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RESUMEN

En el presente trabajo se hace una evaluacibn del manejo de 6 casos
clinicos entre los que se incluye uno de Hiperplasia Endometrial Quistica
(Pidmetra). Diches casos se manejaron tanto en el Hospital Veterinario de
la U.N.A.M. comc en consultorios particulares. Como se podré observar, no
fué posible seguir la evoluci6n de los cuadros clinicos debido a la rota-
cibn que se tiene en el programa Practica Profesional Supervisada. La dis
cusion de los casos se hace evaluando si se siguié o no una metodologfa -
diagnbstica y recalcando la importancia que tiene seguir un sistema que -
permita organizar en forma adecuada la informaci6n que se obtiene de cada
paciente para poder Ilegar a un diagnéstico més acertado.

Un método diagnéstico que se ha adoptado desde hace varios afos en
las Instituciones Hospitalarias de Enseflanza es el Diagnfstico Orientado
a Problemas y que consta de 5 aspectos:

1) Base de datos: Comprende historia clfnica y examen ffsico.

2) Lista de problemas: Se hace una relaci6n 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 mis relevantes o prima-
rios.

4

Plan diagn6stico: Se trazan diagnésticos diferenciales para ca-

da unc de los problemas del punto anterior. Se seleccionan las -

pruebas de laboratorio y gabinete necesarias para la comprobacién
del diagnéstico.

§) Plan de tratamiento: Se trazar& de acuerdo a las necesidades -

del paciente.

~—



Cabe mencionar que para poder considerar ‘los diagn6sticos diferen-
ciales se tiene gue tener conocimiento de ias diferentes patologfas, in-
terpretar la informacién obtenida de los datos bdsicos y no olvidar que
hay una serie de trastornos que producen signologfa clfnica sémejante.

Para el plan de tratamiento se considerardn las necesidades del ca-
sc. A veces hay que realizar un tratamiento inmediato que generalmente es
sintomdtico o de sostén, antes de poder aplicar el tratamiento especifico
que muchas veces dependerd de los resultados obtenidos en los examenes de
laboratorio.

El hecho de seguir una metodologfa diagn6stica permite al clfnico -
hacer un manejo mis profesional de sus pacientes y a la vez le obliga a -
tener una panordmica mis amplia de las diferentes enfermedades.



CASO § 1

HIPOSOMATOTROPISMO. ALOPECIA RESPONSIVA



NOMBRE DEL PROPIETARIO: JEAN PIERRE VELAZQUEZ
DOMICILIO: CERRO SAN ANDRES # 112 INT. 12
TELEFONO: 549-73-34

NGMBRE DEL PACIENTE: SAM

RAZA: CHOM CHOM

EDAD: 2 AROS

SEX0: MACHO

COLOR: MIEL

MOTIVO DE LA CONSULTA: Se le cae el pelo y tiene la piel obscura,

HISTORIA CLIMICA: Tiene al perro desde cachorre, no hay otros animales en casa,
su dieta es a base de pollo y retazo de res, una vez al dfa. No ha padecido en-
fermedades anteriormente ni tampoco ha estado expuesto a enfermedades infeccio-
sas recientemente. Su calendario de vacunaci6n se encuentra vigente. Su problemé
en la piel empez6 hace aproximadamente 1 afio. Se rascaba y se le cay6 el pelo,
lo llevaron a un MVZ y le mand6 Asuntol, pero no mejor6; lo llevaron con otro doc
tor y le dio un tratamiento contra sarna (Ivermectina y bafios), baflos con Sarna-
bbn, Aparentemente mejoré, pero una semana despuéds vilvié a presentar el proble-
ma. El propietario mencionb que el prurito se disminuyé y que hasta la fecha no -
es tan frecuente.

EVALUACION DE SISTEMAS:

TEGUMENTARIO: Lesjiones alopécicas hiperpigmentadas
MUSCULO ESQUELETICO:  Normal

RESPIRATORIO: Normal
CARDIOVASCULAR: Normal
DIGESTIVO: Normal
URINARIO: Normal
NERY10S0: Normal
0J0S: Normal
01D0S: Normal

EXAMEN FISICO:

FRECUENCIA CARDIACA:  t60/min.
FRECUENCIA RESPIRATORIA: 32/min.
TEMPERATURA: 38.79C
MUCOSAS: Normales



GANGLIOS: ’ Normales
PULSO: fuerte y Lleno
TIENPO DE LLENADO CAPILAR: 1 segundo
REFLEJO TUSIGENO: Negativo
REFLEJO DEGLUTORIO: Positivo
CAMPOS PULMONARES: Normales
PALPACION: Normal

Al examen flsico se aprecia alopecia bilateral y simétrica en tronco, cuello,
regioén inguinal, base de la cola y punta de los pabellones auriculares, También -
hiperpigmentacién y escamas secas en las mismas regiones. ’

LISTA DE PROBLEMAS:

1.- Alopecia bilateral y simétrica
2.- Hiperpigmentacién

3.- Escamas secas

4.- Prurito discreto

LISTA MAESTRA:

1.  Alopecia {2,3.,4)
II. Escamas secas (2,3)

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES:

1. Deficiencia de hormona del crecimiento en adulto
(Hiposomatotropismo).
Sindrome de Cushing (Hiperadrenocorticismo)
Hipotiroidismo

Alopecia responsiva a castracién

I1. Seborrea seca
Hipersensibilidad alimenticia

DIAGNOSTICO PRESUNTIVO:

Deficiencia de hormona del crecimiento en adulto, complicada rcn seborrea seca.



PLAN DIAGNOSTICO:

Se inicia tomando muestras para biometr{a hemStica, perfil hepitico y per-
fil renal.

PLAN DE TRATAMIENTO:

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

CONTINUACION DEL PLAN DIAGNOSTICO:

En la sigujente cita se tomaron muestras para evaluar la funcién tiroidea -
(T3 y T4), las cuales no revelaron ningln cambio, Mis adelante se toma una biop-
sia de piel (parte media de la regi6n dorsal del cuello), el resultado histopato
16gico report6: abundante pigmento meldnico a nivel de la epidermis, ademds de -
ausencia de pelo en abundantes folfculos pilosos, hallazgo sugerente de un cua-
dro de tipo hormonal .

Se hospitaliza al paciente para someterlo a la prueba de Supresi6n con Dexa-
metazona en désis baja {0.015 mg/kg) con la finalidad de descartar Sindrome de -
Cushing. Los valores de esta prueba se encontraron dentro de rangos normales.

El médico responsable del caso en este Hospital, recomendd a los duefios cas-
trar a su perro, para descartar la posibilidad de Alopecfa Responsiva a Castra-
cién, pero el caso ya no regres6.



CORENTARIOS :

Como se puede observar este paciente padecfa un problema dermatolégico de
curso croénico (1 afio aproximadamente) el médico que lo revis6 primero, no reali-
z6 ninguna prueba diagn6stica, pero probablemente pensé en una Demodicosis y le
mand6é un acaricida (Asunto-1) pero no mejora el problema, por lo que se decidi6
llevarlo con otro médico que tiene un comportamiento parecido al del veterinario
anterior no realiza tampoco ninguna prueba, creo que aparentemente este médico -
piensa que se trata de una sarna sarcoptica probablemente por el prurito y lo --
trata con Ivermectina y otro acaricida. No investiga si hay otros animales en ca
sa con e} problema o si los propietarios no tienen lesiones dermatolégicas tam-
bién, ya que dicha sarna se caracteriza por ser altamente contagiosa y pruriging
sa. El paciente sigue con el problema de ia piel y lo llevan con un tercer médi-

- co veterinario(7,9)

En esta ocasi6n se sigue una metodologfa diagnfstica (Sistema Diagnéstico -
Orientado a Problemas). Al hacer el examen dermatol6yico lo primero que se apre-
cia son lesiones alopécicas hiperpigmentadas y con escamas secas, se observa --
que el patrén de distribuci6n de lesiones es bilateral y simétrico. Toma en cuen
ta la edad, la raza del perro y deducé que seguramente se trata de una dermato-
sis hormonal por lo que considera en los diagndsticos diferenciales una serie de
posibilidades de desbalances hormonales encabezados por hiposomatotropismo. La -
presencia de escamas secas la atribuye a complicacién con seborrea seca, cosa --
que sucede con cierta frecuencia en una serie de casos dermatnlégicosy,3,6,8)

El diagndstico se deberfa haber iniciado con un raspado de piel para descar
tar la posibilidad de Sarna Demodésica generalizada aungque el animal ya es un --
adulto. Probablemente por el tipo de patrén se omitié este paso y se procedié a
tomar una serie de muestras para confirmar o descartar algunas otras dermatosis
hormonales. Los resultados de laboratorio fueron normales por lo que se proce-
di6 a tomar una bipsia de piel en la que se observ6 abundante tejido meldnico a
nivel de epidermis, as{ como ausencia de pelo en muchos folfculos. Estos resulta
dos tampoco son especificos de una dermatosis hormonal en especial. Sin embargo
a través de descartar la posibilidad de Cushing o de Hipotiroidismo se lleg6 a -
1a conclusi6n de un posible hiposomatotropismo. Es mds, lo sugirieron al duefio -
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1a posibilidad de una orquiectomfa por si se tratara de una dermatosis responsi-
va a castraci6n en machos. No pude continuar con el seguimiento del caso debido
a la rotacién de mi programa (P.P.S.). S6lo supe que se mandaron bafios a base de
shampoo con selenio para controlar la descamaci6n(2,4,5,6,7).

La literatura reporta que el hiposomatotropismo puede ser primario o secun-
dario y afecta animales de 2 a 5 afios de edad, es mis comGn en machos hay predi-
lecci6n de raza (Chow Chow, Pomerania, Keeshond y razas miniatura). Como esta de
ficiencia de somatotropa hormona afecta a adultos no retrasa el crecimiento cor-
poral, paro sf el crecimiento del pelo y predispone a hiperpigmentacion cutdnea.
Se debe sospechar de este problema y diferenciario de otras dermatosis hormona-
les. Desde el punto de vista histopatol6gico se dice que la reduccion en el name
ro y tamafo en las fibras de elastina es altamente sugerente de hiposomatotropis
mof1.:3,4,5,6,7).

Existen varios métodos diagnésitcos, algunos inexactos o muy sofisticados,
otros que se utilizan con mds frecuencia son la prueba de estimulaci6n con cloni
c(li1ni g)xilozina, pero desafortunadamente en México no se hacen todavia en perros.

rry . .

La terapia consiste en la suplementaci6n de hormona del crecimiento1,3,5).



ANEX0 _HIPOSOMATOTROPISMO

El hiposomatotropismo es un trastorno poco frecuente que causa alopecia bi-
lateral y simétrica en la piel de los perros adultos. No se ha estableci{do total
mente el origen de esta enfermedad, pero se piensa que puede deberse a una defi
ciencia de hormona liberadora del crecimiento (GHRH), excesiva produccitn de - -
somatostatina, disminuci6n de 1a produccién de hormona del crecimiento {GH), pro
duccion de GH biolégicamente inactiva, destrucci6n de la GH circulante o posible
mente falta de respuesta de los tejidos blanco.

La hormona del crecimiento es un polipéptido producido por la adenchip6fi-
sis. Tiene actividad catabblica (favorece lip6lisis, restringe el transporte de
glucosa originando resistencia a la insulina), su actividad anabélica incrementa
condrogénesis, crecimiento esquelético, favorece sintesis protéica y prolifera~
ci6n celular; también es importante en el desarrollo del timo y la formacién de
las c&lulas T.

Debido a que el hiposomatotropismo se presenta en el perro adulto, no apare
cen signos relacionados con alteraci6n en el crecimiento ya que las manifestacio
nes clinicas primarias son dermatolfgicas, 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 predilecci6n de raza en Chow Chow, Pomerania, pe-
rros Miniatura y Keeshond, otras razas afectadas han sido Lhasa, Apso y Samoye-
do. La mayorfa de los casos reportados, han sido perros machos, lo que sugiere -
predileccién de sexo. La literatura menciona que en general afecta animales en-
tre los 2 y 5 aflos de edad, aunque hay reportes de pacientes hasta de 8 afios de
edad.

£l hiposomatotropismo en el perro maduro afecta en forma primaria el crefi-
miento piloso y 1a pigmentacitn cutdnea. El comienzo de los signos clinicos por
1o general se presenta entre 1 y 3 afios de edad. El desorden se caracteriza por
alopecia bilateral y simétrica del tronco, cuello, pabellones auriculares y por-
cién caudomedial de los muslos. No se afecta la cabeza; los miembros presentan -
s6lo algunas lesiones alopécicas. El pelo de las &reas afectadas se desprende ==
con facilidad y el resto de la capa por lo general estd seco y sin brillo. En --



las dreas alopécicas aparece hiperpigmentacién marcada. En los casos crénicos -
la piel es delgada e hipotdnica. A excepcién de las anormal idades dérmicas estos
animales son normales. Los estudios clinico-patol6gicos de rutina (Biometrfa He-
mitica, Quimica Sangufnea y Uriandlisis) en los animales afectados no indican --
ningn cambio. Estos hallazgos normales son de utilidad para distinguir un hipo-
somatotropismo de los dos diagnésticos diferenciales mis importantes que se de-
ben considerar: Hipotiroidismo e Hiperadrenocorticismo, (véase cuadro).

BIOMETRIA QINICA
HERATICA SANGUINEA URIANALISIS
HIPOSOMATOTROPISMO Normal. Normal. Normal .
HIPOTIROIDISHO -Anemia Normoci  Hipercolestero Normal .
tica-Normocro-  nemia.
mica.
HIPERADRENOCORTICISMO Neutrofilia, Hiperglucemia Densidad 1.007
Monocitosis, ¥ NUS
Linfopenia, - 1 FAS
Eosinopenia T ALT
Hipercolesteronemia
Hipofosfatemia

Las alteraciones histopatol6gicas en la piel de los perros con hiposomato-
tropismo son similares a las observadas en otras endocrinopatias, estas altera-
ciones cutdneas incluyen grados variables de hiperqueratosis, atrofia epidérmi-
ca, atrofia y queratosis folicular, folfculos pilosos en telogen, atrofia de - -
gléndulas cebdceas y adelgazamiento de la piel. Un hallazgo ﬁlstolﬁgico que es -
altamente sugerente de hiposomatotropismo es la reducci6n en el nGmero y tamafio
de las fibras de elastina dérmica. Dichas fibras son mis pequefias, fragmentadas
y menos numerosas que lo normal.

