraclOn de GH ya puede detectarse -
en d6sls de sólo 3}{g/Kg, vla IV aunque se han comunicado posologias de 10 ~g/Kg 
O 30Mg/Kg. Debe recordarse que la dOsls mas alta de clonld!na producen una hi­
perglucemia mas pronunciada y prolongada y tienen un mayor efecto sedante sobre 
el animal. Las muestras de plasma se obtienen antes de aplicar Ja clonidina y a 

los 15, 30, 45, 60 y 90 minutos posestimulac!On. En el perro normal, las concen­
traciones plasmatlcas de GH deberan Incrementar Juego de la adm!nistrac!On de la 
clon!dina, alcanzando el pico entre los 15 y 30 minutos después de Iniciar el e1 
tudlo. Luego la concentraciOn de GH declinara con rapidez hacia los niveles ba­

sales. Los perros con déficit de GH cuando adultos no responderan a la clonldina. 
En estos animales no existe un incremento en las concentraciones plasmatlcas de 

GH posadmlnlstraciOn de clonldina. La evaluaclOn de la glucemia durante Ja seer! 
ciOn de Gil inducida por la clonidina puede ser provechosa en Ja evaJuaciOn de la 
funclOn somatotrofa. En el perro normal, luego de la administraclOn de clonidina 
(efecto que es d6sis dependiente), el pico de la evaluación de la glucemia ocu­

rre aproximadamente a los 90 minutos posadmlnistraclOn. En contraposición, la -­
glucemia no se modifica en los perros con hiposomatotroplsmo. No se conoce el ~ 

canismo exacto de Ja hiperglucemia, aunque parece probable la acciOn del aumento 
de GH y el antagonl smo insul !nico. 

Prueba de estimulaciOn con xilazlna. La xilazina es una analgésico sedante 

estructuralmente con la clonidlna. La lnyecciOn de xilazlna incrementa las con­
centraciones circulantes de GH en los perros normales. El uso de la xilazlna pa-
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ra provocar secreción de GH parece ser un estudio adecuado para el hiposomatotr_2 
plsmo. Las muestras de plasma se obtienen a los O, 15, 30, 45, 60 y 90 111lnutos. 
La dósis de 100 a 300,l{g/Kg, vla IV produciran similares elevaciones de la GH -­
plasmatica. La dosificación mas baja no parece Incrementar la glucemia ni causar 
sedación .excesiva. Los resultados de esta prueba son similares a los obtenidos -
con el método de estimulación con clonidlna. 

La evaluación de la función de la gUndula ti roldes es obligatoria en todo 
animal con sospecha de hlposomatotropismo, dado que el hipotiroidismo es un dial!. 
nóstico diferencial importante. Oebido a los muchos factores que influyen en las 
concentraciones basales de la tiroxina y triyodotironina, los autores recomien­
dan la evaluación de la función de tiroides empleando la prueba de estlmulación 
con TSH. Los resultados de tal estudio deber3n ser normales en los perros con h.!. 
posomatotropismo. 

La fUnc!On adrenocortical también es importante en todo paciente con sospe­
cha de hiposomatotropismo dado que hiperadrenocorticismo produce cuadros dermat_2 
lógicos semejantes. Los resultados de la estimulación con ACTH son normales en -
perros con hiposomatotropismo. 

La dermatosis sensible a la GH (Hiposomatotropismo) se debe considerar en -
todo animal con signos dermato!Ogicos como los antes mencionados, en especial -­
cuando la alopecia se desarrolla en un Chow-Chow, Pomerania, Keeshond o razas m.!_ 
niatura. El diagnóstico tentativo puede hacerse descartando otros diagnOstlcos -
diferenciales. Estos Incluyen hipotiroidismo, hiperadrenocortlcismo y posibleme!! 
te desequll ibrlo de las hormonas sexuales. Los estudios de estlmulaclón con ACTH 
o TSH son normales en el perro adulto con hlposomatotropismo. La dlferenciac!On 
entre desequilibrio de hormonas sexuales e hiposomatotroplsmo puede ser mas dif.! 
cil y se basa en una combinación de anamnesis, examen flsico, biopsia de piel y 
respuesta al tratamiento. Una firme evidencia presuntiva de hipos0111atotropismo -
puede obtenerse mediante Ja demostración de una reducc!On de la cantidad y tama­
no de las fibras de elastlna dérmicas en una biopsia de piel, junto con la falta 
de respuesta de elevac!On de glucemia después de la administrac!On de clonidina. 
Para el diagnóstico '*'flnitivo de hiposomatotropismo se deber3 confiar en la eva­
luación de la sensibilidad somatotrofa a los métodos de estimulac!On. 



La terapia se basa en la admlnlstraclOn de GH; no obstante estas preparacl.Q_ 
nes son dlffclles de obtener y son costosas. Afortunadamente la GH de los maml­
feros no primates tiene Interrelaciones lnmunolOglcas, y la GH humana parece ser 
activa en los animales fllogenétlcamente Inferiores como el perro. Por ello, la 

GH humana como la GH derivada de otras especies de mamlferos tienen actividad -­
biolOgica en el perro. La GH bovina y la porcina fueron empleadas en forma expe­
rimental con cierto éxito. En la actualidad se recomienda la GH bovina o porcina 
para perros en dOsis de 0,3 U!/Kg/semana, divididas en 2 ó 3 administraciones -­
por v!a subcutanea. La respuesta a la terapia se puede evaluar con faci lldad me­
diante el control de las modificaciones en las anormalidades dermatológicas. La 
administración de la GH debera de ser suspendida después de los 30 a 50 dlas lnJ. 
ciales, cuando han desaparecido los signos dermatolOgicos. Cuando las manifesta­
ciones cutaneas recurren se comienza el tratamiento semanal, cuyas dOsls deberan 
ser repetidas a Intervalos determinados por el lapso que media entra la terapia 
inicial y la recurrencla slntomatica. Las reacciones adversas potenciales a este 
tipo de terapia incluyen reacciones de hipersensibilidad y diabetes mellitus. 

Los efectos macroscOplcamente visibles de la terapia con GH en los perros -
adultos Incluyen el recrecimiento del pelaje y el espesamiento de la piel, que -
por lo general se aprecian a las 4 a 6 semanas de Iniciar la medicación. Al - -
igual que los enanos pituitarios el p_elo que vuelve a crecer es primariamente l_! 
nudo con variable recrecimiento de pelo protector o primario. La remisión cllnl­
ca puede demorar hasta 3 anos luego de la terapia. El pronóstico a largo plazo -
es bueno. Los autores reportan que los animales tratados aOn vlvlan cuando se P.!!. 
blicaron los artlculos respectl vos. 
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CASO f 2 

PJOMETRA CUELLO CERRADO 



lftlllRE DEL PROPIETARIO: 
IJOlllCILIO: 
TELEFONO: 

IKlllRE DEL PACIENTE: 
RAZA: 
EOAD: 
SEXO: 
COLOR: 

MOTIVO DE LA CONSULTA: 

RENATA VALENZUELA 
PROLONGACION ABASOLO # 305 
563-21-14 

CANDY 
CRIOLLO 
9 ANOS 
HEMBRA 
HIEL 

La perra tiene una semana con un apetito disminuido y muy triste. 

HISTORIA CLINICA: 

14 

Tiene a la perra desde que ~ra cachorrita, no tiene otros animales en ca­
sa, su alimentaciOn es a base de retazo con hueso y jamOn 3 veces al dla. No -

habla padecido enfermedades anteriormente y tampoco ha estado expuesta a enfe.!: 

medades infecciosas recientemente. su calendario de vacunaciOn se encuentra v_! 

gente. El cuadro comenzO hace 1 semana disminuyendo su apetito y presentando -

decaimiento, hace 3 semanas presento celo y sangro demasiado durante 2 semanas. 

Vomita lo poco que come, tooa demasiada agua y orina en exceso. No ha sido OV! 

riohisterectomizada y en la presentaciOn de su Qltimo celo no se apareo. El -

propietario noto que el abdomen se encuentra distendido. 

EVALUACION DE SISTEMAS: 

TEGUMENTARIO: Normal 

llJSCULOESQUELETICO: Normal 

RESPIRATORIO: Normal 

CARDIOVASCULAR: Normal 

DIGESTIVO: Vilmito, apetito disminuido, polidipsia. 

GENITOURINARIO: Poliuria 

NERVIOSO: Normal 

OJOS: Normal 

OIDOS: Normal 



EXAllEll FISICO: 

FRECUEllCIA CARDIACA: 160/mln. 
FRECUEllCIA RESPIRATORIA: 32/min. 
TEMPERATURA: 39.1ºc 

llUCOSAS: Muy congestionadas 
GAllGLIOS: Nonnaies 
PULSO: Fuerte y LI eno 
TIEJll>O OE LLEHAOO CAPILAR: 1 segundo 
REFLEJO TUSIGEllO: Negatl vo 
REFLEJO DEGl.UTORIO: 
CNl'OS PUIJOIARES: 
PALPACION ABIJCMllW.: 

LISTA DE PROBLBIAS: 

1.- Poliuria/Poi idipsia 
2.- Vilmito 
3.- Masa abdominal 
4.- Abdomen distendido 
5.- Dolor abdominal 

Positivo 
Nonnales 
Dolor en abdomen medio y posterior; se palpan masas 
tubulares y de consistencia semldura de 3 cms. de -
diametro aproximadamente. El abdomen se encuentra -
distendido. 
Ademas se aprecian vasos eposclerales demasiado conge;;_ 
tionados y presenta sarro dental en todas las piezas 
dentarias. 

6.- Mucosas congestionadas 
7.- Sarro dental 
8.- Anorexia 
9.- DepresiOn 

LISTA llAESTRA: 

1. Poliuria/polidipsia (2,3.4,5,8,9) 
JI. Sarro Dental 



DIAGllOSTICDS DIFERENCIALES: 

l. Plómetra 
Endometrltls 
Insuficiencia Renal 
Hi perdrenacocortlc i smo 
Diabetes Mellitus 

11. Enfermedad Parodontal 

DIAGNOSTICO PRESUllTIVO: 

l. Pi6metra 
1 t. Enfermedad Parodontal 

PLAN DIAGNOSTICO: 

se procedió a realizar estudio radlogrAflco (rutinaria de abdOmen) para -
confirmar el diagnóstico, el cual Indicó Imagen compatible con utero ocupado. 

PLAN DE TRATAMIENTO: 

se optó por el tratamiento qulrQrglco (OVH) 
El tratamiento posqulrOrglco fue a base de Amoxllina y ac. Clavulónlco -­

(Amoxll Suspensión) 500 mg/c/8 hrs. por 7 dlas. 
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·coMEllTARIOS: 

COllO se puede observar se siguen mAs o menos los pasos del diagnostico -
orientado a problemas. En la historia se hacen preguntas lógicas relacionadas 
con el cuad.ro el lnlco. Al examen flslco detectan masas que por la descrlpclOn 
y el sitio corresponden a útero. En los dlagnOstlcos consideran aquellos rel! 
clonados con poliuria/polidipsia y adecuados a la edad de la perra. Finalmente 
el diagnostico presuntivo fue piómetra lo cual es lógico ya que los signos -­
aparecieron durante el ~etaestro. Lo confirmaron con una radlografla y real iz! 
ron la ovariohisterectomta¡2,3,4,5,7,8,9,). 

Considero que esta última medida fUe muy apresurad.a, que se deberla haber 
evaluado de manera m~s completa a la paciente ya que se trata de una perra vie­
ja que se someterla a un acto quirúrgico y se desconocla la funclonal ldad de su 
hlgado y sobre todo del rtnon¡1,3,7). 

PIOnletra es una enfermedad que se presenta en hembras por lo general adul­
tas o viejas Inducida por la progesterona que favorece hlperplasla qulstlca del 
endometrlo con acúmulo de l lquldo que en un principio puede ser estéril, pero -
que a veces se compl lea con bacterias, el 701' de Jos casos b_ ftl!_. Los estróg! 
nos Incrementan la vascularldad, el edema y el crecimiento del endometrio, úte­
ro y cérvix. También sensibilizan receptores uterinos para la acción de la pro­
gesterona. Por otro lado favorecen la relajación del cérvlx y promueven el den! 
je de este Organo, cosa que no ocurrió en esta paciente ya que no habla histo­
ria de descargas vaglnales~2,4,5,7,9) 

Se debe tener presente que la hlperplasla endometrlal qulstlca estA consi­
derada como una alteración multlslstémica ya que afecta a otros órganos. El rl­
non es uno de ellos, se han observado casos con glomerulonefrltls membranoprol.!. 
feratlva causada por depósitos de complejos Inmunes o afección tubular secunda­
ria a la afinidad de los antlgenos de b_ Coli por. estas estructuras, lo cual el!_ 
plica la falta de habilidad para concentrar orina y la presentación de la cons! 
cuente poliuria {la polidipsia es compensatoria). Inclusive puede coexistir -­
una ure.ia pre-renal debido a la pérdida de agua y electrólitos por vómito y -
diarrea, lo cual disminuye la perfusión renal y por lo tanto la tasa de filtra­
do glomerular, la retención de metabólicos tóxicos y a veces puede conducir a -
lsqul!!llla y necrosis tubular.(2,4,6,9) 

Todos estos puntos Importantes a con slderar cuando se dec 1 de someter 



a la paciente a clrugla, sobre todo si se tiene en cuenta que con la aneste­
sia se produce cierto grado de hlpotensl6n que obliga al rlfton a real izar una 
serle de ajustes con lo que se puede agravar la isquemia tubular. Es necesa­
rio real!zar pruebas de laboratorio para darse una Idea de la funcionalidad -
de este organo y tomar las medidas necesarias para facil ltar su funci6n dura!!_ 
te la cirugla.(1 ,3,5,7). 

Pl6metra también afecta otros sistemas como la médula Osea produciendo -
marcado incremento de la relacl6n mleloide/eritroide con aumento de los ele­
mentos mleloides. También causa liberacl6n masiva de neutr6filos a sangre pe­
rlférica.(2 ,3,4,6). 

Efectivamente el dlagn6stlco se basa en la historia cllnica y en el exa­
men flsico pero es aconsejable realizar una biometrla hem!tica en la que es -
coman encontrar marcada leucocltosis por neutrofilla y a veces anemia normoc.!. 
tlca-normocr6mlca por depresl6n medular. En el urlanallsls se detecta baja en 
la gravedad especifica que puede estar relacionada con el dafto tubular y a V! 
ces se reporta proteinurla que se aumenta por las descargas vaginales(.1,4). 

