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Resumen.

Introduccidn. La histoplasmosis es una enfermedad
micotica profunda de distribucion mundial,
producida por el hongo Histoplasma capsulatum, el
cual puede afectar al hombre y a diferentes especies
animales, comiUnmente encontrada en zonas
templadas, tropicales y subtropicales, siendo
endémica en zonas de Norte, Centro y Sur América,
Africa, India y Asia. Reporte del caso. Felino mestizo
de pelo corto, macho entero de 5 afios de edad, sin
vacunas y desparasitacion vigente, alimentado con
concentrado comercial, con peso de 2.7 kg, al
examen fisico no evidencid ninguna alteracion
sistémica, encontrandose como hallazgos
relevantes la presencia de linfonodo popliteo del
miembro pelviano derecho levemente aumentado
de tamafio y masa de aspecto granulomatoso,
ulcerado y con presencia de exudado sero-
sanguinolento en el miembro pelviano derecho en
el cojinete metatarsiano. En primera instancia se
tomd una muestra citoldgica y posteriormente se
tomd una muestra para histopatologia del tumor,
obteniendo en las dos pruebas la evidencia de
macroéfagos y pequeinos organismos levaduriformes
(2- 4 um de diametro), los cuales presentaron un
centro baséfilo y un espacio claro formando un halo
que lo rodea. Mediante el examen citoldgico e
histopatolégico se diagnosticé la histoplasmosis.
Conclusion. La histoplasmosis felina es poco comun
en la practica de la clinica diaria veterinaria, por lo
gue el reporte de casos esporadicos como éste, es

de vital importancia, ya que permiten evidenciar la
presencia del patégeno y aumentan el conocimiento
acerca de las lesiones cutaneas que puede producir
este tipo de patologia.

Palabras claves: citologia,
Histoplasma capsulatum, micosis

histopatologia,

Abstract.

Introduction. Histoplasmosis is a deep fungal
disease of global distribution, caused by the fungus
Histoplasma capsulatum, which can affect humans
as well as several animal species. It is commonly
found in temperate, tropical and subtropical
regions, being endemic in North, Central and South
America, Africa, India and Asia. Case report. A short-
haired mongrel male cat, 5-year-old, with no
vaccines or current deworming, fed with
commercial cat food, weighing 2.7 kg. On physical
examination he did not show any systemic
alteration, but a slight enlargement of the right hind
limb popliteal lymph node that was also
granulomatous, ulcerated and had a serosanguinous
exudate at the metatarsal bearing of the same limb.
The cat was sampled for cytology with fine needle
aspiration and a biosy was taken for histopathologic
evaluation. Microscopic examen revelaed the
presence of abundant macrophages and small
yeast-like microorganisms (2- 4 um in diameter),
which presented a basophilic center sourranded by
a clear space. Accordingly, it was stablisehd
Histoplasmosis as  confirmative  diagnosis.
Conclusion. Because Feline histoplasmosis is
uncommon in the current clinical practice, the
report of sporadic cases such as this one is of key
importance for clinicians, since it allows to evidence
the presence of the pathogen in our cat population
and contribute to increase our knowledge about the
skin lesions related to this aetiology.

Key words: cytology, histopathology, Histoplasma
capsulatum, mycosis.

Introduccion.
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Las afecciones dermatoldgicas representan casos
frecuentes en la rutina de la clinica diaria de los
animales de compania. Dentro de las etiologias de
origen micdtico que pueden afectar la piel se
encuentra la histoplasmosis, la cual es una patologia
generalmente sistémica producida por el hongo
Histoplasma capsulatum, el cual puede afectar al
hombre y a diferentes especies animales (1, 2, 3).

El H. capsulatum es un hongo dimérfico (4) que se
transmite por inhalacién de las esporas presentes
principalmente en heces de palomas y murciélagos
en proceso de descomposicidn, las cuales son ricas
en materia orgdnica (4, 5). La inhalacién de las
microconidias conduce luego de su incubacidn (12-
16 dias) (6), a una infeccién local del pulmén y
diseminacion sistémica via hematdgena,
afectandose los diferentes d6rganos y la piel en
algunos casos (1). Clinicamente los signos
dependerdn de los érganos afectados, siendo el
examen citoldgico e histopatolégico los que
proporcionaran el diagndstico etioldgico, siendo las
pruebas mas sensibles para determinar esta
patologia (2, 6).

La histoplasmosis es una enfermedad micdtica
profunda de distribucién mundial, comunmente
encontrada en zonas templadas, tropicales vy
subtropicales (2), siendo endémica en zonas de
Norte, Centro y Sur América, Africa, India y Asia (1).
En los Estados Unidos, la histoplasmosis es la
segunda enfermedad micética reportada en los
Ultimos afios después de la criptococosis en
enfermedades fungicas profundas felina (7). Sin
embargo, en Colombia no se han reportado casos de
histoplasmosis felina, solo encontrdndose relatos
anecddticos. En el presente trabajo, se describe un
caso de histoplasmosis en un felino mestizo.

Reporte del caso.

Un felino mestizo de pelo corto, macho entero de 5
anos de edad, sin vacunas y desparasitacion vigente,
alimentado con concentrado comercial, con peso de
2.7 kg, fue atendido en el servicio de dermatologia
de Mascotas Clinica Veterinaria Sincelejo el dia 28
de enero de 2017, con el antecedente de la
presencia de una masa ulcerada sangrante en el

miembro posterior derecho, con evolucién de un
mes y exacerbacién de la masa. El gato reside en un
apartamento con acceso libre a la calle, en el
municipio de Corozal, Sucre.

Al examen clinico general presenta frecuencia
cardiaca de 106 lpm, frecuencia respiratoria de 24
rom, temperatura de 38.62C, buena condicion
corporal (4/5), tiempo de llenado capilar 2
segundos, pulso ritmico y fuerte, sonidos normales
a la auscultaciéon pulmonar y cardiaca, reflejo
tusigeno negativo, mucosas rosadas, actitud alerta,
demostrando que al examen fisico no evidencié
ninguna alteracién sistémica, encontrandose como
hallazgos relevantes la presencia de linfonodo
popliteo del miembro pelviano derecho levemente
aumentado de tamafio y masa de aspecto
granulomatoso, ulcerado y con presencia de
exudado serosanguinolento en el miembro
posterior derecho a nivel del cojinete metatarsiano
(Figura 1), sin presencia de otras lesiones
dermatoldgicas y sin antecedentes de otras
enfermedades, determinando en ese momento
como diagndsticos diferenciales un proceso
tumoral, granuloma eosinofilico y micosis profunda.

Figura 1. Tumor de aspecto granulomatoso, ulcerado
y con presencia de exudado serosanguinolento en el
miembro pelviano derecho.
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En primera instancia se procede a tomar una
muestra citoldgica mediante impronta del tumor, y
posterior tincién con giemsa (8), con el siguiente
resultado: se observa polimorfos neutrdfilos,
levaduras libres y abundantes macrdéfagos en cuyo
interior esta fagocitado multiples y pequefios
organismos levaduriformes (2- 4 um de diametro),
los cuales presentan un centro baséfilo y un espacio
claro formando un halo que lo rodea (Figura 2);
induciendo a pensar como diagndstico presuntivo
una infeccién fuangica profunda, como puede ser
blastomicosis, criptococosis, coccidiomicosis e
histoplasmosis, o flungica subcutdnea como Ia
esporotricosis. Se procede a enviar muestra para
histopatologia del tumor con el siguiente reporte:
masa muy celular con zonas mds densas que otras,
con grupos celulares donde proliferan células
reticulo-endoteliales (REC), macrdfagos y algunas
células epiteliodes, donde proliferan unas
estructuras de aspecto redondeado, con una
capsula débilmente manifiesta en su periferia, de
unas 3-4 micras de diametro y que se identifican
como microconidias (Figura 3), las cuales son
abundantes en numero, casi homogéneas en
tamafo, en comparacion de otras estructuras no tan
numerosas y que se identifican como macroconidias
de un didmetro promedio de unas 8-10 micras.

Figura 2. Macréfago fagocitando multiples y pequefios
organismos levaduriformes (2-4 ym de diametro).
Aumento: 100X.

Figura 3. Estructuras de aspecto redondeado, con una
capsula débilmente manifiesta en su periferia, de unas 3-
4 micras de diametro y que se identifican como
microconidias (Flechas rojas). Aumento: 40X.

El estroma conectivo es escaso y se observan
algunos focos de hemorragia. Diagndstico
histopatoloégico: hallazgos compatibles con una
histoplasmosis. Con base en los hallazgos clinicos y
las caracteristicas de la lesion encontrada al examen
clinico y los hallazgos microscépicos, se consideré
como diagndstico definitivo la histoplasmosis. Otros
examenes complementarias como el examen
hematoldgico y radiografia de térax, no pudieron ser
realizados por falta de autroizacion de los
propietarios. Adicionalmente, se tomaron muestras
de sangre para serologia para virus de la leucemia
felina y virus de la inmunodeficiencia viral felina,
cuyo resultado fue negativo para ambas pruebas.EN
consecuencia, se instauré tratamiento con
fluconazol a dosis de 10 mg/kg via oral cada 12 horas
por 6 meses, con controles quincenales.

Discusion.

En el examen citoldgico fueron observadas formas
ovales y redondas, de tamafio aproximado de 2-4
um, con centro basdfilo y espacio claro formando un
halo que lo rodea, situadas tanto libres como
intraneutrofilas, figuras compatibles con H.
capsulatum, de conformidad con lo descrito por
Tyler et al. (5) y Carneiro et al. (9). Dentro del
diagnéstico diferencial se debe considerar la
esporotricosis, la criptococosis, la blastomicosis y la

5
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coccidiodomicosis; proesos de tipo tumoral vy
granuloma eosinofilico.

La esporotricosis por ser una enfermedad que afecta
principalmente a gatos machos enteros que
deambulan en la calle, cuya forma infectante del
agente etioldgico (Sporothrix schenckii) después de
su contagio, causa una enfermedad cutanea
localizada generalmente en cabeza, parte distal de
los miembros o cola (10, 11), que cursa con lesiones
cutaneas ulceradas semejantes a la histoplasmosis,
difiriendo de esta ultima al examen citoldgico, por la
forma redondeada-ovalada o de cigarro que miden
de 3-5 um (12), mientras que el H. capsulatum es de
forma oval y miden de 2-4 um (5).

La criptococosis, or su parte, es una micosis
profunda de distribucion mundial y que afecta
principalmente a gatos (13), cursa con lesiones
cutaneas en forma de nddulos en diferentes partes
del cuerpo que pueden estar ulcerados (14), lesidn
similar a la producida por la histoplasmosis, pero
gue al examen citolégico presenta estructuras de
forma ovoide a redondeada con tamafio
aproximado de 4-10 um, con presencia de una
capsula alrededor, con predominio de macréfagos
en la placa citoldgica (14, 15).

La blastomicosis produce una inflamacion
piogranulomatosa, que aparece frecuentemente en
cara y extremidades (15), presentando una lesidn
similar a la histoplasmosis, pero fue descartada
como posible causa del presente cuadro clinico, al
ser una enfermedad mas diagnosticada en perros y
ser endémica de América del norte, y la inoculacion
de la forma infectante del agente Blastomyces
dermatitidis por herida en piel es infrecuente,
siendo el sistema respiratorio el principalmente
afectado (16), y al observarse que al examen
citolégico se evidencian levaduras de forma
redonda a ovalada, que mide de 10-20 um de
didmetro, pared celular gruesa y fuerte basofilia (15,
16), difiriendo del H. capsulatum que presenta una
forma oval que miden de 2-4 um (5).

Al igual que la blastomicosis, la coccidiomicosis fue
descartada por ser una enfermedad que produce un
proceso piogranulomatoso y ocurre casualmente en
gatos, observandose al examen citoldgico esférulas

de 20 a 200 um de diametro, con endosporas de 2 a
5 um de diametro, que estando libres pueden
confundirse con el H. capsulatum (15).

De igual forma, el examen citolégico permitid
descartar los procesos de tipo tumoral y granuloma
eosinofilico, por no evidenciar en la placa citoldgica
la presencia de células neoplasicas caracteristicas y
predominancia de eosindfilos, respectivamente.