Los niveles basales normales de GH determinados por Radio Inmuno Ensayo --
(RIA) homblogo, especie-especifico; varfan desde 1,5%1,2 ng/ml hasta 4,3%1,1 -
ng/ml. Lamentablemente, las concentraciones basales de GH er los perros con hipo
somatotropismo también pueden estar dentro de estos rangos, haciendo diffcil el
diagn6stico de hiposecreci6n cuando sélo se conffa en los niveles basales de GH.
Actualmente la evaluaci6n de concentraci6n basal de la GH es inadecuada para con
firmar hiposomatotropismo. Para establecer el diagn6stico se recomienda la deter
minacién de la capacidad secretoria de GH de la pituitaria, incluyendo la hipo-
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glucemia inducida por insulina, la prueba de tolerancia a la arginina, la prue-
ba de tolerancia a la L-dopa y los métodos de estimulaci6n con clonidina y xila-
zina. De estos métodos los que se utilizan con mayor frecuencia en el perro son
la prueba de estimulacién con clonidina o xilazina,

Prueba de estimulaci6n con clonidina. La clonidina es un agonista alfa adre-
nérgico que afecta las concentraciones plasmiticas de GH, insulina y glucosa. La
inyeccifn de clonidina incrementa las concentraciones circulantes de GH y gluco-
sa y reduce la insulinemia en el perro. Estos efectos dependen de la d6sis. El -
uso de la clonidina para provocar la secresién de GH aparenta ser ms reproduci-
ble y causa cambios mis notables en las concentraciones plasmiticas de GH en com
paraci6n con otras pruebas de estimulaci6n. En la actualidad, es el estudio pre-
ferido para el diagn6éstico del hiposomatotropismo. La dosificaci6n de la clonidi
na empleada es algo variable y depende del protocolo establecido por el laborato
rio que lo aplica. Un incremento en la concentraci6n de GH ya puede detectarse -
en d6sis de s6lo 3Mg/Kg, via IV aunque se han comunicado posologias de 10 Mg/Kg
6 30Mg/Kg. Debe recordarse que la dosis mis alta de clonidina producen una hi-
perglucemia mds pronunciada y prolongada y tienen un mayor efecto sedante sobre
el animal. Las muestras de plasma se obtienen antes de aplicar la clonidina y a
los 15, 30, 45, 60 y 90 minutos posestimulacibén. En el perro normal, las concen-
traciones plasmiticas de GH deber&n incrementar luego de la administraci6n de la
clonidina, alcanzando el pico entre los 15 y 30 minutos después de iniciar el es
tudio. Luego la concentracién de GH declinard con rapidez hacia los niveles ba-
sales. Los perros con déficit de GH cuando adultos no responderdn a la clonidina.
En estos animales no existe un incremento en las concentraciones plasmiticas de
GH posadministraci6n de clonidina. La evaluaci6n de la glucemia durante la secre
cidn de GH inducida por la clonidina puede ser provechosa en la evaluacion de la
funci6n somatotrofa. En el perro normal, luego de la administracién de clonidina
(efecto que es d6sis dependiente), el pico de la evaluacion de la glucemia ocu-
rre aprokimadamente a los 90 minutos posadministraci6n. En contraposicién, la --
glucemia no se modifica en los perros con hiposomatotropismo. No se conoce el me
canismo exacto de la hiperglucemia, aunque parece probable la accifn del aumento
de GH y el antagonismo insul{nico.

Prueba de estimulaci6n con xilazina. La xilazina es uma analgésico sedante
estructuralmente con la clonidina. La inyeccifn de xilazina incrementa las con-
centraciones circulantes de GH en los perros normales. El uso de la xilazina pa-
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ra provocar secrecifn de GH parece ser un estudio adecuado para el hiposomatotro
pismo. Las muestras de plasma se obtienen a los 0, 15, 30, 45, 60 y 90 minutos.
La désis de 100 a 300.4g/Kg, via IV producirin similares elevaciones de la GH --
plasmdtica. La dosificaci6n mis baja no parece incrementar la glucemfa ni causar
sedacién excesiva. Los resultados de esta prueba son similares a los obtenidos -
con el método de estimulacién con clonidina.

La evaluaci6n de la funcién de la gldndula tiroides es obligatoria en todo
animal con sospecha de hiposomatotropismo, dado que el hipotiroidismo es un diag
néstico diferencial importante. Debido a los muchos factores que influyen en las
concentraciones basales de la tiroxina y triyodotironina, los autores recomien-
dan la evaluacidn de la funci6n de tiroides empleando la prueba de estimulacién
con TSH. Los resultados de tal estudio deberdn ser normales en los perros con hi
posomatotropismo. )

La funcién adrenocortical también es importante en todo paciente con sospe-
cha de hiposomatotropismo dado que hiperadrenocorticismo produce cuadroes dermato
186gicos semejantes. Los resultados de la estimulacién con ACTH son normales en -
perros can hiposomatotropismo.

ta dermatosis sensible a la GH (Hiposomatotropismo) se debe considerar en -
todo animal con signos dermatolégicos como los antes menciomados, en especial --
cuando la alopecia se desarrolla en un Chow-Chow, Pomerania, Keeshond o razas mi
- niatura. El diagnéstico tentativo puede hacerse descartando otros diagn6sticos -
diferenciales. Estos incluyen hipotiroidismo, hiperadrenocorticismo y posiblemen
te desequilibrio de las hormonas sexuales. Los estudios de estimulaci6n con ACTH
o TSH son normales en el perro adulto con hiposomatotropismo. La diferenciacion
entre desequilibrio de hormonas sexuales e hiposomatotropismo puede ser m,!s diff
cil y se basa en una combinacién de anamesis, examen fisico, biopsia de piel y
respuesta al tratamiento. Una firme evidencia presuntiva de hiposomatotropismo -
puede obtenerse mediante la demostraci6n de una reduccion de la cantidad y tama-
fio de las fibras de elastina dérmicas en una biopsia de pfel, junto con la falta
de respuesta de elevaci6n de glucemia después de la administracidn de clonidina.
Para el diagnostico definitivo de hiposomatotropismo se deberd confiar en la eva-
luaci6n de la sensibilidad somatotrofa a los métodos de estimulacion.
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La terapia se basa en la administracion de GH; no obstante estas preparacio
nes son diffciles de obtener y son costosas. Afortunadamente la GH de los mami-
feros no primates tiene interrelaciones inmunolégicas, y la GH humana parece ser
activa en los animales filogenéticamente inferiores como el perro. Por ello, la
GH humana como la GH derivada de otras especies de mamiferos tienen actividad --
biolégica 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 d6sis de 0,3 UI/Kg/semana, divididas en 2 6 3 administraciones --
por via subcutdnea. la respuesta a la terapia se puede evaluar con facilidad me-
diante el control de las modificaciones en las anormalidades dermatol6gicas. La
administracién de la GH deberd de ser suspendida después de los 30 a 50 dfas inji
ciales, cuando han desaparecido los signos dermatolégicos. Cuando las manifesta-
ciones cuténeas recurren se comienza el tratamiento semanal, cuyas dbsis deberin
ser repetidas a intervalos determinados por el lapso que media entra la terapia
inicial y la recurrencia sintomdtica. Las reacciones adversas potenciales a este
tipo de terapia incluyen reacciones de hipersensibilidad y diabetes mellitus,

Los efectos macroscoépicamente 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 medicaci6n. Al - -
igual que los enanos pituitarios el pelo que vuelve a crecer es primariamente la
nudo con variable recrecimiento de pelo protector o primario. La remisién clfni-
ca puede demorar hasta 3 afios luege de la terapia. El pronbstico a largo plazo -
es bueno. Los autores reportan que los animales tratados afin vivian cuando se pu
blicaron los artfculos respectivos.
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CASO # 2

PIOMETRA CUELLO CERRADO
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NOMBRE DEL PROPIETARIO:  RENATA VALENZUELA

DOMICILIO: PROLONGACION ABASOLO # 305
TELEFONOD: 563-21-14

NOMBRE DEL PACIENTE: CANDY

RAZA: CRIOLLO

EDAD: 9 AROS

SEXO: HEMBRA

COLOR: MIEL

MOTIVO DE LA CONSULTA:

La perra tiene una semama con un apetito disminuido y muy triste.
HISTORIA CLINICA:

Tiene a la perra desde que ara cachorrita, no tiene otros animales en ca-
sa, st alimentacién es a base de retazo con hueso y jamén 3 veces al dfa. No -
habfa padecido enfarmedades anteriormente y tampoco ha estado expuesta a'enfez
medades infecciosas recientemente. Su calendario de vacumacion se encuentra vi
gente, El cuadro comenzé hace 1 semana disminuyendo su apetito y presentando -
decaimiento, hace 3 semanas present6 celo y sangré demasiado durante 2 semanas.
Vomita lo poco que come, toma demasiada agua y orina en exceso. No ha sido ova
riohicsterectomizada y en la presentaci6n de su GItimo celo no se apare6. El -
propietario not6 que el abdomen se encuentra distendido.

EVALUACION DE SISTEMAS:

TEGUMENTARIO: Normal

MUSCULOESQUELETICO: Normal

RESPIRATORIO: Normal

CARDIOVASCULAR: Normal

DIGESTIVO: Vomito, apetito disminuido, polidipsia.
GENITOURINARIO: Poliuria

NERVIGSO: Normal

0J0S: Normal

0IDoS: Normal



EXAMEN FISICO:

FRECUENCIA CARDIACA: 160/min.

FRECUENCIA RESPIRATORIA:  32/min.

TEMPERATURA: 39.10¢

MUCOSAS: Muy congestionadas

GANGLIOS: " Normales

PULSO: Fuerte y Lleno

TIEMPO DE LLENADO CAPILAR: 1 segundo

REFLEJO TUSIGENO: Negativo

REFLEJO DEGLUTORIO: Positivo

CAMPOS PULMONARES : Normales .
PALPACION ABDOMINAL: Dolor en abdomen medio y posterior; se palpan masas

tubulares y de consistencia semidura de 3 cms. de -
didmetro aproximadamente. El abdomen se encuentra -
distendido. .
Ademds se aprecian vasos eposclerales demasiado conges
tionados.y presenta sarro dental en todas las plezas
dentarias.

LISTA DE PROBLEMAS:

t.- Poliuria/Polidipsia
2.- Vbmito

3.- Masa abdominal

4.- Abdomen distendido
5.- Dolor abdominal

6.- Mucosas congestionadas
7.- Sarro dental

8.- Anorexia

9.- Depresion

LISTA MAESTRA:

1. Poliuria/polidipsia (2,3,4,5,8,9)
II. Sarro Dental



DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES:

| Pibmetra
Endometritis
Insuficiencia Renal
Hiperdrenacocorticismo
Diabetes Mellitus

11.  Enfermedad Parodontal
DIAGNOSTICO PRESUNTIVO:

1. Pibmetra
II. Enfermedad Parodontal

PLAN DIAGNOSTICO:

Se procedi6 a realizar gstudio radiografico (rutinaria de abdémen) para -
confirmar el diagn6stico, el cual indic6 imagen compatible con utero ocupado.

PLAN DE TRATAMIENTO:

Se opt6 por el tratamiento quirGrgico (OVH)
El tratamiento posquirfirgico fue a base de Amoxilina y ac. Clavulénico --
(Amoxil Suspensi6n) 500 mg/c/8 hrs. por 7 dfas.



‘COMENTARIOS :

Como se puede observar se siguen mis o menos los pasos del diagnéstico -
orientado a problemas. En la historia se hacen preguntas 16gicas relacionadas
con el cuadro clinico. Al examen fisico detectan masas que por la descripcibn
y el sitio corresponden a Gtero. En los diagn6sticos consideran aquellos reia
cionados con poliuria/polidipsia y adecuados a la edad de la perra, Finalmente
el diagnbstico presuntivo fue piSmetra lo cual es l6gico ya que los signos --
aparecieron durante el petaestro. Lo confirmaron con una radiograf{a y realiza
ron la ovariohisterectomia(2,3,4,5,7,8,9,).

Considero que esta filtima medida fue muy apresurada, gque se deberfa haber
evaluado de manera mas ccmpléta a la paciente ya que se trata de una perra vie-
ja que se someterfa a un acto quir(rgico y se desconocfa la funcionalidad de su
higado y sobre todo del rifi6n¢1,3,7).

Pibmetra es una enfermedad que se presenta en hembras por lo general adul-
tas o viejas inducida por la progesterona que favorece hiperplasia quistica del
endometrio con acGmulo de lfquido que en un principio buede ser estéril, pero -
que a veces se complica con bacterias, el 70% de los casos E. Coli. Los estrige
nos incrementan la vascularidad, el edemd y el crecimiento del endometrio, Gte-
ro y cérvix. También sensibilizan receptores uterinos para la accién de la pro-
gesterona. Por otro lado favorecen la relajacidn del cérvix y promueven el dena
je de este 6rgano, cosa que no ocurri® en esta paciente ya que no habfa histo-
ria de descargas vaginales(2,4,5,7,9)

Se debe tener presente que la hiperplasia endometrial quistica estd consi-
derada como una alteraci6n multisistémica ya que afecta a otros 6rganos. €l ri-
fibn es uno de ellos, se han observado casos con glomerulonefritis membranoproli
ferativa causada por depbsitos de complejos inmunes o afecci6n tubular secunda-
ria a la afinidad de los antfgenos de E. Coli por estas estructuras, lo cual ex
plica la falta de habilidad para concentrar orina y la presentaci6n de la conse
cuente poliuria (la polidipsia es compensatoria). Inclusive puede coexistir --
una uremia pre-renal debido a la pérdida de agua y electrblitos por vbmito y -
diarrea, 10 cual disminuye 12 perfusién renal y por lo tanto la tasa de filtra-
do.glomerular, 12 retenci6n de metabblicos toxicos y a veces puede conducir a -
isquemia y necrosis tubulary2,4,6,9)

Todos estos puntos importantes a considerar cuando se decide someter



a la paciente a cirugfa, sobre tode si se tiene en cuenta que con la aneste-

sia se produce cierto grado de hipotensi6n que obliga al rifion a realizar una
serie de ajustes con lo que se puede agravar la isquemia tubular. Es necesa-

rio realizar pruebas de laboratorio para darse una idea de 1a funcionalidad -
de este organo y tomar las medidas necesarias para facilitar su funcibn duran
te la cirugta.(1,3,5,7). '

Pi6metra tambi&n afecta otros sistemas como la médula 6sea produciendo -
marcade incremento de la relaci6n mieloide/eritroide con aumento de los ele-
mentos mieloides. También causa liberacibn masiva de neutr6filos a sangre pe-
riférica.(2,3,4,6).

Efectivémente el diagn6stico se basa en la historia clinica y en el exa-
men fisico pero es aconsejable realizar una biometrfa hemitica en la que es -
comin encontrar marcada leucocitosis por neutrofilia y a veces anemia normocf
tica-normocrémica por depresiSn medular. En el urianalisis se detecta baja en
1a gravedad especifica que puede estar relacionada con el dafio tubular y & ve
ces se reporta proteinuria que se aumenta por las descargas vaginales(t,4).

La citologfa vaginal muestra células epiteliales distorcionadas, neutrs-
 fllos degenerados y a veces bacterias. En las radiograffas como se vid en es-
te caso hay densidad de fluldo en Gtero. El ultrasonido es otra ayuda diagnés
tica.(3,5)

Con respecto al tratamiento el mis efectivo es la ovariohisterectomfa. =
En la literatura se mencionan otros tipos de manejo si es que la paciente es
un candidato 2 ellos. En el anexo de este caso se mencionan con mis detalle(6).

iR



ANEXO PIOMETRA:

Es una enfermedad multisistémica también connrida como hiperplasida endome
trial qufstica, comp'ejo pi6metra, endometritis catarral, etc. Se presenta du-
rante el metaestro, algunos autores prefieren usar el término anestro. La pri-
mera lesi6n que se desarrolla es la hiperplasia qufstica del endometrio, induci
da por la progesterona. La respuesta normal del endometrio a esta hormona se -
exagera y las gléndulas endometriales se empiezan a llenar de lfquido y se - -
vuelven quisticas. Debido a que el acumulo es estéril, se hablarfa de hidrome-
tra o mucometra. En algunos casos se presenta infeccifn bacteriana secundaria
como factor implicante. El acumulo de liquido en el lumen uterino y en las gldn
dulas endometriales ademis de la disminucion de la contractilidad del miometro
originada por la progesterona, favorecen la invasién bacteriana. E. Coli es el
organismo que se ha ajslado con mis frecuencia (70% de los casos), pero también
se han visto infecciones mixtas por Pseudomonas, Proteus, Klebsiela, Salmonella,
Streptococos. Los estrbgenos en cierta forma potenclan los efectos de la proges
terona al incrementar la vascularidad, el edema y el crecimiento del endometrio,
Gtero y cérvix. También sensibilizan a los receptores uterinos para la accién -
de la progesterona. Pero por otro lado, favorecen la dilataci6n y la relajacion
del cérvix, aumentan las contracciones uterinas y promoviendo as{ el drenaje de
este 6rgano.