La citologla vaginal muestra células epiteliales dlstorclonadas, neutr6-
fllos degenerados y a veces bacterias. En las radiograflas como se vi6 en es­
te caso hay densidad de fluido en Otero. El ultrasonido es otra ayuda dla.gn6! 
tica.(3,5) 

Con respecto al tratamiento el m!s efectivo es la ovariohlsterectomla. = 
En la literatura se mencionan otros tipos de manejo si es que la paciente es 
un candidato a ellos. En el anexo de este caso se mencionan con mh detalle(.6). 

IR 
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ANEXO PllllETRA: 

Es una enfermedad multisistémica también connrida como hiperplasida endo~ 
trial qulstica, complejo piOmetra, endometritis catarral, etc. Se presenta du­
rante el metaestro, algunos autores prefieren usar el término anestro. La pri­
mera lesión que se desarrolla es la hiperplasia qulstica del endometrio, induc.!. 
da por la progesterona. La respuesta normal del endometrio a esta hormona se -
exagera y las gUndulas endometriales se empiezan a llenar de liquido y se - -
vuelven qulsticas. Debido a que el acumulo es estéril, se hablarla de hidrome­
tra o mucometra. En algunos casos se presenta infección bacteriana secundaria 
como factor implicante. El acumulo de liquido en el lumen uterino y en las gU.!)_ 
dulas endometriales ademas de la disminución de la contractilidad del miometro 
originada por la progesterona, favorecen la invasión bacteriana. E. Coli es el 
organismo que se ha aislado con mas frecuencia (70S de los casos), pero también 
se han visto infecciones mixtas por Pseudomonas, Proteus, Kiebsiela, Salmonella, 
Streptococos. Los estrógenos en cierta forma potencian los efectos de la proge_! 
terona al incrementar la vascularidad, el edema y el crecimiento del endometrio, 
Otero y cérvix. También sensibilizan a los receptores uterinos para la acciOn -
de la progesterona. Pero por otro lado, favorecen la dilatación y la relajaciOn 
del cérvix, aumentan las contracciones uterinas y promoviendo as! el drenaje de 
este órgano. 

Oow ha descrito cuatro tipos de piometra, basandose en los signos cllnlcos 
y en los cambios histológicos: 

Tipo I Hlperplasia endometrlal qulstica 
No inflamatoria 
Sin signos cllnicos, excepto descargas vaginales 



Tipo 11 

Tipo 111 

Tipo IV 

Hlperplasla end0111etrlal qufStlca 
lnflltraclOn de células pJas~tlcas (perra) 
lnfl J traciOn de poi lmorfonucleares (gata) 
Signos cllnlcos ligeros y leucocltosls .l!llderada con o sin desear. 
gas vaginales. 

Hlperplasia endometrlal qulstica 
Cllnlcamente enfennas 
lnflltraclOn con pollmorfonucleares (perra) 
lnfil traclOn con mononucleares (gata) 

Hlperplasla endometrlal qulstlca 
Cuello abierto, hipertrofia y flbrosls del mlometro y descargas -
vaginales. 
Cuello cerrado: DlstenclOn uterina, atrofia end0111etrlal animales 
cllnlcamente enfermos. 

Por su curso se dice que es aguda o cr6nlca. SI hay presencia de bacterias 
es séptica, en caso contrario la plometra sera aséptica. De acuerdo a Ja con­
centraclOn hormonal sera con cuello abierto si hay lnfluencfa de estrtlgenos, -
si predomina la progesterona el cuello estara cerrado, no se eliminan las des­
cargas y el cuadro tOdco sera mas severo. La hiperplasla endometrlal qulstlca · 
se considera una enfermedad multlsi~témlca porque ademas de los desordenes -­
uterinos, hay manifestaciones de afeccltln renal y de otras estructuras como~ 
dula Osea, bazo, hlgado y glandulas adrenales. 

ALTERACIONES RENALES: 

Las pacientes con plometra tienen predlsposlclOn a desarrollar enfermeda­
des renales y en casos severos pueden llegar a Insuficiencia renal. La mayorla 
de las veces se produce: 

- Uremia prerenal: Secundarla a la perfuslOn Inadecuada a Jos glomérulos no -
danados. Es coman que se observen como signos vOmlto y diarrea con la cons~ . 
cuente deshldrataclOn, en casos graves puede haber shock. la deshldrataciOn 

y la hlpotenslOn disminuyen la tasa de fl ltraclOn glDlllE!rular, que si persi_! 
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te puede ocasionar isquemia y necrOsls tubular. 

- Enfermedad ·glomerular primaria: Se produce glomerulonefritls Embranoproll­
ferati va causada por el depósito de ccxnplejos Inmunes. Se ai.!nta la perme! 
bilidad a proteinas, perdiéndose albGmina por orina. Es reversible si se C,2 

rrige el trastorno uterino. 

• Reducción de la habilidad tubular para concentrar orina: Este tipo de afec­
ción es comGn en casos de plometra. La gravedad especifica en hembras llega 
a ser menor que la del filtrado glomerular (1.008). Se menciona que hay - -
cierta afinidad tubular por los antlgenos de E. Coli, lo que sugiere una b! 
se inmunológica en el defecto tubular. También es reversible si se controla 
el problema uterino y se mejora la volemia y la función renal en general. 

ALTERACIONES EN OTROS SISTEMAS: 

La médula Osea también puede ser Involucrada, hay marcado Incremento en -
la relación mielolde/eritrolde, debido a la hlperplasla de los elementos mle­
loides. La influencia quimiotactlca del endometrio inflamado causa liberación 
masiva de nutrOfilos a la sangre periférica.El hlgado, el bazo y las gUndulas 
adrenales muestran evidnecia de mlelopoyésis extramedular, lo cual refleja la 
Incapacidad de la médula Osea para satisfacer la demanda periférica de neutrO­
fi los. 

SIGNOS CLINICOS: 

Los mas frecuentes son: Anorexia, depresión, vómito, pcillurla-polidlpsla, 
nocturia, diarrea a veces descargas vaginales, dlstenclOn abdOlllnal, edema vu! 
var, deshidrataciOn, distenclOn uterina palpable (la mayorla de las veces). La 
temperatura rectal es normal, pero si la paciente esta muy intoxicada puede -­
exlStlr hipotermia y en los casos agudos fiebre. 

O 1 AGNOSTI CO: 

Se basa en la historia, en los signos cllnicos que presenta la paciente y 

en los examenes complementarlos: 
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- Blometrla helnattca: Lo mas comlin es encontrar neutrofllla Inmadura, leucocl 
tOsls entre 20,000 y !OO,OOO/cm3• Puede haber anemia normoclttca, debido a­
la depresl6n de médula Osea o a la pérdida de eritrocitos por el lumen ute­
rino. 

- Urlanalasls: Gravedad especifica baja, probablemente debido a la polluria­
polldlps!a, pero también puede ser por dano tubular. También se observa prE_ 
telnuria, probablemente debido a la contamlnacl6n con descargas vaginales. 

- Cltologla Vaginal: Se aprecian neutrOfllos severamente degenerados. Células 
epttel iales distorcionadas y con Jos bordes citoplasmatlcos mal definidos.­
Puede o no haber bacterias. 

- Radlograflas: Se observa densidad de fluido en Otero. 

- Ultrasonido: 

TRATAMIENTO: 

La ovariohisterectomla es el tratamiento de eleccl6n y el mas efectl vo en -
estos casos. Se recomienda estabilizar a las pacientes (sueros, antlb!Oticos,­
transfusiones, etc) antes de realizar Ja clrugla. 

Tambh!n existe un tratamiento médico, pero se debe ser cuidadoso y seleccio­
nar los candidatos a éste, sOlo es conveniente practicarlo en casos de cuello 
abierto o cuando el dlagnOsttco es precoz. Los objetivos de esta terapia médl 
ca Incluyen: 

- Restaurar la capacidad reproductiva de animales valiosos para la crianza. 

- Drenaje y lavado del Otero, para eliminar la lnfecc!On bacteriana d~ éste. 

- Eliminar la fuente de progesterona (cuerpo !Oteo). 

Con esta finalidad se han usado Clllftl>Uestos honnonales combinados con anti­
bloterapla para prevenir o atacar la infecciOn secundarla. 
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ESTROGENOS: 

Inician la relajación del cérvlx y aumentan el tono muscular uterino y su 
contractilidad, promoviendo as! la expulsión del contenido. Se ha utilizado -­
Dletil-etil-bestrol en dósis de 1 mg/cada 12 horas durante siete dlas, después 
1 mg. diario durante tres semanas. 

TESTOSTERONA: 

Para producir luteollsls secundarla a atrofia ovarica. Se han mencionado 
25 mg. dos veces a la semana por vi a parenterai', durante tres semanas. 

- Oxitocina y Alcaloides del Cornezuelo de Centeno: Se emplean para estimular 
la expulsión del contenido uterino, aumentando la motilidad de este órgano. 
Ambos compuestos sólo son efectivos en Oteros sensibilizados por estrógenos. 
Se ha mencionado el uso de ergonovlna en dósl s de 0.2 mg. dos veces al dla 
durante 10 dlas, ya sea por vla oral o parenteral. 

- Prostaglandlna F2: Sus efectos sobre el tracto reproductor de la hembra In­
cluyen contracción del mlometrlo y relajación del cérvlx, lo cual facilita 
la expulsión del contenido uterino. Hay controversia sobre el efecto luteo­
lltlco de las prostaglandinas en perras y gatas. La dósls a aplicar es de -
0.25 mg/Kg. por vla subcutanea una vez al dla, hasta que desaparezca la de_! 
carga, por lo general se requiere de 3 a 10 dlas. Se menciona que con esta 
dósls se producen los efectos ya mencionados, pero. también se Incrementa la 
perfusión sangulnea uterina, lo cual favorece la acc!On de los antibióticos. 

* No administrar progesterona o compuestos relacionados con el la, ya que se 
puede agravar el cuadro de plometra. 

- Los antib!Otlcos tienen que ser de amplio espectro, se administran por vla 
sistémica y si es posible también lntrauterlnamente. 

PRONOSTICO: 

En cuanto a la función reproductora, se considera grave, aunque depende de 

la precocidad con que se diagnostique la enfennedad. 
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CASO I 3 

SINDROME UROLOGICO FELINO 



IUllAE DELPROPIETARIO: 
DCllllCILIO: 
TELEfOllO: 

llOlllRE' OEL PACIEllTE: 
RAZA: 
EOAO: 
SEXO: 
COLOR: 

MOTIVO DE LA CONSULTA: 

HISTORIA CLINICA: 

Esther Linares 
Toltecas # 35. Rinconada de los Reyes. 
845-67-64 

Merlln 
Europeo Doméstico 
1 ano. 6 meses 
Macho 
Tabl 

25 

El gato se encuentra triste, orina poco y con -
sangre. 

Tiene al gato desde cachorro, no tiene otros animales en casa, su dieta es 
a base de alimento comercial (Gatlna) ad- libitum, anteriormente no habla padecl 
do enfermedades y tampoco ha estado expuesto a enfermedades Infecciosas recient! 
mente. Nunca ha sido vacunado, ni desparasltado. La propietaria 1 nforma que -­
desde hace 3 dlas encuentra al paciente deprimido, observando en él dolor al in­
tentar orinar, su cantidad de orina ha disminuido y hay presencia de sangre en -
ésta, su apetito es selectivo y la lngesti6n de agua ha disminuido. Presenta un 
absceso en la mucosa g!ng!val (mandlbula lado Izquierdo). se le hicieron curaci.!?_ 
nes con violeta de genciana y se cur6, quedando s61o una 61cera. 

EVALUACIOH DE SISTEMAS: 

TEGtl!EllTARIO: 
MUSCULOESQUELETICO: 
RESPIRATORIO: 
CARDIOVASCULAR: 
DIGESTIVO: 
NERVIOSO: 
OJOS: 
OIDOS: 

EXAl'EN FISICD: 

FRECUENCIA CARDIACA: 

Normal 
Normal 
Normal 
Normal 
Apetito e lngest16n de agua disminuidos. 
Normal 
Normal 
Normal 

220/mln. 
FRECUENCIA RESPIRATORIA: 80/mln. 



TEll'ERATURA: 
lllCOSAS: 
GANGLIOS: 

38.70C 
Nonnales 
Nonnales 

PULSO: Fuerte y Lleno (220/mln) 
TIEllPO DE LLENADO CAPILAR: 1 Segundo 
REFLEJO TUSIGEllO: 
REFLEJO DEGLUTORIO: 
CAll'OS PULllONARES: 
PALPACIOH ABDllUNAL: 

Negativo 
Positivo 
Normales 
Vejiga pletora y dolor a la palpación 
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Al examen f!slco se encontró una filcera en la mucosa glngival de aproximad! 
mente 0.5 cm. de dUmtero en la mand!bula izquierda. El paciente se encuentra d! 
prlmldo. 

LISTA DE PROBLEMAS: 

1.- Hematurl a 
2.- Polaquiurla 
3.- Disuria 
4.- Vej lga pletora 
5.- Dolor a la palpación abdominal 
6.- Disminución en el apetito 
7.- Disminución en la Ingestión de agua 
8.- Ulcera en mucosa glnglval 
9.- Depresión 

LISTA MAESTRA: 

1.- Hematuria (2,3,4,5,6,7,8,9). 

DIAGllOSTICOS IJIFEREllCIALES: 

1.- S!ndrome urolOgico felino 
Urolitlasls 
Insuficiencia renal aguda 



DIAGNOSTICO PRESIJllTIVO: 

1.- S!ndrome uro!Oglco felino 

PLAN DIAGNOSTICO: 

Se procedi6 a real izar sondeo uretral para obtener muestra de orina encon­
trando gran resistencia al paso de la sonda, sin embargo se logro obtener la -­
muestra y se realizó el examen general .de orina et cual indicó los siguien­
tes res u i tados: 

GLUCOSA: Negati VD 

BILIRRIRllNA: Negativa 
CETOHAS: Negativa 
GRAVEDAD ESPECIFICA: 1.043 
SANGRE: Trazas 
P.H.: 7 .5 
PROTEINAS: 100 
UROBILINOGENO: Normal 
NITRITOS: Negativo 

PLAN DE TRATNUENTO: 

Se mandO a casa con Flagyl (suspensión 125 mg;) 1.5 mi. c/12 hrs. P.O. du­
rante 7 dlas. 

Dieta a base de polio cocido (sin hueso), arroz y verduras. 
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CONEllTARIOS: 

El manejo de este caso si se hace desde un principio siguiendo una meto­
dologla d!agn6st!ca (Dlagn6stlco orientado a problemas), por lo tanto se con­
sideran dlagn6st!cos diferenciales 16glcos de acuerdo al cuadro cllnlco, pero 
el plan d!agn6stico no es completo s6lo se hace una evaluacl6n de orina con -
tira reactiva, pero se olvida lo Importante que hubiera sido evaluar el resu.!_ 
tado de una blometrla hemHlca y de un urianallsls completo. Es m~s,era !ndl! 
pensable conocer los niveles sérlcos de urea y creatlnlna ya que este gato -
obstruido seguramente tenla algOn grado de uremia Inclusive la ulceracl6n de 
la mucosa podrla estar relacionada con esta misma. Otras ayudas dlagn6stlcas 
hubieran sido las radlograflas simples o una uretroclstografla, sin embargo -
esto no se hizo ni se suglrlóJ1,3,7,S). 