El diagndstico definitivo fue confirmado por medio
del examen citolégico por impronta e
histopatolégico del tejido afectado, siendo las
pruebas de eleccidn para el diagndstico etioldgico
descritas por Silva et al., (2, 6, 17).

Los tratamientos que a menudo se recomiendan
para tratar este tipo de infecciones micdticas son la
amfotericina B y el grupo de los azoles, como el
itraconazol, fluconazol, etc. En este caso no se utilizd
la amfotericina B por su efecto nefrotédxico (18) y
por ser indicados al igual que el itraconazol en
enfermedades sistémicas y su alto costo éste ultimo
(19). A pesar de ser el ketoconazol el mas asequible
de los azoles, resulta con una eficacia < 50% para
este tipo de enfermedad micdtica, con una tasa alta
de recurrencia y efectos adversos (17). En este caso
se instauré una terapia con fluconazol por su
asequibilidad y bajo costo, ademas de que se logran
altas concentraciones en piel y por ser el mas
especifico para las enzimas fungicas de los tres
azoles sistémicos, siendo los efectos secundarios
escasos (10).

Conclusion.

La histoplasmosis felina es poco comun en la
practica de la clinica diaria veterinaria, por lo que el
reporte de casos esporadicos como éste, es de vital
importancia, ya que permiten evidenciar la
presencia del patégeno y aumentan el conocimiento
acerca de las lesiones cutaneas que puede producir
este tipo de patologia. En este caso se evidencié la
importancia de los exdmenes complementarios de
laboratorio para el diagnoéstico definitivo de lesiones
de la piel que al examen clinico general genera
diferentes tipos de patologias como diagndsticos
diferenciales, teniendo en cuenta la cierta
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semejanza que presentan a nivel macroscépico las
lesiones, y asi poder instaurar una terapia adecuada.
Debido a los componentes ambientales que estan

involucrados en el

ciclo de transmision del

Histoplasma capsulatum, se debe investigar e
evidenciar los microfocos como fuente de infeccion
de ésta patologia, facilitando instaurar medidas
preventivas y control de animales portadores.
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La pulicosis y la dermatitis alérgica por picaduras de
pulgas (DAP o DAPP), son dos dermatopatias
caracterizadas por su altisima frecuencia de
presentacion en el consultorio médico para
animales de compafia. Ademas, en ocasiones son
de dificil resolucién y en muchas otras permanecen
sin certero diagndstico.

Anos atrds, hacer el diagndstico de pulicosis era
sencillo, bastaba posicionar al paciente en decubito
dorsal y observar el abdomen, visualizando alli, casi
siempre, las pulgas desplazandose por esta area
corporal. Hoy en dia con el advenimiento de
diferentes principios activos y otras alternativas
varias contra las pulgas: spot on - (pipetas), collares
insecticidas, bafios  parasiticidas, pulicidas
sistémicos de uso per oral, se ha disminuido la
evidencia por observacién directa y frecuente de
estos molestos ectopardsitos, desde luego sin
eliminarlos completamente.

Adicionalmente, otros fendmenos que se
presentan, son el incremento de la popularidad del
gato como animal de compafiia que trae aparejada
su pulga, los encuentros diarios de caninos en las
calles, los paseadores de perros en “manadas”, las
guarderias y/o colegios, las caminatas, los lugares de
peluqueria y bafo, y la actividad fisica de los
propietarios con sus perros en los parques (zonas
verdes cada dia mas altamente infestadas)
exponiéndolos con mayor asiduidad a esta
parasitosis.

Estos y otros cambios que podriamos denominar
“socio-culturales”, aunque cueste creerlo, han
cambiado radicalmente la sencillez del diagndstico.
En consecuencia, hoy no sélo es mas dificultoso

observar pulgas en el perro, sino que también
tenemos un aumento en la poblacién de pulgas
alergénicamente mas activas como la
Ctenocephalides felis felis. Lo que ha conllevado a
gue se deban identificar y diagnosticar claramente
aquellos pacientes afectados por infestacion de
pulgas y los pacientes hipersensibles que padecen
DAP o sindnimamente DAPP, evitando que el
diagnostico quede inconcluso y el problema
subestimado, ocasionando fracaso en las terapias,
destinadas a calmar o anular el trauma auto-
inflingido en los pacientes, con la inevitable
consecuencia de propietarios insatisfechos vy
frustrados por la permanencia del problema, que
continuara agravando el cuadro dermatolégico de
distintas maneras, desde las mismas lesiones
cutaneas, hasta las sobreinfecciones por bacterias,
levaduras, acaros y dermatofitos.

El mensaje de los autores esta orientado a que los
colegas replanteen sus habilidades clinicas de
exploracion de los pacientes, metodologias
diagnosticas 'y  reevallen sus  estrategias
terapéuticas, reconsiderando la problematica con
un enfoque de tratamiento integral.

Definicién.

Por definicion PULICOSIS es una infeccion
parasitaria producida por un ectoparasito
sifondaptero y hematoéfago, la pulga, que afecta a
vertebrados de sangre caliente, generando prurito
como consecuencia de su accién irritativa y de su
picadura y DAP o DAPP que es una dermatitis de
caracteristicas exageradas, provocada por una
hipersensibilidad de algunos pacientes a la saliva de
la pulga.

Es muy importante recordar, que el solo
desplazamiento de las pulgas sobre la epidermis del
huésped (perro — gato) también provoca comezén y
molestia constante.

Como ambas enfermedades, tanto Pulicosis como
DAP poseen un factor comun, la pulga; debemos ser
contundentes en el control de ésta, para poder
resolver las dos condiciones patoldgicas a partir de
diagnosticos diferenciales contundentes.
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Por tal motivo hemos decidido abordar pulicosis y el
control de pulgas en primer lugar, para luego
profundizar en la dermatitis por hipersensibilidad
(DAP o DAPP).

Resefa

Para intentar eliminar o mejor controlar las pulgas,
se hace indispensable conocer su biologia.

Se trata de un insecto pequeiio, de color marrdn,
aptero y con cuerpo comprimido lateralmente, con
tres segmentos tordxicos, de los cuales se
desprenden a su vez, tres pares de patas que
terminan en garras, siendo el par caudal el que
posee las mas largas. Dicha estructura morfoldgica
le permite una vez eclosiona de la pupa, saltar sobre
el huésped y luego deambular sobre su piel, mas no
adherirse al pelo.

Las pulgas se desarrollan por metamorfosis
completa fuera del huésped, desde el huevo hasta
el adulto a través de tres estadios larvarios y una
fase de pupa o crisdlida, (al poseer fototactismo
negativo y geotropismo positivo). En tanto que la
fase adulta depende del hospedero casi
integramente para proteccion y alimento.

Existen hasta hoy identificadas, 2500 especies y sub-
especies de pulgas, las cuales estan clasificadas en
15 familias y 220 géneros.

Confrontamos principalmente 7 especies de pulgas:
- Pulga del gato: Ctenocephalides felis

- Pulga del perro: Ctenocephalides canis

- Pulga de la gallina: Ceratophyllus gallinae

- Pulga del conejo: Spilopsyllus cuniculi

- Pulga de la rata de alcantarilla: Nosopsyllus
fasciatus

- Pulga de la rata negra: Xenopsylla cheopis

- Pulga del hombre: Pulex irritans

De estas siete especies, la que mas reaccion provoca
es la pulga del gato Ctenocephalides felis felis.

Los estudios y encuestas realizados sobre
infestacion de pulgas en animales de compafiia;
perros y gatos, demuestran que la C. felis felis, es la
mas comun especie con cifras de prevalencia de mas
del 92% en perros y del 97% en gatos.

La distribucion poblacional de las pulgas en un
medio ambiente y momento determinado se halla
conformada porcentualmente asi: 57% lo

constituyen huevos, 34% son las larvas en

cualquiera de los tres diferentes estadios, el 8% son

Pupas y tan solo un 1% son parasitos adultos

detectables sobre el huésped. En condiciones muy

especiales maximo un 5% son formas adultas.

Es muy importante manejar el concepto de

“Piramide de la pulga”, notese que el 95% del ciclo

(formas pre-adultas) transcurre en el ambiente.

* Elciclo vital de la pulga suele variar de 12 a 140
dias dependiendo de factores ambientales
(Temperatura, humedad, tensién de CO2, etc).

* El desarrollo de las etapas larvarias de la pulga
del gato sélo es posible en micro habitats
protegidos con una humedad relativa mayor al
50% y temperaturas entre 42Cy 359C.

* Durante el invierno C. felis puede sobrevivir, a
temperaturas inferiores a -1 2C durante mas de
cinco dias.

* La supervivencia y el mantenimiento de las
poblaciones de C. felis es probable que se
produzca a través de varios mecanismos:

* La presencia de adultos en perros y gatos tanto
domésticos como salvajes

* La presencia de los adultos sobre los pequeiios
animales salvajes habitantes de zonas
periféricas a las zonas urbanas.

* Retraso en el desarrollo de los estadios
inmaduros por congelacién en invierno

* Retraso en el desarrollo de las pupas y la
aparicion de los adultos en el hogar

* Elamplio rango de hospederos y la capacidad de
C. felis para establecer poblaciones en las
viviendas humanas han permitido que esta
pulga se difunda con éxito en todas las zonas
mas habitadas del mundo

* La pulga adulta puede sobrevivir hasta 3 meses
sin alimentarse. Si no son eliminadas del
huésped pueden sobrevivir por mas de 100 dias.
(hematofaga).

Una vez que se ubica sobre el hospedero en pocos

minutos (3 — 5) inicia su alimentacion y el

apareamiento se va a producir dentro de las
siguientes 8-24 horas.

La hembra de C. felis se aparea con varios machos e

inicia la ovoposicion dentro de 24-36 horas después
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de su primera ingesta de sangre. Durante el pico de
la reproduccidn, que se produce dentro de 4-9 dias
de iniciar la alimentacidn, las hembras logran un
aumento de peso de 140%. Las pulgas que han
puesto en marcha la reproduccion por lo general
mueren dentro de las 24-48 horas.

C. felis puede poner 40-50 huevos por dia durante la
reproduccion, el 85% de las hembras y el 58% de los
machos permanecen en hospedero por lo menos
durante 50 dias.

La reproduccién puede continuar en una lenta
disminucion de tasa por mas de 100 dias.

La actividad de aseo del hospedero juega un papel
importante con este ectoparasito. Por lo anterior,
aun mas dificil de evidenciar la presencia de pulgas
adultas en los gatos, en cdlculo muy aproximado a la
realidad, el numero de ectopardsitos adultos
evidenciados en un gato, representa tan solo el 20%
de los que realmente mantiene, pues el 80% son
ingeridos en su acicalamiento.

Es muy frecuente e importante la transferencia
directa de pulgas de un hospedero a otro, pero la
mas intensa y demostrable es la infestacion y re-
infestacion en ambientes altamente invadidos por
poblaciones de formas parasitarias pre-adultas, que
normalmente los propietarios no perciben y por
consecuencia menos lo aceptan.

La mayoria de los patrones de movimiento de los
gatos y perros, van a determinar la distribucién de
los huevos en el medio ambiente.

Los huevos no pueden caer inmediatamente del
animal una vez depositados, inicialmente, el corion
del huevo es humedo, el cual tiende a impedir el
drop-off (caida), pero rdpidamente se secay 60% de
los huevos dejan al hospedero dentro de las 2 horas
siguientes a la ovoposicion. La velocidad a la que los
huevos caen o

se desprenden del huésped se ve influida por el
aseo, tipo de capa, longitud del pelaje y la actividad
del hospedero.

- Para el desarrollo de las larvas, son necesarios
excrementos de las pulgas (cilindros hematicos) y
levaduras.

Puntos sobresalientes:

- La pulicosis es la enfermedad dermatoldgica de los
animales de compafia mas comun del mundo.

- Deficientemente mesurada y generalmente sub-
dimensionada.

- Percepciones socio-culturales, por ejemplo:
algunos propietarios asumen que con bafos
regulares es suficiente, otros consideran que
algunas pulgas en los perros son normales y por la
tolerancia al comienzo de la enfermedad.