Dow ha descrito cuatro tipos de piometra, baséndose en los signos clinicos
y en los cambios histol6gicos:

Tipo I Hiperplasia endometrial qufstica
No inflamatoria
Sin signos clfnicos, excepto descargas vaginales
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Tipo 11 Hiperplasia endometrial qufstica
Infiltraci6n de células plasmiticas (perra)
Infiltraci6n de polimorfonucleares (gata)
Signos clinicos ligeros y leucocitosis mderada con o sin descar
gas vaginales.

Tipo III Hiperplasia endometrial quistica
Clinicamente enfermas
Infiltracién con polimorfonucleares (perra)
Infiltraci6n con mononucleares (gata)

Tipo IV Hiperplasia endometrial quistica
Cuello abierto, hipertrofia y fibrosis del miometro y descargas -
vaginales.
Cuello cerrado: Dlstencwn uterina, atrofia endometrial animales
clfnicamente enfermos.

Por su curso se dice que es aguda o crénica. Si hay presencia de bacterias
es séptica, en caso contrario la piometra ser§ aséptica. De acuerdo a la con-
centracion hormonal serd con cuello abierto si hay influencia de estrégenos, -
si predomina la progesterona el cuello estard cerrado, no se eliminan las des-
cargas y el cuadro téxico ser mis severo. La hiperplasia endometrial qufstica’
se considera una enfermedad multisistémica porque ademds de los dessrdenes --
_uterinos, hay manifestaciones de afeccifn renal y de otras estructuras como mé
dula 6sea, bazo, higado y gldndulas adrenales.

ALTERACIONES RENALES:

Las pacientes con piometra tienen predisposici6n a desarmllar'erifemeda-
des renales y en casos severos pueden llegar a insuficiencia renal. La mayorfa
de las veces se produce:

- Uremia prerenal: Secundaria a 1a perfusi6n inadecuada a los glomérulos no -
dafiados. Es comGn que se observen como signos vémito y diarrea con la conse .
cuente deshidrataci6n, en casos graves puede haber shock. La deshidratacion

y la hipotensitn disminuyen la tasa de filtracién glomerular, que si persis
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te puede ocasionar lsquemia y necr8sis tubular.

- Enfermedad -glomerular primaria: Se produce glomerulonefritis membranoproli-
ferativa causada por el depfsito de complejos inmunes. Se aumenta la permea
bilidad a proteinas, perdiéndose albGmina por orina. Es reversible si se co
rrige el trastorno uterino. ‘

- Reducci6n de la habilidad tubular para concentrar orina: Este tipo de afec-
cién es comin en casos de piometra. 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 antigenos de E. Coli, lo que sugiere una ba
se inmuncl6gica en el defecto tubular. También es reversible si se controla
el problema uterinc y se mejora la volemia y la funcidn renal en general.

ALTERACIONES EN OTROS SISTEMAS:

La médula 6sea también puede ser involucrada, hay marcado incremento en -
1a relaci6n mieloide/eritroide, debido a la hiperplasia de los elementos mie-
loides. La influencia quimiot&ctica del endometrio inflamado causa liberacitn
masiva de nutr6filos a la sangre periférica.El hfgado, el bazo y las glindulas
adrenales muestran evidnecia de mielopoy&sis extramedular, lo cual refleja la
incapacidad de la médula 6sea para satisfacer la demanda périférlca de neutrd-
filos. ’

SIGNOS CLINICOS:

Los mas frecuentes son: Anorexia, depresio6n, vomito, poliuria-polidipsia,
nocturia, diarrea a veces descargas vaginales, distencion abdominal, edema vul
var, deshidratacién, distenci6n uterina palpable (la mayoria de las veces). La
temperatura rectal es normal, pero si la paciente estd muy lntoxicha puede --
existir hipotermia y en los casos agudos fiebre.

DIAGNOSTICO:

Se basa en la historia, en los signos clinicos que presenta la paciente y
en los exdmenes complementarios: -
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~ Biometrfa hemitica: Lo m&s comGn es encontrar neutrofilia inmadura, leucoci
tosis entre 20,000 y 100,000/cm3, Puede haber anemia nommocitica, debido a
1a depresion de médula 6sea o a la pérdida de eritrocitos por el lumen ute-
rino.

- Uriandlasis: Gravedad especffica baja, probablemente debido a la poliuria-
poiidipsia, pero también puede ser por dafo tubular, Tambjén se observa pro
teinuria, probablemente debido a la contaminaci6n con descargas vaginales.

- Citologfa Vaginal: Se aprecian neutr6filos severamente degenerados. Células
epitelfales distorcionadas y con los bordes citoplasmiticos mal definidos.-
Puede o no haber bacterias.

- Radiograffas: Se observa densidad de fluido en Gtero.
- WYltrasonido:
TRATAMIENTO:

La ovariohisterectomfa es el tratamiento de eleccién y el mis efectivo en -
estos casos. Se recomienda estabilizar a las pacientes {sueros, antibioticos,-
transfusiones, etc) antes de realizar la cirugfa.

También existe un tratamiento médico, pero se debe ser cuidadoso y seleccio-
nar los candidatos a éste, s6lo es conveniente practicarlo en casos de cuello

abierto o cuando el diagndstico es precoz. Los objetivos de esta terapia médf
ca incluyen:

- Restaurar la capacidad reproductiva de animales valiosos para la crianza.
- Drenaje y lavado del Gtero, para eliminar la infeccion bacteriana de éste.

- Eliminar la fuente de progesterona (cuerpo lGteo).

Con esta finalidad se han usado compuestos hormonales combinados con anti-
bioterapia para prevenir o atacar la infecci6n secundaria.
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ESTROGENOS:

Inician la relajacién del cérvix y aumentan el tono muscular uterino y su

contractilidad, promoviendo asf la expulsi6n del contenido. Se ha utilizado --
Dietil-etil-bestrol en d6sis de 1 mg/cada 12 horas durante siete dfas, después
1 mg. diario durante tres semanmas.

TESTOSTERONA:

Para producir luteolfsis secundaria a atrofia ovirica. Se han mencionado

25 mg. dos veces a la semana por via parenteral, durante tres semanas.

Oxitocina y Alcaloides del Cornezuelo de Centeno: Se emplean para estimular
1a expulsi6n del contenido uterino, aumentando la motilidad de este 6rgano.
Ambos compuestos s6lo son efectivos en Gteros sensibilizados por estrfgenos.
Se ha mencionado el uso de ergonovina en désis de 0.2 mg, dos veces al dfa
durante 10 dfas, ya sea por via oral o parenteral.

Prostaglandina F2: Sus efectos sobre el tracto reproductor de la hembra in-
cluyen contracci6n del miometrio y relajacion del cérvix, lo cual facilita

la expulsion del contenido uterino. Hay controversia sobre el efecto luteo-
litico de las prostaglandinas en perras y gatas. La db6sis a aplicar es de »
0.25 mg/kg. por via subcutdmea una vez al dfa, hasta que desaparezca la des
carga, por lo general se requiere de 3 a 10 dfas. Se menciona que con esta

désis se producen los efectos ya mencionados, pero. también se incrementa la
perfusidn sangufnea uterina, lo cual favorece la acci6n de los antibibticos.

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

Los antibi6ticos tienen que ser de amplio espectro, se administran por vfa
sistémica y si es posible también intrauterinamente.

PRONOSTICO:

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

13 precocidad con que se diagnostique la enfermedad.
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CASO # 3

SINDROME UROLOGICO FELINO
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NOMBRE DELPROPLETARIO: Esther Linares

DOMICILIO: : Toltecas # 35. Rinconada de los Reyes.

TELEFOND: 845-67-64

NOMBRE' DEL PACLENTE: Merlin

RAZA: Europeo Doméstico

EDAD: 1 afio, 6 meses

SEXO: Macho

COLOR: Tabi

MOTIVD DE LA CONSULTA: £] gato se encuentra triste, orina poco y con -
sangre,

HISTORIA CLINICA:

Tiene al gato desde cachorro, no tiene otros animales en casa, su dieta es
a base de alimento comercial (Gatina) ad- libitum, anteriormente no habfa padeci
do enfermedades y tampoco ha estado expuesto a enfermedades infecciosas reciente
mente. Nunca ha sido vacunado, ni desparasitado. La propietaria informa que --
desde hace 3 dfas encuentra al paciente deprimide, observando en &l dolor al in-
tentar orinar, su cantidad de orina ha disminuido y hay presencia de sangre en -
ésta, su apetito es selectivo y la ingestifn de agua ha disminuido. Presenta un
absceso en la mucosa gingival (mandfbula lado izquierdo), se le hicieron curacio
nes con violeta de genciana y se curé, quedando sélo una tlcera.

EVALUACION DE SISTEMAS:

TEGUMENTARIO: Normal
MUSCULOESQUELETICO: Normal
RESPIRATORIO: Normal
CARDIOVASCULAR: Normal
DIGESTIVO: Apetito e ingestitn de agua disminuidos.
NERVIOSO: Normal
0J0S: Normal
01005: Normal

EXAMEN FISICO:

FRECUENCIA CARDIACA: ~ 220/min.
FRECUENCIA RESPIRATORIA: 80/min.
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TEMPERATURA: 38.70C

MUCOSAS: Normales

GANGLIOS: Normales

PULSO: Fuerte y Lleno (220/mfn)
TIEMPO DE LLENADD CAPILAR: 1 Segundo

REFLEJO TUSIGENO: Negativo

REFLEJO DEGLUTORIO: Positivo

CAMPOS PULMONARES: Normales

PALPACION ABDOMINAL : Vejiga pletora y dolor a la palpacién

Al examen f{sico se encontrduna Glcera en la mucosa gingival de aproximada
mente 0.5 cm. de didmtero en la mandfbula izquierda. El paciente se encuentra de
primido.

LISTA DE PROBLEMAS:

1.~ - Hematuria

2.~ Polaguiuria

3.~ Disuria

4.~ Vejiga pletora

5.- Dolor a la palpacién abdominal

6.- Disminuci6n en el apetito

7.- Disminucion en la ingestidn de agua
8.- Ulcera en mucosa gingival

9.~ Depresién

LISTA MAESTRA:

I.- Hematuria (2,3,4,5,6,7.8,9).
DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES:

1.- lSIndrome urolégico felino

Urolitiasis
Insuficiencia renal aguda



OIAGNOSTICO PRESUNTIVO:

1.~ Sindrome urolfgico felino
PLAN DIAGNOSTICO:

Se procedié a realizar sondeo uretral para obtener muestra de orina encon-
trando gran resistencia al paso de la sonda, sin embargo se logré obtener la --
muestra y se realiz6 el examen general .de orina el cual indicd los siguien-
tes resultados:

GLUCOSA: Negativo
BILIRRUBINA: Negativo
CETONAS : Negativo
GRAVEDAD ESPECIFICA: 1.043
SANGRE: Trazas
P.H.: 7.5
PROTEINAS: 100
UROBIL INOGENO : Normal
NITRITOS: Negativo

PLAN DE TRATAMIENTO:

Se mand6 a casa con Flagyl (suspensi6n 12§ mg.) 1.5 ml. ¢/12 hrs. P.0, du-
rante 7 dfas.

Dieta a base de pollo cocido (sin hueso), arroz y verduras.
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COMENTARIOS :

El manejo de este caso si se hace desde un principio siguiendo una meto-
dologfa diagnéstica (Diagn6stico orientadoc a problemas), por lo tanto se con-
sideran diagnésticos diferenciales l6gicos de acuerdo al cuadro clfnico, pero
el plan diagndstico no es completo s6lo se hace una evaluaci6n de orina con -
tira-reactiva, pero se clvida lo importante que hubfera sidoe evaluar el resul
tado de una biometrfa hemitica y de un urianalisis completo. Es més, era lndli
pensable conocer los niveles séricos de urea y creatinina ya que este gato ~
obstrufdo seguramente tenfa algln grado de uremia inclusive la ulceracién de
la mucosa podrfa estar relacionada con esta misma. Otras ayudas diagnésticas
hubieran sido las radiograffas simples o una uretrocistograffa, sin embarge -
esto no se hizo ni se sugiriof1,3.7.8).

Con respecto al tratamiento no se considero que este gato tenfa 3 dfas -
con anorexia y baja en la ingesta de agua, es seguro que existfa deshidrata-
" cibn probablemente se olvido evaluar este parémetro, pero de todas maneras el
primer paso debfa haber sido la administraci6n de lf{quidos y electr6ljtos pa-
ra ayudar al reemplazo de liquidos y a! balance dcido-base ya que si estaba -
urémico también estaba acidStico. Por otro lado 2l mejorar la volemia, o in-
clusive al aumentarla, se favorece la formacién de orina y por lo tanto el -
lavado mecdnico 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 podrfa orinar s6lo, perc a veces
no es asf, se puede volver a obstruir el limen uretral y otra vez incapacitar

1a micci6n del pacientef2,3.4,5,8)

Los autores recomiendan que se haga un manejo enérgico de estos casos a-
plicando una mezcla de productos {ketamina-diazepam-atropina) que favorezcan
la sedacién y la relajaci6n uretral para facilitar la cateterizacién ( ). -
Con este fin se usa una sonda (Tom cat) lubricada con 1idocafna para producir
localmente anestesia y también favorecer aGn m&s la relajacién, intentar pa-
sar la sonda uretral poco a poco inyectando a presién solucibn salina. Esta -
accién hace que si hay obstruccién se regrese el contenido de esta a la veji-
ga. Ya que se logr6, se aconseja lavar la vejiga con este mismo tipo de solu-
ci6n por lo menos 10 6 12 veces para arrastrar y eliminar las arenillas sedi-
mentadas. Debido a que la retencién de orina, la hipertonicidad de la misma y
las arenfllas inflaman la mucosa vesical, se recomienda hacer una mezcla (9:1)
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con Dimetil Sulféxido y solucibn salina para desinflamacioén local. Es necesa-
rio observar estrechamente al gato para determinar si puede orinar o no, pero
parece que no se le hicieron estos comentarios al propietario(1,4,6)

Para el tratamiento prescriben Metronidazol que no es una droga espéctfl
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
antibioterapia de amplio espectro en todos los casos para controlar la compli
cacién bacteriana secundariaf2,3,9).