Con respecto al tratamiento no se considero que este gato tenla 3 dlas -
con anorexia y baja en la lngesta de agua, es seguro que exlstla deshidrata­
cl6n probablemente se olvido evaluar este par~metro, pero de todas maneras el 
primer paso debla haber sido la admlnlstracl6n de liquides y electr6lltos pa­
ra ayudar al reemplazo de liquides y al balance kido-base ya que si estaba -
urémlco también estaba acld6tlco. Por otro lado al mejorar la volemla, o In­
clusive al aumentarla, se favorece la formación de orina y por lo tanto el -
lavado mec~nico de la vejiga y de la uretra arrastrando y eliminando las pro­
bables arenillas. Es probable que como lograron pasar la sonda se confiaron -
en que esto era suficiente y que ya el gato podrla orlndr s6lo, pero a veces 
no es as!, se puede volver a obstruir el Jamen uretral y otra vez incapacitar 
la miccl6n del paclenteJ2,3,4,5,S) 

Los autores recomiendan que se haga un manejo enérgico de estos casos a­
pl !cando una mezcla de productos (ketamlna-dlazepam-atroplna) que favorezcan 
la sedaci6n y la relajación uretral para facilitar la cateterlzacl6n ( ). -
Con este fin se usa una sonda (Tom cat) lubricada con lldocalna para producir 
localmente anestesia y también favorecer aan m~s la relajacl6n, Intentar pa­
sar Ja sonda uretral poco a poco Inyectando a presl6n solucl6n salina. Esta -
accl6n hace que si hay obstrucci6n se regrese el contenido de ésta a la veji­
ga. Ya que se Jogr6, se aconseja lavar la vejiga con este mismo tipo de so!u­
ci6n por lo menos 10 6 12 veces para arrastrar y eliminar las arenillas sedi­
mentadas. Debido a que la retencl6n de orina, la hlpertonlcldad de la misma y 
las arenillas Inflaman la mucosa vesical. se recomienda hacer una mezcla (9:1) 
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con Dlmetll Sulf6xldo y solucl6n salina para deslnflamacl6n local. Es necesa­
rio observar estrechamente al gato para determinar si puede orinar o no, pero 
parece que no se le hicieron estos comentarlos a·l propietario{! ,4,6). 

Para el tratamiento prescriben Metronldazol que no es una droga especlf! 
ca para estos casos en los que no se Involucran ni anaerobios ni flagelados.­
pero tampoco esta contraindicado en gatos. Sin embargo los autores sugieren 
antlbloterapla de amplio espectro en todos los casos para controlar la compll 
cacl6n bacteriana secundarlaJ2,3,9), -

Con respecto a la prevencl6n creo que no se dan las indicaciones perti­
nentes, porque si se sugiere una dieta mas o menos baja en protelnas, pero -
no se sugiere que se le agregue un poco de sal para favorecer la ingesta de 
agua. No se comenta que e 1 gato deber.! disponer de agua para beber todo e 1 -
tiempo y que su caja sanitaria tiene que estar siempre limpia para que el ga­
to no se rehuse a orinar en ellaJ1,4,8). 

Todas estas son medidas que se tienen que tener en cuenta por que ayudan 
a evitar recaldas. El FUS es un slndrome bastante frecuente en los gatos, es­

necesario tenerlo en cuenta cuando se tenga un gato con obstrucción uretral -
y dificultad para la mlccl6n.(1,2,3,4,5,6,8) 
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AllEXO Slllll!IE UllOLO&ICO Fa.1111 (RJS). 

El slndrome uroJOgico felino (FUS), es un padecimiento que se caracteriza 
por presentar signologla del tracto urinario bajo Ja cual puede ser obstructiva 
o no obstructi va afectando principalmente a gatos machos ·ya que las hembras -­
presentan una variedad anatOmica uretral que disminuye el riesgo a desarrol Jar 
el cuadro cllnico obstructivo. los signos cllnicos mas comunes son hematuria, -
polaquiuria y disuria. También se menciona que es mas frecuente en pacientes e.!! 
tre 2 y 6 anos de edad. 

Existen numerosos factores propuestos en lo que se refiere a la etiologla 
del FUS y se di vi den en: 

Causas mineral-relacionadas, 
Causas no mineral relacionadas identificables, 
Causas no mineral-relacionadas no identificables. 

CAUSAS MINERAL RELACIOIW>AS: 

la mayorla de los gatos que presentan obstrucción es causada por la prese!!_ 
cia de un tapOn que bloquea la uretra, el cual esta constituido en un 90% de - -
cristales de estruvita en fema desorganizada (arenillas) y un gel de mucopolls! 
caridos (matriz). Ut mayorla de los calculos observados en gatos se presentan en 
la vejiga, sin embargo en ocasiones pueden pasar a través de la uretra o bien -­
obstruirla. 

CAUSAS 111 MINERAL REUCIOllADAS llEITIFICMll.ES: 

Varios estudios realizados en Estados Unidos relacionan la presentaciOn de 
FUS con la incidencia de infecciones en la vla urinaria en el 5 al 15S de los -
gatos con inflamación de esta area o con obstrucción uretral. los tumores de ve­
jiga en gatos son raros, pero hay casos en los que se presentan, (animales mayo­
res de 5 anos de edad). Y se consideran un factor predisponente para FUS. 
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CAUSAS 111 lllllERAL RELACIOIWIAS llO IDENTIFICABLES:. 

Una vez que se han descartado las posibilidades antes descritas, se debe -
pensar en este grupo de afecciones que pueden actuar como factores etiológicos 
Incluyendo Infecciones por virus (callclvirus) o mlcoplasma, alergia allmentl­
cla (magnesio), presencia de metabólltos tóxicos en la orina y defecto en la c~ 
pa protectora de gllcosamlnogllcanos (GAG) la cual cubre el epitelio de la vejl 
ga. 

Los signos cllnlcos (cuando la obstrucción uretral no esU presente) Inclu­
yen disuria, polaquiurla, micción en sitios anormales y hematuria. El flujo de -
la orina puede estar disminuido en fuerza y calibre. Cuando la obstrucción ure­
tral es completa, hay esfuerzos infructuosos y constantes para orinar, el gato -
frecuentemente se lame el pene. En el examen flsico el pene aparece inflamado y 
pueden haber tapones uretrales protruidos en el orificio externo y a la palpa­
ción se detecta una vejiga distendida y dolorosa. 

La uropatla obstructiva que persiste por mas de 24 horas produce ~zotemla -
postrenal. Los gatos se deprimen progresivamente, pueden llegar a un estado co­
matoso e inclusive pueden morir en 48 ó 72 horas. La muerte es por deshidrata-­
ción, hipercalemia, acidosis metabólica y acumulación de los productos metabóli­
cos de desecho. 

Se debe recordar que despuas de haber manejado la obstrucción, se puede --­
desarrollar una diuresis pos-obstructiva que dura desde algunas horas hasta va-­
rios d!as. Esta diuresis es causada por: 

1.- Ellmlnaclón de urea, creatlnlna, fósforo y otros solutos activamente -­
osmóticos que se acumulan en el cuerpo durante el periodo de disfunción renal. 

2.- oano tubular el cual da como resultado una deficiente capacidad de con­
centraclOn tubular renal. 

3.- La eliminación de cantidades excesivas de fluidos parenterales adminis­
trados antes o llllll!diatarnente despuas de llberar la obstrucción. 



El dlagn6stlco se establece con base en la historia cllnlca y el examen ~~­
flslco comple11e11tado con los examenes de laboratorio. La dificultad para elimi­
nar orina o poder Inyectar una soluclOn esterll a la vejiga con un cateter, ind.! 
ca la presencia de obstrucclOn. 

Una de las ayudas dlagnOstlcas es la radlografla simple de abdomen, en la -
cual se puede observar distenslOn vesical debido a la retenciOn de orina. otra_ 
es la uretroclstografla con medio de contraste positivo en sentido retr6grado, -
detennlna el lugar de la obstrucclOn, la cual se visualiza por la dificultad de_:: 
paso del medio de contraste por la uretra en la ;:ona en donde esta la obstruc--­
ciOn. 

La qulmica sangulnea revela que los niveles sérlcos de NUS y creatlnina es­
tan elevados y la reducclOn del bicarbonato sérico Indica la acidosis metabólica. 

En el examen general ,de orina (EGO) el pH es ligeramente acldo y contiene -
cantidades variables de protelna, glucosa y hemoglobina, la glucosuria puede ser 
secundarla a una hlpergllcemia transitoria asociada con el estrés o puede deber­
se a una capacidad reducida en la reabsorción tubular de glucosa. 

En el sedimento urinario se encuentra un pH variable y gran cantidad de 
eritrocitos y en la inayorla de los casos se pueden ver cristales de estruvlta 
junto con grandes cantidades de material mucolde amorfo. Las Infecciones bacte­
rianas no son aparentes. 

En el exa11en electrocardlogr4flco los cambios t !picos de hlpercalemla son -­
ondas P reducidas o ausentes, complejos QRS amplios y raros y ondas T elevadas -
y probablemente contracciones ventriculares prematuras. 

Entre los diagnósticos diferenciales se deben considerar problemas que se pr! 
sentan en el tracto urinario bajo de los gatos, y realizar pruebas de laborato-­
rlo para conflnoar o descartar estas poslbl lldades como: 

Urolltlasls, 
InfecclOn del tracto urinario bajo, 
Parasltosls (C~plllarla fellscatl y Capllarla plica), 
Neoplasia. 
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El trat111lento consiste. prl111ero en dar alivio a la disuria que se presen--

tan tat!lblén en los gatos no obstruidos, para lo que se adfttlnlstra relajantes del 
mOsculo liso se suplementa por vla oral de sal para Inducir polidipsia y pollo-­
ria, lo cual ejerce una accl6n de flujo sobre el tracto urinario y disminuye la_ 
concentraci6n de orina. 

Cuando hay un pH de 6;5 o menos se disminuye la crlstularla, por lo que se_ 
recomiendan acldlficantes de la orina, como la Dl-metlonlna y el cloruro de -
amonto. 

Cuando existe obstrucci6n, debe tratarse de Inmediato. para esto primero -­
hay que restablecer el equl 1 !brío acldo-b4slco con una terapia de fluidos: 

1. Primero se calcula la cantidad de llqutdos a suplementar de acuerdo al_ 
peso corporal del paciente y al grado de deshidratacl6n que presenta. -
De este volumen total se calcula el 40% que es la cantidad de fluido· -
necesario para proporcionar la prest6n a los vasos sangulneos necesaria 
para restablecer la presl6n sangulnea. Se administra en un periodo de_ 
3 a 4 horas y posteriormente se rehldrata con el resto de la solución -
para que el paciente vuelva a su estado de equilibrio 4cldo b4sico. 

2. Se recomienda que la solución que se va a administrar sea Hartman, ya -
que es la Indicada para el estado de acidosis metabólica presente en el 
paciente. 

3. También se puede aplicar bicarbonato de sodio a razón de 1-2 mEq/Kg en_ 
un periodo de 15 minutos, ayudar4 a controlar la hipercalemla regresan­
do al potasio a la célula. 

4. Posteriormente se procede a liberar la obstrucción siendo necesaria la 
sedación del paciente (excepto en casos comatosos), utilizando la st--­
gulente comblnac!On: 

Ketamlna 
Dtazepam 
Atropina 

1-3 mg/Kg. 
0.10 mg/Kg. 
0.02 mg./Kg. 

Esta c1111blnaci6n se aplica por vla IV, lo que producir4 un buen estado de -
relajac!On y facllltar4 el manejo del paciente. 



34 
s. Se cateterlza la uretra con una sonda Tom-Cat y se lubrica con un gel -

con lldocalna y se procede a Introducirlo en la uretra, el pene debe -­
extenderse caudalmente y la uretra cateterlzarse y lavarse a presión -­
con solución salina, en sentido retrógrado a la vejiga, una vez logrado 
esto se real izan mlnlmo 12 lavados vesicales con solución salina fisio­
lógica, al Oltimo lavado se le aplica una ·combinación de Dimetil Sulf6-
xido (Domoso); en relación de 9:1 (18 mi de sol. salina fisiológica y 2 
mi de sol. de Domoso), se deja la mezcla unos 10 a 15 minutos. 

6. No se debe dejar el cateter mas de 12 horas, ya que el simple hecho de_ 
retirarlo también causa con frecuencia un trauma mayor e infecciones -­
asecendentes y cistitis. 

7. SI hay dificultad para liberar la obstrucción, se debe proceder a la -­
cistocentesis para el vaciamiento de la vejiga. 

a. Existen otras alternativas quirOrgicas para liberar la obstrucción, --­
como es la uretrostomfa, cistotomia y la amputación del pene. Debido a 
la frecuente recurrencia, esta justificada la uti llzaciOn de cateteres_ 
uretrales fijos, los cuales previenen las lesiones del tracto urinario_ 
bajo, producidas por los intentos repetidos de aliviar las obstrucclo-­
nes recurrentes que mantienen el flujo urinario y evitan el traumatismo 
a la vejiga urinaria causado por la comprensión empleada para vaciarla. 

SI no se obtiene un flujo de orina faci !mente, se usan cortlcosteroides 
sistematicos para controlar la inflamación de la uretra, facilitar el -
flujo y disminuir el espasmo del esflnter uretral. La decisión de ret.!_ 
rar fluidos se debe estar evaluando y en base a los valores séricos de_ 
NUS y creatlnina, as! como el estado de animo del paciente. 

se administra también una antibioterapia con un producto de ampl lo es-­
pectro. 



PREVEllCU•: 

No es aconsejable al lmentar a los' gatos con dieta comercial seca ya que 
esto se ha lmpl lcado como causa de FUS aunque no se ha comprobado. El proble­

ma se debe a lo siguiente: 

a)Los gatos tienden a tomar la misma cantidad de agua al dla con dieta 
seca o húmeda, pero el agua que se elimina en las heces es mas concen­

trada. 
b)La cantidad de Mg y P04/Kcal es mayor en el al lmento seco para gatos 

lo cual produce un mayor consumo de Mg y P04 • 

Lo ideal es al lmentar con una dieta que cumpla con los requerimientos -
energéticos y que sea baja en fosfato (PD4) y magnesio (Mg) como la Prescrip­
tion Olet s/d (HilB Pet Products) que es baja en prote!nas y que acidifica 

la orina previniendo la preclpltaclOn de cristales de estruvlta. Se recomien­
da este producto aproximadamente por 4 semanas, después se continua con la -
Prescrlptlon Diet c/d (HilB Pet Products) que es una presentación comercial 
balanceada considerada como de mantenimiento, por lo que el gato la puede co.'.1. 
sumir de por vida. 