- Al ser un parasito transitorio, muchas veces no se
pueden observar las pulgas en el animal, entonces
los propietarios no dan crédito al diagndstico,
debemos insistir que su control es vital, tanto para
la cura como para un diagndstico de exclusion.

- Se suele tratar sélo al animal con signos clinicos,
pero existen perros infestados que no presentan un
intenso rascado, pues el cuadro clinico es variable y
depende de: la tolerancia del huésped a la irritacion
de la piel, la cantidad de ectoparasitos presentes, la
variedad de sustancias irritantes o verdaderamente
alergénicas presentes en la saliva de la pulga y lo
mas importante la hipersensibilidad del hospedero
frente a la saliva de la pulga. Los perros y gatos no
alérgicos, pueden albergar variado numero de
insectos con ninguna o muy poca respuesta clinica.
- No se tienen en cuenta todos los lugares donde
pueden infestarse con pulgas, incluyendo parques,
o el mismo patio o jardin donde otros animales (ej.:
roedores, gatos de los vecinos, paseos, etc.) pueden
pasar desapercibidos para el propietario. La
prevencion es la clave para un adecuado control de
las pulgas.

- El advenimiento de nuevos productos antipulgas
inducen al propietario a pensar que una vez aplicado
ya esta “inmunizado” contra la pulga, hay que ser
claros que no existen repelentes efectivos, los
productos poseen sdlo un gran poder de volteo.

- Los bafios para higiene suelen ser aplicados con
una frecuencia tal, que inactivan o minimizan la
efectividad de los productos anti-pulgas aplicados
tépicamente.

- Es importante recordar que los productos “spot-on
— pour on — pipetas”, deben penetrar por la via
percutanea y comienzan a actuar 4 a 6 horas, post-
aplicacion.
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- Los antipulgas en presentacion de spray o

atomizadores, suelen tener un efecto knock-out

(volteo), importante.

Anamnesis:

Los pacientes afectados, vienen con una historia de

prurito individual y variable, de leve a intenso, en

estadios iniciales con baja poblacidn ambiental y al

principio, puede ser estacional, pero cuando la

poblacién de pulgas se incrementa, el problema de

pulicosis se agrava, y estara presente todo el afio.

El prurito suele remitir con corticoides, el area

corporal inicial y mas frecuentemente afectada es la

region lumbo-sacro-coccigea, en patron lesional y

decalvante denominado en “cuiia”, de forma

triangular, cuya base se ubica en la raiz o

desprendimiento de la cola.

En casos de gran infestacién ambiental (hdbitat) (En

las denominadas “areas calientes” Jardines-casa-

vehiculo), los mismos propietarios comentan

padecer picaduras muy pruriginosas.

Algunos propietarios refieren la observaciéon de

pulgas, pero esto solo sucede en casos

excepcionales, pues la actitud mas comun es la

negacién, debida a una errdnea interpretacion

“higiénico-cultural”.

Examen clinico

Diagndstico

“Son claves para el diagndstico: la visualizacion de

pulgas, de sus excrementos, prueba de filtro

positiva, evidencia de proglétides, huevos y/o bolsas

ovijeras en el analisis coproparasitolégico”.

* Historia clinica

* No hay predileccion por raza, ni sexo

* La edad de presentacién es variable, puede
suceder que comience con rascado desde
cachorro

* Puede ser concurrente con otras alergias y
muchas veces constituye el detonante de la DAC.

* Puede haber o no pulgas en el ambiente, pues
pueden provenir de otros congéneres.

* Los perros pueden manifestar signos graves sin
que visualicemos pulgas.

* Generalmente estd afectado solo un animal, de
varios que posea el propietario.

Signos clinicos

Este pardsito no manifiesta predileccién racial,
sexual o etaria ninguna, la infestacidon por pulga
induce lesiones dermatoldgicas asociadas: primarias
(maculas-pdpulas) y secundarias (costras) por lo que
se describen genericamente como lesiones papulo-
costrosas pruriticas, que se localizan
primordialmente en las regiones lumbo-sacra,
caudomedial de muslos, progresando al abdémen
caudal, flancos, areas cervical dorsal y base de las
orejas.

Ademas en felinos y cachorros caninos en general y
caninos de cualquier edad pero en razas de pequefia
talla y capa corta, las lesiones se extienden la
superficie craneana, puente de la nariz, cantos nasal
y temporal.

En concordancia con la cronicidad del proceso, la
severidad de la infestacion y la intensidad del
prurito, el trauma auto-inflingido por accion del
persistente lamido, rascado o mordisqueo, las
lesiones se hardan mads severas y profundas,
ocasionando excoriaciones o francas ulceras con
exposicion de la Dermis. En las regiones del
tegumento donde esta situacién se hace presente
desaparece la sensacion pruriginiosa y se sustituye
por dolor intenso, siendo esto lo que en
Dermatologia se describe como dermatitis
piotraumatica, dermatitis aguda humeda, "mancha
caliente o foco caliente". El cuadro lesional descrito
con anterioridad es mas frecuente encontrarlo en
caninos, que en felinos.

Cuando dicha condicién se hace persistente las
lesiones progresan a capas y estructuras mas
profundas del tegumento, se infectan dando origen
a piodermas superficiales o profundos, foliculitis,
furunculosis o celulitis, aun con trayectos fistulosos
a distancia. La signologia clinica cursara en este tipo
de pacientes con alopecia y seborrea secundaria. El
pioderma por efecto de las proteasas producto del
metabolismo  bacteriano, inducen sensacién
pruriginosa aditiva, potenciando el autotrauma y
agravando aun mas esta dermatopatia.

En los felinos a diferencia de los caninos, la
severidad y cronicidad de los cuadros clinicos la
exhiben con alopecia simétrica, "Dermatitis miliar",
con areas de diferente extensidn y ubicacion,
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epidermis escamosa y tricorrexis, Ulceras
indolentes, placas eosinofilicas, granulomas
eosinofilicos o combinacion de los mismos. La
sensacion pruriginosa inducida por accion irritativa
de la pulga, es de menor intensidad en los gatos y se
manifiesta por el lamido persistente, excesivo
acicalamiento y en mucha menor proporcién por
rascado o mordisqueo.

Primarios

Eritema maculo-papular.

Prurito intenso. Es frecuente que el prurito se
concentre en la zona lumbar, y la alopecia
consecuente forme un tridngulo con base en la cola.
Pero hay pacientes que se rascan todo el cuerpo, o
en lugares diferentes como la regién facial, axilar, o
se laman las patas, area post-umbilical, superficie
interna de los miembros posteriores y asi,
confundirse, simular o en efecto por sumatoria y
accion sinérgica de estimulos pruritégenos, gatillar
un cuadro atopico.

El eritema en cara interna de pabellones auriculares
suele ser indicativo de rascado. Este rascado
localizado en orejas puede ser una de las causas de
otohematomas, primariamente asociado a
hipersensibilidad: DAP. DAC e HA, una cualquiera de
ellas o todas en un mismo paciente.

Un detalle en cuanto al prurito, es que se rascan y
frecuentemente se muerden (mordido compulsivo
con los incisivos, insistente y puntual en ciertas
areas, es un indicio muy sugerente de la presencia y
el deambular de las pulgas) lo que suele llevar a que
los perros y gatos ingieran las pulgas e incorporen
Dipylidium caninum, en su tracto digestivo. Este
pardsito céstodo de los perros y los gatos, se halla
distribuido mundialmente y su persistencia,
multiplicacién y perpetuidad las debe en gran parte
a su hospedador intermediario la pulga, de los
géneros Ctenocephalides felis, C. canis, Xenopsilla
cheopis y Pulex irritans. También colaboran en su
ciclo de vida los piojos maléfagos - Trichodectes
canis.

Los proglotides de la ténia D. caninum, son
eliminados en las heces de los perros y gatos, luego
son devorados por las larvas de la pulga, el embridn
hexacanto se desarrolla en el organismo de la pulga

dando origen al segundo estado inmaduro,
denominado cisticercoide no invaginado, forma
infestante de este parasito para el huésped
definitivo (perro o gato).

El huésped definitivo; canino o felino se infesta
cuando deglute una pulga adulta infestada de
cisticercoides, cada pulga puede contener de 2
hasta 82 formas infestantes de tenia.

Mecanismos selectivos de la naturaleza logran que
de un 97% de larvas de pulga infestadas con
hexacantos, tan solo el 15% llegan a ser pulgas
adultas infestantes para el perro o gato.

Los humanos, particularmente los nifios pueden
infestarse ocasionalmente con D. caninum al ingerir
accidentalmente pulgas infestadas con
cisticercoides, los cuadros clinicos en humanos son
regularmente asintomaticos, pero pueden cursar
con diarrea, dolor abdominal y malestar general.
Los pacientes se enteran al igual que se infestan,
accidentalmente, por detectar los proglétides en sus
heces o al percibir u observar el movimiento y
migracion de las estructuras en mencidn a través de
su ano. Por regla general los médicos humanos
interpretan los relatos de lo observado por su
paciente, como una infestacién por Enterobius
vermicularis. Asumir como cierto este diagndstico
desde luego conlleva a una eleccidon terapéutica
inadecuada y a una identificacidn o presuncién
inexacta de la fuente infestante. Es por ello que los
médicos veterinarios especialistas en mascotas son
los directamente responsables de la prevencion,
advertencia y control de estas infestaciones
accidentales de los humanos, con relevancia vy
especial atencion de los pacientes de mas alto
riesgo, que son los nifios.

Secundarios

Alopecia, hiperpigmentacion, costras,
liquenificacidn, piodermas, infeccidn por Malassezia
spp.

Region lumbosacra o flancos con eritema, papulas,
foliculitis, costras y erosiones de la epidermis
afectada. En algunos pacientes se generaliza.
Podemos encontrar los llamados parches, focos o
maculas calientes, “hot spot”.
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La sola presencia de pelos humedecidos en la region
lumbosacra, es altamente sugestiva de pulicosis, en
perros y gatos, pero particularmente en los gatos.
Diagnéstico diferencial

En general las lesiones que podemos hallar en
pulicosis no suelen ser tan graves como en DAPP,
hasta pueden pasar desapercibidas, pero no
podemos dejar de diferenciarlas de otras
enfermedades que provoquen prurito primario
como:

DAC.

Alergia alimentaria

Dermatitis alérgica por contacto

Sarna sarcoptica.

Diagndstico

Todo paciente con signos tegumentarios, aun no
clasicos, debe ser sometido a pruebas diagndsticas
de raspado, tricografia y citologia cutanea.

Las regiones cefalicas y cervicales suelen presentar
un mayor numero de parasitos adultos (Pulgas):
29,4% vy 26,6%, respectivamente. (foto 15)

Por la observacion directa de los parasitos adultos
(pulgas).

Por comprobacién de sus excrementos — (prueba de
filtro). Para ello se utiliza una hoja de papel de filtro
y se cepilla al perro, (a “los puntos negros”
recogidos, semejantes en tamafio a café molido), se
agregan unas gotas de agua y si son verdaderos
cilindros hematicos, se evidenciara una coloracion
rosada a rojiza. Otra forma de realizarlo es
humedecer un papel blanco o a un algodén y
frotarlo sobre la superficie cutanea, en las areas
donde su observen estos “puntos negros”
Metodologia de las lineas imaginarias:

Una, es el llamado cinturdn imaginario que divide al
paciente en dos dreas: craneal y caudal, en este caso
la gran mayoria de los pacientes muestran evidencia
de lesiones por  autotrauma (mordido)
predominantemente en la mitad caudal hacia la
base de la cola.

La otra linea imaginaria, es la que divide al paciente
en forma longitudinal, iniciando en la articulacién
del hombro (encuentro) hacia caudal, terminando
aproximadamente en el tercio proximal del fémur,
separando la regién proximal de la distal, (superior

e inferior) y en este caso, la gran mayoria se rasca-
muerde en la mitad superior, mas que en la inferior,
pero puede evidenciarse melanotriquia en la zona
post-umbilical producto del lamido frecuente y/o
persistente.