Con respecto a la prevencién creo que no se dan las indicaciones perti-
nentes, porque si se sugiere una dieta mas o menos baja en protefnas, perc -
no se sugiere que se le agregue un poco de sal para favorecer la ingesta de
agua. No se comenta que el gato deberé disponer de agua para beber todo el -
tiempo y que su caja sanitaria tiene que estar siempre limpia para que el ga-
to no se rehuse a orinar en ellaf1,4.8).

Todas estas son medidas que se tienen que tener en cuenta por que ayudan
a evitar recafdas. El FUS es un sindrome bastante frecuente en los gatos, es-
necesario tenerlo en cuenta cuando se tenga un gato con obstruccién uretral -
y diffcultad para la miccitn(?+2:3.4,5.6.8)
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ANEX0 STNDROME UROLOGICO FELINO (FUS).

£l sindrome urol6gico felino {FUS), es un padecimiento que se caracteriza
por presentar signologfa del tracto urinario bajo la cual puede ser obstructiva
o no obstructiva afectando principalmente a gatos machos ‘ya gque las hembras --
presentan una variedad anatomica uretral que disminuye el riesgo a desarrollar
el cuadro clfnico obstructivo. Los signos clfnicos m§s comunes son hematuria, -
polaquiuria y disuria. También se menciona que es mds frecuente en pacientes en
tre 2 y 6 afos de edad.

Existen numerosos factores propuestos en lo que se refiere a la etiologfa
del FUS y se dividen en:

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

CAUSAS MINERAL RELACIOMADAS:

La mayorfa de los gatos que presentan obstruccién es causada por 1a presen
cia de un tap6n que bloquea la uretra, el cual estd constituido en un 90% de - -
cristales de estruvita en forma desorganizada (arenillas) y un gel de mucopolisa
cdridos (matriz). L& mayorfa de los cdlculos observados en gatos se presentan en
la vejiga, sin embargo en ocasiones pueden pasar a través de la uretra o bien --
obstruirla.

CAUSAS WO hﬂllERAL RELACIONADAS TDENTIFICABLES:

Varios estudios realizados en Estados Unidos relacionan la presentacitn de
FUS con la incidencia de infecciones en 1a via urinaria en el 5 al 15% de los -
gatos con inflamaci6n de esta drea o con obstrucci6n uretral. Los tumores de ve-
jiga en gatos son raros, pero hay casos en los que se presentan,(animales mayo-
res de S afios de edad)}. Y se consideran un factor predisponente. para FUS.
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CAUSAS MO MINERAL RELACIONADAS NO IDENTIF JCABLES:

Una vez que se han descartado las posibilidades antes descritas, se debe -
pensar en este grupo de afecciones que pueden actuar como factores etiolégicos
incluyendo infecciones por virus {calicivirus) o micoplasma, alergia alimenti-
cia {magnesio), presencia de metabblitos t6xicos en la orina y defecto en la ca
pa protectora de glicosaminoglicanos (GAG) la cual cubre el epitelio de la veji
ga.

Los signos clinicos {cuando la obstruccién uretral no estd presente) inclu-
yen disuria, polaquiuria, micci6n en sitios anormales y hematuria. €l flujo de -
la orina puede estar disminuido en fuerza y calibre. Cuando la obstrucci6n ure-
tral es completa, hay esfuerzos infructuosos y constantes para orinar, el gato -
frecuentemente se lame el pene. En el examen f{sico el pene aparece inflamado y
pueden haber tapones uretrales protruidos en el orificio externc y a la palpa-
ci6n se detecta una vejiga distendida y dolorosa.

La uropatfa obstructiva que persiste por mis de 24 horas produce gzptemia -
postrenal. Los gatos se deprimen progresivamente, pueden llegar a un estado co-
matoso e inclusive pueden morir en 48 & 72 horas. La muerte es por deshidrata--
ci6n, hipercalemia, acidosis metabS6lica y acumulacién de los productos metab6li-
cos de desecho.,

Se debe recordar que después de haber manejado la obstruccién, se puede ---
desarrollar una diuresis pos-obstructiva que dura desde algunas horas hasta va--
rios dfas. Esta diuresis es causada por:

1.- Eliminaci6n de urea, creatinina, f6sforo y otros solutos activamente --
osm6ticos que se acumulan en el cuerpo durante el perfodo de disfuncibn renal.

2.~ Dafo tubular el cual di como resultado una deficiente capacidad de con-
centracifn tubular renal.

3.- La eliminaci6n de cantidades excesivas de flufdos parenterales adminis-
trados antes o inmediatamente después de liberar la obstruccion.



E] diagn6stico se establece con base en la historia clfnica y el examen 2
fisico complementado con los examenes de laboratorio. La dificultad para elimi-
nar orina o poder inyectar una solucisn esteril a la vejiga con un cateter, indi
ca 1a presencia de obstruccitn.

Una de las ayudas diagnosticas es la radiografia simple de abdomen, en la -
cual se puede observar distensién vesical debido a la retenci6n de orina. Otra_
es la uretrocistografia con medio de contraste positivo en sentido retrbgrado, -
determina el lugar de la obstrucci6n, la cual se visualiza por la dificultad de
paso del medio de contraste por la uretra en la ona en donde estd la obstruc---
cion.

La quimica sanguinea revela que los nivelas séricos de NUS y creatinina es-
~ tan elevados y la reducci6n del bicarbonato sérico indica la acidosis metab6lica.

En el examen general de orina (EGO) el pH es ligeramente &cido y contiene -
cantidades variables de proteina, glucosa y hemoglobina, la glucosuria puede ser
secundaria a una hiperglicemia transitoria asociada con el estrés o puede deber-
se a una capacidad reducida en la reabsorcifn tubular de glucosa.

En el sedimento urinario se encuentra un pH variable y gran cantidad de --
eritrocitos y en la mayorfa de los casos se pueden ver cristales de estruvita --
junto con grandes cantidades de material mucoide amorfo. Las infecciones bacte-
rianas no son aparentes.

En el examen electrocardiogréfico ios cambios tipicos de hipercalemia son --
ondas P reducidas o ausentes, complejos QRS amplios y raros y ondas T elevadas -
y probablemente contracciones ventriculares prematuras.

Entre los diagnbsticos diferenciales se deben considerar problemas que se pre
sentan en el tracto urinario bajo de los gatos, y realizar pruebas de laborato--
rio para confirmar o descartar estas posibilidades como:

Urolitiasis,

Infeccifn del tracto urinario bajo,

Parasitosis (Capillaria feliscati y Capilaria plica),
Neoplasia.




El tratamiento consiste. primero en dar alivio a la disuria que se ppesena-a-
tan también en los gatos no obstruidos, para lo que se administra relajantes del
masculo liso se suplementa por via oral de sal para inducir polidipsia y poliu--
ria, lo cual ejerce una accién de flujo sobre el tracto urinario y disminuye la_
concentracibn de orina.

Cuando hay un pH de 6;5 o menos se disminuye la cristularia, por lo que se_
recomiendan acidificantes de la orina, como la Dl-metionina y el cloruro de -

amonio.

Cuando existe obstruccién, debe tratarse de inmediato. para esto primero --
hay que restablecer el equilibrio acido-bisico con una terapia de flufdos:

Primero se calcula la cantidad de liquidos a suplementar de acuerdo al_
peso corporal del paciente y al grado de deshidratacién que presenta. -
De este volumen total se calcula el 40% que es la cantidad de flufdo' -
necesario para proporcionar la presién a los vasos sangufneos necesaria
para restablecer la presién sangufnea. Se administra en un perfodo de
3 a 4 horas y posteriormente se rehidrata con el resto de la soluci6n -
para que el paciente vuelva a su estado de equilibrio &cido bdsico.

Se recomienda que la solucifn que se va a administrar sea Hartman, ya -
que es la indicada para el estado de acidosis metab6lica presente en el
paciente.

También se puede aplicar bicarbonato de sodio a razon de 1-2 mEq/Kg en_
un perfodo de 15 minutos, ayudard a controlar la hipercalemia regresan-
do al potasio a la célula.

Posteriormente se procede a liberar la obstruccién siendo necesaria la_
sedaci6n del paciente (excepto en casos comatosos), utilizando la si---
gujente combinacién:

Ketamina 1-3 mg/Kg.
Di azepam 0.10 mg/Kg.
Atropina 0.02 mg./Kg.

Esta combinaci6n se aplica por via IV, lo que producird un buen estado de -
relajaci6n y facilitard el manejo del paciente.



5.

n
Se cateteriza la uretra con una sonda Tom-Cat y se lubrica con un gel] -

con lidocaina y se procede a introducirlo en la uretra, el pene debe --
extenderse caudalmente y la uretra cateterizarse y lavarse a presién --
con soluci6n salina, en sentido retrdgrado a la vejiga, una vez logrado
esto se realizan minimo 12 lavados vesicales con solucidn salina fisio-
l6gica, al Gltimo lavado se le aplica una combinacion de Dimetil Sulf6-
xido (Domoso); en relaci6n de 9:1 (18 ml de sol. salina fisjol6gica y 2
ml de sol. de Domoso), se deja la mezcla unos 10 a 15 minutos.

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

Si hay dificultad para liberar la obstrucci6n, se debe proceder a la --
cistocentesis para el vaciamiento de la vejiga.

Existen otras alternativas quirargicas par;a liberar la obstruccién, «--
como es la uretrostomfa, cistotomia y la amputaci6n del pene. Debido a
la frecuente recurrencia, estd justificada la utilizacién de cateteres
uretrales fijos, los cuales previenen las lesiones del tracto urinario_
bajo, producidas por los intentos repetidos de aliviar las obstruccio--
nes recurrentes que mantienen el flujo urinario y evitan el traumatismo
a la vejiga urinaria causado por la comprensi6n empleada para vaciarla.

Si no se obtiene un flujo de orina facilmente, se usan‘ corticosteroides
sistemdticos para controlar la inflamaci6n de la uretra, facilitar el -
flujo y disminuir el espasmo del esfinter uretral. La decisién de reti
rar flufdos se debe estar evaluando y en base a los valores séricos de_
NUS y creatinina, asf como el estado de dnimo del paciente.

Se administra también una antibioterapia con un producto de amplio es--
pectro. .
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PREVENCION:

No es aconsejable alimentar a los' gatos con dieta comercial seca ya que
esto se ha implicado 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 dia con dieta
seca o himeda, pero el agua gque se elimina en las heces es més concen-
trada.

b)La cantidad de Mg y P04/Kcal es mayor en el alimento seco para gatos
lo cual produce un mayor consumo de Mg y PO,.

Lo ideal es alimentar con una dieta que cumpla con los requerimientos -
energéticos y que sea baja en fosfato (POA) y magnesio (Mg) como la Prescrip-
tion Diet s/d (Hi11§ Pet Products) que es baja en protefnas y que acidifica
la orina previniendo la precipitaci6n de cristales de estruvita. Se recomien-
da este producto aproximadamente por 4 semanas, después se continua con la -
Prescription Diet c¢/d (Kill§ Pet Products) que es una presentacién comercial
balanceada considerada como de mantenimiento, por lo que el gato la puede con
sumir de por vida.

En caso de que se decida continuar con dieta casera, se recomienda que
esta sea baja en protefinas y que contenga sal para favorecer la ingesta de -
agua y por lo tanto mejorar el lavado mecdnico de la via urinaria.

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

" su disposicién agua limpia y fresca todo el tiempo. Debido a los h&bitos 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 rehuse:za -
orinar debido a que le parece desagradable e incomodo el lugar y prefiere -
abstenerce de vaciar la vejiga. Como el peso es otro factor involucrado en el
FUS, se recomienda ejercicio para evitar la obesidad.
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PURPURA TROMBOCITOPENICA
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NOMBRE DEL PROPIETARIO: Susana Diaz
" DOMICILIO: Calle 224# 66 Col. Aldana.
TELEFOMNO: 355-24-10.
NOMBRE DEL PACIENTE: Coqueta.
RAZA: Antiguo Pastor Ingles.
EDAD: 4 afios.
SEXO: Hembra.
COLOR: Gris con blanco.
MOTIVO DE LA CONSULTA: Manchas en piel rosas y sangrado por nariz

escleras y encias.

HISTORIA CLINICA:

Tiene a la perra desde cachorrita, no tiene otros animales en casa, su -
alimentacifn es a base de retazo con hueso 1 vez al dfa. No ha padecido enfer
medades anteriormente, ni'tampocc ha estado expuesta a enfermedades infeccio-
sas recientemente. Su calendario de vacunacién se ancuentra vigente. Su pro-
blema comenzd hace 4 semanas aproximadamente, se presentaron manchas en piel
de color rosado oscuro, su &nimo fue decayendo y posteriormente sus manchas -
fueron desapareciendo paulatinamente, tenfa sangrados en ojos tescleras) y -
encfas. Un M.V.Z. lo.revisb y le receto Pancreatfn (grageas) antes de cada -
alimento por 15 dfas, dieta a base de pollo, verduras, arroz y queso cottage
y le aplicé vitamina K por via intravenosa (con la cual mejor6 5 dfas pero -
volvié a recaer). Hace 2 semanas comenzo a presentarse también por la nariz
el sangrado. E1 10 de Octubre Te tomarcn muestras sanguineas para Biometria -
Hem&tica, Perfil Hepitico (TGP, TGO, FAS) y perfil renal (urea y creatinina)
y fueron enviados a los laboratorios del Chops. Los resultados de estas prue-
bas se encontraban en valores dentro de los rangos normales excepto TGP de la
cual reportaron 758 UI (normal 10-25 UI),

EVALUACION DE SISTEMAS:

TEGUMENTARIO: Normal.

MUSCULOESQUELETICO: Normal.
RESPIRATORIO: Normal.



CARDIOVASCULAR : Normal .
DIGESTIVO: Normal.
GEMITOURIMARIO: Normal.
NERVIOSO: Normal.
0305 Normal.
0100S: Normal,
EXANMEN FISICO:

FRECUENCIA CARDIACA: 140/min.
FRECUENCIA RESPIRATORIA: 32/min.
TEMPERATURA 38.8°C.
MUCOSAS: Congestionadas.
GANGLIOS: Normales.
PULSO: Fuerte y 1leno.
TIEMPO DE LLENADD CAPILAR: 2 segundos.
REFLEJO TUSIGENO: Negativo.
REFLEJO DEGLUTORIO: Positivo.
CANPOS PULMONARES : Normales.
PALPACION ABDOMINAL : Normal.

Al examen fisico se encontrf una ligera congesti6n de la esclerbtica dek
ojo izquierdo y ligera congestion de la mucosa gingival.

LISTA DE PROBLEMAS:

1.~ Hemorragias esporidicas.(HC)
2.- Manchas en piel (HC)

3,- Ligera congestion de mucosas.
LISTA MAESTRA:

1. Hemorragias espor&dicas (2,3).

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES:

1. Intoxicacion por cumar{nicos.
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Hemofilia tipo A (Deficiencia del factor VIII de 1a coagulacién)

Hemofilia tipo B (Deficiencia del factor IX de la coagulaci6n)

Enfermedad de Von Willebrand (Deficiencia del factor VIII de la coagula-
ci6n y un defecto en la funcidn planquearia)

DIAGNOSTICO PRESUNTIVO:
I. Intoxicacién por cumarinicos.
PLAN DIAGNOSTICO:

Se inicia tomando muestras por biometria hemitica y perfil hepdtico -
(TGP, FAS). Los resultados obtenidos fueron normales.