En caso de que se decida continuar con dieta casera, se recomienda que 
esta sea baja en protelnas y que contenga sal para favorecer la lngesta de -

agua y por lo tanto mejorar el lavado mecantco de la vla urinaria. 

Otras medidas preventivas que se han sugerido es que los gatos tengan a 

su dlsposlclOn agua l lmpia y fresca todo el tiempo. Debido a los h6bitos de 
limpieza de estos animales, se recomienda que la arena de la caja sanitaria 
se cambie frecuentemente para que no guarde mal olor y el gato se rehuseoa -

orinar debido a que le parece desagradable e Incomodo el lugar y prefiere -
abstenerce de vaciar Ja vejiga. Como el peso es otro factor Involucrado en el 

FUS, se recomienda ejercicio para evitar la obesidad. 
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CASO 1 4 

PURPURA TROMBOCITOPENICA 



lll»IBRE DEL PROPIETARIO: 
OllllCILIO: 
TELEFOllO: 

llOllllRE DEL PACIENTE: 
RAZA: 
EDMI: 
SEXO: 
COLOR: 

lllTIVO DE Lll CONSULTA: 

HISTORIA CLINICA: 

Susana DIH 
Calle 2'l# 66 Col. Aldana. 
355-24-10. 

Coqueta. 
Antiguo Pastor Ingles. 
4 a~os. 
Hembra. 
Gris con blanco. 

Manchas en piel rosas y sangrado por nariz 
escleras y encias. 

Tiene a la perra desde cachorrlta. no tiene otros animales en casa. su -
al imentaci6n es a base de retazo con hueso 1 vez al dla. No ha padecido en fe.!:_ 
medades anteriormente, ni tampoco ha estado expuesta a enfermedades infeccio­
sas recientemente. Su calendario de vacunaci6n se encuentra vigente. Su pro­
blema comenz6 hace 4 semanas aproximadamente, se presentaron manchas en piel 
de color rosado oscuro, su 6nimo fue decayendo y posteriormente sus manchas -
fueron desapareciendo paulatinamente, tenla sangrados en ojos tescleras) y -
enclas. Un M.V.Z. lo.revis6 y le receto Pancreatln (grageas) antes de cada -
al !mento por 15 dlas, dieta a base de pollo, verduras, arroz y queso cottage 
y le aplic6 vitamina K por vla intravenosa (con la cual mejor6 5 dlas pero -
volvl6 a recaer). Hace 2 semanas comenzo a presentarse también por la nariz 
el sangrado. El 10 de Octubre ie tomaron muestras sangutneas para Biometrta -
Hem6tica, Perfil Hep&tlco (TGP, TGO, FAS) y perfil renal (urea y creatlnlna) 
y fueron enviados a los laboratorios del Chopo. Los resultados de estas prue­
bas se encontraban en valores dentro de los rangos normales excepto TGP de la 
cual reportaron 758 Ul (normal 10-25 UI). 

EVALUACIOll DE SISTEllAS: 

TEGlllENTARIO: 
llJSCULOESQUELETICO: 
RESPIRATORIO: 

Normal. 
Normal. 
Normal. 
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CNIDIOVASCUUll: Normal. 
DIGESTIVO: Normal. 
&ElllTOlllillMIO: Normal. 
llillV 1050: Normal. 
OJOS: Normal. 
OIOOS: Normal. 

EXNIEN FISICO: 

FRECUEllCIA CARDillCA: 140/mln. 
FRECUEllCIA RESPIRATORIA: 32/mln. 
TEMPERATURA: 3e.e0c. 
llJCOSAS: Congestionadas. 
GAllGl.IOS: Normales. 
Plll.SO: Fuerte y lleno. 
TIEMPO DE LLEllADO CAPILAR: 2 segundos. 
REFLEJO TUSIGENO: Negativo. 
REFLEJO DEGl.UIORIO: Positivo. 
CNIPOS Pl.IUIOIWIES: Normales. 
PAl..PM:ION ABDllllllAL: Normal. 

Al examen fl s leo se eneontr6 una ligera eongestl6n de 1 a escler6t lea det 
ojo Izquierdo y ligera eongestlon de la mucosa glnglval. 

LISTA DE PROBLEllAS: 

1.- Hemorragias espor&dleas. (HC) 
2.- Manchas en piel (HC) 
3.- Ligera congestlon de mucosas. 

LISTA MAESTRA: 

I. Hemorragias espor&dleas (2,3). 

DIMllOSTICOS DIFEllEllCIAl..ES: 

I. lntoxlcaclon por cumarlnleos. 



Hemofll la tipo A (Deficiencia del factor VIII de la coagulacl6n) 
Hemofll la tipo B (Deficiencia del factor IX de la coagulacl6n) 
Enfermedad de Von Wlllebrand (Deficiencia del factor VIII de la coagula­

cl6n y un defecto en Ja funclOn planquearla) 

DIAGNOSTICO PRESUllTIVO: 

l. lntoxlcaclOn por c11111arlnlcos. 

PLMI OIAGllOSTICO: 

Se inicia tomando muestras por biometrla hematlca y perfil hep6tico -
(TGP, FAS). Los resultados obtenidos fueron normales. 

PLAN OE TRATAMIEllTO: 
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Se manda a casa sin medicaciOn y se le indica al propietario que la tenga en. 
observaciOn. 

COllTINUACIOll DEL PLAll DIA611DSTICO: 

Se presentó nuevamente a consulta a los 4 dla. Al examen flslco se observaban 
petequias y equimosis en mucosa glnglval y epitasls. se decldlO dejarla hospita­
lizada para tenerla en observación y se tomaron muestras para medir tll!lllpo de -­
Protromblna y tiempo parcial de Tnaf>Oplostlna (los cuales fueron normales). se 
envio muestra al laboratorio del Centro Médico Siglo XXI para conteo plaquetarlo 
y piaqu~to;rlto. Reportaron trombocitopenla severa (Z,000 plaquetas -normal - -
Z00,000 a 700,000); el plaquet6crito. no se pudo realizar debido al conteo pla­
quetario tan bajo. 

Cuatro dlas .después se realiz6 una punción de médula Osea y se observan Mega­
cariocltos hiperptaslcos en n6mero dentro de los rangos normales. . 

A los 8 dlas se le informO al propietario dé los resultados obtenidos en las 
pruebas y se le hab16 de un dlagn6stlco de Purpura Trombocl topéntca (hasta el ~ 
mento considerada idlopatlca, enfocada a enfermedad autolnmune). 
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se manda a casa con Metlcorten (prednlsolona tab. de 51111119) 1 tab. c/24 -­
hrs. vla oral por 15 dlas. 

A los 15 dlas el propietario reporta vla telefónica que el paciente evoluci_g_ 
na favorablemente por lo que se decide continuar con el mismo plan terapéutico. 



COMENTARIOS: 

El motivo por el cual llevaron a esta perra por primera vez al veterina­
rio ful! porque le aparec!an manchas rosadas o moradas en la piel y habla per­
dido el apetito. Al parecer este médico sospecha de algGn problema relaciona­
do con deficiencia de vitamina K y se la aplicó, pero el animal vuelve a re­
caer otra vez. No se puede uno expl lcar porque prescribió enzimas prancreatl­
cas y modificó la dieta del paciente. A las 2 semanas que se lo volvieron a -
llevar porque el problema continuaba decide hacer pruebas de laboratorio que 
le reportan elevación marcada de TGP. Sus dueños deciden cambiar de médico. 
En esta ocasión si se sigue una metodolog!a diagnóstica para manejar el caso 
y· se trazan una serle de dlagn6stlcos diferenciales para el problema de hemo­
rragias espor~dlcas. Se mandan hacer pruebas diagn6stlcas de rutina como B.H. 
TGP, FAS encontrando resultados normales. El problema hemorr~glco continuaba 
y es entonces cuando se realizan pruebas de coagulacl6n (las cuales fueron -
normales) conte6 plaquetarlo y plaquet6crlto. El resultado obtenido del con­
te6 plaquetarlo ful! extremadamente bajo (2,000 plaquetas) al grado de que no 
se pudo hacer un plaquet6crlto. La biopsia de médula 6sea reporta resultados 
dentro de rangos normales. Y es en este momento que el médico sospecha de pu.!:. 
pura trombocitopl!nlca lnmunomedlada y prescribe prednlsolona para disminuir -
la respuesta inmune. Su tratamiento tiene éxito ya que el paciente evolucion~ 
favorablemente. Sin embargo al parecer se olvido que los autores mencionan (7) 
que cuando la cuenta plaquetaria es menor a 50,000 se recomienda la apl icaci6n 

~'l .~!~~~~851co en estos elementos para tener mejores resultados en el manejo. 

La purpura trombocltopénlca es un trastorno asociado con la reducción -
severa de estas células. Cuando se tiene un paciente con historia de petequias 
equimosis y tendencia a hemorragias es necesario tener en cuenta esta poslbl-
1 idad. Probablemente la historia revele datos acerca de admlnistraci6n de dro­
gas citotoxlcas (mostaza nitrogenada, busulfan, ciclofosfamida, etc) o se de­
tecte algGn cuadro de leucemia o anemia apUstica. También se ha observado en 
lntoxlcacl6n por estr6genos y otros f~rmacos. Pero también existe Ja forma -
ldlop~tica asociada probablemente a factores lnmunomedlados como posiblemente 
fué el caso de esta perra que presento signos de hemorragias en piel y mucosas 
de manera espor~dlca, aparentemente el problema iba en aumento porque al final 
de la historia ya se comenta que habla tenido hemorragia nasa1(2,4,5,7). 

41 



Para llegar al dlagnOstico efectivamente se tiene que hacer un conteo -
plaquetarlo directo y si es posible un plaquetOcrlto. Un conteo por abajo de 
50 x 109 / litro es Indicativo de purpura trombocltopénlca. Se menciona que -
también son de utilidad otras pruebas para descubrir la trombocltopenla como 
son tiempo de sangrado, retracclOn del coagulo, entre otras(3,4,5,7,9). 

51 se identifica la causa primaria es necesario retirarla y administrar 
cortlcosteroldes. En el caso de fkmacos el resultado es reversible y mas o -
menos rapldo. La purpura asociada a enfermedades mal lgnas o anemia aplastlca 
es mas dificil de controlar. En el caso de purpura ldlopatlca (lnmunomedlada) 
también se utilizan esteroldes pero aún as! puede haber recatdas después de 
periodos varlables~2,4,7). 

Otro punto a comentar en el caso de esta perra con diagn6stico de purpu­
ra trombocltopénlca es que no se menciona si se les hizo algún comentarlo a -
los propietarios a cerca de la posible recurrencla del problema, de la necesi­
dad de mantener a la perra en un ambiente tranquilo porque se piensa que el -
estrés ambiental o el desequilibrio hormonal aumentan las recaldas. Inclusive 
se dl·CI! que es mejor ovarlohisterectomlzar a las perras enteras. Desde luego -
después de haber corregido el deflcit plaquetarlo para controlar las recaldas 
o por lo menos prolongar los periodos de recidivas y lograr que el animal pu! 
da hacer una vida normal~3,4,5,7). 
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ANEXO PURPURA TROlllOCITOPElllCA 

Se define como purpura trombocltópenlca el trastorno hemorraglco asociado 
a reducción severa en el nQmero de plaquetas circulantes; generalmente se des!!_ 
rrolla cuando la destrucción, utilización o secuestro de plaquetas excede la -
capacidad de la médula Osea para reemplazarlas. Como las plaquetas son esencl!!_ 
les para la formación Inicial del tapón hemostatlco en sitios de lesión vascu­
lar, el lnlcamente se observan petequias y esqulmosls muy dispersas en la piel y 
membranas mucosas. El estrés aumenta significativamente la tendencia a la hemo­
rragia en estados tromboc 1 topenicos. 

La forma sintomatlca de purpura ocurre cuando estan implicadas causas ya­
trogénicas o de otros tipos. Ciertos agentes qulmlcos citlt6xicos, como lamo~ 
taza nitrogenada. busulfan, 6-mercaptopurlna y clclofosfamida, pueden destruir 
los megacariocltos productores de plaquetas. Las leucemias y la anemia aplastl­
ca también puede causar purpura en perros y gatos. La lnfl ltracl6n de médula -­
Osea por células leucémicas u otras células malignas, puede comprimir_ los ele­
mentos normales de la médula Osea, Incluso los megacarlocltos, y producir trom­
bocitopenia. En la anemia •Plastlca, la pérdida de constituyentes normales de -
la médula frecuentemente no es seguida por su reemplazo, dando como resultado -
una trombocltopenla persistente. En los perros, las d6sls elevadas de estr6ge­
nos pueden ser tóxicas para la médula Osea y causar trombocitopenla, leucopenia 
y anemia progresiva. 

El agrandamiento del bazo debido a una variedad de causas, incluso lnflam! 
ciOn granulomatosa, neoplasia e infarto, pueden estar asociados con purpura. La 
reducción en el nQmero de plaquetas circulantes es resultado de la acumulación 
mayor de plaquetas y secuestro dentro del bazo, no es comQn que sea causada por 
depresión en la producción de plaquetas. 

Una causa de trombocitopenla es la coagulacl6n intravascular diseminada. En 
este slndrome, las plaquetas son consumidas en nQmero elevado durante el proceso 
tromb6tlco. En varios trastornos adquiridos (uremia, noeplasla, enfermedad Hepa­
tlca), pueden también encontrarse defectos cualitativos y cuantitativos de las 
plaquetas. 

Las trombocltopenias debidas a la formación de anticuerpos antlplaquetarios 
Inducida por drogas, se ha reconocido en el ho.mbre y en los animales -



domésticos. Farmacos como la qulnldlna, quinina, dlgltoxlna, clorotlacidas, 
di fenl lhldantolna, fenl lbutazona, penlcll lnas, anfetaminas, fenobarbltal y 
algunas sulfonamidas, pueden provocar la formación de anticuerpos antlpla­
quetarlos en algunos Individuos. 

La forma de purpura denominada ldlopatlca. ?Uede acompañar a ciertos 
trastornos mediados por inmunidad, como la anemia hemol !tica autoinmune y 
el lupus eritematoso sistémico, o ser un acontecimiento aislado, mediado -
por la Inmunidad. Alrededor de las dos terceras partes de los casos de tro!!!. 
bocitopenlas crónicas, recurrentes, que se presentan en el hombre y los an.!. 
males tienen una base Inmune. En estas enfermedades, los Individuos pueden 
desarrollar anticuerpos contra varios de sus propios téjidos, Incluso las -
plaquetas. El daño plaquetarlo causado por los anticuerpos produce un exce­
so de secuestro de éstas células por el sistema retlculoendotel ial, especia.!. 
mente el bazo y el hlgado; ocasionandose entonces trombocltopenia a pesar de 
la actividad megacarlocltlca normal o mayor en la médula ósea. 