Principio activos anti-pulgas.

Selamectina

Una lactona macrociclica, Avermectina B1, obtenida
por modificacidon semi-sintética de la doramectina,
para uso topico con accién pulicida, que pertenece
al grupo de los macrdlidos antiparasitarios con
accién endectocida, bien tolerada por los gatos y
perros aun de las razas consideradas sensibles o por
individuos con idiosincrasia. No han sido
documentados efectos toxicos a la dosis indicada de
6mg/kg, puede prescribirse a machos y hembras
reproductoras, gestantes y lactantes. Es la Unica
molécula del grupo de las avermectinas que
proporciona proteccién pulicida cercana al 100%,
durante al menos 21 dias. Los niveles de fertilidad
de los huevos

en las hembras expuestas, disminuyen
notablemente, lo que conlleva a una reduccion
poblacional de la carga ambiental (formas pre-
adultas de este insecto).

Fipronil.-

Hace parte del grupo farmacolégico de los
Fenilpirazoles, es un insecticida y acaricida con gran
remanencia (en las capas profundas de la epidermis,
y en las glandulas sebdceas), sin efecto sistémico y
muy baja toxicidad. Es un inhibidor no competitivo
del GABA, actua fijandose rapidamente sobre su
receptor situado en el interior del canal de cloro,
inhibiendo el flujo intracelular de este y de esta
forma anula el efecto neurorregulador del acido
gamma amino butirico — GABA. Por su mecanismo
de accidn, ocasiona en perros y gatos, rapida muerte
(100%) de las pulgas dentro de las siguientes 24
horas a su aplicacion tdpica. Se demostrd que
después de los 21 dias, las pulgas depositan huevos
viables. Es potencialmente téxico en conejos vy
roedores en general, en los cuales induce signos
gastrointestinales y neuroldgicos, causando con
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frecuencia la muerte del animal tratado. Se expende
en presentaciones spot-on y spray.

Estudios en gatos han demostrado que, con
aplicaciones mensuales continuas de fipronil "spot-
on", se obtiene un control ambiental de la poblacién
de pulgas, hasta en un 94%, a los 90 dias de terapia
continuada.

Imidacloprid.-

Es un neonicotinoide, de la familia de insecticidas
denominada Cloronicotinilnitroguanidinas, que
actian a nivel de los receptores post-sindpticos.
Imidacloprid es una molécula con alto poder
insecticida, no acaricida, con gran remanencia y baja
toxicidad.

Es un agonista competitivo de la acetil-colina sobre
el receptor nicotinico, al cual se fija muy
rapidamente, permaneciendo fijada, ya que no se
degrada por acciéon de las colinesterasas. Posee
1000 veces mayor afinidad por los receptores
nicotinicos de los insectos, que sobre los de los
mamiferos, lo que conlleva una casi total ausencia
de toxicidad, en hombre y animales.

Indicada para el tratamiento de infestaciones por
pulgas, empleando la forma galénica spot-on, con
frecuencia mensual a la posologia de 10mg/kg,
proporciona un efecto adulticida superior al 90%
tanto en gatos como en perros. Al igual que todos
los pulicidas con indicacion topica, en caso de mayor
frecuencia de bafos del paciente, el ritmo de
aplicacion debera ser incrementado.

Piretroides y piretrinas.-

Los piretroides representan un complejo grupo de
insecticidas disponible en medicina canina, son
eficaces y potentes pulicidas, sus efectos
secundarios son potencialmente relevantes. Existen
diferentes generaciones, siendo los de 42
generacion (Cipermetrina — Ciflutrina) las mas
eficaces, pueden tener también propiedades
acaricidas.

Se distinguen dentro del grupo las piretrinas
naturales y los piretroides sintéticos, siendo estos
ultimos mas activos y mas estables. El efecto Knock-
down (volteo) es rdpido y algunos actian como
repelentes.

Los piretroides, no deben ser prescritos a pacientes
jévenes (menores de 3 meses), ni tampoco en
hembras lactantes. No existen antidotos y en gatos
jamas deben ser utilizados.

Reguladores del crecimiento de los insectos — IGR.-
Los compuestos quimicos que interfieren con el
crecimiento y el desarrollo de los artréopodos se
denominan colectivamente como Reguladores del
Crecimiento de Insectos (IGR). Se emplean a fin de
controlar la infestacién del medio ambiente, pues
impactan el desarrollo de las forma inmaduras del
ciclo vital. Pueden prescribirse aisladas o en
asociacion con productos insecticidas. Son muy
poco toxicas.

Se encuentran clasificados por su modo de accion,
como analogos de la hormona juvenil (JHA) y los
inhibidores del desarrollo de insectos (IDIS).

JHAs

El piriproxifeno es un JHA. Aplicaciones puntuales a
los gatos de 1 mg de ingrediente activo por
kilogramo de peso corporal ha proporcionado un
maximo de nueve semanas de actividad en contra
de los huevos de pulgas. Las concentraciones de
piriproxifen aplicada al pelo de gato en la 0,0001 mg
kg-1 y en la sangre en concentraciones tan bajas
como 0,01 mg L-1 impide el desarrollo de los
huevos.

La dispersion de piriproxifen sobre el pelaje del
animal mantiene un alto nivel de eficacia durante 56
dias.

Aplicaciones topicas a los gatos cada tres meses
provee una reduccidn significativa en el numero de
pulgas, y el 87,5% de los gatos no tienen pulgas,
después de seis meses.

IDls.-

Dentro de los inhibidores de la sintesis de quitina,
encontramos la Benzoilfenilurea — Lufenurdn. Se
suministra via oral, actua sistémicamente, tiene
efecto durante un mes, ayuda en el control del
medio ambiente, pues las pulgas adultas que se
alimentan del huésped, producen huevos no
viables, o con L1 incapaz de continuar el ciclo.
PULICIDAS SISTEMICOS.-

NITENPYRAM.-
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El nitempyram, como el imidacloprid, es también un
estricto insecticida neonicotinoide, cuyo
mecanismo de accidn es sobre el receptor nicotinico
de la acetilcolina, con efecto pulicida sistémico.

Se administra por via oral a una posologia de 1
mg/kg, es rapidamente absorbido por el torrente
sanguineo 15 a 30 minutos y se excreta en la orina
dentro de las 48 horas siguientes en forma
inalterada, sin ninguna remanencia. Es mas rapida la
eliminacidn en perros, que en los gatos. Su eficacia
pulicida es del 95% a las 6 horas post-suministro y
del 100% antes de las 24 horas.

Efectos secundarios practicamente nulos en Ia
mayoria de los pacientes, acorde con la infestacion,
entre la primera y cuarta hora después del
suministro oral, se observa prurito individual y
pasajero. (rapido efecto Knock-down, - carga
parasitaria). Ningun efecto teratogénico ha sido
evidenciado, por lo tanto se ha prescrito a hembras
gestantes y lactantes.

SPINOSAD.-

El Spinosad, es un moderno y efectivo pulicida
sistémico de uso oral para perros y gatos, producto
del proceso de fermentaciéon del actinomiceto
Saccharopolyspora spinosa, una bacteria cuyo
habitat natural es el suelo. Esta molécula actua
efectivamente durante 30 dias y debe suministrarse
antes o con alimento.

Ejerce su accion principal mediante la activacién de
los receptores nicotinicos de aceticolina regulados
por canales de calcio. También tiene efectos
secundarios sobre la funcion del receptor GABA, lo
gue puede potencializar su accidén contra las pulgas.
Los resultados demuestran gran eficacia para
reducir el nimero de huevos de pulga y confirman
el potencial del producto para ayudar a interrumpir
el ciclo de vida del parasito.

Una vez administrado el spinosad se absorbe
rdpidamente en perros y gatos, empezando a
provocar la muerte de las pulgas a los 30 minutos, a
una dosis de 30 mg/ kg, constituye asi, una terapia
segura, comoda y eficaz para el tratamiento de la
infestacién por pulgas en estas dos especies de
animales compafiia.

No debe suministrarse conjuntamente con Lactonas
macrociclicas en dosis altas.

ISOXAZOLINAS.-

Las isoxazolinas, derivadas del isoxasol, son
plaguicidas de una nueva clase quimica descubierta
en la década de los 2000. Han sido introducidas en
2013 como antiparasitarios para perros contra
pulgas y garrapatas, pero son eficaces contra otros
pardsitos externos. Tienen un amplio espectro de
accion contra insectos y acaros.

El actuar en forma sistémica implica, que tras la
ingestion, la sustancia activa va a la circulacién
general y se distribuye por todo el cuerpo del
hospedador. Los parasitos Pulgas y garrapatas se
ven afectadas cuando se alimentan, ingieren su
sangre.

El modo de accidn sistémico implica que los
parasitos deben alimentarse e ingerir la suficiente
cantidad de sangre para que el producto cumpla su
objetivo. No se ha establecido si la muerte es lo
suficientemente rdpida para impedir que
transmitan enfermedades.

Las isoxazolinas con eficacia pulguicida vy
garrapaticida son antagonistas no competitivos de
receptores GABA (acido gama-aminobutirico),
mucho mds selectivos para receptores de
artrépodos que de mamiferos, incluidos los
humanos. Se acoplan a canales de cloro de las
células nerviosas y musculares, bloqueando la
transmisién de impulsos nerviosos, generando
paralisis y muerte rapida.

Las isoxazolinas autorizadas para uso en caninos, en
diferentes paises del mundo, no aln en todos, hasta
la fecha son:

Afoxolaner: Como pulicida y garrapaticida (algunas
especies) en perros Dosis: 3.0 a 6.8 mg/kg.
Fluralaner: Como pulicida y garrapaticida (varias
especies) en perros. Dosis: 25,0 mg/kg.

Sarolaner: Como pulicida y garrapaticida (varias
especies) en perros. Dosis: 2,0 a 4,0 mg/kg.

Se ha descrito ademas la accion de las isoxasolinas
sobre algunos d4caros de perros. (Démodex vy
Sarcoptes). Otras opciones Utiles en la terapia para
el control de pulgas:
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* Aspirar el habitat del animal de compaiia, al
mMenos una vez por semana, con una aspiradora
tipo barra-batidor, eliminarad aproximadamente
el 90% de los huevos y 50% de las larvas en las
alfombras

* Aplicar refuerzos de productos tdpicos (spray)
en las extremidades de aquellos perros que
acuden regularmente, varias veces al dia, (si es
imposible evitarlo) a aquellos lugares altamente
infestados (zonas verdes).

Fallas frecuentes del tratamiento antipulgas

* Incredulidad del propietario

* Aplicacion y/o suministro inadecuado de los
tratamientos por el propietario

* Se medica tan solo al perro afectado

* Fraccionamiento casero de las pipetas

* Alta frecuencia de bafios que cualquiera sea la
formulacion del spot on, con el bafio lo vamos a
retirar o disminuir sensiblemente su actividad
antipulgas.

* Ausencia de
ambientales.

Prondstico
El prondstico es bueno, aunque NUNCA se debera
descuidar el tratamiento frecuente e integral
antipulgas.
Dermatitis Alérgica por picadura de Pulgas — DAP
(DAPP).-
La DAPP clinicamente constituyen un cuadro de
dermatitis alérgica, y la sintomatologia puede
desorientar al clinico. El cuadro clinico de dermatitis
alérgica por picadura de pulga se produce en un
gran porcentaje en perros y gatos de todas las razas.
Se manifiesta cuando las pulgas perforan la piel del
hospedador para alimentarse al mismo tiempo que
inyectan su saliva altamente irritante que contiene
muchas sustancias proteoliticas (Histolisinas,
anticoagulantes, etc.), que actian como antigeno
proteico que al unirse con el colageno de la dermis
de la piel se

transforman en antigenos alergénicos. Estos son

captados por las células de Langerhans

intraepiteliales y migran a través de los vasos
sanguineos a ganglios linfaticos cercanos, el
antigeno es presentado a linfocitos T, de modo que

medidas  complementarias

estos se activan y reclutan la ayuda de células Th2
para la produccion de Ig E en los linfocitos B que
sensibilizan a las células cebadas para liberar
sustancias como la histamina, provocando que el
picor se manifieste en el animal y se rasque o lama
intensamente.