PLAN DE TRATAMIENTO:

Se manda a césa sin medicacion y se le indica al propletario que la tenga en
observaci6n.

.CONI'INIMCIW DEL_PLAN DIAGNOSTICO:

Se presentd nuevamente a consulta a los 4 dfa. Al examen fisico se observaban
petequias y equimosis en mucosa gingival y epitasis. Se decidi6 dejarla hospita-
lizada para tenerla en observacifn y se tomaron muestras para medir tiempo de --
Protrombina y tiempo parcial de Tromboplostina (los cuales fueron normales). Se
envi6 muestra al laboratorio del Centro Médico Siglo XX!I para conteo plaquetario
y plaquetécrito. Reportaron trombocitopenia severa (2,000 plaquetas -normal - -
200,000 a ?00.000); el plaquet6erito no se pudo realizar debido al conteo pla-
quetario tan bajo. :

Cuatro dfas después se realiz6 una puncién de médula Osea y se observan Mega-
cariocitos hiperpldsicos en nimero dentro de los rangos normales.

A los 8 dfas se le informé al propietario de 1os resultados obtenidos en las
pruebas y se le habi6 de un diagn6stico de Purpura Trombocitopénica (hasta el mo
mento considerada idiopdtica, enfocada a enfermedad autcinmune).
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Se manda a casa con Meticorten (prednisolona tab. de 5m mg) 1 tab. c/24 --
hrs, vta oral por 15 dfas,

A los 15 dfas el propietario reporta via telefénica que el paciente evolucio
na favorablemente por lo que se decide continuar con el mismo plan terapéutico.



COMENTARIOS :

El motivo por el cual llevarcn a esta perra por primera vez al veterina-
rio fué porque le aparéclan manchas rosadas o moradas en la piel y habia per-
dido el apetito. Al parecer este médico sospecha de algGn problema relaciona-
do con deficiencia de vitamina K y se la aplic6,pero el animal vuelve a re-
caer otra vez. No se puede uno explicar porque prescribié enzimas prancreati-
cas y modificéd la dieta del paciente. A las 2 semanas que se lo volvieron a -
11levar porque el problema continusba decide hacer pruebas de laboratorio que
le reportan elevacién marcada de TGP, Sus duefios deciden cambiar de médico.
En esta ocasién si se sigue una metodologfa diagnbstica para manejar el caso
¥y se trazan una serie de diagnésticos diferenciales para el problema de hemo-
rragias esporddicas. Se mandan hacer pruebas diagnfsticas de rutina como B.H.
TGP, FAS encontrando resultados normales. El problema hemorrdgico continuaba
y es entonces cuando se realizan pruebas de coagulacién (las cuales fueron -
normales) conteé plaquetarioc y plaquetécrito. El resultado obtenide del con-
ted plagquetario fué extremadamente bajo (2,000 plaquetas) al grado de que no
se pudo hacer un plaquetécrito. La biopsia de médula 6sea reporta resultados
dentro de rangos normales. Y es en este momento que el médico sospecha de pur
pura trombocitopénica inmunomediada y prescribe prednisolona para disminuir -
la respuesta inmune. Su tratamjento tiene &xito ya que el paciente evoluciona
favorablemente. Sin embargo al parecer se clvide que los autores mencionan (;)
que cuando la cuenta blaquetaria es menor a 50,000 se recomjenda la aplicacibn
?gjl'gfgesslco en estos elementos para tener mejores resultados en el manejo.

La purpura trombocitopénica es un trastorno asociade con 13 reducci6n -
severa de estas células. Cuando se tiene un paciente con historia de petequias
equimosis y tendencia a hemorragias es necesario tener en cuenta esta posibi-
1idad. Probablemente la historia revele datos acerca de administraci6n de dro-
gas citotoxicas (mostaza nitrogenada, busulfan, ciclofosfamida, etc) o se de-
tecte alglin cuadro de leucemia o anemia aplastica. También se ha observado en
intoxicacibn por estrégenos y otros farmacos. Pero también existe la forma -
idiopdtica asociada probablemente a factores inmunomediados como posiblemente
fué el caso de esta perra que presento signos de hemorragias en piel y mucosas
de manera espor&dica, aparentemente el problema iba en aumento porque al final
de 1a historia ya se comenta que habfa tenido hemorragia nasal(2,4,5.7).
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Para llegar al diagnéstico efectivamente se tiene que hacer un contet -
plaquetario directo y si es posible un plaquetdcrito. Un conteb por abajo de
50 x 109 / litro es indicativo de purpura trombocitopénica. Se menciona que -
también son de utilidad otras pruebas parz descubrir la trombocitopenia como
son tiempo de sangrado, retracci6n del coagulo, entre otras(3,4,5,7,9).

Si se identifica la causa primaria es necesario retirarla y administrar
corticosteroides. En el caso de fdrmacos el resultado es reversible y mds o -
menos rdpido. La purpura asociada a enfermedades malignas o anemia apléstica
es mis dificil de controlar. En el caso de purpura idiop&tica (inmunomediada)
también se utilizan esteroides pero aln asf puede haber recafdas después de
perfodos variables{2,4,7).

Otro punto a comentar én el caso de esta perra con diagn6stico de purpu-
ra trombocitopénica es que no se menciona si se les hizo alglin comentarioc a -
los propietarios a cerca de la posible recurrencia del problema, de la necesi-
dad de mantener a la perra en un ambiente tranquilo porgue se piensa que el -
estrés ambiental o el desequilibrio hormonal aumentan las recafdas. Inclusive
se dice que es mejor ovariohisterectomizar a las perras enteras. Desde luego -
después de haber corregido el deficit plaquetario para controlar las recaidas
o por lo menos prolongar los perfodos de recidivas y lograr que el animal pue
da hacer una vida normalJ3,4,5,7).
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ANEXO PURPURA TROMBOCITOPENICA

Se define cbmo purpura trombocitdpenica el trastorno hemorrdgico asociado
a reduccifn severa en el nimero de plaquetas circulantes; generalmente se desa
rrolla cuando la destruccibn, utilizacién o secuestro de plaquetas excede la -
capacidad de la médula G6sea para reemplazarlas. Como las plaquetas son esencia
les para la formaci6n inicial del tapOn hemostdtico en sitios de lesi6n vascu-
lar, clinicamente se observan petequias y esquimosis muy dispersas en la piel y
membranas mucosas. El estrés aumenta significativamente la tendencia a la hemo-
rragia en estados trombocitopenicos.

La forma sintomitica de purpura ocurre cuardc estén implicadas causas ya-
trogénicas o de otros tipos. Ciertos agentes quimicos cititéxicos, como la mos
taza nitrogenada. busulfan, 6-mercaptopurina y ciclofosfamida, pueden destruir
los megacariocitos productores de plaquetas. Las leucemias y la anemia aplasti-
ca también puede causar purpura en perros y gatos. La infiltracion de médula -~
Osea por células leucémicas u otras cé€lulas malignas, puede comprimir los ele-
mentos normales de la médula 6sea, incluso los megacariocitos, y proddclr trom-
bocitopenia. En la anemia aplastica, la pérdida de constituyentes normales de -
la médula frecuentemente no es seguida por su reemplazo, dando como resultado -
una trombocitopenia persistente. En los perros, las d6sis elevadas de estrége-
nos pueden ser tOxicas para la médula 6sea y causar trombocitopenia, leucopenia
y anemia progresiva.

El agrandamiento del bazo debido a una variedad de causas, incluso inflama
cibn granulomatosa, neoplasia e infarto, pueden estar asociados con purpura. La
reduccién en el nimero de plaquetas circulantes es resultado de la acumulacién
mayor de plaguetas y secuestro dentro del bazo, no es comin que sea causada por
depresi6n en la produccibn de plaquetas.

Una causa de trombocitopenia es la coagulaci6n intravascular diseminada. En
este sindrome, las plaquetas son consumidas en nGmero elevado durante el proceso
tromb6tico. En varios trastornos adquiridocs (uremia, noeplasia, enfermedad Hepd-
tica), pueden tambi&n encontrarse defectos cualitativos y cuantitativos de las
plaquetas.

Las trombocitopenias debidas a la formaci6n de anticuerpos antiplaguetarios
inducida por drogas, se ha reconocido en el hombre y en los animales -



domésticos. Farmacos como la quinidina, quinina, digitoxina, clorotiacidas,
difenilhidantofna, fenilbutazona, penicilinas, anfetaminas, fenobarbital y
algunas sulfonamidas, pueden provocar la fermacién de anticuerpos antipla-
quetarios en algunos individuos,

La forma de purpura denominada idiopdtica, puede acompafiar a ciertos
trastornos mediados por inmunidad, como la anemia hemolfitica 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 trom
bocitopenias crénicas, recurrentes, que se presentan en el hombre y los ani
males tienen una base inmune. En estas enfermedades, los individuos pueden
desarrollar anticuerpos contra varios de sus propios téjidos, incluso las =
plaquetas. El dafic plaguetario causado por los anticuerpos produce un exce~
so de secuestro de éstas células por el sistema reticuloendotelial, especial
mente el bazo y el higado; ocasionandose entonces trombocitopenia a pesar de
la actividad megacarjocitica normal o mayor en la médula Ssea.

La trombocitopenia después de 1as infecciones virales o del uso de cier
tas vacunas de virus vivo modificado (como parvovirus, rabia) pueden ser el
resultado del menoscabc de la produccién de plaguetas debido a invasibn de -
los megacariocitos por el virus, destrucci6n de las plaquetas circulantes -
por el virus, o sensibilizaci6n de las plaquetas circulantes por los comple-
jos virales antfgeno-anticuerpo.

Dentro de los signos clinicos se encuentra la aparici6n sGbita de pete-
quias y equimosis en la piel visible y las membranas mucosas. Estas lesiones
pueden acompafiarse de epistaxis, melena, hematuria, hemorragia prolongada -
desde los sitios de lesifn y amoratamiento excesivo o formacibn de hematomas
después de palpacién clinica de rutina. En los casos en los que también hay
anemia severa, puede haber palidez, debilidad y edema.

Para llegar al diagnbstico se utilizan los conteos directos de plaquetas
en sangre fresca, colectada con EDTA u otros anticoagulantes, lo cual confir-
mard un defecto plaquetario cuantitativo. EL conteb de plaquetas frecuentemen
te se relaciona mal con las manifestaciones hemorrdgicas clinicas, pero la he
morragia es rara en conteos mayores de 50 x 10%/11tro a menos que haya un -
trastorno plaquetario concomitante; los recuentos menores son muy indicativos
de un sindrome de purpurz y los valores pueden reducirse tanto que no se pue-
de medir,

m
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El frotis de sangre periférica mostrard una ausencia virtual de plaque-
tas; la presencia de muchas plaquetas anormalmente grandes puede sugerir -
trombopoyesis acelerada. Otras pruebas, como el tiempo de sangrado o retrac-
cibn del coagule, pueden ser utiles para descubrir la trombocitopenia. Tam-
bién la prueba de Coombs directa, positiva, asociada con anemia hemolftica -
autoinmune y preparaciones de LE positivas, con lupus eritematcso discoide.
La forma de purpura mediada por inmunidad puede confirmarse descubriends la
actividad antiplaquetaria en el plasma o suerc, usando la prueba de factor -
plaguetario 3 u otras pruebas inmunolbgicas, como es la prueba de inmunofliuo-
rescencia directa.

La prueba del factor plaquetario 3 (FP3) se basa en el hecho de que las
Ig antiplaquetarias espec{ficas se unen a las plaquetas induciendo liberacién
del FP3 asociado a la membrana y que la cascada de coagulacifn se acelera en
presencia del fosfolipido plaquetario. En resumen, se obtienen plaquetas de
un perro normal mediante la centrifugacion lenta de la sangre (plasma rico -
en plaquetas "PRP") y se agregan los factores X1 y XII activados y el suero
problema; se realiza a la par un cintrol consistente en suero de perro sano,
los FXI y FXI1 y el PRP. En presencia de anticuerpos antiplaquetarios y pos-
terior liberaci6n del FP3, el proceso de la coagulacién activado por el agre-
gado de 0.025 HCaClz a las muestras en estudio es acrecentado con la reduccion
subsecuente en el tiempo de coagulaci6n. El suero del enfermo se considera -
que tiene 1g antiplaquetas si el tiempo de coagulacién es reducido en relacién
con el del tiempo del suero normal, por lo tanto 10 a 12 segundos més corto -
que 1a muestra de control,

La principal desventaja de la prueba de FP3 es la suposicién que el antf
geno (o epftope) que reconoce las moliéculas de Ig estard presente sobre las -
plaquetas obtenidas de un perro normal. Esto no necesariamente es cierto y ex
plfcarfa muchos de los resultados negativos cbtenidos en los casos de trombo-
citopenia inmunomediada. Otro problema surge cuando se considera que una dro-
ga es la causa primaria de la trombocitopenia porque el estudio debe ser rea-
11zado con la droga incluida en el suero evaluado. Incluso este procedimiento
puede ser inadecuado porque algunos férmacos son alterados estructuraimente -
in vivo y el componente activo puede no estar presente in vitro.

Un métode mis sensible para detectar anticuerpos antiplaquetarios emplea
una prueba de inmunofluorescencia directa para demostrar estas Ig ligadas a -
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los megacariocitos. La técnica se realiza preparando aspirados medulares so-
‘bre portacbjetos, fijando los frotis con etanol absoluto y tifiendo con globu-~
lina anticanina c¢onjugada con isotiocinato de fluorescefna. El frotis medular
es examinado al microscopio, por la presencia de una emisifn verdosa desde -
los megacariocitos, la cual es diagnbstica de una trombocitolisis inmunomedia
da. La desventaja puede ser que la médula esta potencialmente desprovista de
megacariocitos adecuados para la correcta valoracifn de los resultados.

En animales que desarrollan purpura después de tratamiento farmacolégico
prolongado o después de la exposici6n corta a una nueva droga debe suspender-
se la administracion del agente sospechoso y administrar inmediatamente cor-
ticostercides (como dexametascna a dosis de 0.25 a 0.5 mg/Kg, prednisona o -
prednisclona de 2 a 4 mg/Kg de peso corporal, diariamente). La purpura induci
da por férmacos generalmente se revierte facilmente al eliminar el agente cau
sal. La purpura asociada con enfermedad maligna o anemia aplédstica es mis di-
ficil de tratar, ya que a veces es imposible contrelar la causa primaria.

Normalmente se logran remisiones de purpura idiopdtica por medio de la -
corticoterapia, pero pueden ocurrir recafdas después de perfodos variables. -
El tratamiento de esteroides 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
dfas alternos. Frecuentemente se tienen que administrar indefinidamente para
evitar recafdas. Los antimetabolitos como la vincristina o ciclofosfamida, -
han sido utiles en casos que no responden a los esteroides. En algunos casos
refractarios de humanos se recomienda la esplenectomfa, pero este procedimfen

" to normalmente tiene un beneficio limitado en perro y por 1o tanto no se reco
mienda.

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

El pronstico para la trombocitopenia es bueno y con la vigilancia perid
dica se pueden identificar los casos con tendencia a la recidiva.