La trombocitopenla después de las Infecciones virales o del uso de ele.!:_ 
tas vacunas de virus vivo modificado (como parvovlrus, rabia) pueden ser el 
resultado del menoscabo de la producción de plaquetas debido a invasión de -
los megacarlocitos por el virus, destrucción de las plaquetas circulantes -
por el virus, o sensiblllzaclón de las plaquetas circulantes por los comple­
jos virales antlgeno-anticuerpo. 

Dentro de los signos cllnlcos se encuentra la aparición súbita de pete­

quias y equimosis en la piel visible y las membranas mucosas. Estas lesiones 
pueden acompañarse de epistaxis, melena, hematuria, hemorragia prolongada -
desde los sitios de lesión y amoratamlento excesivo o formación de hematomas 
después de palpación cllnlca de rutina. En los casos en los que también hay 
anemia severa, puede haber palidez, debilidad y edema. 

Para llegar al diagnóstico se utilizan los conteos directos de plaquetas 
en sangre fresca, colectada con EDTA u otros antlcoagulantes, lo cual confir­
mara un defecto plaquetarlo cuantitativo. EL canteó de plaquetas frecuenteme_!! 
te se relaciona mal con las manifestaciones hemorraglcas cllnlcas, pero la he 
morragla es rara en conteos mayores de 50 x 109/lltro a menos. que haya un - -
trastorno plaquetarlo concomitante; los recuentos menores son muy Indicativos 
de un sindrome de purpura y los valores pueden reducirse tanto que no se pue­
de medir. 
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El frotls de sangre periférica mostrar& una ausencia virtual de plaque­
tas: la presencia de muchas plaquetas. anormalmente grandes puede sugerir ~ 
trombopoyesls acelerada. Otras pruebas, como el tiempo de sangrado o retrac­
cl6n del coagulo, pueden ser utlles para descubrir la trombocitopenia. Tam­
bién la prueba de Coombs directa, positiva, asociada con anemia hemolltica -
autoinmune y preparaciones de LE positivas, con lupus eritematoso discolde. 
La forma de purpura mediada por Inmunidad puede confirmarse descubriendo la 
actividad antlplaquetarla en el plasma o suero, usando la prueba de factor -
plaquetarlo 3 u otras pruebas lnmunol6glcas, como es la prueba de lnmunofluo­
rescenc la d 1 recta. 

La prueba del factor plaquetarlo 3 (FP3) se basa en el hecho de que las 
lg antlplaquetarlas especificas se unen a las plaquetas Induciendo liberacl6n 
del FP3 asociado a la membrana y que la cascada de coagulacl6n se acelera en 
presencia del fosfol lpldo plaquetarlo. En resumen, se obtienen plaquetas de 
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un perro normal mediante la centrlfugaci6n lenta de la sangre (plasma rico -
en plaquetas "PRP") y se agregan los factores XI y XII activados y el suero 
problema: se realiza a la par un clntrol consistente en suero de perro sano, 
los FXI y FXII y el PRP. En presencia de anticuerpos antlplaquetarlos y pos­
terior llberacl6n del FP3, el proceso de la coagulacl6n activado por el agre­
gado de 0.025 MCacl 2 a las muestras en estudio es acrecentado con la reducclon 
subsecuente en el tiempo de coagulacl6n. El suero del enfermo se considera -
que tiene Jg antlplaquetas si el tiempo de coagulacl6n es reducido en relacl6n 
con el del tiempo del suero normal, por lo tanto 10 a 12 segundos m&s corto -
que la muestra de control. 

La principal desventaja de la prueba de FP3 es la suposlcl6n que el ant.!_ 
geno (o epltope) que reconoce las moléculas de lg estar& presente sobre las -
plaquetas obtenidas de un perro normal. Esto no necesariamente es cierto y e! 
pllcarla muchos de los resultados negativos obtenidos en los casos de trombo­
cltopenla lnmunomedlada. Otro problema surge cuando se considera que una dro­
ga es la causa primaria de la trombocltopenla porque el estudio debe ser rea­
lizado con la droga Incluida en el suero evaluado. Incluso este procedimiento 
puede ser Inadecuado porque algunos nrmacos son alterados estructuralmente -
In vivo y el componente activo puede no estar presente In vltro. 

Un método m&s sensible para detectar anticuerpos antlplaquetarlos emplea 
una prueba de lnmunofluorescencla directa para demostrar estas lg ligadas a -
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los megacariocitos. la técnica se realiza preparando aspirados medulares so­
bre portaobjetos, fijando los frotls con etanol absoluto y tinendo con globu­
llna antlcanlna conjugada con lsotloclnato de fluorescelna. El frotls medular 
es examinado al microscopio, por la presencia de una emlsl6n verdosa desde -
los megacarlocltos, la cual es dlagn6stlca de una trombocltollsls lnmunomedl.!!_ 
da. la desventaja puede ser que la médula esta potencialmente desprovista de 
megacarlocltos adecuados para la correcta valoraci6n de los resultados. 

En animales que desarrollan purpura después de tratamiento farmacol6glco 
prolongado o después de la exposlcl6n corta a una nueva droga debe suspender­
se la admlnlstracl6n del agente sospechoso y administrar Inmediatamente cor­
ticosteroldes (como dexametasona a dosis de 0.25 a 0.5 mg/Kg, prednlsona o -
prednisolona de 2 a 4 mg/Kg de peso corporal, diariamente). la purpura lnduc.!. 
da por farmacos generalmente se revierte facllmente al el !minar el agente ca.!!_ 
sal. la purpura asociada con enfermedad maligna o anemia apUstlca es mas dl­
fici 1 de tratar, ya que a veces es Imposible controlar la causa primaria. 

Normalmente se logran remisiones de purpura ldlopatlca por medio de la -
cortlcoterapla, pero pueden ocurrir recaldas después de periodos variables. -
El tratamiento de esteroldes se mantiene por una semana en las dosis mencio­
nadas anteriormente, después de lo cual estas se reducen a la mitad durante -
otra semana. Las dosis de mantenimiento se administran diariamente y luego en 
dlas alternos. Frecuentemente se tienen que administrar Indefinidamente para 
evitar recaldas. Los antlmetabolitos como la vlncristlna o clclofosfamida, -
han sido utlles en casos que no responden a los esteroldes. En algunos .casos 
refractarios de humanos se recomienda la esplenectomla, pero este procedimle!!. 
to normalmente tiene un beneficio ! Imitado en perro y por lo tanto no se rec.e_ 
mlenda. 

Las transfusiones de sangre entera se reservan para uso de urgencia y -
para corregir una anemia grave secundarla a pérdida de sangre. Para reponer 
las plaquetas con transfusiones se necesita sangre entera recientemente obte­
nida o plasma cltratado, rico en plaquetas. 

El pron6stlco para la trombocltopenla es bueno y con la vlgllancla peri~ 
dlca se pueden Identificar los casos con tendencia a la recidiva. 

SOio es necesario restaurar la cuenta plaquetarla cuando los niveles es­
tan por abajo de 50,000/nsn3 y tienen tendencia hemorr!glca. Algunos autores 



sugieren que el estrts ublental y/o los desequll lbrlos hol'lllOnales pueden de! 
encadenar una recurrencla de la tl'Ollbocltopenla por lo que la ovarlohlsterec­
tomla en las perras enteras es aconsejable lila vez que se ha corregido el recue! 
to plaquetarlo y el desorden hemorrAglco. 
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CASO f 5 

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA 



lllRRE DEL PROPIETARIO: 
DIRECCIOll: 
TELEFOllO: 

NllllRE DEL PACIENTE: 
RAZA: 
EDAD: 
SEXO: 
COLOR: 

lllTIVO DE LA CONSULTA: 

Anorexia y depres i On. 

HISTORIA CLINICA: 

CARLOS ARTURO CORONA ZURITA 
OL 1 VO I 25 COL. VERGEL COAPA 
684-68-85 

COQUITO 
MALTES/PEQUINES 
10 AROS 
MACHO 
MIEL 
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Tiene al perro desde cachorro, no tiene otros animales en casa, su alime.!!. 
taciOn es a base de retazo con hueso 2 veces al dla. Anteriormente no ha pade­
cido enfermedades y tampoco ha estado expuesto a enfermedades infecciosas re­
cientemente. Hace 5 dlas comenzO a presentar temblores, tiene 3 dlas sin comer; 

el dla de ayer se le administro Oisprina y Melox (por decisiOn del propieta­
rio) pero no se noto mejorla, han notado que orina mas que antes y toma mucha 
agua. No se han percatado que de que vomite y lo que si han notado es que esta 
muy triste. 

EVALUACIOll DE SISTEllAS: 

TEGlllEHTARIO: Normal 

lllSCULOESQUELETICO: Normal 
RESPIRATORIO: Normal 
CARDIOVASCIR.AR: Normal 
DIGESTIVO: Anorexia, Poi idipsia 

GElllTOURINARIO: Poliuria 
NERVIOSO: NonRal 
OJOS Y OIDOS: Nomal 

EXAllEll FISICO: 

FRECUENCIA CARDIACA: 180/min. 
FRECUENCIA RESPIRATilllA. 18/min. 



TBl'EllATlllA: 39ºc 
lllCOSAS: NORMALES 
GMGl.IOS: NORMAi.ES. 
PULSO: FUERTE Y LLENO. 
T.LL.C. 2 SEGUNDOS. 
REFLEJO TUSIGEllO: NEGATIVO 
REFLEJO DE6LUTORIO: POSITIVO. 

CNl'OS PUIJlllWIES: NORMALES 

PALPACUlll AllOClllllAL: NORMAL. 

Al examen flslco de cavidad oral presenta sarro dental, gingivitis, ha-
1 ltosls y falta de piezas dentarias. Se observa en el paciente una deshldra­
tacl6n de 81. 

LISTA DE PRllll.EllAS: 

1. Poliuria. 
2. Polidipsia. 
3. Deshldrataci6n. 
4. Anorexia. 
5. Depresl6n. 
6. Sarro denta 1. 
7. Odlnofagla. 
B. Gingivitis. 
9. Halitosis. 
10. Falta de piezas dentarias. 

LISTA MAESTRA: 

l. Poliuria/Polidipsia (3,4,5) 
11. Sarro dental (7,8,9,10). 

OIAGllOSTICOS OIFEllEICIALES: 

l. Insuficiencia Renal Cr6nica. 
Glomerulonefritls .-brano prollferatlva. 
Diabetes Mellitus. 

Hlperadrenocortlcl smo. 
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11. Enfermedad Parodontal. 

DIAGllOSTICD PRESlllTIVO: 

l. Insuficiencia Renal Crónica. 

11. Enfermedad Parodontal. 

PLAN DIAGNOSTICO: 

Debido a los bajos recursos económicos del propietario sólo se realiza­

ron un microhematócrito el cual nos indica un Ht = SOS y protelnas = 9.5, -

corroborandonos la deshidratación y un examen general de orina con tira reac­
tl va (multlstix). 

NITRITOS: Negativo. 

UREA: Normal. 

P.P.: 30,;. 

pH: 6.0 

SANGRE: Negativo. 

G.E.: 1.013 

CETONAS: Negativo. 

BILIRRUBINAS: Bajas. 

GLUCOSA: Negativo. 

El el !nlco deseaba tomar una blometrla hemática, qu!mlca sangu!nea (per­

fl l renal) y un estudio radiográfico (con la finalidad de observar sil u! 

ta renal). Pero por los motivos ya mencionados no fui! posible. 

PLAN DE TRATAMIENTO: 

Dieta Prescriptlon diet k/d Canine de Hil B. 
Suero Ped 1a1 yte. 
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COllEITARIOS: 

Este es un caso que desde un principio se manejo de acuerdo a· un sistema 
se realizo un examen flslco completo, se trazaron los dlagnOsticos dlferencl! 
les acordes con el caso y los componentes de la lista maestra y as! se llega 
al dlagnOstico presuntivo de Insuficiencia renal crOnlca que en parte se co­
rrobora relacionando la poliuria/polidipsia con la baja en la gravedad espe­
cifica que se detecta por medio de la evaluac!On que se hizo en el consulto­
rio. Desafortunadamente. por problemas econOmicos no le pueden real Izar otras 
pruebas para conflnnar el dlagn6stico sin embargo si se sugieren¡3,5,6,8) 

Algo que llama la atencl6n es, porque en la 1 ista de problemas se anota -
odlnofagla (degluclOn dolorosa), probablemente confundieron el posible dolor 
para prehensar y masticar el a 1 !mento debido a la enfennedad parodontal con -
la dificultad para deglutir. Otro punto a considerar es, que con una deshldr! 
taclOn de 8~ se esperarla que las mucosas observables estuv.ieran secas, sin -
embargo las anotan como normales.(1,2). 

Creo que la soluc!On de pedlalyte que le prescribieron no era la indica­
da para el caso (contiene cloruro de sodio, citrato de sodio, citrato de pot! 
sic y glucosa) ya que es rica en sodio y se menciona que se debe usar con pr!!_ 
cauclOn en pacientes con problemas renales ya que se han reportado casos de -
hlpernatremla (4 ). Por otro lado, un paciente urémlco tiene cierto grado de -
acidosis que puede ayudarsele a corregir si se usan soluciones que contengan 
bicarbonato como por ejemplo "sobres para hidratac!On oral" de uso humano que 
contiene ademas sodio, potasio y glucosa, y que considero hubiera sido adecu! 
do para la hldrataclOn oral de este perro.(electrOlltos PTN).(3,5,7,8) 

La Insuficiencia renal crOnica es un problema mas o menos comfin que se -
presenta en animales de cualquier edad, sobre todo en los viejos. Los facto­
res etlol6glcos son desde anormalidades congénitas hasta problemas degeneratl 
vos seniles o bien puede ser secuela de Insuficiencia renal aguda.(1,3,8). -

Los signos mas frecuentes son pol lurla, polidipsia, nocturla, pérdida de 
peso, anorexia, ulceras en mucosa oral. trastornos Oseas, signos neurolOglcos 
entre otros. Muchos de estos signos estan relacionados con la uremia y la di~ 
funcl6n renal en si. El perro de este caso sOlo presentaba algunos de estos -
signos. La poliuria que mencionan los due~os se debe a la falta de habilidad 
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tubular para concentrar orina y para eliminar adecuadamente metablilltos como 
la urea. Se menciona que los animales urEmlcos tienen tendencia a sufrir ul­
ceraciones, debido a que algunas bacterias orales desdoblan la urea a a110nla­
co el cual es cltot6xlco e Induce estomatitis e Inclusive a gastritis erosi­
va. Dicho paciente s6lo presentaba ulceras orales posiblemente su uremia no -
era tan severa ya que ni siquiera 'trata historia de v6mito(3,5,B). 