La reaccion alérgica puede manifestarse en forma

inmediata (tipo 1) 15 minutos después de la

picadura, o de forma mediata (tipo IV), 14 — 48 horas
después.

No todos los pacientes con pulgas manifiestan

DAPP. Muchos perros poseen una abundante

cantidad de pulgas, presentando un rascado

moderado, mientras que en un paciente con DAPP
muy pocas pulgas pueden provocar un cuadro
clinico extremo.

La exposicién continua a las pulgas a una edad

temprana parece predisponer al animal a una forma

de hiposensibilizacién.

La hipersensibilidad Tipo | mediada por IgE,

compartiendo este mecanismo con anafilaxia,

alergia alimentaria, atopia y reaccion

medicamentosa  entre  otras. También a

hipersensibilidad Tipo IV mediada por células

dendriticas o Langerhans compartiendo este
mecanismo con alergia por contacto.

Examen clinico

Anamnesis:

* Los pacientes afectados, vienen con una historia
de prurito intenso, tal vez al principio sea mas
estacional, aunque cuando el problema de
pulicosis se agrava, ya esta presente todo el afio.

* Lazona lesionada toma una forma triangular en
la regién lumbosacra, con base en el rabo.

* El prurito suele remitir con corticoides.

* Puede ser que los propietarios estén realizando
tratamientos antipulgas y la observacion de
pulgas sea escasa o nula.

Diagndstico
Obviamente que también es fundamental para el
diagnéstico la visualizacién de pulgas y sus
excrementos, aunque recordemos que al ser una
reaccidon exagerada una sola pulga puede generar
lesiones importantes y que la pulga que picé puede
haberse muerto o retirado y no poder hallarla.
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Historia clinica.-

Este item resulta idéntico al de pulicosis, con la
salvedad que en un hogar todos los perros pueden
padecer pulicosis pero no necesariamente todos
padecer DAPP.

Signos clinicos

Primarios y secundarios

Idem a pulicosis teniendo siempre presente que
pueden ser mas graves en la region lumbosacra por
la naturaleza alérgica de esta enfermedad. Es
frecuente el hallazgo de lesiones en otras partes del
cuerpo como en la cabeza y en laterales del cuerpo.

Diagndstico diferencial

Como hemos dicho en la seccidn correspondiente a
pulicosis la DAPP muestra signos y sintomas mucho
mas graves. En general todos presentaran la
depilacién lumbosacra, hasta llegar a mostrar
escoriaciones, costras, infecciones secundarias. Si
bien, se considera DAPP como la principal causa de
los parches calientes hay que diferenciarlos de otras
causas posibles, como pueden ser dolores intensos
de origen osteoarticular, picaduras de otro tipo de
insectos, como abejas, avispas, alacranes, etc.
Atopia

Alergia alimentaria

Dermatitis alérgica por contacto

Sarna sarcOptica

Diagndstico

Idem a pulicosis con el agregado del enfoque
inmunolégico

En las pruebas inmunoldgicas, como Intra Dermo
Reaccién (IDR), puede haber reaccién cruzada con
cucaracha, mosca negra, hormiga negra y pulga
Test seroldgico para detectar IgE especificas contra
la saliva de la pulga

Nota del autor: una situacion que se pueden dar y
tal vez no esté lo suficientemente documentada
como para realizar una afirmacién es la de aquellos
perros que nunca han tenido pulicosis, y al
padecerla de adulto presentan un rascado intenso
provocandose lesiones y no necesariamente

padezcan DAPP, solamente al no estar
acostumbrados a estos estimulos generan una
reaccién exagerada.

Tratamiento de DAPP

En primer lugar se debe eliminar la pulga, como se
indica en la seccidn correspondiente a pulicosis. Si
esta disponible el tratamiento de desensibilizacion
suele tener buenos resultados. En cuanto al uso de
corticoides los autores prescriben preferentemente
prednisolona.

Prednisolona: 0,5-1mg/kg bucal, cada 12-24hs
inicialmente, luego reducir en forma gradual hasta
48 horas, hasta el retiro.

Las infecciones secundarias, Piodermas deberdan ser
tratados adecuadamente con el antibidético mas
indicado, a la posologia correcta y durante el tiempo
necesario.

El control adecuado del parasitismo
gastrointestinal, es parte critica y fundamental de la
terapia para la recuperacidn tegumentaria,
recordando la imperiosa infestacidn y re-infestacion
de Céstodos — Dipylidium caninum, que
regularmente conllevan los perros y gatos
portadores de pulgas.

Los bafios con formas galénicas en champu, son
dermato-terapia coadyuvante muy util para los
pacientes afectados por DAP y con barrera cutdnea
alterada, deshidratada: Ellos se verdn altamente
beneficiados con productos cuya formulacion
contenga avena coloidal, aloe y/o glicerina
principalmente.

Es ademas recomendable implementar terapia con
acidos grasos por via oral, para mejorar la calidad de
la piel y el pelo, desde luego, optimizando
previamente la  nutricibn con  productos
balanceados y proteina de alto valor biolégico, pues
no podemos olvidar...

“NUTRICION PRIMER PASO EN DERMATOTERAPIA”
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Es el propdsito, enfatizar en la condicidn crénica de
la DAC, a fin de prevenir y controlar tempranamente
las recidivas, evitando la instauracion de los
complicantes  infecciosos  secundarios  mas
frecuentes.

El Prurito como signo precoz, comun denominador
clinico y generador de autotrauma complicante en
el paciente Atdpico, es ocasionado y ademas
perpetuado por la presencia de agentes infecciosos:
Levaduras y Bacterias, microorganismos participes
en las crisis, como causales de inicio, incrementoy a

veces detonantes de episodios de reagudizacion en
el paciente previamente controlado. La co-
existencia de Acaros demodéxicos debe ser
igualmente confirmada o descartada, ya que
muchos pacientes son afectados por la aparicion de
co-infecciones ocasionadas por Piodemodexia vy
Levurosis.

El paciente afectado por DAC, que ha sido
correctamente controlado y en el que la remisidn
clinica del prurito se habia logrado con la terapia
convencional pero ocurre una exacerbacion
signoldgica, se deberda indagar acerca de la
coexistencia de diversos factores gatillantes de la
crisis, tales como: Infestaciones parasitarias,
metabolopatias, Infecciones sistémicas, hiper-
multiplicacién  malassezial - HMM, sobre-
crecimiento bacteriano - BOG o demodexia, (una,
dos o las tres etiologias) han de ser también
consideradas y debidamente identificadas, para ser
adecuadamente tratadas.

Si la Prednisona muestra ser inefectiva para el
control de la inflamacién y el prurito, se debe acudir
al empleo de Prednisolona o Metilprednisolona vy
cuando la dosis de Ciclosporina, resulta ineficiente,
se incrementara la dosis por kg de peso.

Cuando la respuesta a la terapia con esteroides y/o
ciclosporina resulta ineficaz, o el prurito se ha hecho
definitivamente refractario y las causas adicionales
de falla en la terapia (infecciosas y/o parasitarias)
han sido correctamente evaluadas y ninguna se
logra identificar, quedan dos alternativas
diagndsticas: a) Caso de prurito refractario a la
terapia con esteroides y/o ciclosporina, pues
comprobado estd, que NO, el 100% de los pacientes
con DAC es responsivo aun a esta terapia bimodal
medicamentosa, o b) Considerar la posibilidad de
una erronea diagnosis.

Ademds en la actualidad, el control del prurito,
puede lograrse mediante la terapia con el inhibidor
JAK (Janus Kinasa) sobre la IL-31. — Oclacitinib.
Cuando los signos clinicos y hallazgos
histopatolégicos continian apoyando una DAC o
una Dermatitis Atdpica Like, es mandatoria una
terapia inmunosupresora mas agresiva, para el
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control de la inflamacién y el prurito en estos pocos,
pero existentes casos refractarios.

La Piel, como el mas grande y extenso drgano
provee una efectiva barrera de defensa, a través de
un sistema defensivo inmune, entre el medio
interno y el externo. Este sistema cutdneo inmune,
es arbitrariamente dividido en componentes
innatos y adaptativos.

El sistema inmune innato, constituye la primera
linea de defensa no especifica y es un mecanismo
activo contra toxinas ambientales v
microorganismos invasores.

La respuesta inmune innata es seguida por la
respuesta inmune adquirida, particularmente por
activacion y proliferacién de células T y B, frente a
antigenos especificos.

La capa mas superficial de la epidermis, es el estrato
corneo y estd compuesto a su vez, por los
Queratinocitos, células firmemente unidas por los
desmosomas y una matriz celular hidrofdbica, que
constituye una sdlida barrera anatomica frente a
irritantes, alérgenos y fuerzas de corte.

En apoyo de la barrera fisica cutanea, se encuentra
un sistema de resistencia intrinseco que funciona
mediante mediadores quimicos —citoquinas- vias de
seflalamiento especializadas, la cascada del
complemento, leucocitos y péptidos antimicrobiales
(AMPs). Son estos ultimos en particular, un critico
mecanismo de respuesta inmune de la piel, ante
infeccidn e injuria cutanea, desempefiando un
basico y fundamental papel, en su inmunidad
innata.

Los (AMPs) péptidos antimicrobianos, han sido
evolutivamente los mejores conservadores de la
defensa innata inmune del huésped, contra:
Bacterias, Levaduras, Parasitos (acaros), Virus,
Hongos y células tumorales.

La mayor fuente de AMPs, es el Queratinocito. La
sintesis primaria de los AMPs, ocurre en el estrato
granuloso, en donde se hallan empaquetados
dentro de los cuerpos lamelares, para luego ser
transportados al estrato corneo.

Junto con los queratinocitos, los sebocitos, células
de Mast y Neutrdfilos son los mas importantes

fuentes de AMPs, en la piel normal. También estan
presentes en saliva y secrecién sudoripara.

Ante infeccidn, injuria o ambas, los neutrdfilos,
mastocitos y leucocitos son los mayores
productores de péptidos antimicrobianos. La
produccidn esta gatillada por activacién de
receptores de reconocimiento, como los Toll like
receptors (TLRs), receptores de manosa y helicasas.
Estos receptores son activados por
Lipopolisacaridos provenientes de bacterias gram
negativas y acido Lipoteicoico y peptidoglicanos de
bacterias gram positivas, Mananos de Levaduras y
hongos y acidos nucléicos de patégenos y
residentes.

La sobreproduccion de AMPs, es consecuente a
estimulos moleculares debidos al incremento en el
nimero de receptores de superficie celular, como
respuesta secundaria que limita la severidad de Ila
infeccién o injuria, cuando la linea de defensa
primaria falla.

Los Médicos no debemos soslayar, que la DAC es
una enfermedad de marcaje genético, con
prevalencia in crescendo, crénica, controlable pero
incurable y de intrincado Dx y complejo manejo
clinico a largo plazo.

Se piensa que en algunos individuos la alteracién
inicial (AGUDEZA), sea una respuesta inmunitaria
anormal, y en otros, la causa sea, la barrera
epidérmica disfuncional. - (LIKE — ATOPICOS).

En fases CRONICAS en la mayoria de individuos la
barrera esta alterada, (en sinergia entre Ia
inflamacién + las infecciones secundarias), pero
también existe la reaccion de tipo alérgico.

En la fase crdnica, la respuesta inmunitaria vira hacia
un patréon T helper-1, con mas produccién de IFN-
gamma y la perpetuacidon de una dermatitis cronica
pruriginosa. (Marsella & Samuelson, 2009).
Pacientes afectados por DAC, muestran alta
incidencia de infecciones secundarias recurrentes,
causadas por S. pseudointermedius y Malassezia
pachidermatis, superinfecciones de complicado
manejo clinico, sinergizadas por la falta de
integridad de la barrera cutdnea, potenciadas
aditivamente por los niveles de produccidon
anormalmente bajos de péptidos antimicrobianos
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(AMPs), los cuales en las pieles normales poseen
propiedades y acciones antimicrobianas de amplio
espectro, puntualmente las Catelicidinas y las B
defensinas.