S61o es necesario restaurar la cuenta plaquetaria cuando los niveles es~-
tan por abajo de 5().000/r|ln3 y tienen tendencia hemorrigica. Algunos autores
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sugieren que el estrés ambiental y/0 los desequilibrios hormonales pueden des
encadenar una recurrencia de la trombocitopenia por 1o que la ovariohisterec-
tomfa en las perras enteras es aconsejable una vez que se ha corregido el recuen
to plaquetario y el desorden hemorrsgico.
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CASO # 5

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA
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NOMBRE DEL PROPIETARIO: CARLOS ARTURQ CORONA Z|
DIRECCION: OLIVO # 25 COL. VERGEL COAPA
TELEFONO: 684-68-85

NOMBRE DEL PACIENTE: coquivo

RAZA: MALTES/PEQUINES

EDAD: 10 ANOS

SEXO: MACHO

COLOR: MIEL

MOTIVO DE LA CONSULTA:

Anorexia y depresion.

HISTORIA CLINICA:

Tiene al perro desde cachorro, no tiene otros animales en casa, su alimen
taci6n es a base de retazo con hueso 2 veces al dfa. Anteriormente no ha pade-
cido enfermedades y tampoco ha estado expuesto a enfermedades infecciosas re-
cientemente. Hace 5 dfas comenz6 a presentar temblores, tiene 3 dfas sin comer;
el dfa de ayer se le administr6 Disprina y Melox (por decisién del propieta-
rio) pero no se noté mejorfa, han notado que orina mis que antes y toma mucha
agua. No se han percatado que de que vomite y lo que s han notado es que estéd
muy triste.

EVALUACION DE SISTEMAS:

TEGUMENTARIO: Normal
MUSCULOESQUELETICO: Normal

RESPIRATORIO: Normal
CARDIOVASCULAR: Normal

DIGESTING: Anorexia, Polidipsia
GENITOURINARIO: Poliuria

MERVIOSO: Normal

0J05 Y 01005: Normal

EXAMEN FISICO:

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



TENPERATURA: 39%

MUCOSAS NORMALES
GANGLIOS: NORMALES.
PULSO: FUERTE Y LLENO.
T.LL.C. 2 SEGUNDOS.
REFLEJO TUSIGENOD: NEGATIVO
REFLEJO DEGLUTORIO: POSITIVO.
CANPOS PULMONARES NORMALES

PALPACION ABDOMINAL : NORMAL .

Al examen ffsico de cavidad oral presenta sarro dental, gingivitis, ha-
litosis y falta de piezas dentarias. Se observa en el paciente una deshidra-
taci6n de 8%.

LISTA DE PROBLEMAS:

1. Poliuria.

2. Pelidipsia.

3. Deshidratacibn.

4, Anorexia.

§. Depresién.

6. Sarro dental.

7. 0Odinofagia.

8. Gingivitis.

9. Halitosis.

10. Falta de piezas dentarias.

LISTA MAESTRA:

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

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES:

I. Insuficiencia Renal Crénica.
Glomerulonefritis membrano proliferativa.
Diabetes Mellitus.

Hiperadrenocorticismo.
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11. Enfermedad Parodontal.

DIAGNOSTICO PRESUNTIVO:

1. Insuficiencia Renal Crénica.
11. Enfermedad Parodontal.

PLAN DIAGNOSTICO:

Debido a Ios bajos recursos econémicos del propietario s6lo se realiza-
ron un microhemat6crito el cual nos indica un Ht = 50% y protefnas = 9.5, -
corroborandonos la deshidratacién y un examen general de orina con tira reac-
tiva {multistix).

NITRITOS: Negativo.
UREA: Normal .
P.P.: 30%.

pH: 6.0

SANGRE : Negativo.
6.E.: 1.013
CETONAS: Negativo.
BILIRRUBINAS: Bajas.
GLUCOSA: Negativo.

El clinico deseaba tomar una biometria hem&tica, quimica sangufnea (per-
fil renal) y un estudio radiogrdfico (con 1a finalidad de observar silue
ta renal). Pero por los motivos ya mencionados no fué posible.

PLAN DE_TRATAMIENTO:

Dieta Prescription diet k/d Canine de Hill§.
Suerc Pedialyte.

51



COMENTARIOS:

Este es un caso que desde un principio se manejo de acuerdo a un sistema
se realizé un examen fisico completo, se trazaron los diagnésticos diferencia
les acordes con el caso y los componentes de la lista maestra y as{ se llega
al diagnéstico presuntivo de insuficiencia renal crénica 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 evaluacibn que se hizo en el consulto-
rio. Desafortunadamente, por problemas econbmicos no le pueden realizar otras
pruebas para confirmar el diagn6stico sin embarge si se sugieren{3,5,6,8)

Algo que llama la atencién es,porgue en la lista de problemas se anota -
odinofagia (deglucién dolorosa), probablemente confundieron el posible dolor
para prehensar y masticar el alimento debido a la enfermedad parodontal con -
la dificultad para deglutir. Otro puntoc a considerar es, que con una deshidra
tacién de B% se esperarfa que las mucosas observables estuvieran secas, sin -
embargo las anotan como normales.(1,2). ’

Creo que 1a solucibn de pedialyte que le prescribieron no era la indica-
da para el caso (contiene cloruro de sodio, citrato de sodio, citrato de pota
sio y glucosa) ya que es rica en sodio y se menciona que se debe usar con pre
cauci6n en pacientes con problemas renales ya que se han reportado casos de -
hipernatremia (4). Por otro lado, un paciente urémico tiene cierto grado de -
acidosis que pued'e ayudarsele a corregir si se usan soluciones que contengan
bicarbonato como por ejemplo "sobres para hidratacién oral® de uso humanc que
contiene ademds sodio, potasio y glucosa, y que consider§ hubiera sido adecua
do para la hidratacién oral de este perro.(electrblitos PIN}.(3,5,7,8)

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

Los signos m&s frecuentes son poliuria, polidipsia, nocturia, pérdida de
peso, anorexia, ulceras en mucosa oral. trastornos fseos, slgnos‘ neurclégicos
entre otros. Muchos de estos signos estan relacionados con la uremia y la dis
funci6n renal en sf. El perro de este caso s6lo presentaba algunos de estos -
signos. La poliuria que mencionan los. duefios se debe a la falta de habilidad

§2
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tubular para concentrar orina y para eliminar adecuadamente metabSlitos como
la urea. Se menciona que los animales urémicos tienen tendencia a sufrir ul-
ceraciones, debido a que algunas bacterias orales desdoblan la urea a amonfa-
co el cual es citotéxico ¢ induce estomatitis e inclusive a gastritis erosi-
va. Dicho paciente s6lo presentaba ulceras orales posiblemente su uremia no -
era tan severa ya que nisiquiera trala historia de vémito(3,5,8).

Los hallazgos de laboratorio en cuadros de insuficiencia renal crbnica
incluyen anemia normocitica-normocrBmica, linfopenia, hiperfosfatemia, eleva-
cidén de urea y creatinina, hiperglicemia y a veces proteinuria de ligera a -
moderada. Como ya se mencioné no se pudieron evaluar estos pardmetros en el -
caso que se esta comentando(3,5).

Es importante jdentificar el sfndrome para hacer un tratamiento sintoms-
tico, encaminado sobretodo ‘a mantener la hidratacién y a proporcionar un tra-
tamiento de soporte puesto que se esta hablando de un problema irreversible.
Se recomienda restriccién de protefnas en la dieta, restriccién de fosfatos, -
blogueadores de fosfato a nivel intestinal (hidréxido de aluminio) y polivita
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 rifion terminal, lo cual traerfa consecuencias graves para el paciente{1,7).



54
ANEX0 INSUFICIENCIA RERAL CRONICA:

La insuficiencia renal crénica (IRC) se define como una falla renal -
primaria que persiste por meses o afos. Independientemente de la causa se ca-
racteriza porque las lesiones son irreversibles; afecta a animales de cual~
quier edad, pero es mis frecuente en los viejos, son muy variados los facto-
res etiolégicos 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 duefios reportan pérdida de peso gradual o retar-
do en el crecimiento en animales j6venes, apetito reducido, vémito y heces os
curas. E] consumo de agua y la produccién de orina estdn 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 tremores musculares y otros incluso convulsiones. Los animales afecta-
dos se encuentran en un estado general pobre, con el pelo seco, la hipotermia
es comfin; las membranas mucosas estan pdlidas, con un olor amonfacal caracte-
ristico (aliento urémico), pueden salir ulceras superficiales. Algunos pacien
tes presentan respiraciones profundas, y otros elasticidad extrema de la man-
dfbula {mandfbula de caucho) sobre todo en animales jbvenes.

Los hallazgos clinico-patolfigicos cldsicos se muestran en forma variada
e incluyen anemia normocitica-normocrémica no regenerativa, linfopenia, hiper
fosfatemia, elevacidén de la creatinina y del NUS, hiperglicemia leve, acido~
sis metabSlica también leve. El grado de azotemia tiende a empeorar con el -
tiempo. La hipertensifn esta comunmente asociada con IRC y altas presiones -
sanguineas para contribuir a la progresi6n de la enfermedad. El examen radio-
grifico y ultrasonogrifico revela rifiones pequefios e irregulares, aunque los
animales con IRC secundaria a amilofdosis pueden tener los rifiones de tamafo
normal o ligeramente aumentados. T

Los signos gastrointestinales en IRC incluyen halitosis, Glceras orales,
anorexia, vomito y el paso de heces obscuras. La estomatitis urémica es comGn
con membranas mucosas secas y varias (lceras. La saliva en pacientes urémicos
tiene niveles altos de urea, y es posible que niveles altos de amonfaco prody
cido por bacterias desdobladoras de la urea, pueden inducir la estomatitis. -
La gastritis erosiva es comGn en IRC. E! tratamiento con cimetidina aumenta -
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el pH de las secresiones gistricas y alivia el vémito en pacientes urémicos.

La anemia en IRC {uremia) es fisiolégica en cierta forma debido a una -
desviacién 2 la derecha en la curva de disociacin de la oxihemogiobina debi-
do a un aumento de la 2,3 DPG intracelular secundaria a la hiperfosfatemia y
reducci6bn del pH sanguineo. La patogénesis en IRC es compleja y esto esta re-
lacionadi con varios factores: 1.-Reduccién de la producci6n de eritrocitos,
2.-Reduccibn en la vida media de los eritrocitos, 3.-Pérdida de sangre.

La inhabilidad del eritrén para responder a un estt{mulo hipbxico es la -
mayor causa de anemia en IRC. Esto causado por una reduccifn en la produccién
de eritropoyetina debido al dafo del organo productor de ésta (rifion).

La vida media de los eritrocitos se acorta considerablemente en casos de
uremia, debido a un dafic en la bomba Na‘k*ATPasa de la membrana celular y al
hiperparatiroidismo el cual promueve que el calcio entre a los glébulos rojos
aumentando asf la rigidez de la membrana celular y causando accrtamiento de -
ta vida media de estos.

. Los animales urémicos tienen tendencia al sangrado de mucosas producien-
do heces obscuras en muchos pacientes. :

El calcio sérico se encuentra por lo regular en valores normales o lige-
ramente bajos durante todo el curso de la IRC. A veces se desarrolla hipercal
cemia, pero también puede desarrollarse hipocalcemia cuando las reservas es-
queléticas han sido totalmente agotadas.

La disminuci6n en la absorcién intestinal de calcio ocurre debido a una
. reduccibn en la produccibn renal de la forma activa de la vitamina D. La re-
tencibn de fosfato debido a la reducida excresién renal tiende a causar una -
precipitacién de las sales de calcio y fésforo dentro del hueso, msculos y
otros téjidos blandos.

Los factores que tienden a reducir los niveles de calcio sérico son com-~
pensados por la hormona paratircidea (HPT) 1a cual inhibe la reabsorcién renal
de fosfatos, promueve reabsorcién renal de calcio y facilita la resorcién de -
ambos en el hueso. La PTH mantiene los niveles de calcio sérico, la elevacién
de esta hormona en IRC causa desmineralizacién del hueso. Otros factores que



56

contribuyen son la mala absorcién del calcio debida a deficiencia de vitamina
D y a la acidosis metab6lica secundaria a la reduccifn en la excresién renal -
de jones hidrfgeno. Cuando la desmineralizaci6n es severa pueden ocurrir frac-
turas patolégicas o "mandfbula de caucho". Por lo tanto, el aumento progresivo
de HPT a través del curso de la enfermedad renal en perros alimentados con una
dieta normal da lugar al desarrollo de un hiperparatiroidismo secundario. Los
perros al imentados con dieta que contiene niveles reducidos de fosfato no desa
rrollan hiperparatiroidismo secundario.

Cuando la tasa de filtrado glomerular (TFG) se reduce abajo de 20-25% de
1o normal, se desarrolla una acidosis metabblica, la cual es normalmente com-
pensada por una alcalosis respiratoria. El PH sistémico disminuird gradualmen-
te conforwe avance l1a IRC, sin embargo la acidemia 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 habilidad para producir una orina &ci-
da, existe un impedimento severo en la excresitn de la carga de &cidos en la -
dieta. Esto es en parte debido a la disminucibn en la excresitn del &cido ti-
tratable, pero principalmente se debe a una disminuci6n 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 dcidos
orgdnicos acumulados.

Los signos neurolégicos de letargia (adormecido) cambios de comportamien
to, espasmos neuromusculares, convulsiones y coma generalmente ocurren confor-
me avanza el curso de la insuficiencia renal. También existe una disminucibn -
en la velocidad de conducci6n en los nervios periféricos debido a la degenera-
cibn axonal y a la desmielinizaci6n segmental, la causa de estos cambios no es
t& clara.

La hipertensién en IRC no ha sido estudiada en perros y gatos debido a la
falta de un método exacto y conveniente para medir la presién sanguinea.

Los pacientes urémicos con frecuencia muestran hiperglicemia moderada asf
como disminucion a l1a respuesta de insulina exégena.
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La funci6n renal tiende a declinar inexorablemente en animales con IRC -
aun si la causa de la pérdida de la funci6n renal se ha resyelto. Varjos facto
res se han incriminado como 1a alimentacién con djetas altas en protefnas las
cuales tienden a inducir hiperfiltraci6n en los glomérulos funcionales restan-
tes. La hiperfiitracién aparentemente causa penetracién de sustancias dafiinas
dentro de la membrana basal glomerular dando lugar a pérdida permanente de la
filtraci6n normal. El mecanismo por medio del cual dietas altas en proteinas -
inducen la hiperfiltracién permanece poco claro y los perros pueden sufrir s6-
1o dafo glomerular debido a este mecanismo cuando la TFG residual es muy baja.

El diagnéstico de IRC no es diffcil una vez que se logra el entendimiento
del sindrome urémico. Existe poca dificultad en el diagnbstico de azotemia - -
(elevacién del NUS y la creatinina) pero la diferenciacién entre azotemia pre-re
nal, IRA e IRC puede ser mds diffcil. En muchas ocasiones una combinacién de 2
o los 3 pueden gstar involucrados.

:Sl 1as medidas de soporte no mejoran la funcién renal en 3 semanas, la --
pérdida de la funcidn renal es irreversible.

Cuando se trata de cualquier paciente azotémico deben considerarse los --
efectos exagerados de las drogas debido a 1a azotemia per se y a la retencibn
de las mismas debido a un retardo en la depuracifn venal.