Los ha! 1 azgos de 1 aboratorlo en cuadros de insuficlenci a renal cr6nica 
incluyen anemia normocltica-normocr6mica, llnfopenia, hiperfosfatemia, ~leva­
ci6n de urea y creatinina, hipergllcemia y a veces proteinuria de ligera a -
moderada. Como ya se menciono no se pudieron evaluar estos parametros en el -
caso que se esta comentando(3,5). 
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Es importante identificar el slndrome para hacer un tratamiento sintoma­
tlco, encaminado sobretodo ·a mantener la hidratacl6n y a proporcionar un tra­
tamiento de soporte puesto que se esta hablando de un problema irreversible. 
Se recomienda restricci6n de protelnas en la dieta, restricci6n de fosfatos, -
bloqueadores de fosfato a nivel Intestinal (hidr6xido de aluminio) y polivit! 
minas(7). 

Es necesario estar evaluando periodicamente a los animales por que en -
algunos casos el problema puede acrecentarse y llegar inclusive a un cuadro -
de rinon terminal, lo cual traerla consecuencias graves para el paciente{l,7). 



54 
MIEIO lllSUFICIEllCIA RElW.. C-ICA: 

La Insuficiencia renal cr6nlca (IRC) se define como una falla renal -
primaria que persiste por meses o anos. Independientemente de la causa se ca­
racteriza porque las lesiones son irreversibles; afecta a animales de cual­
quier edad, pero es mas frecuente en los viejos, son muy variados los facto­
res etiológicos y van desde anormalidades congénitas hasta problemas degene­
rativos seniles. Hay que recordar que también puede ser secuela de una Insu­
ficiencia renal aguda (IRA). 

En los casos de IRC los duenos reportan pérdida de peso gradual o retar­
do en el crecimiento en animales Jóvenes, apetito reducido, vómito y heces º! 
curas. El consumo de agua y la producción de orina estan aumentadas y puede -
presentarse nocturia. Halitosis puede ser el motivo de la consulta y el pelo 
esta hirsuto. La tolerancia al ejercicio esta reducida, algunos animales pre­
sentan tremares musculares y otros incluso convulsiones. Los animales afecta­
dos se encuentran en un estado general pobre, con el pelo seco, la hipotermia 
es coman; las membranas mucosas estan pal Idas, con un olor amoniacal caracte­
r!stico (al lento urémlco), pueden salir ulceras superficiales. Algunos pacle!'_ 
tes presentan respiraciones profundas, y otros elasticidad extrema de la man­
d!bula (mand!bula de caucho) sobre todo en animales jóvenes. 

Los hallazgos cl!nlco-patol6glcos clasicos se muestran en forma variada 
e Incluyen anemia normocltlca-normocr6mlca no regenerativa, linfopenia, hiper 
fosfatemia, elevación de la creatlnina y del NUS, hiperglicemla leve, acido­
sis metabólica también leve. El grado de azotemia tiende a empeorar con el -
tiempo. La hipertensión esta comunmente asociada con lRC y altas presiones -
sangu!neas para contribuir a la progresión de la enfermedad. El examen radlo­
graftco y ultrasonografico revela rinones pequenos e irregulares, aunque los 
animales con lRC secundaria a amiloidosis pueden tener los riñones de tamaño 
normal o 1 igeramente aumentados. 

Los signos gastrointestinales en lRC incluyen halitosis, alceras orales, 
anorexia, vómito y el paso de heces obscuras. La estomatlt.ls urémica es coman 
con metllbranas mucosas secas y varias a1ceras. La saliva en pacientes urémlcos 
tiene niveles altos de urea, y es posible que niveles altos de amoniaco prod~ 
cido por bacterias desdobladoras de la urea, pueden inducir la estomatitis. -
La gastritis erosiva es coman en lRC. El tratamiento con clmetldlna aumenta -



el pH de las secreslones glstrlcas y alivia el v6nlto en pacientes urémlcos. 

La anemia en IRC (ul'etllla) es flslol6gica en cierta forma debido a una -
desv!aclOn • la dereeha en la curva de dlsoclaclOn de la oxlhemogloblna debi­
do a un aumento de la 2,3 DPG Intracelular secundarla a la hlperfosfatemla y 
reducclOn del pH sangufneo. La patogénesls en IRC es compleja y esto esta re­
lacionad! con varios factores: 1.-ReducciOn de la produc.ciOn de eritrocitos, 
2.-ReducciOn en Ja vida media de los eritrocitos, 3.-Pérdlda de sangre. 

La Inhabilidad del eritrOn para responder a un estimulo hipOxlco es la -
mayor causa de anemia en IRC. Esto causado por una reducclOn en la producclOn 
de erltropoyetlna debido al dano del organo productor de ·ésta (rlnon). 

La vida media de los eritrocitos se acorta considerablemente en casos de 
uremia, debido a un dano en la bomba Na+K+ATPasa de la membrana celular y al 
hlperparatiroldlslllO el cual p.....eve que el calcio entre a los glObulos rojos 
aumentando as! la rigidez de la 111embrana celular y causando acortamiento de -
la vida media de estos. 

Los animales urémicos tienen tendencia al sangrado de mucosas producien­
do heces obscuras en 111Uchos pacientes. 

El calcio sérico se encuentra por lo regular en valores normales o lige­
ramente bajos durante todo el curso de la lRC. A veces se desarrolla hlperca!. 
cemla, pero también puede desarrollarse hipocalcemia cuando las reservas es­
queléticas han sido total11ente agotadas. 

La dismfnuci6n en la absorci6n Intestinal de calcio ocurre debido a una 
reducci6n en la producción renal de la forma activa de la vitamina D. La re­
tenciOn de fosfato debido a la reducida excresión renal tiende a causar una -
precipitación de las sales de calcio y fósforo dentro del hueso, mGsculos y 
otros téj Idos blandos. 

Los factores que tienden a reducir los niveles de calcio sérico son com­
pensados por la hon10na paratiroldea (HPT) la cual lnhlbP la reabsorción renal 
de fosfatos, promueve reabsorción renal de calcio y facilita la resorción de -
ambos en el hueso. La PTH mantiene los niveles de calcio sérico, Ja elevación 
de esta hormona en IRC causa deS11lneralizaci6n del hueso. otros factores que 
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contribuyen son la 111ala absorcl6n del calcio debida a deficiencia de vitamina 
O y a la acidosis metab6llca secundarla a la reducc!On en la excresl6n renal -
de Iones hldrOgeno. Cuando la desmineralización es severa pueden ocurrir frac­
turas patológicas o "mandlbula de caucho". Por lo tanto, el aumento progresl va 
de HPT a través del curso de la enfennedad renal en perros alimentados con una 

dieta not'111al da lugar al desarrollo de un hlperparatlroldlsmo secundarlo. Los 
perros alimentados con dieta que contiene ni veles reducidos de fosfato no des~ 
rrollan hiperparatlroidlsmo secundarlo. 

Cuando la tasa de filtrado glomerular (TFG) se reduce abajo de 20-25% de 

lo normal, se desarrolla una acidosis metabólica, la cual es normalmente com­
pensada por una alcalosis respiratoria. El PH sistémico dlsmlnulra gradualmen­
te conforwe avance la !RC, sin embargo la acldemla severa solamente es eviden­

te en IRC descompensada o terminal. Los perros con IRC retienen su capacidad -
para acidificar la orina. A pesar de la habll ldad para producir una orina acl­
da, existe un Impedimento severo en la excres!On de la carga de acldos en la -
dieta. Esto es en parte debido a la dlsmlnuc!On en la excreslón del Acldo ti­
tratable, pero principalmente se debe a una disminución en la habilidad para -

producir NH3 tubular que puede amortiguar el H+ secretado, y excretarse como -

NH¡. En IRC avanzada, los pacientes desarrollan un gap de aniones amplio. Los 
aniones no medidos en el gap de aniones en IRC son fosfatos, sulfatos y acldos 
organlcos acumulados. 

Los signos neurológicos de letargla (adonnecldo) cambios de comportamle.!! 
to, espasmos neuromusculares, convulsiones y coma generalmente ocurren canfor ... 

me avanza el curso de la Insuficiencia renal. También eKlste una dlsmlnuc!On -
en la velocidad de conducción en los nervios periféricos debido a la degenera­
ción axonal y a la desmlel lnlzaclón segmenta!, la causa de estos cambios no ei 

ta clara. 

La hipertensión en IRC no ha sido estudiada en perros y gatos debido a la 
falta de un método exacto y conveniente para medir la presión sangulnea. 

Los pacientes urémlcos con frecuencia muestran hlpergl lcemla moderada as! 
como d!S11inuc!On a la respuesta de lnsul !na exógena. 
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La función renal tiende a declinar Inexorablemente en animales con IRC -
aun si la causa de la pérdida de la función renal se ha resuelto. Varios fact.Q_ 
res se han incriminado como la alimentación con dietas altas en protelnas las 
cuales tienden a Inducir hiperflltraclón en los glomérulos funcionales restan­
tes. La hlperfiltractón aparentemente causa penetración de sustancias daftlnas 
dentro de la membrana basal glomerular dando lugar a pérdida permanente de la 
filtración normal. El mecanismo por medio del cual dietas altas en protelnas -
Inducen la hlperflltración permanece poco claro y los perros pueden sufrir só­
lo dafto glomerular debido a este mecanismo cuando la TFG residual es muy baja. 

El diagnóstico de IRC no es dificil una vez que se logra el entendimiento 
del stndrome urémlco. Existe poca dificultad en el diagnóstico de azotemia - -
(elevación del NUS y Ja creatlnlna) pero Ja diferenciación entre azotemia pre-~ 
nal, IRA e IRC puede ser mas dificil. En muchas ocasiones una combinación de 2 
o Jos 3 pueden estar involucrados. 

-Si las medidas de soporte no mejoran Ja función renal en 3 semanas, Ja -­
pérdida de la función renal es Irreversible. 

Cuando se trata de cualquier paciente azotémlco deben considerarse los -­
efectos exagerados de las drogas debido a Ja azotemla per se y a la retención 
de las mismas debido a un retardo en la depuración renal. 

Después de Ja primera evaluación de un paciente con IRC, es necesario co­
rregir las Influencias prerrenales e Intentar mantener al animal tan conforta­
ble como sea posible, tratando slntomatlcamente los principales signos cllnl­
cos. Pueden necesitarse hasta 2-3 dlas con medidas de soporte, como fluidos IV 
con dextrosa al 101 o sin ésta, mientras que se Instituye una dieta baja en -­
protelnas, atta en calarlas. 

Es necesaria la corrección de la acldósts metabólica severa y el control 
de los signos gastrointestinales. Animales severamente an&!lcos pueden necesi­
tar de una transfuclón. Una vez que la terapia inicial de soporte se ha lleva­
do a cabo, los pacientes pueden ser retirados paulatinamente del cuidado lnte!!_ 
slvo y ser sometidos a un manejo médico conservador algunos pueden sobrevivir 
por varios meses como mascotas Gti les en un estado de azotemia moderado. 



MANEJO TERAPEUTICO DE LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA: 

1 .- RestrlcclOn de protelnas en la dieta 

Objetivo: NUS menor a 60-80 1119/dl. 
Usar: PrescrlpclOn dlet K/d de Hllls 

Protelna mlnlmo 1 .25-1 .5 g/Kg/dla 

Energla mlnlmo 70-110 Kcal/Kg/dla 

Evaluar: NUS, HC0
3

, AlbOmlna 

2.- Restricción de fOsforo en la dieta: 

Objetivo: Fosfato sérico menor a 6mg/dl 

Usar: PrescrlpclOn dlet K/d de Hllls 

Cimetldlna 5-10 mg/Kg P.O. 3 veces al dla 
Evaluar: Fosfato Sérico 

3.- Restricción de sodio: 

Objetivo: Prevenir hipertensión, disminuir la diuresis 

Usar: PrescripclOn dlet K/d de Hll Is 

Evaluar: Presión sangulnea 

4.- SuplementaclOn con bicarbonato: 

Objetivo: HC03sérlco mayor a 18 mEq/11 tro 

Usar: 

Evaluar: 

Prescripción dlet K/d de Hllls 

rco2 sérico 

5.- SuplementaciOn con mu! ti vitaminas: 
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Usar: Prescripción diet K/d Hi!ls (vitaminas del complejo By Vlt! 
mina C) 

Evitar: Vitamina A 

6.- Emesls: 

Objetivo: Prevenir el vómito 

Usar: Cimetldlna 5-10 mg/Kg P.O. 3 veces al dla 

Hetoclopramida 0.2-0.4mg/Kg c/6-8 hrs. P.O. o se 



7. - AndrOgenos: 
Objetivo: Ht •ayor a 3111 
Usar: Decaonato de Nandrolona 1-Smg/Kg/semana 

Odllll!tolona 1 119/Kg c/8 hrs. P.O. 
Ztanozolol 25-50 mg semanal IM 
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Se deben correr BH, QS y urlan!lisis, antes de iniciar el tratamiento médl 
co despu6s a las 2 y 4 senianas del tratamiento; posterionnente en forma mensual 
cuando sea necesario. 
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CASO I 6 

DIABETES NELLITUS CONPENSADA 



lllllllE DEL ... IETMIO: 
DClllCJLIO: 
TELEFM: 

IOllRE DEL PACJEllTE: 
RAZA: 

EDAD: 
SEXO: 
COt.OR: 

lllTIVO DE LA CCllSULTA: 

!!ISTORIA CLllllCA: 

JOSE LUIS LOPEZ RlllERO 
SUPER MANZANA 2 M-25 I 11 • 
744-38-31. 

KINVA. 
ALASKAN MALAMUTE. 

7 AÑOS. 
HEMBRA. 
NEGRO CON BLANCO. 

PERDIDA DE PESO PROGRESIVA Y CEGUERA. 

Tiene a la paciente desde cachorrita. no tiene otros animales en casa, 
come alimento comercial 2 veces al dla; no ha padecido enfermedades anterior­
mente ni tampoco ha estado expuesta a enfermedades infecciosas recientemente. 
Sus vacunas esUn vigentes. A partir de hace tres meses comenz6 a bajar de -
peso. su apetito se ha Incrementado, toma mucha agua y orina mucho {con la -
caracterlstica de ser muy pegajosa). La opacidad de los ojos apareci6 hace -
dos meses y fué cubriendo el ojo paulatinamente. 