Dichas AMPs, Catelicidinas y B defensinas, poseen
propiedades antimicrobianas e
inmunomoduladoras, su deficiencia conduce a baja
respuesta defensiva inmediata, disminucién en Ia
respuesta adaptativa y en los procesos de
reparacion cutanea.

Las multiples funciones de los AMPs, como
“antibidticos naturales y “reguladores
inmunolégicos” sugieren que ellos puedan ser
promisorios agentes terapéuticos.

Un mayor conocimiento y profundo entendimiento
proximo, de las propiedades de los AMPs, podra
conducir a nuevas estrategias y prometedores
recursos para el manejo de esta enfermedad
dermatoldgica, en las diferentes especies afectadas.
El manejo clinico de los episodios agudos de
dermatitis atopica canina — DAC., debe incluir la
identificacion y control adecuado y efectivo de las
causas detonantes, prescribiendo bafos con el
champu adecuado para cada paciente, balance
nutricional, suplementacion de AGEs, control del
prurito y las lesiones de la piel mediante la
utilizacion de glucocorticoides, u oclacitinib orales
y/o dermatoterapia tdpica. En lo que se refiere a la
dermatitis atdpica canina crdnica los primeros pasos
han de consistir en identificar y evitar los factores
gatillantes de las crisis, empezando por,
proporcionar una correcta higiene de la piel y el pelo
de los pacientes. Estos cuidados deberan incluir
bafios mas frecuentes, con agua (tibia), evitando
deshidratacion aditiva. Administracion de acidos
grasos esenciales por via oral. Las medicaciones mas
eficaces a la hora de reducir el prurito crénico y las
lesiones producidas por la dermatitis recidivante
(crénica) son esteroides, ciclosporina y oclacitinib
orales, como también los glucocorticoides via
tdpica. Por otra parte, para el tratamiento de la DAC,
se debe tener siempre presente, que la terapia ha
de ser polimodal, con cubrimiento multifactorial y
gue los esquemas de tratamiento varian entre los

distintos individuos, asi como en las diferentes fases
de la enfermedad en el mismo individuo.
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Definicién.-

Etimolégicamente deriva del vocablo latino prurire,
gue significa picor.

El prurito o picor se define como: “La sensacion
cutanea que cuando es de suficiente intensidad
provoca en el paciente el deseo y la necesidad
irrefrenable de rascarse”.

Percepcién sensitiva (sensacion) desagradable que
desencadena el deseo de rascarse, manifestandose
con distintos grados de severidad y/o intensidad.
Se puede presentar en todo el tegumento o puede
ser focalizado, de acuerdo a su patrén de
localizacion o generalizacion y a su intensidad se le
denomina: Epicritico o Protopatico.

Hoy o por hoy el picor, es entendido como una
compleja interaccion entre los sistemas nervioso e
inmune, tratdandose de una percepcién fisioldgica
transmitida a través de la red de neuronas sensorias.
Debe distinguirse entre el prurito fisioldgico, no
autolesionante que es normal, y el patoldgico, como
fendmeno severo, persistente y autotraumatizante.
El prurito puede ser signo primario y agudo en
ciertas dermatitis, pero puede ser secundario y
hacerse crénico, acompafiando a diversas
dermatosis.

En algunas especies animales, incluido el hombre, se
consideran 'y se clasifican los agentes
etiopatogénicos como: exdgenos (ectoparasitos,
agentes de contacto o farmacos); enddgenos-
metabolicos (diabetes mellitus, ictericia, cirrosis,
nefropatia) o enddgenos-neopldsicos (linfomas
epiteliotrépicos, micosis fungoide, hepatoma), e
inmunomediados (alergias, enfermedades auto
inmunes), o relacionado con neuro-increto-inmuno-
patologias.

Puede estar relacionado con alteraciones de
gravedad variable, desde una xerodermia (piel
seca), hasta una condicion paraneoplasica, cancer

(Mastocitoma-Linfoma) no identificados. Suele
incrementar su intensidad en la noche, o en todos
aquellos momentos de menor actividad cortical.

El picor o prurito es uno de los sintomas mas
frecuentes en Dermatologia y como percepcion
sensitiva cutanea primaria y desagradable de
intensidad variable:

moderada o severa, desencadena una respuesta
motora, mas o menos enérgica, que es el rascado,
con cualquiera de sus cinco expresiones en el perro:
macerado, frotado, mordido, lamido o rascado
verdadero, siendo generalizado, localizado o difuso.
En algunos pacientes se manifiesta con sacudidas de
cabeza (prurito 6tico).

De suma importancia es considerar, que mas de una
condicién puede afectar al mismo paciente
(potenciando el estimulo pruritégeno y ocasionando
por efecto de sumatoria o aln por sinergia de
potenciacion, rascado de mayor intensidad, ej:
Piodemodexia, Pioderma-Levurosis), para orientar
adecuadamente la terapia y asi, hacer mas
confortable la convivencia y la calidad de vida de
nuestro paciente.

Los mecanismos fisiopatoldgicos que lo originan no
estdn aun clara, ni totalmente identificados,
existiendo diversas teorias y multiplicidad de
factores y mediadores contribuyentes. Las enzimas
proteoliticas son consideradas los mediadores mas
importantes del prurito. Estas son producto
principalmente del metabolismo bacteriano,
micético, levadural. También los mediadores se
producen por degranulacion mastocitaria, por
células epidérmicas lesionadas, leucocitos, vy
también por estimulos plaquetarios y endoteliales
en los capilares arterio-venosos terminales. Se
incluye en la actualidad, junto con las diferentes IL
involucradas, a la IL — 31, como uno de los
mediadores clave en el picor canino.

Debemos partir de esta premisa basica: “no siempre
el prurito es sindnimo de hipersensibilidad —
alergia”. Son muchas y muy variadas las causas
generadoras de picor cutaneo, haciendo parte de la
Signologia clinica de dermatopatologias tanto
primarias como secundarias.
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Por ello, el abordaje diagndstico al paciente con
prurito, debe ser metddico, para la elaboracion y
enlistamiento de los posibles diferenciales, seguido
de un adecuado proceso de eliminacién, para que
después de realizar un sesudo tamizaje, podamos
seleccionar solamente aquellas diagnosis altamente
compatibles con cada paciente individualmente.
Asi, la identificacién de la causa o causas de prurito,
serdn labor ordenada que permita precisar,
diferenciar e identificar causas primarias vy
secundarias, eliminando o evitando todos los
agentes y noxas que induzcan sumatoria de
estimulo pruritogeno, para disminuirlo, elevar el
umbral y modularlo minimizando la respuesta de
rascado.

Son una miriada las causas inductoras de picor
cutaneo que, como hemos referido pueden ser
primarias y/o secundarias, de origen genético o
adquirido, nutricional, parasitario (internos y
externos), Infeccioso de causa diversa (bacteriana,
levadural, parasitaria o micdtica), neoplasicas,
inmunoldgicas y por hipersensibilidad o alergia.

Se emplearan entonces, secuencial y
ordenadamente los recursos terapéuticos que
permitan  eliminar  causas, retirar  gatillos
detonantes, conduciendo al paciente a

expresar tan solo, lo que se ha denominado “prurito
limpio”, que siempre serad la situacion que ofrece el
panorama prondstico mas favorable para su
manejo.

Bien diferente serd, el abordaje diagndstico y
terapéutico frente al paciente con prurito agudo o
cronico. Dentro de las causas mas frecuentes del
prurito agudo se encuentran: La verdadera Sarna
canina-Scabiosis, la dermatitis Malassezial, los
piodermas, la Cheyletiellosis, la pediculosis, los
desérdenes de la queratinizacion primarios
(xerodermias) y las hipersensibilidades, dentro de
ellas la Dermatitis alergica a la picadura de la pulga
— DAP, ocupando el primer lugar dentro de las
hipersensibilidades.

Debemos evocar y tener muy presente que en
medicina, muy pocos signos clinicos constituyen
manifestacion caracteristica (patognomonica), de
una enfermedad o alteracion orgdnica, pero si

constituye casi una norma en nuestro pais y en los
paises del tropico, que, cuatro de cada cinco perros
afectados por dermatitis atdpica, son a la vez perros
alérgicos a la picadura de pulga, condicion ésta, mas
frecuente de lo que imaginan y piensan tanto los
propietarios, como algunos médicos veterinarios,
renuentes a aceptar tal realidad, por el hecho de
observar muy pocas veces estos ectoparasitos sobre
la superficie cutdnea de los perros afectados por
DAP o DAPP. (Diferencia diametral existe entre el
paciente pulicoso, con el paciente DAP positivo).
Recordemos que, en medicina: “ausencia de la
evidencia, no constituye evidencia de la ausencia”.
La experticia dermatoldgica del autor, le permite
asegurar que, muchos pacientes “Atdpicos con
prurito subumbral, son gatillados con frecuencia por
picadura de pulgas y/o por imbalance nutricional de
causa diversa”. Lo anteriormente enunciado,
posibilita concluir que el aporte adecuado de
nutrientes y el control estratégico y permanente
(conociendo el ciclo vital) de este molesto
ectoparasito, siempre seran medidas terapéuticas
positivas y benéficas para todos los perros que
manifiestan picor cutaneo, pues cuando no
desaparece totalmente su prurito, estaran
eliminadas o controladas, dos de las principales
causas asociadas, de sinergia en la intensidad del
picor, del trauma autoinflingido y ademas
detonantes de la mayoria de las complicaciones
dermatoldgicas secundarias que afectan a los
perros.

Por todo lo anterior, es imperioso considerar
integralmente las posibles causas generadoras de
picor, para confirmarlas o descartarlas en forma
secuencial y ordenada, a fin de poder dar un manejo
Optimo al paciente pruriginoso, ya que dicho signo
afecta cuando menos, al 50% de los pacientes con
alteracion tegumentaria.

Las mas recientes investigaciones sobre Ia
biopatogenia de Ila enfermedad alérgica
tegumentaria, evidencia alteraciones en estructura
y funcién de la barrera cutdnea, ya sean
consecuencia de factores ambientales, errores
innatos del metabolismo o enfermedades
adquiridas. Se acepta en forma amplia el concepto
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de que una barrera defectuosa no es simplemente
consecuencia secundaria, sino mas bien, el
predisponente que conduce a inflamacién en los
desérdenes de la cornificacion. Por tanto, la
comprensién de las bases moleculares de la
perturbacién de la barrera

cutdanea, conduce a la implementacion de
adecuadas opciones terapéuticas dirigidas a
mejorarla, anatémica y funcionalmente, para
mantener y/o restituir la calidad de la piel.

La homeostasis de la piel se altera en una miriada de
dermatopatias, por no decir en todas, dando lugar a
hiperproliferacion  epidérmica y  aberrante
diferenciacion.

Los lipidos del estrato cérneo (EC), estdn
compuestos principalmente por acidos grasos libres,
colesterol y ceramidas. La sintesis de ceramidas se
efectua en el estrato basal. Estas son convertidas en
glucosilceramidas y esfingomielinas que luego son
agrupadas en los cuerpos lamelares. Estos migran a
las células del estrato granuloso y liberan su
contenido en los espacios intercelulares.

Los lipidos excretados se organizan en bicapas
lipidicas. Los niveles de ceramidas en el estrato
corneo son regulados mediante un balance entre
enzimas sintéticas y ceramidasas. (Ohnishi et al,
1999).

Una reduccidén en la cantidad de ceramidas totales y
algunas subclases de ceramidas libres y ligadas a
proteinas en pacientes caninos hipersensibles con
estrato corneo no lesionado, estd asociada a un
incremento en las pérdidas de agua
transepidermica. (Popa et al, 2011).

La proteina que ha sido mas discutida en los ultimos
afios en la patogenesis de la dermatitis atépica —
DA., es la Filagrina. (Marsella et al, 2011). Por ser
responsable de agregar la queratina y otras
proteinas a las capas mas superficiales de la
epidermis, para la formacién del estrato cérneo. El
proceso de conversidn de profilagrina en filagrina es
el que mantiene la integridad de la epidermis
(Santoro et al, 2010).