Después de 1a primera evaluacibn de un paciente con IRC, es necesarioc co-
rregir las influencias prerrenales e intentar mantener al animal tan conforta-
ble como sea posible, tratando sintomiticamente los principales signos clini-
cos. Pueden necesjtarse hasta 2-3 dfas con medidas de soporte, como fluidos IV
con dextrosa al 10% o sin ésta, mientras que se instituye una dieta baja en --
proteinas, alta en calorfas.

Es necesaria la correcci6n de la acid6sis metab6lica severa y el control
de los signos gastrointestinales. Animales severamente anémicos pueden necesi-
tar de una transfucién. Una vez que la terapia inicial de soporte se ha lleva-
do a cabo, los pacientes pueden ser retirados pauiatinamente del cuidado inten
sivo y ser sometidos a un manejo médico conservador algunos pueden sobrevivir
por varios meses como mascotas Gtiles en un estado de azotemia moderado.



MANEJO TERAPEUTICO DE LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA:

1.- Restriccién de protefnas en la dieta
Objetivo: NUS menor a 60-80 mg/dl.
Usar: Prescripci6n diet K/d de Hills
Protefna minimo 1.25-1.5 g/Kg/dfa
Energfa mfnimo 70-110 Kcal/Kg/dfa

Evaluar: NUS, Hcos. AlbGmina

2.~ Restriccién de fésforo en la dieta:
Objetivo: Fosfato sérico menor a 6mg/dl
Usar: Prescripcién diet K/d de Hills
Cimetidina 5-10 mg/Kg P.0. 3 veces al dfa
Evaluar: Fosfato Sérico

3.- Restriccidn de sodio:
Objetivo: Prevenir hipertensi6n, disminuir la diuresis
Usar: Prescripci6n diet K/d de Hills
Evaluar: Presi6n sanguinea

4.- Suplementacién con bicarbonato:
Objetivo: Hcoaserico mayor a 18 mEq/litro

Usar: Prescripcibn diet K/d de Hills
Evaluar: TC0, sérico

5.- Suplementacién con multivitaminas:

Usar: Prescripci6n diet K/d Hills (vitaminas del complejo B y Vita
mina C)
Evitar: Vitamina A
6.- Emesis:
Objetivo: Prevenir el vbmito
Usar: Cimetidina 5-10 mg/Kg P.0. 3 veces al dfa

Metoclopramida 0.2-0.4mg/Xg ¢/6-8 hrs, P.0. o SC
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7.~ Andr6genos:
Objetivo: Mt mayor a 30% .
Usar: Decaonato de Nandrolona 1-5mg/Kg/semana
Oximetolona 1 mg/Kg c/8 hrs. P.0.
Itanozolol 25-50 mg semanal IM

Se deben correr BH, QS y uriandlisis, antes de iniciar el tratamiento médi

co despubs a las 2 y 4 semanas del tratamiento; postericrmente en forma mensual
cuando sea necesario.
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CASO # 6

DIABETES MELLITUS COMPENSADA



NOMBRE DEL PROPIETARIO: . JOSE LUIS LOPEZ ROMERD

DOMICILIO: SUPER MANZANA 2 M-25 # 11,

TELEFONO: 744-38-31.

NOMBRE DEL PACIENTE: KINVA,

RAZA: ALASKAN MALAMUTE.

EDAD: 7 AROS.

SEX0: HEMBRA.

COLOR: ~ NEGRO CON BLANCO,

WOTIVO DE LA CONSULTA: PERDIOA DE PESO PROGRESIVA Y CEGUERA.

!IS'I'deA CLINICA:

Tiene a la paciente desde cachorrita, no tieme otros animales en casa,
come alimento comercial 2 veces al dfa; no ha padecido enfermedades anterjor-
mente ni tampoco ha estado expuesta a enfermedades infecciosas recientemente.
Sus vacumas estdn vigentes. A partir de hace tres meses comenzt a bajar de -
peso, su apetito se ha incrementado, toma mucha agua y orina mucho {con la -
caracteristica de ser muy pegajosa). La opacidad de los ojos aparecié hace -
dos meses y fué cubriendo el ojo paulatinamente.

EVALUACION DE SISTEMAS:

TEGUMENTARIO: NORMAL. .
MUSCULOESQUELETICO: NORMAL,,

RESPIRATORIO: NORMAL .

CARDIOVASCULAR: NORMAL .

DIGESTIVO: POLIFAGIA Y POLIDIPSIA,
GENITOURINARIO: POLIURIA.

NERVIOSO: NORMAL .

0J05: OPACIDAD DE LA CORNEA Y CEGUERA.
01D0S: NORMAL .

EXAMEN FISICO:

FRECUENCIA CARDIACA: 160/min.
FRCUENCIA RESPIRATORIA: 28/min,



WUCOSAS:
GANGL105:
PULSO:
TIEMPO DE LLENADO CAPILAR:
REFLEJO TUSIGEMO:

. REFLEJO DEGLUTORIO:
CANPOS PULMONARES:
PALPACION ABDOMINAL :

3% 62
NORMALES .

NORMALES

FUERTE ¥ LLENO.

2 SEGUNDOS.

NEGATIVO

POSITIVO

NORMALES

NORMAL.

Al examen f{sico se encuentra en el paciente un estado de emaciacibn seve-
ro, Al examen oftaimolégico se observan cataratas en ambos ojos.

LISTA DE PROBLEMAS:

1. Poliuria.
2. Polidipsia.
3. Polifagia.

4, Pérdida progresiva de peso.

5. Cataratas.

LISTA MAESTRA:

1. Poliuria/Polidipsia (3,4).

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

DIAGNOSTICOS DIFERNCIALES:

1. Diabetes Mellitus.

Hiperadrenocorticismo (Sfndrome de Cushing).
Insuficiencia Renal Crénica.

Pibmetra.

11. Diabetes Mellitus.
Catarata senil.

DIAGNOSTICO PRESUNTIVO:

Diabetes Mellitus.
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PLAN DIAGROSTICO:

Se procedi6 a obtener muestras de sangre y orina para realizar las pruebas -
diagnbsticas. Se realizé examen general de orina con tira reactiva (Multistix)
y medicibn de glucosa en sangre (Destrostix); se mandé muestra de sangre a -
los laboratorios del chopo para biometrfa hemitica y perfil bioquimico.

Multistix:
Eritrocitos/ml 5
UrobilinBgeno Normal.
Bilirrubina +
Protefnas mo/dl 30
Nitritos Negativo.
Cetonas Negativo.
Acido Ascérbico Negativo
Glucosa mg/dl 1000
pH 7.0

Destrostix:

250 mg/d]l de glucosa en sangre.

La biometrfa hemdtica nos reporta una anemia normocitica hipocrfmica y la -
1fnea blanca es reportada sin cambios. E! perfil bioquimico nos indica uma
elevacifn moderada en los valores de la fosfatasa alcalina, deshidrogenasa
l§ctica 'y transaminasa oxalacetica; ademds los niveles de glucosa en sangre
son de 624 mg/dl.

PLAN DE TRATAMIENTO:

Se le coments al propietario el diagnﬁstlco./y se le hizo saber que la
enfermedad no tiene curacién s6lo se puede controlar, dando el manejo ade-
cuado de por vida. El propietaric decidl6 que se le practicard la eutanasia
a la paciente.



COMERTARIOS :

En el manejo de este caso clinico se sigue una metodologfa, ya que el -
primer paso fué tomar la historia donde ya se hacen aparentes los cuatro sig-
nos que algunos autores 1laman cardinales de Diabetes Mellitus y que son Polji
uria, Polidipsia, Polifagia y Pérdida de peso. Sin embargo el médico no se de
ja influenciar por esta apariencia y realiza un examen fisico 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 mis significativos.
Por lo tanto traza los diagn6sticos diferenciales de acuerdo a esto y es aquf
donde considera enfermedades que cursan con signologfa semejante a la de esta
perra. Su diagndstico presuntivo es Diabetes Mellitus, lo cual decide confir=
mar evaluando con tiras reactivas la glucosa en sangre y en orina. Aunque tam
bién toma muestras para enviar a laboratorio y completar la evaluacibn. ta -
hiperglucemia y la glucosuria le confirman la sospecha de Diabetes Mellitus,
la evaluacibn de las enzimas hepiticas indican involucramiento de este 6rgano,
Desafortunadamente al dar el prondstico al propietario, este Gltimo opta por
la eutanasia de la paciente{1,2,3,6.7.9).

Los cuadros diab&ticos son mfs o menos comunes en la préctica diaria, se
ven con mds frecuencia en perros que en gatos. Las hembras viejas y obesas -
son las mds afectadas, aunque algunos autores no estan totalmente de acuerdo
con estos puntos { 6 ). Desde luego que un cuadro diab&tico también se presen-
tard secundario a una serie de patologfas, por ejemplo pancreaticas como suce
de en pancreatitis agudas(3,3,5).

El tipo de diabetes que m&s se observa en las pequefias especies es ta -
insulinodependiente. Esta es una hormona importante no s6lo para la utiliza-
cibn de los carbohidratos, tiene influencia también en el metabolismo de gra-
sa y protefnas corporales. Los mecanismos fisiopatol6gicos que producen la -
deficiencia de insulina explican el porque de los signos clinicos. Al haber -
hipoinsulinemia se disminuye la entrada de glucosa a la célula conduciendo a
hiperglucemia. Si se rebasa el umbral renal para la glucosa, esta empieza a -
eliminarse ocasionando glucosuria con la correspondiente poliuria osmética. -
De manera compensatoria se presenta polidipsiafs,6,9)



La glucosa es un sustrato indispensable para el metabolismo celuiar, en
el momento que se detecta la falta de este elemento, se l1iberan una serie de
estfmylos nerviosos hacia el centro del apetito, lo cual impulsa al individuo
a comer (Polifagia). Como aun asf el problema sigue persistiendo, el organis-
mo hace una serie de ajustes para tratar de obtener energfa de vfas alternas
y ast llenar las necesidades corporales. Es en este punto cuando el paciente
diabético puede empezar a descompensarse ya que se iniciar el proceso de glu
coneogénesis, Hay lipogénesis y movilizacién de reserva de grasa corporal --
(Pérdida de peso) y lipemia. El higado recibe entonces una gran cantidad de -
grasas de las que se obtiene Acetil Coenzima A (potente energético) pero se
empiezan a formar cuerpos ceténicos (dcido acetoacético y beta-hodroxibutIri-
co). La cetonuria que se desarrolla tiene 2 consecuencias principales: prime-
ro lleva a una acidosis metabllica progresiva y después a cetonuria con pérdi
da global! de sodio. Esto trae descompensaciones severas e inclusive una ceto-
acidosis diabética que puede conducir al paciente a coma y muerte.(3.5.9)-

Analizando lo antes mencionado se comprenderd la insistencia de los auto
res sobre la importancia que tiene el reconocimiento inicial de un problema -
diabético que ademss de Identificarlo clinicamente, se comprobard por medio -
examenes de laboratorio (vease anexo). El tratamfento de perros y gatos com-
pensados 1a mayorfa de las veces comprende 3 aspectos: 1) suplementacidn de -
:nsg;ina; 2) dieta rica en protefnas y baja en grasa y 3) ejercicio moderado.
5.6).

El tipo de {nsulina del que se dispone comercialmente es la NPH (de ac-
cifn media), se recomiende de 0.5 a 1 unidad internacional por kilogramo de -
peso corporal por via subcutanea. Sin embargo, la dosis necesaria se debe a-
decuar para cada individuo. Existen dietas comerciales especiales para pacien
tes diab8ticos; estan balanceadas y proporcionan el aporte cal6rico necesario
en estos casos. Se debe establecer un protocolo para el manejo de los pacien-
tes diabéticos (vease anexo) e instruir al propietarfo para que sfga las indi
caciones. Se ha recomendado el ejercicio mederado para disminuir la glucemia
ya que el msculo en ejercicio no requiere de la accidn permisiva de la insu-
1ina para utilizar la glucosa. La mayorfa de los pacientes diabéticos compen-
sados responden bien al tratamiento y pueden Ilevar una vida normal por mu-
chos afios.(6,8).
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MDD DUBETES MELITUS COPEIGNA

La Diabetes Mellitus {DM) es una alteraci6n del metabolismo de carbohi-
dratos, protefnas y l{pidos y se caracteriza en su forma cl&sica por hipergly
cemia y glucosuria. Junto con esta alteracifn hay una deficiencia relativa o
absoluta de insulina a nivel celular, causada por una anormalidad en la secre
ci6n o el efecto de esta. Este concepto no ignora el hecho de que las- sustan-
cias relacionadas con la fnsulina, como 1a hormona del crecimiento, la epine-
frina, el glucagbn y el cortisol, pueden contribuir en la patogenesis de esta
grave enfermedad, Las alteraciones metabblicas crénicas y generalizadas pwe-
d:n causar la muerte.

Sobre 1a base de las glucemias e insulinemias en ayunas, mis las respues
tas secretorias de las células beta a 1a prueba de tolerancia a la glucosa, -
los perros y gatos con DM se pueden categorizar en los tipos DM insul inodepen
diente (DMID) y DM insulinoindependiente (DMI1), similar a lo descrito en las
personas. De estos, el tipo mds reconocido en clinica es la DMID, que se ca-
racteriza por: hipoinsulinemia, deterioro de la secrecifn de insulina posdesa
fio con glucosa, necesidad de insulina inyectable y tendencia al desarrollo -
de cetoacidosis. La eticlogla no esta bien determinada en los perros y gatos
pero sin lugar a dudas es multifactorial. La obesidad es un importante factor
predisponente en el desarrollo de la DM; estd redunda en antagonismo insulini
co periférico e hiperinsulinemia inicial. Las causas de antagonismo insulfni-
co en la obesidad son heterogeneas. La insulinemia regula en forma inversa la
concentracifn de los receptores insulinicos celulares, asf el hiperinsulinis-
mo inducido por la sobrealimentacién lleva a una reduccién de los receptores
insulf{nicos sobre las células periféricas y puede interferir la unién de la -
insulina a estos sitios, Con el empeoramiento progresivo de la hiperinsuline-
mia, también se produce un defecto posreceptor que compromete la actividad -
del portador de glucosa transmembrana. Estos defectos parecen corregirse cuan
do el hiperinsulinismo es corregido. También cuadros de pancreatitis aguda o
ataques repetidos de pancreatitis recidivante se han sugerido como causa de =
DM; siendo secundaria la presentacifn de esta a la destruccibn de las células
beta por la pancreatitis.
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La evolucion de l1a DMID conceptualmente se ha dividido en 6 estadfos, -
que comjenzan con: el primero esta relacionado con la susceptibilidad genéti-
ca. El estadfo 2 comprende un evento desencadenante que lleva a la autoinmuni
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 perfodo de autoinmunidad
activa, pero se mantiene normal la secrecibn de insulina. Durante el estadlo
4 persisten las anormalidades inmunclégicas, peroc se pierde en forma progresi
va 13 secrecién de insulina estimulada por la glucosa a pesar de que se man-
tiene la euglucemia. La diabetes evidente surge en el estadfo 5, aun si toda-
via se produgeva poco de insulina. El estadfo 6 esta caracterizado por la com
pleta destruccibn de las cé&lulas beta.