EVALUACIOll DE SISTEllAS: 

TEGlllEllTARIO: 

lllSCUl.OESQUEl.ETJCO: 
RESPIRATORIO: 

CAROIOYASCULAR: 
DIGESTIVO: 
GElllTOURllWIID: 
NERVIOSO: 

OJOS: 
OIOOS: 

EXllllEll FISJCO: 

FRfCUEll:IA CAllDJACA: 
FllCIEl:IA RESPIRATIIRJA: 

NORMAL. 

NORMAL. 

NORMAL. 

NORMAL. 
POLIFAGIA Y POLIDIPSIA. 
POLIURIA. 

NORMAL. 
OPACIDAD DE LA CORNEA Y CEGUERA. 

NORMAL. 

160/min. 

28/11ln. 
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TBftlATURA: 39°c 

ltlCOSAS: NORMALES. 

61118.105: MOllMALES 

Pll.50: FUERTE Y LLENO. 
Tlat'O DE LLEIWJO CAPILAR: 2 SEGUNDOS. 
REFLEJO TUSIGEllO: NEGATIVO 
REFLEJO DEGLUTORIO: POSITIVO 
CNl'OS pUIJQIARES: NORMALES 

PALPACIOll MIDCllllW.: NORMAL. 

Al examen flslco se encuentra en el paciente un estado de emaciación seve­
ro. Al exa11en oftalmol6glco se observan cataratas en ambos ojos. 

LISTA DE PRDBLEllAS: 

1. Poliuria. 
2. Polidipsia. 
3. Polifagia. 
4. Pérdida progresiva de peso. 
5. Cataratas. 

LISTA MAESTRA: 

l. Poliuria/Polidipsia (3,4). 

JI. Cataratas (1,2,3,4). 

DINlllOSTICDS DIFERllCIAl.ES: 

l. Diabetes Mellitus. 
HiperadrenocortlciSllO (Slndrome de Cushing). 
Insuficiencia Renal Cr6nlca. 

PIOmetra. 

11. Diabetes Mellitus. 
Catarata sen 11. 

DIASIOSTICO PRESlllTIVO: 

Diabetes Mell ltus. 
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PlM DIMllllSTICO: 

Se procedi6 a obtener muestras de sangre y orina para real Izar las pruebas -
dlagn6sticas. Se realiz6 examen general de orina con tira reactiva (Multlstlx) 
y medlcl6n de glucosa en sangre (Destrostlx); se mand6 muestra de sangre a -
los laboratorios del chopo para blometrla hematlca y perfll bloqulmlco. 

Multlstlx: 
Eritrocitos/mi 
Urobil ln6geno Normal. 
Bi 11 rrublna + 
Protelnas mg/dl 30 
Nitritos Negativo. 
Cetonas Negatl vo. 
Acldo Asc6rblco Negatl vo 
Glucosa mg/dl !:1000 
pH 7.0 

Oestrostlx: 
~250 mg/dl de glucosa en sangre. 

La blometrla hemAtica nos reporta una anemia normocltica hlpocr6mlca y la -
linea blanca es reportada sin cambios. El perfil bloqulmlco nos Indica una 
elevacl6n moderada en los valores de la fosfatasa alcalina, deshldrogenasa 
Uctlca ·y transamlnasa oxalacetlca; ademas los niveles de glucosa en sangre 
son de 624 mg/dl. 

PlAll DE TRATMIOOO: 

Se le coment6 al propietario el dlagn6stlco.y se le hizo saber que la 
enfermedad no tiene curacl6n s6lo se puede controlar, dando el manejo ade­
cuado de por vida. El propietario decldl6 que se le practicara la eutanasia 
a la paciente. 
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COMERTARIOS: 

En el manejo de este caso cllnlco se sigue una metodologla, ya que el -
primer paso fué tomar la historia donde ya se hacen aparentes los cuatro sig­
nos que algunos autores llaman cardinales de Diabetes Mel lltus y que son Poi!_ 
urla, Polidipsia, Polifagia y Pérdida de peso. Sin embargo el médico no se d.!!_ 
ja Influenciar por esta apariencia y realiza un examen flslco para acabar de 
colectar la base de datos, con los cuales elabora la lista de problemas, re­
sultando en la lista maestra 2 que son los que le parecen mas significativos. 
Por lo tanto traza los dlagnOstlcos diferenciales de acuerdo a esto y es aqul 
donde considera enfermedades que cursan con slgnologta semejante a la de esta 
perra. Su diagnOstlco presuntivo es Diabetes Mellitus, lo cual decide confir­
mar evaluando con tiras reactivas la glucosa en sangre y en orina. Aunque ta!!! 
blén toma muestras para enviar a laboratorio y completar la evaluaclOn. La -
hlperglucemia y la glucosuria le confirman la sospecha de Diabetes Meli !tus, 
la evaluaciOn de las enzimas hepattcas indican involucramiento de este Organo. 
Desafortunadamente al dar el pronostico al propietario, este Qltlmo opta por 
la eutanasia de Ja paclente.(1,2,3,6,7,9). 

Los cuadros diabéticos son mas o menos comunes en la practica diaria, se 
ven con m!s frecuencia en perros que en gatos. Las hembras viejas y obesas -
son las mas afectadas, aunque algunos autores no estan totalmente de acuerdo 
con estos puntos ( 6). Desde Juego que un cuadro diabético también se presen­
tara secundario a una serle de patologlas, por ejemplo pancreatlcas como sue! 
de en pancreatltls agudasl3,4,5). 

El tipo de diabetes que mh se observa en las pequenas especies es la -
lnsulinodependlente. Esta es una hormona Importante no sOJo para Ja utlllza­
cl6n de los carbohldratos, tiene Influencia también en el metabolismo de gra­
sa y protelnas corporales. Los mecanismos flsiopatolOgicos que producen la -
deficiencia de insulina explican el porque de los signos cllnicos. Al haber -
hipolnsullnemla se disminuye la entrada de glucosa a la célula conduciendo a 
hiperglucemla. Si se rebasa el Ulllbral renal para la glucosa, esta empieza a -
eliminarse ocasionando glucosuria con la correspondiente poliuria osmOtlca. -
De manéra compensatoria se presenta polldlpsla{S,6,9) 



La glucosa es un sustrato Indispensable para el metabolismo celular, en 
el _,to que se detecta la falta de este eleaiento, se liberan una serle de 
estf11Ulos nerviosos hacia el centro del apetito, lo cual Impulsa al Individuo 
a ca11er (Polifagia), COlllO aun as! el problema sigue persistiendo, el organis­
mo hace una serle de ajustes para tratar de obtener energfa de vi as al ternas 
y as! llenar las necesidades corporales. Es en este punto cuando el paciente 
diabético puede empezar a descompensarse ya que se !nielar! el proceso de gl!!_ 
coneogénesls. Hay llpogénesls y movll lzacl6n de reserva de grasa corporal -­
(Pérdida de peso) y llpemia. El h!gado recibe entonces una gran cantidad de -
grasas de las que se obtiene Acetll Coenzlma A (potente energético) pero se 
empiezan a formar cuerpos cet6nlcos (!cldo acetoacétlco y beta-hodroxlbut!rl­
co). La cetonurla que se desarrolla tiene 2 consecuencias principales: prime­
ro lleva a una acidosis metab6llca progresiva y después a cetonurla con pérd.!_ 
da global de sodio. Esto trae descompensaclones severas e Inclusive una ceto­
acldosls diabética que puede conducir al paciente a coma y muerte.(3 ,5,9) • 

Analizando lo antes mencionado se comprender! la Insistencia de los aut~ 
res sobre la Importancia que tiene el reconocimiento Inicial de un problema -
diabético que ademas de Identificarlo el lnlcamente, se comprobar! por medio -
examenes de laboratorio (vease anexo). El tratamiento de perros y gatos com­
pensados la mayor!a de las veces comprende 3 aspectos: 1) suplementacl6n de -
Insulina; 2) dieta rica en prote!nas y baja en grasa y 3) ejercicio moderado. 
(5,6). 

El tipo de lnsul lna del que se dispone comercialmente es la NPH (de ac­
cl6n media), se recomiende de 0.5 a 1 unidad Internacional por kilogramo de -
peso corporal por vfa subcutanea. Sin embargo, la dosis necesaria se debe a­
decuar para cada Individuo. Existen dietas comerciales especiales para pacle!!. 
tes diabéticos; estan balanceadas y proporcionan el aporte cal6rlco necesario 
en estos casos. Se debe establecer un protocolo para el manejo de los pacien­
tes diabéticos (vease anexo) e Instruir al propietario para que siga las lnd.!. 
caclones. Se ha recomendado el ejercicio moderado para disminuir la glucemia 
ya que el mOsculo en ejercicio no requiere de la accl6n pennlslva de la Insu­
lina para utilizar la glucosa. La mayor!a de los pacientes diabéticos compen­
sados responden bien al tratamiento y pueden llevar una vida normal por mu­
chos anos.(6,8). 
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La Diabetes Mellitus (DM) es una alteración del metabollSllO de carbohl­
dratos, protelnas y llpldos y se caracteriza en su forma cUslca por hlpergl!!_ 
cemia y glucosuria. Junto con esta alterac!On hay una deficiencia relativa o 
absoluta de lnsul !na a nivel celular, causada por una anormal !dad en la seer~ 
clón o el efecto de esta. Este concepto no Ignora el hecho de que las sustan­
cias relacionadas con la Insulina, como la hormona del crecimiento, la eplne­
frlna, el glucag6n y el cortlsol, pueden contribuir en la patogenesls de esta 
grave enfermedad, Las alteraciones metabólicas crónicas y generalizadas pwe­
d·:n causar la muerte. 
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Sobre la base de las glucemias e lnsullnemlas en ayunas, mAs las respue! 
tas secretorias de las células beta a la prueba de tolerancia a la glucosa, -
los perros y gatos con DM se pueden categorlzar en los tipos Oll lnsul inodepe~ 
diente (DMID) y DM lnsullnolndependlente (DMll), similar a lo descrito en las 
personas. De estos, el tipo mas reconocido en el lnlca es la DMID, que se ca­
racteriza por: hlpolnsullnemia, deterioro de la secreción de Insulina posdes! 
flo con glucosa, necesidad de Insulina Inyectable y tendencia al desarrollo -
de cetoacldosls. La etlologla no esta bien determinada en los perros y gatos 
pero sin lugar a dudas es multlfactorlal. La obesidad es un Importante factor 
predlsponente en el desarrollo de la DM; esta redunda en antagonismo lnsulln.!. 
co periférico e hlperlnsullnemla Inicial. Las causas de antagonismo lnsullnl­
co en la obesidad son heterogeneas. La lnsullnemla regula en forma Inversa la 
concentracl6n de los receptores lnsullnlcos celulares, as! el hlperlnsullnls­
mo Inducido por la sobrealimentación lleva a una reducción de los receptores 
lnsullnlcos sobre las células periféricas y puede Interferir la unión de la -
Insulina a estos sitios. Con el empeoramiento progresivo de la hlperlnsullne­
mla, también se produce un defecto posreceptor que compromete la actividad -
del portador de glucosa transmembrana. Estos defectos parecen corregirse cua~ 
do el hlperlnsullnlsmo es corregido; También cuadros de pancreatltls aguda o 
ataques repetidos de pancreatltls recidivante se han sugerido c""'° causa de -
DM; siendo secundarla la presentación de esta a la destrucción de las células 
beta por la pancreatltls. 



La evoluci6n de la DlllD conceptualmente se ha dividido en 6 estadios, -
que comienzan con: el primero esta relacionado con la susceptibilidad genéti­
ca. El estadio 2 comprende un evento desencadenante que lleva a la autolnmun.!. 
dad contra las células beta. Los factores ambientales que desencadenan este -
trastorno contra dichas células aun no estan definidos, pero tal vez compren­
den drogas y agentes Infecciosos. El estadio 3 es el periodo de autolnmunldad 
activa, pero se mantiene normal la secrecl6n de insulina. Durante el estadio 
4 persisten las anormalidades lnmunolOglcas, pero se pierde en forma progres.!. 
va la secreci6n de Insulina estimulada por la glucosa a pesar de que se man­
tiene la euglucemla. La diabetes evidente surge en el estadio 5, aun si toda­
vla se produgean poco de Insulina. El estadio 6 esta caracterizado por la CO!!! 

pleta destrucción de las células beta. 

El reconocimiento cllnlco de la DMll es menos comGn que el de la OMID. -
Se descrlbl6 una forma juvenil de la OH canina muy parecida a la DM madura de 
los j6venes humanos, una sunclaslflcac!On de la DMll. La clnl!tlca de la lnsu-
1 ina para la OMll canina juvenil en general se caracteriza por insullnemlas -
basales normales a elevada y una respuesta exagerada a la segunda hora del e! 
tudlo, que lleva a una secreción lnsullnlca total normal. Desafortunadamente 
las caracterlstlcas cllnlcas de la DMll canina juvenil simulan a la DMID, por 
tanto la lnsullnlzacl6n suele ser requerida para el control de la hlpergluce­
mla y los pacientes son propensos a la cetosls y otras complicaciones con fr.!!_ 

cuencla encontradas en la DMID. 