Estudios acerca de la eficacia clinica de lipidos
cutaneos complejos, empleados topicamente en el
tratamiento de la atopia, tienden a mostrar cambios

significativos, en el estrato cdrneo, después de 3
semanas de aplicacion local de una emulsién con
ceramidas, acidos grasos libres y colesterol (Popa,
2012).

Champues con esfingosina, antisépticos, acidos
grasosy azucares complejos, han sido empleados en
perros con dermatopatia alérgica, mostrando
disminucion en el grado de prurito y en el indice de
severidad y extension de la dermatitis (CADESI)
(Bourdeau et al, 2007). Otro estudio con productos
tdpicos con base en aceites esenciales de plantas y
acidos grasos no saturados (spot-on y spray) obtuvo
similares resultados con reduccion evidente del
nivel de prurito (CADESI), pero sin evidencia alguna
de mejoria en los valores de pérdida de agua
transepidérmica TEWL (Tretter et al, 2011).
Recientes recomendaciones terapéuticas - 2015,
publicadas por el ICADA (International Commitee on
Allergic Diseases of Animals), refiere posibles
beneficios de los AGE en los casos crénicos. El
suministro oral de acidos grasos esenciales,
especialmente Omega 6, como suplemento o
incluidos en la dietas balanceadas, pueden influir
positivamente los lipidos de superficie, mejorando
el brillo y calidad de la capa, ademas de reducir los
signos clinicos, pero no, como monoterapia.

La prescripcion de terapia multimodal con:
champues emolientes, suplementos de los AGEs,
bloqueadores H1 de primera generacién, permiten
disminuir las dosis y la frecuencia de los
glucocorticoides orales, de la ciclosporina y de
oclacitinib, para mantener la remisidn de los signos
clinicos en el paciente crénico. (Olivry et al, 2015).
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Otitis Externa: La pesadilla de las otitis
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La otitis externa es una condicion relativamente
comun que afecta a perros y gatos y los rangos de
incidencia oscilan entre el 10% de los perrosy 7% de
los gatos.(1)

Para los médicos generales asi como para los
dermatdlogos veterinarios, el manejo de la otitis
externa, especialmente los casos cronicos vy
repetitivos constituye uno de los restos mas
complicados.

Para el entendimiento del origen de la otitis externa,
debemos clasificar las diferentes causas asi como
factores perpetuantes en 4 diferentes categorias,
por su letra inicial en P,P,S,P.

Esta clasificacion propuesta por Griffin puede ser de
gran ayuda para entender y manejar la mayoria de
los casos que se presenten a nuestra clinica. Los
factores predisponentes de otitis externa incluyen:
conformacidn del canal auditivo, pelo excesivo en el
canal, irritacidén iatrogénica y humedad excesiva.
Necesitamos

comprender que la presencia de alguno de estos
factores no explica la causa primaria de la otitis en
nuestro paciente, sin embargo constituye un factor
gue ayuda a que la causa primaria aparezca de una
manera mas facil.(2,3) Los factores primarias de
otitis externa incluyen alergias (9), dermatosis
endocrinas, cuerpos extranos, parasitos,
desordenes de la queratinizacion (4).

El reto de los factores perpetuantes Cuando
lidiamos con condiciones primarias en un estadio
inicial, tratar y controlar las causas primarias puede
ser suficiente para estabilizar a nuestro paciente,
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pero en algunos casos, los cambios crénicos y los
factores perpetuantes pueden ser tratados con una
aproximacion diferente a fin de controlar el
problema y establecer medidas terapéuticas para
prevenir la recurrencia de la condicidn.

El tratamiento de los factores perpetuantes debera
ser continuado hasta que se resuelvan lo cual puede
conllevar meses de tratamiento de terapia continua.
Estos nombrados factores perpetuantes son una
causa principal de una falta de respuesta a la
terapia, a pesar de que los factores predisponentes,
primarios y secundarios se encuentren bajo control.
La respuesta patoldgica cronica y progresiva debido
a la inflamacidon recurrente puede afectar la
epidermis, dermis y la anexa del lumen del canal
auditivo. La epidermis se vuelve acantotica e
hiperqueratotica, la cual al estar confinada al lumen
del canal y rodeada por un cartilago tubular resulta
en pliegues epiteliales pequefos. La epidermis
engrosada y el estrato corneo hiperqueratotico
incrementa la debris de queratina exfoliada

hacia el lumen del canal. La secrecidn incrementada
y la debris epitelial favorecen la proliferacion de
bacterias y levaduras. Estos cambios parecen alterar
también la migracidn epitelial normal, la cual es el
mecanismo de auto limpieza y defensa natural del
canal auditivo. La migracidn epitelial anormal puede
prevenir o impedir la remocidn de cerumen, lipidos
y corneocitos exfoliados y su subsecuente infeccion
bacteriana asociada. La inflamaciéon y la estenosis
puede ser responsable de la alteracién e incluso
causar la afectacion directa de la migracion epitelial.
Existe evidencia que apoya esta teoria y es que en el
perro el hallazgo de otitis media puede tener anexa
afectaday epidermis estratificada en crecimiento en
el oido medio lo cual se cree que migra desde el
canal auditivo externo. La dermis se puede tornar
edematosa, fribrotica y desarrollar piogranulomas
nodulares.

La fibrosis es mas comun en razas no coker con otitis
en estadio avanzado. Los piogranulomas parecen
representar areas de folliculitis previa donde las
glandulas apocrinas han sido destruidas o liberaron
material extrafio. En algunos casos la calcificacion

puede ocurrir pero usualmente se encuentra
externa al cartilago. Estos cambios dérmicos
resultan en incremento de engrosamiento, el cual
agrava los dobleces la estenosis del canal auditivo.
Los pliegues numerosos inhiben la limpieza efectiva
y la aplicacion de medicamentos tdpicos. Estos
pliegues actuan también como sitios de perpetuidad
de microorganismos secundarios. La anexa también
esta afectada. Esto puede resultar parcialmente en
la oclusion de la ostia folicular y los ductos
apocrinos. Las glandulas apocrinas se dilatan vy
aparecen constipadas e incluso se vuelven
hiperplasias. Esta respuesta de hiperplasia glandular
es mas comun en otitis externa de coker spaniels en
estadio final estando presente en 73% de los cockers
pero solo 28% de otras razas. La hidradenitis o
inflamacién de las glandulas apocrinas también es
un hallazgo comun. Un estudio encontrd que las
gldndulas sebdceas no se atrofian, como habia sido
previamente reportado. También mostro que las
razas predispuestas a otitis externa tienen un
incremento en la cantidad de glandulas apocrinas, y
los que presentan otitis externa tienen un area
mayor de las mismas.

Algunos casos pueden presentar hiperplasia
sebdcea. La inflamacion crénica lleva a cambios
permanentes en la micro anatomia del canal
auditivo. Puede ocurrir folliculitis y forunculosis.
Estas  respuestas  progresivas causan un
engrosamiento de la piel, la cual eventualmente se
ulcera a través y se extiende a ambos lados del
cartilago auricular. La inflamacién lleva a la
estenosis del lumen del canal. Adicionalmente,
cualquier queratinocito exfoliado, suero seco climas
inflamatorias y secreciones glandulares pueden salir
sélo por un lado del tubo auditivo asumiendo que
no exista oclusién. La combinacidn de subproductos
metabdlicos microbianos, secreciones y debris
atrapada dentro de los pliegues y del canal auditivo
de la estenosis contribuye a los cambios patoldgicos.
En este sentido, a pesar del proceso inicial de
enfermedad, el clinico ahora se enfrenta a
numerosas areas de dermatitis con pliegues . Esto
tiene un impacto mayor en los regimenes
terapéuticos y debe ser considerado en el manejo
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de casos crénicos. Histolégicamente, se han
encontrado multiples pio granulomatosas nodulares
dérmicos en dareas de fibrosis. Esto significa que la
terapia topica no es tan efectiva en estas areas. Aun
la terapia sistémica es complicada ya que los niveles
de tejido efectivos son dificiles de alcanzar en estas
zonas de alta fibrosis.

Puede ocurrir calcificacién en casos crdonicos y
usualmente incluye tejido fibroso rodeando el
cartilago. Con la calcificaciéon, el tratamiento se
vuelve inefectivo. La terapia antibidtica a largo plazo
es recomendada. Pueden aparecer alteraciones en
la membrana timpanica como respuesta a la
acumulacién de deberia inflamatoria e infeccion
adyacente asi como respuesta al acumulo de
exudado y deberias que no puede migrar hacia
afuera del canal auditivo por el lumen ocluido. La
membrana timpanica normal se engrosa, se vuelve
opaca o ligeramente coloreada y pierde su
transparencia. Puede aparecer blanca, descolorida,
amarilla, café o gris. La unién al manubrio no se
puede ver. Asimismo, la membrana timpanica
anormal puede aparecer como exudados
impactados o tapones de queratina. Este es un
problema comun en casos feriados los cuales son
diagnosticados con membrana timpdnica anormal
debido a os cambios en la misma.

Dealing with resistant bacteria.

MRSP ha sido exportado en oidos y el numero de
casos en América latina se ha incrementado.
Desafortunadamente hacen falta estudios que
evaluen la incidencia de este problema en México.
Pseudomona sp. Y su control es uno de los mas
grandes retos que podemos encontrar tratando
condiciones del oido. Puede estar presente
resistencia en la misma. Ademas la Pseudomona
tiene la capacidad de formar biofilm y crear una
resistencia virtual. La limpieza del canal es una de las
medidas terapéuticas mas exitosas en el
tratamiento de la otitis y al lidiar con infecciones
resistentes y crénicas.
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Limpieza De Oidos: Todo Lo Que Tengo

Que Saber.

Alberto Martin Cordero, D.V.M.
VETDERM: Dermatologia Veterinaria Especializada
vetderm25@gmail.com

El “Flushing” o limpieza del conducto auditivo
externo deberd ser parte fundamental de la
terapéutica en problemas de otitis en perros y gatos.
El conducto auditivo presenta un mecanismo de
drenaje natural por medio de un proceso
denominado Migracion Epitelial. Esta migracion
epitelial se lleva acabo desde la membrana
timpanica hasta el exterior del conducto auditivo.
Este mecanismo es interrumpido por traumatismo
directo al canal auditivo, inflamacion, irritacion asi
como por trastornos de la queratinizacién o
neoplasias principalmente; iniciando el proceso de
Otitis externa.

Es de gran importancia liberar de acumulo
ceruminosos al conducto auditivo a fin de lograr los
siguientes objetivos:

e Llevar a cabo una visualizacion adecuada de la
membrana timpanica, a fin de evaluar su integridad
y caracteristicas funcionales.

e Observar el conducto en busca de pdlipos o
neoplasias que pudieran estar enmascaradas bajo
acumulo de debris y cerumen.

e Potenciar los efectos de la antibioterapia tépica,
ayudando a la penetracién de los medicamentos
mediante la eliminacién de detritus presentes en
problemas de otitis.

e Eliminar todo el acumulo de secreciones vy
acumulo de cerumen con bacterias y levaduras,
desde el oido externo hasta el oido medio.

Debido a que el examen otoscopico funge con un
papel en demasia importante, por tanto debera ser
nuestro primer paso en la evaluacion del paciente
con otitis.

En la mayoria de los casos de otitis en especial
aquellos donde exista una sobreproduccidon de
cerumen por la activacién de las glandulas
ceruminosas y sebdceas del conducto auditivo
externo, es necesario que llevemos a cabo la
eliminacion del contenido ceruminoso. Previo a esto

deberemos tomar una muestra de cerumen para
llevar a cabo una evaluacién citolégica de los
microorganismos involucrados en la otitis a tratar.
Posteriormente si la visualizacion del conducto
auditivo se encuentra comprometida, se hace
necesario la realizacion de un “flushing” o limpieza
del conducto auditivo; para esto, se debera realizar
mediante anestesia general del paciente.
PROCEDIMIENTO.

La anestesia preferida para estas situaciones por el
autor es la anestesia inhalada con Isofluorano o
Sevofluorano, ya que esta anestesia fija nos permite
eliminar algunos movimientos presentes en los
anestésicos disociativos, ya que a fin de llevar a cabo
la limpieza

sin que existan sacudimientos de cabeza durante el
procedimiento, es necesario llevar al paciente a un
plano profundo de anestesia con los disociativos
como seria Tiletamina Zolazepam.