El reconocimiento clfnico de la DMII es menos comln que el de la DMID. -
Se describi6 una forma juvenil de la OM canina muy parecida a la DM madura de
los j6venes humanos, una sunclasificacion de la DMII. La cinética de la insu-
lina para la DMII canina juvenil en general se caracteriza por insullnemias -
basales normales a elevada y una respuesta exagerada a la segunda hora del es
tudio, que Ileva a una secrecién insulfnica total normal. Desafortunadamente
las caracteristicas clinicas de la DMII canina juvenil simulan a la DMID, por
tanto la insulinizaci6n suele ser requerida para el control de la hipergluce-
mia y los pacientes son propensos a la cetosis y otras complicaciones con frg
cuencia encontradas en la DMID,

La deficiencia relativa o abscluta de insulina promueve una menor utili-
2acibn de glucosa, aminocidos y dcidos grasos de los téjidos periféricos que
abarcan el hfgado, mGsculo y células adiposas. La glucosa obtenida de la die-
ta o de la gluconeogénesis hepitica se acumula en la circulacibn causando hi-
perglucemia, Cuando la glucemia se eleva, 1a capacidad de las cé&lulas tubula-
res renales para reabsorber glucosa a partir del ultrafiltrado glomerular es
superada y aparece la glucosuria. Esta crea una diuresis osmética que causa -
poliuria, 1a polidipsia compensatoria previene la deshidratacifn. Ademds, la
glucosuria representa una pérdida calérica y en conjuncibn con el reducido -
metabolismo tisular periférico de la glucosa ingerida, produce pérdida de pe-
S0.
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El centro de la saciedad en la regi6n ventromedial del hipotilamo es res
ponsable del control de la cantidad de alimento consumido por un individuo, -
La cantidad de glucosa plasm§tica que penetra en las c€lulas de esta regibn -
cerebral controla directamente el deseo de comer; cuanto mis glucosa ingrese
en estas células, menor serd el deseo de comer y mayor la inhibicibn del cen-
tro del apetito en el hipot&lamo. La capacidad de la glucosa para entrar en -
estas células esta bajo la influencia de la insulinemia. 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-
mia. En consecuencia los 4 signos cldsicos de la DM son: poliuria, polidipsia
polifagia y pérdida de peso. Cuando estos signos son obvios para el propieta-
rio, la mascota es 1levada a la atencifin veterinaria. Desafortunadamente, al-
gunos pacientes no 1laman la atencién de sus duefios y estos diabéticos no tra
tados finalmente pueden sufrir cetoacidosis diab&tica (CAD). En ocasiomes, un
propietario presentard un perro a causa de ceguera por la formacién de catara
tas. Los signos cldsicos de 1a DM pudieron pasar desapercibidos o considera-
dos sin importancia por el propietario. La formaci6n de cataratas es m&s fre-
cuente en perro que en gato. La patogenia de la formaci6n de la catarata dia=
bética se considera vinculada con una modificacién de las relaciones osmdti-
cas en el cristalino, este brinda una permeabilidad libre a la glucosa sin -
insulina; la glucosa penetra al cristalino desde el humor acuoso mediante --
transporte facilitado. La concentracién de la glucosa en el cristalino normal
es de casi el 10% de ia glucemia y la misma es convertida en icido l&ctico a
traves de la ruta glucolftica anaerobia. En presencia de niveles elevados de
glucosa, las enzimas glucolfticas se saturan, entonces la glucosa es metabo-
lizada por via del sorbitol, con produccién de sorbitol merced a la accién de
la enzima aldosa reductasa; luego, la enzima sorbitol deshidrogenasa tramsfor
ma al sorbitol en fructosa. Si bien la glucosa cruza libremente la membrana -
celular, ro ocurre 1o mismo con el sorbitol y la fructosa; como consecuencia,
estos actGan como potentes agentes hidrofflicos atrayendo agua hacia el cris-
talino que conduce a la tumefaccibn y ruptura de fibras y al desarrollo de -
las cataratas. La formacion de cataratas es un proceso irreversible una vez -
que comienza y su evolucifn puede ocurrir en poco tiempo, clinicamente los pe
rros pueden progresar desde su vision normal hasta la ceguera en cuestibn de-
dfas o meses. Esta ceguera s6lo se corrige mediante la extraccién del crista-
lino anormal, asumiendo 1a presencia de una retina con funcionamiento normal
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Los rasgos cardinales de la DM son la hiperglucemia en ayunas y la -
glucosuria. La medicibn intrahospitalaria de la glucemia y glucosuria con -
las tiras reactivas para sangre (Destrostix) y orina (Multistix) permiten ...
1a confirmacién répida de la DM en perros y gatos. La comprobacién concurren-
te de cetonuria sefiala un cuadro de CAD,

La biometria hemdtica por lo general es normal en el diabético no com-
plicado. Una policitemia aparente, leve, puede estar presente si el animal -
esta deshidratado. La elevaci6n del recuento leucocitario puede estar causada
por un proceso infeccioso o una inflamacién grave, en particular si esta pre-
sente pancreatitis subyacente. La presencia de neutr6filos téxicos o degenera
tivos o un significativo desvio a 1a izquierda con inmadurez celular apoyarfia
1a presencia de un proceso infeccioso como causa de la leucocitosis.

Los niveles séricos de la ALT y FAS por lo general estdn elevados en el
perro diabético. El tiempo de retenci6n de la BSF también puede estar prolon-
gade en algunos perros diabéticos. Las anormalidades en las enzimas del higa-
do y en los estudios de funci6n hepitica son la consecuencia de la lipidosis
hepitica que acompaiia la movilizacién periférica de las grasas, frecuentemen-
te en la mayorfa de los diabéticos. También puede haber concurrencia de pan-
creatitis y obstruccibn ductal biliar. Debido a que las pruebas de funcibn -
hep&tica suelen ser anormales, el diagnbstico de hepatopatfa concurrente en -
el animal con DM es dificultoso y si el veterinario lo considera necesario -
debe hacer una biopsia hepatica.

El NUS y la creatinina por lo general son normales en el diagnbstico sin
complicaciones. Una elevaci6n en estos pardmetros puede ser debida a falla -
renal primaria o uremia prerrenal secundaria a deshidratacién. La falla renal
primaria puede ser el resultado de glomerulosclerosis que es una lesibn espe-
cificamente relacionada con la presencia de hiperglucemia en humanos. Esta -
alteraci6n pocas veces se ha visto en perro y tenderfa a ser un problema sub-
clinico. La complicaci6n esta caracterizada por azotemia progresiva con oligy
ria que empeora en forma gradual desarrollando falla renal.

La lipemia se puede detectar en varias endocrinopatias incluyendo los -
diabéticos sin tratamiento, En la diabetes sin control hay elevaci6n en la -



concentracidn plasmtica de triglicéridos, colesterol, lipoproteinas, quilomi
crones y §cidos grasos kibres. Estos factores contribuyen a la presentacién -
de plasma lipfmico. El incremento de estos constituyentes se debe principal-
mente a 1a reducida extraccifn de los triglicéridos dentro de los depbsitos -
grasos. La colesterolemia por lo general esta elevada y probablemente juega -
un papel importante en l1a acelerada evolucitn de vasculopatfa arterioesclers-
tica, que es una complicacién mayor en humanos. Existen indicios de que en -
diabetes grave esta disminuida la sintesis de colesterol. Parte de la hiperco
lesterolemia se debe al aumento del colesterol secundario a la enorme eleva-
cién de los triglicéridos circulantes., Otro factor puede ser declinacién en -
la degradacibn heptica del colesterol. Las alteraciones en los electrflitos
séricos y pardmetros dcido/base son comunes en los animales con CAD.

La pancreatitis aguda y crénica estan asociadas con, 0 son secundarias -
2 la DM en el perro y el gato. Los animales con pancreatitis concomitante tam
bién deberfan tener hiperlipasemia e hiperamilasemia. Lamentablemente, las -
concentraciones séricas de la lipasa y amilasa no siempre se correlacionan en
forma precisa con la presencia o ausencia de pancreatitis. La inflamacin crg
nica y la falla renal son 2 procesos extrapancreaticos que pueden elevar los
valores séricos de las enzimas pancreaticas. En la azotemia prerremal y en la
falla renal primaria puede estar presente una hiperlipasemia o hiperamilase-
mia como resultado de la menor excresién o degradacibén renal de las enzimas -
pancreaticas sin la existencia de pancreatitis concomitante, En los animales
con lipasemia y amilasemia normal, la sospecha pancreatica se debe basar en -
la presencia de los signos clinicos adecuados, alteraciones bioquimicas dife-
rentes a la hiperlipasemia o hiperamilasemia y/o la presencia de anormalida-
des radiol8gicas o ecograficas compatibles con pancreatitis.

Las anormalidades identificadas en el analisis de orina compatibles con
DM comprenden: glucosuria, cetonuria, proteinuria y bacteriuria con o sin -
pluria y hematuria asociadas. La diabetes no complicada por lo general tiene
glucosuria sin cetonuria. Sin embargo, un diabético relativamente sano también
puede tener vestigios o pequefias cantidades de cetonas en la orina. Si existe
una cetonuria significativa, en especial en un animal con signos sistémicos -
de enfermedad (letargia, vémito, diarrea y deshidratacién) se deberfa hacer -
un diagnbstico de CAD y establecer el tratamiento adecuado. La proteinuria -
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puede ser resultado de la infeccién urinaria. A causa de la alta incidencia -
de infecciones o) sedimento urinario debe inspeccionarse cuidadosamente de -
modificaciones compatibles con infecciones del tracto urinario (leucocitosis,
eritrocitos, protefnas, bacterias), Siempre que sea posible, la orina extraf-
da mediante cistocéntesis antepubica con técnicas asépticas deberfa ser remi-
tida para cultivo y antibjograma, aun si no estan presentes piuria y hematuria

para el manejo médico de esta alteracidn existen agentes hipoglucemiantes
orales, los cuales fueron empleados en las personas -con DMII, pero no suelen
ser usados en medicina veterinaria. Los 2 grupos de hipoglucemiantes orales -
mis conocidos son las sulfonilureas y las biguanidas. Las sulfonilureas tienen
varias acciones antidiab&ticas (estimulacién aguda de la secrecifn de insulina
por las células beta, acciones antidiabéticas crénicas de la tnsulina sobre -
el transporte de carbohidratos en los té&jidos muscular y adiposo, accibn di-
raeta:sobrezel hlgado para reducir la produccién de glucosa y la potencializa-
cibn de la accibn insulfnica sobre el hfgado). Las biguanidas actuan retrasan
do la absorcifn gastrointestinal de los nutrientes ingeridos y promueve la --
utilizacién periférica de la glucosa sangufnea. Sin embargo, el tratamiento -
¢rénico con algunas sulfonilureas disminuyo el contenido insulfnico en las -
células beta y la secreci6n de insulina estimulada por los nutrientes en los
animales normales. En consecuencia, se debe ser cauteloso en el tratamiento -
crénico de la diabetes canina con estos agentes.

Las insulinas de utillzaci6n frecuente para el tratamiento ¢rénico de la
DM incluyen l1a NPH (Gnica disponible en México), la lenta y la PZI. La NPH es
la preparacién de uso mds popular en los perros y gatos diabéticos; lamenta-
blemente, la duraci6n de su efecto es de s6lo 12 a 18 horas en caninos yded
a 12 horas en felinos por lo que con frecuencia deben darse 2 aplicaciones al
dfa en el perro sl se desea alcanzar un buen control glucémico. En 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 utilizaci6n en -
Ia especie felina. La dosis en perros pequefios (menores de 15Kg) es de 1 U/Kg
y en perros grandes (m&s de 25 Kg) es de 0.5 U/Kg.

Un animal por lo general necesita 2 a 4 dfas para equilibrar los cambios
en la dosificaci6n o preparacién insulfnica. Asf, 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 hubjera sobredosificacién de insulina y posible hipoglucemia. Al mismo
tiempo se realiza una evaluaci6n detallada del caso, de modo que simultanea-
mente se complementa la valoraci6n médica del paciente y la terapia inicial.

Las medidas dietéticas deben ser adoptadas en el mismo momento gque Se -
fnicia la insulinoterapia de accifn prolongada. Debe comenzarse un programa -
alimenticio que reduzca la glucemia pospandrial a la vez que prevenga 0 corri
ja la obesidad. La ingesta calbrica diaria se debe basar en el peso corporal
ideal, el alimento debe de ser ingerido cuando la insulina inyectada tiene su
méximo efecto. Ofrecer el alimento en pequefias cantidades durante varias ve-
ces al dfa (3-4) comenzando en el momento de la inyeccifn, es la manera mds -
adecuada de disminuir los incrementos pospandriales de glucemia. Otro protoco
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lo aceptable es dar la mitad de la ingesta calérica diarid total en el momen- -

to de la inyecci6n y el resto aproximadamente 6 a 10 horas mds tarde. La ad-

ministraci6n de una sola comida voluminosa a menudo redunda en hiperglucemia,
especialmente cuando se ofrece en la mafiana o comienzos de la noche y por en-
de debe evitarse. Aumentando el consumo de fibra soluble por dfa desde nive-

les de 3 a 10g hasta mis de 30g, se observa una mejorfa en el control glucé-

mico de los pacientes con DM, incluida una reducci6n de las glucemias en ayu-
nas y pospandrial, glucosuria, concentraciones de hemoglobina glucosilada, re
guerimientos diarios de insulina y reacciones adversas a la insulina.

Una vez que el tipo de insulina, frecuencia de administracién, posologfa
aproximada y programa de alimentacifn han sido determinados en el hospital, -
el perro o gato diabBtico puede ser remitido a su hogar. Los requerimientos -
insulfnicos a menudoc cambfardn en la casa a causa de las diferencias en la in
gestibn calbrica y el ejercicio. El objetivo de la terapia casera es el mante
nimiento de la glucemia tan cerca a la euglucemia como sea posible a modo que
se prevenga la recurrencia sintomitica y las complicaciones ¢rénicas asocia-
das con DM escasamente controladas. En principio el animal diabético debe ser
reevaluado una vez cada 7 a 14 dfas hasta que se logre um control glucémico -
satisfactorio. El dfa de la reevaluacién el propietario debe administrar la -
insulina y alimentar al animal como acostumbra por la mafiana, luego 1levarlo
al hospital con 1a mayor rapidez posible para evaluar la gluceml_a cada hora -
durante el dfa (como minimo) o por 24 horas (ideal). Los ajustes en la tera-



n
pia se hacen de acuerdo a los resultados de este estudio. Estas glucemias no
s6lo controlan la respuesta del animal a la insulina, sino que también eva-
luan la capacidad del cliente para inyectar 1a hormona, Cuando el paciente es
ta razonablemente controlado se recomiendan chequeos similares cada dos a cua
tro meses.

Los objetives en el tratamiento del diabético cetoacidStico son: a) apor
tar cantidades adecuadas de insulina para normalizar el metabolismo interme-
diario; b) restaurar el déficit hidroelectrolitico; c) corregir la acidosis;
d) identificar los factores desencadenantes en esta alteracifn y e) proporcio
nar un sustrato glucfdico cuando sea requerido por el tratamiento insulfnico.
Una terapia adecuada no implica forzar un retorno a lo normal tan répido como
sea posible, debido a que se pueden crear problemas osm8ticos y bioqufmicos -
mediante un manejo muy agresivo. Si los pardmetros metablicos anormales pue-
den retornar lentamente a la normalidad (durante un lapso de 36 a 48 horas) -
existe una mayor probabilidad de &xito terapeutico.
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