La deficiencia relativa o absoluta de Insulina promueve una menor utlll­
zac!On de glucosa, amlnokidos y kldos grasos de los téjldos periféricos que 
abarcan el hlgado, mGsculo y células adiposas. La glucosa obtenida de la die­
ta o de la gluconeogénesls hep!tlca se acumula en la clrculaci,On causando hl­
perglucemla, Cuando la glucemia se eleva, la capacidad de las cl!lulas tubula­
res renales para reabsorber glucosa a partir del ultraflltrado glomerular es 
superada y aparece la glucosuria. Esta crea una diuresis osmótica que causa -
poliuria, la polidipsia compensatoria previene la deshidratación. Adem6s, la 
glucosuria representa una pérdida calórica y en conjunción con el reducido -
metabolismo tisular periférico de la glucosa Ingerida, produce pérdida de pe­
so. 
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El centro de la saciedad en la regl6n ventromedlal del hlpotalamo es re! 
ponsable del control de la cantidad de al111ento consunldo por un Individuo. -
la cantidad de glucosa pla5118tlca que penetra en las células de esta regl6n -
cerebral controla dlrecta11ente el deseo de coner; cuanto mas glucosa Ingrese 
en estas células, menor sera el deseo de coner y mayor la lnhlblcl6n del cen­
tro del apetito en el hlpotalaJllO. la capacidad de la glucosa para entrar en -
estas células esta bajo la Influencia de la lnsul inemla. En la DM con falta -
relativa o absoluta de Insulina, la glucosa no Ingresa a estas células, no se 
Inhibe el centro y el Individuo presenta polifagia a pesar de la hipergluce­
mla. En consecuencia los 4 signos claslcos de la OH son: poliuria, polidipsia 
polifagia y pérdida de peso. Cuando estos signos son obvios para el propieta­
rio, la mascota es llevada a la atencl6n veterinaria. Desafortunadamente, al­
gunos pacientes no llaman la atencl6n de sus duenos y estos diabéticos no tr_! 
tados finalmente pueden sufrir cetoacldosls diabética (CAD). En ocasiones, un 
propietario presentara un perro a causa de ceguera por la formaci6n de catar_! 
tas. los signos c!aslcos de la OM pudieron pasar desapercibidos o considera­
dos sin importancia por el propietario. la formacl6n de cataratas es mas fre­
cuente en p~rro que en gato. la patogenia de la formacl6n de la catarata dia­
bética se considera vinculada con una modlficacl6n de las relaciones osmóti­
cas en el cristalino, este brinda una penoeabilidad libre a la glucosa sin -
Insulina; la glucosa penetra al cristalino desde el humor acuoso mediante -­
transporte facilitado. La concentracl6n de la glucosa en el cristalino normal 
es de casi el 10S de la glucemia y la misma es convertida en kldo lktlco a 
traves de la ruta glucolltlca anaerobia. En presencia de niveles elevados de 
glucosa, las enzimas glucolltlcas se saturan, entonces la glucosa es metabo-
1 Izada por vla del sorbltol, con producci6n de sorbltol merced a la accl6n de 
la enzima aldosa reductasa; luego, la enzima sorbltol deshldrogenasa transfo! 
ma al sorbitol en fructosa. SI bien la glucosa cruza libremente la membrana -
celular, no ocurre lo mismo con el sorbltol y la fructosa; como consecuencia, 
estos actOan como potentes agentes hidrofll lcos atrayendo agua hacia el cris­
talino que conduce a la tunefaccl6n y ruptura de fibras y al desarrollo de -
las cataratas. La fol'lllaci6n de cataratas es un proceso Irreversible una vez -
que comienza y su evolucl6n puede ocurrir en poco tiempo, cllnlcalM!nte los P! 
rros pueden progresar desde su vlsl6n nol'lllal hasta la ceguera en cuestl6n de­
dlas o meses. Esta ceguera s6lo se corrige mediante la extraccl6n del crista­
l !no anormal, asumiendo la presencia de una retina con func1on .. 1ento normal 
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Los rasgos c1rdlnales de la DM son la hlperglucemla en ayunas y Ja -
glucosuria. La lll!dlc16n lntrahospltalarla de Ja glucemia y glucosuria con -­
las tiras re1ctlv1s para sangre (Destrostlx) y orina ("'ltlstlx) pennlten -­
la conflnnacl6n rlplda de la DM en perros y gatos. La comprobacl6n concurren­
te de cetonurla senata un cuadro de CAD. 

La blometrla hematlca por lo general es normal en el diabético no com· 
pi !cado. Una pollcltemia aparente, leve, puede estar presente si el animal -
esta deshidratado. La elevaci6n del recuento Jeucocltario puede estar causada 
por un proceso infeccioso o una inflamacl6n grave, en particular si esta pre­
sente pancreatltis subyacente. La presencia de neutr6filos t6xicos o degener! 
tlvos o un significativo desvlo a la Izquierda con Inmadurez celular apoyarla 
Ja presencia de un proceso Infeccioso como causa de la Jeucocitosis. 

Los niveles sérlcos de la ALT y FAS por Jo general estan elevados en el 
perro diabético. El tiempo de retencl6n de la BSF también puede estar prolon­
gado en algunos perros diabéticos. Las anormalidades en las enzimas del higa­
do y en los estudios de funci6n hep!tica son la consecuencia de Ja J lpldosls 
hepatlca que acampana la movillzacl6n periférica de las grasas, frecuentemen­
te en la mayorla de Jos diabéticos. También puede haber concurrencia de pan­
creatltis y obstruccl6n ductal billar. Debido a que las pruebas de funci6n -
hep!tlca suelen ser anormales, el dlagn6stico de hepatopatla concurrente en -
el animal con DM es dificultoso y si el veterinario Jo considera necesario -
debe hacer una biopsia hepatlca. 

El NUS y la creatlnlna por lo general son nonnales en el dlagnOstico sin 
complicaciones. Una elevacl6n en estos par!metros puede ser debida a falla -
renal primaria o uremia prerrenal secundaria a deshidratación. La falla renal 
primaria puede ser el resultado de glomerulosclerosls que es una lesi6n espe­
clflcamente relacionada con la presencia de hlperglucemla en humanos. Esta -
alteracl6n pocas veces se ha visto en perro y tenderla a ser un problema sub­
cllnlco. La compllcaclOn esta caracterizada por azotemla progresiva con ollg.!!_ 
ria que eopeora en fonna gradual desarrollando falla renal. 

La Jlpeinla se puede detectar en varias endocrlnopatlas Incluyendo Jos -
diabéticos sin tratamiento. En la dlabt>tes sin control hay elevac!On en la -



concentracl6n pla5116tlca de trlgllcArldos, colesterol, llpoprotetnas, qullom! 
crones y 6cldos grasos libres. Estos factores contribuyen a la presentacl6n -
de plasma llpétllco. El Incremento de estos constituyentes se debe principal­
mente a la reducida extraccl6n de los trlgllcérldos dentro de los. dep6sltos -
grasos. La colesterolemla por lo general esta elevada y probablemente juega -
un papel Importante en la acelerada evolucl6n de vasculooatla arterloesclerO­
tlca, que es una compllcacl6n mayor en humanos. Existen indicios de que en -
dlabet.es grave esta disminuida la síntesis de colesterol. Parte de la hlperc~ 
lesterolemla se debe al aumento del colesterol secundarlo a la enorme eleva­
ci6n de los trigllcéridos circulantes. Otro factor puede ser decllnaclOn en -
Ja degradaciOn hepAtlca del colesterol. Las alteraciones en los electr6lltos 
sérlcos y parAmetros Acldo/base son comunes en los animales con CAD. 

La pancreatit!s aguda y crOnica estan asociadas con, o son secundarlas -
a Ja DM en el perro y el gato. Los animales con pancreatitis concomitante ta!!!_ 
bién deberlan tener hiperllpasemia e hiperamllasemia. Lamentablemente, las -
concentraciones séricas de la Jipasa y am!Jasa no siempre se correlacionan en 
forma precisa con la presencia o ausencia de pancreatitls. La inflamaci6n cr~ 
n !ca y la falla renal son 2 procesos extrapancreaticos que pueden elevar Jos 
valores séricos de las enzimas pancreat!cas. En Ja azotemla prerrenal y en la 
falla renal primaria puede estar presente una hiperllpasemia o hiperam!Jase­
mia como resultado de Ja menor excresiOn o degradaci6n renal de las enzimas -
pancreaticas sin Ja existencia de pancreatit!s concomitante. En los animales 
con lipasemia y amiJasemla normal, la sospecha pancreat!ca se debe basar en -
la presencia de Jos signos cllnicos adecuados, alteraciones bioqulm!cas dife­
rentes a Ja hiperllpasemia o hiperam!Jasemia y/~ Ja presencia de anormalida­
des radloJOgicas o ecograficas compatibles con pancreatitls. 

Las anormalidades Identificadas en el anallsis de orina compatibles con 
DM comprenden: glucosuria, cetonuria, proteinuria y bacteriuria con o sin -
plurla Y hematuria asociadas. La diabetes no complicada por Jo general tiene 
glucosuria sin cetonuria. Sin embargo, un diabético relativamente sano también 
puede tener vestiglos o pequenas cantidades de cetonas en Ja orina. Si existe 
una cetonurla significativa, en especial en un animal con signos sistémicos -
de enfermedad (letargla, vOm!t<¡, diarrea y deshldratacl6n) se deberla hacer -
un dlagn6stlco de CAD y establecer el tratamiento adecuado. La prote!nur!a -
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puede ser resultado de la lnfeccl6n urinaria. A causa de la alta Incidencia -
de Infecciones, el sedimento urinario debe Inspeccionarse cuidadosamente de -
modificaciones compatibles con Infecciones del tracto urinario (leucocitos Is, 
eritrocitos, protefnas, bacterias), Siempre que sea posible, la orina extraf­
da mediante clstocéntesls antepublca con técnicas asépticas deberfa ser remi­
tida para cultivo y antlblograma, aun si no estan presentes plurla y hematuria 

Para el manejo médico de esta alteracl6n existen agentes hlpoglucemlantes 
orales, los cuales fueron empleados en las personas con DMII, pero no suelen 
ser usados en medicina veterinaria. Los 2 grupos de h!poglucem!antes orales -
mas conocidos son las sulfon!lureas y las blguan!das. Las sulfonllureas tienen 
varias acciones antld!abét!cas (estlmulac!6n aguda de la secrec!6n de !nsul !na 
por las células beta, acciones ant!dlabétlcas cr6nlcas de la insulina sobre -
el transporte de carbohldratos en los téjldos muscular y adiposo, accl6n dl­
reeta;sobre'.el" hlgado para reducir la produccl6n de glucosa y la potenclal!za­
cl6n de la ac.cl6n lnsulfnlca sobre el hfgado). Las blguanldas actuan retrasa~ 
do la absorcl6n gastrointestinal de los nutrientes Ingeridos y promueve la -­
utlllzacl6n p<!rffér!ca de la glucosa sangufnea. Sin embargo, el tratamiento -
cr6nlco con algunas sulfon!lureas disminuyo el contenido !nsulln!co en las -
células beta y la secrec!6n de !nsul !na estimulada por los nutrientes en los 
animales normales. fn consecuencia, se debe ser cauteloso en el tratamiento -
cr6n!co de la diabetes canina con estos agentes. 

Las !nsul !nas de uti llzación frecuente para el tratamiento cr6n!co de la 
DM incluyen la NPH (Qnlca disponible en México), la lenta y la PZI. La NPH es 
la preparacl6n de uso mas popular en los perros y gatos diabéticos; lamenta­
blemente, la duracl6n de su efecto es de s6lo 12 a 18 horas en caninos y de 4 
a 12 horas en felinos por lo que con frecuencia deben darse 2 aplicaciones al 
dfa en el perro si se desea alcanzar un buen control glucém!co. fn el gato -
diabético aun aplicada cada 12 horas suelen causar importantes fluctuaciones 
de una hora a otra, por tal motivo no es muy recomendable su utilización en -
la especie felina. La dosis en perros pequenos (menores de ISKg) es de 1 U/Kg 
y en perros grandes (mas de 25 Kg) es de o.s U/Kg. 

Un animal por lo general necesita 2 a 4 d!as para equilibrar los cambios 
en la dosificación o preparación !nsulln!ca. As!, los perros que comienzan a 

recibir Insulina deben controlarse de cerca durante los primeros 2 a 3 dfas. 



La glucemia se mide 1 o 2 veces en la tarde durante este lapso para Identifi­
car si hubiera sobredoslflcacl6n de Insulina y posible hipoglucemia. Al mismo 
tiempo se realiza una evaluacl6n detallada del caso, de modo que simultanea­
mente se complementa la valoracl6n mj!dlca del paciente y la terapia Inicial. 

Las medidas dietéticas deben ser adoptadas en el mismo momento que se -
Inicia la lnsulinoterapla de accl6n prolongada. Debe comenzarse un programa -
al lmentlcio que reduzca la glucemia pospandrial a la vez que prevenga o corr.!. 
ja la obesidad. La lngesta cal6rica diaria se debe basar en el peso corporal 
ideal, el al !mento debe de ser Ingerido cuando la !nsul ina Inyectada tiene s.u 
mAx!mo efecto. Ofrecer el alimento en pequeñas cantidades durante varias ve­
ces al d!a (3-4) comenzando en el momento de la !nyecclOn, es la manera mas -
adecuada de disminuir los Incrementos pospandrtales de glucemia. Otro protoc~ 
lo aceptable es dar la mitad de la lngesta calOrlca diaria total en el momen­
to de ta inyeccl6n y el resto aproximadamente 6 a 10 horas mas tarde. La ad­
mlnlstraci6n de una sola comida voluminosa a menudo redunda en hlperglucemla, 
especialmente cuando se ofrece en la mañana o comienzos de la noche y por en­
de debe evitarse. Aumentando el consumo de fibra soluble por d!a desde nive­
les de 3 a 1Dg hasta mas de 30g, se observa una mejor!a en el control glucé­
mlco de los pacientes con DM, Incluida una reducclOn de las glucemias en ayu­
nas y pospandrlal, glucosuria, concentraciones de hemoglobina glucosllada, re 
querlmlentos diarios de Insulina y reacciones adversas a la Insulina. 

Una vez que el tipo de Insulina, frecuencia de admlnistraclOn, posolog!a 
aproximada y programa de alimentaciOn han sido determinados en el hospital, -
et perro o gato diabético puede ser remitido a su hogar. Los requerimientos -
lnsullnlcos a menudo cambiaran en la casa a causa de las diferencias en la i!l 
gest!On cal6rlca y el ejercicio. El objetivo de la terapia casera es el mant~ 
nlmlento de la glucemia tan cerca a la euglucemla como sea posible a modo que 
se prevenga la recurrencla slntomatlca y las compl lcaclones crOnicas asocia­
das con DM escasamente controladas. En principio el animal diabético debe ser 
reevaluado una vez cada 7 a 14 d!as hasta que se logre un control glucémlco -
satisfactorio. El d!a de la reevaluacl6n el propietario debe administrar la -
Insulina y alimentar al animal como acostumbra por la manana, luego llevarlo 
al hospital con la mayor rapidez posible para evaluar la glucemia cada hora -
durante el d!a (como •!ni110) o por 24 horas (Ideal). Los ajustes en la tera-
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pla se hacen de acuerdo a los resultados de este estudio~ Estas glucemias no 
s61o controlan la respuesta del animal a la Insulina, sino que también eva­
luan la capacldH del cliente para Inyectar la hormona. Cuando el paciente e_! 
ta razonablemente controlado se recomiendan chequeos similares cada dos a cu! 
tro meses. 

Los objetivos en el tratamiento del diabético cetoacld6tlco son: a) apo! 
tar cantidades adecuadas de Insulina para normal Izar el metabolismo lntenne­
dlarlo; b) restaurar el déficit hldroelectrolltlco; c) corregir la acldoSis; 
d) Identificar los factores desencadenantes en esta alteracl6n y e) proporcl.!!_ 
nar un sustrato glucldlco cuando sea requerido por el tratamiento lnsullnlco. 
Una terapia adecuada no Implica forzar un retorno a lo normal tan rápido como 
sea posible, debido a que se pueden crear problemas osm6tlcos y bioqulmlcos -
mediante un manejo muy agresivo. SI los parámetros metab61lcos anormales pue­
den retornar lenta!M!nte a la normalidad (durante un lapso de 36 a 48 horas) -
existe una mayor probabilidad de éxito terapeutlco. 
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