Una vez anestesiado el paciente se procede a
colocar un poco de solucion limpiadora en el
conducto auditivo, aplicando un ligero masaje
externo al oido, y dejar reposar la solucidon
limpiadora durante 5 a 10 minutos; esto facilita el
desprendimiento de la debris y cerumen unido al
epitelio del conducto auditivo. Mediante la
utilizacion de una perilla, extraer el exceso de
liguido del conducto auditivo y evaluar
otoscopicamente.

Algunos otoscopios comerciales cuentan con un
canal por medio del cual se pueden introducir piezas
de trabajo, este tipo de otoscopios permitira una
mejor realizacién de la limpieza. Se requiere una
sonda urinaria de polipropileno acortada de menos
aprox. 1 mm de diametro, teniendo cuidando que la
punta de la sonda no presente una punta aguda.

Se colocan dos recipientes a nuestro alcance, uno
con solucioén salina fisioldgica al 0.9% y otro vacio.
Por medio de una jeringa unida a la sonda urinaria
se toma aproximadamente 1ml de sol. salina y se
eyecta hacia el conducto auditivo introduciendo la
zona a través del cono del otoscopio;
posteriormente se absorbe con la jeringa la misma
cantidad que se vertio dentro del oido, y se desecha
en el recipiente vacio.
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Se repite cuantas veces sea necesario el
procedimiento hasta que logremos la visualizacion
del canal auditivo y/o de la membrana timpanica.
Para los “trozos” de exudado demasiado grandes
para ser disueltos o para pasar a través de la sonda
urinaria, se hace necesario la utilizacion de “ear
loops” estas piezas especificas nos ayudaran a
remover el exceso de debris o cuerpos extrafos
presentes en el conducto auditivo.

Existen sistemas de irrigacion mas sofisticados que
emplean una via de irrigacion y otra de succién en
los cuales se puede regular tanto la presiéon de
eyeccion de la solucidon como la fuerza de succién.
Estos facilitan de sobremanera el trabajo ya que
mediante el uso de dos botones nos permite
controlar tanto la succién como la eyeccion de la
solucién depositando el material colectado en unos
contenedores.

Existen diferentes formas de “ear loops” pero todos
deben presentar una punta roma para evitar
comprometer la integridad del conducto auditivo, y
evitar una otitis iatrogénica. Una vez que todo el
exceso de material ceruminoso se ha eliminado,
podremos visualizar y evaluar las paredes del
conducto auditivo y la integridad de la membrana
timpanica.

RUPTURA DE LA MEMBRANA TIMPANICA.

Si existen signos de ruptura o perforacion de la
membrana timpdnica, se debe sospechar de una
otitis media, para lo cual es necesaria la evaluacién
radiografica de las bullas timpanicas y de los
conductos auditivos.

El lavado del oido medio se debera realizar
vigorosamente. Pueden presentarse sangrados
debido a que el epitelio del oido medio es similar al
epitelio de vias aéreas superiores y por tanto
presenta un alto indice de fragilidad capilar. Si es
posible se deberd introducir la sonda dentro de la
bulla timpanica y realizar un flushing agresivo.
Dentro de la bulla timpdnica se producen una
secrecién mucosa que debera ser removida en su
totalidad mediante flushing. Se puede combinar la
solucion salina estéril con un poco de povidona

yodada la cual no causa ototoxicidad para el oido
interno. (La clorhexidina es un agente
potencialmente ototoxico por lo que debera
evitarse su uso).

La membrana timpdnica tiene una buena capacidad
regenerativa siempre y cuando se respeten los
siguientes puntos:

e Una buena limpieza del conducto auditivo externo
y medio.

e Que exista la mayor parte del las estructuras que
lo componen entre ello es hueso

“malleus” el cual proporciona soporte a la
membrana timpanica.

* Que no exista calcificacidon del conducto auditivo.
e Tratar la causa primaria de Otitis.

PUNTOS CLAVE A CONSIDERAR.

1. Durante el procedimiento de limpieza se debera
cubrir los ojos del paciente puesto que las
soluciones de limpieza podrian caer sobre la cornea
y generar ulceraciones.

2. Si se utilizan anestésicos fijos se debera intubar al
paciente puesto que si existe ruptura de Ia
membrana timpanica podria presentarse el paso de
liquido hacia la laringe por medio de los conductos
de Eustaquio.

3. Cuando existe ruptura de la membrana timpanica
debido al plexo nervioso que pasa por el oido medio
puede existir la posibilidad de causar Sindrome de
Horner al momento de realizar la limpieza, es mas
comun en gatos, y la remision se presenta a los
pocos dias.

Demodicosis Canina

Dra. Wendie Roldan Villalobos - DMV, Esp, MSc.
Asociacion colombiana de dermatologia veterinaria
(ACDV)

Generalidades del acaro Demodex spp.

La demodicosis canina es una dermatitis grave,
altamente prevalente, causada por la proliferacion
del acaro Demodex canis en los foliculos pilosos y las
glandulas sebaceas (Scott et al, 2001).
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Demodex spp. es un habitante frecuente de la piel
canina (Barriga et al, 1992) y se cree que forma parte
de la fauna cutdanea normal de los perros sanos. D.
canis es transmitido por la madre a los neonatos en
los 2 - 3 dias siguientes al nacimiento; se alimenta
de células de la piel, secreciones sebaceas y detritus
de la epidermis y desarrolla todo su ciclo de vida en
el huésped (Gortel, 2006). En condiciones normales,
el nimero de parasitos se mantiene bajo y por esta
razon resulta dificil demostrar su presencia en la piel
de animales sanos. La infeccién es generalmente
asintomatica y los signos aparecen cuando aumenta
la carga parasitaria y disminuye la resistencia del
animal (lzdebska, 2010).

Recientemente, se han descrito otras dos especies
de acaros que pueden producir demodicosis ademas
del D. canis: Demodex cornei o forma de cuerpo
corto, descrito en Europa, Asia y Australia
(Bensignor et al, 2006; Chen, 1995; Chesney, 1999;
Saridomichelakis et al, 1999; Tamura et al, 2001) y
Demodex injai o forma de cuerpo largo, descrito en
Estados Unidos y Europa (Desch et al, 2003; Hillier
et al, 1997; Ordeix et al, 2009). D. canis contintla
siendo la especie con mayor prevalencia mientras
que D. cornei y D. injai son menos comunes. Estas
tres especies no solo difieren morfolégicamente;
también existen diferencias en los habitats de la piel
qgue colonizan (lzdebska, 2010); D. canis habita
principalmente en los foliculos de la cabeza (region
periorbital, mejillas y labio superior); D. cornei se
encuentra en la capa cérnea de la epidermis
(Chesney, 1999) y D. injai se localiza en las glandulas
sebdceas y sus ductos excretores (lzdebska, 2010).
Aunque D. injai ya ha sido reconocido como una
nueva especie, hay autores que no creen que se
trate verdaderamente de especies, sino sélo de
variantes de D. canis (Bourdeau, 2011).

En humanos, el dcaro mas descrito es el Demodex
folliculorum, el cual ha sido implicado en la
aparicion de diversas condiciones clinicas, tales
como la rosdcea papulo pustular, la rosdcea
granulomatosa y en algunos casos de lesiones
papilomatosas aisladas, foliculitis,
hiperpigmentacion y blefaritis (Forton et al, 2005).
Otra especie cominmente encontrada en humanos

es el Demodex brevis que tiene predileccidén por los
conductos sebaceos y las glandulas de Meibomio
(Hsu et al, 2009).

Aspectos clinicos

La demodicosis canina es una enfermedad que se
presenta hasta en un 90% de los casos de forma
localizada (Paradis, 2013) en uno o varios focos, sin
embargo, puede progresar a lesiones diseminadas
convirtiéndose en una forma generalizada (Caswell
et al, 1997). Aunque no existe un consenso en
cuanto a los criterios para diferenciar una forma de
otra, se podria considerar demodicosis generalizada
cuando se afecta una amplia zona corporal, dos o
mds miembros, o se observan mas de seis lesiones
(Scott et al, 2001; Mueller et al, 2004). En los casos
en los que la diferenciacidn se hace muy dificil, se
deben tener en cuenta aspectos como el nimero de
acaros observados en los raspados cutaneos
(particularmente de formas inmaduras), la
cronicidad del proceso y la presencia de pioderma
secundario (Paradis, 2013).

En la forma localizada las dreas alopécicas suelen
estar acompaiadas de eritema e
hiperpigmentacién, comunmente en cara vy
miembros anteriores (Gortel, 2006). La presencia de
prurito y contaminaciones secundarias es poco
frecuente (Paradis, 2013). Una forma menos usual
de demodicosis localizada puede ocurrir en los
canales auditivos, la cual se relaciona con otitis
externa ceruminosa; estos casos pueden requerir
tratamiento (Scott et al, 2001). La forma
generalizada se presenta en dos grupos de edad:
perros de menos de 18 meses (forma juvenil) y
perros de mas de 4 afios (forma adulta) (Gortel,
2006). Algunas razas presentan mayor riesgo como
sharpei, pastor aleman, boxer, labrador, golden
retriever (Lemairé et al, 1996), terriers y sus cruces
(Robson et al, 2003). Se supone que la forma juvenil
tiene un fuerte componente genético y que por
tanto, los perros que la desarrollan estan
genéticamente predispuestos. La forma adulta, por
el contrario, se cree que es consecuencia de factores
gue alteran o deprimen la respuesta inmunitaria del
animal, favoreciendo la proliferacién de Demodex.
El prurito es variable, y es mas intenso cuando
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existen contaminaciones bacterianas secundarias
(Gortel, 2006), principalmente por Staphylococcus
pseudointermedius, que inducen la formacién de
pustulas y costras (Caswell et al, 1997). Otras
lesiones incluyen placas, edema, foliculitis y
furunculosis (Gor-tel, 2006). La linfadenopatia
periférica es bastante frecuente. En la forma
localizada suele producirse una resolucién clinica
espontanea. Sin embargo, el curso de la
demodicosis generalizada es impredecible. En
algunas situaciones, particularmente en animales
jovenes, de menos de 1.5 afios de edad, se cura por
si sola hasta en un 50% de los casos (Paradis, 2013),
aungue en su mayoria progresa y puede resultar
muy grave e incluso conducir a la eutanasia, debido
al mal estado del paciente y a la frustracién de los
propietarios en el manejo de la enfermedad
(Paterson et al, 2009).

Patogénesis

La mayoria de los mamiferos albergan poblaciones
de Demodex en sus foliculos pilosos y glandulas
sebdceas. Generalmente, los huéspedes no suelen
experimentar  reacciones adversas, debido
probablemente al escaso numero de dacaros
presentes en la piel (Ferrer et al, 2014). Esta baja
densidad del ectoparasito podria explicar por qué el
examen microscépico directo de los pelos
usualmente no revela la presencia de Demodex
(Fondati et al, 2010) y porqué es necesario el uso de
técnicas altamente sensibles, como la RT-PCR, para
detectar el ADN del acaro en la piel del canino
(Ravera et al, 2011; Ravera et al, 2013).

El sistema inmune del huésped es responsable del
control de las poblaciones de Demodex, ya que este
es capaz de reconocer y tolerar la presencia del
acaro. Adicionalmente, el sistema inmune es capaz
de generar respuestas inhibitorias, que logran
mantener en un nivel bajo las poblaciones del
parasito, sin desarrollar respuestas inflamatorias.
Existe evidencia que la quitina del dcaro puede ser
reconocida por los receptores Toll-like de los
queratinocitos, generando asi una respuesta
inmune innata (Ferrer et al, 2014).

Como ya se ha mencionado, la respuesta inmune
frente a Demodex jugaria un papel crucial en el
control de las poblaciones del acaro y en el
desarrollo de la enfermedad. La teoria mds aceptada
habla de la existencia de un defecto en la funcion de
los linfocitos T D. Canisespecificos como una posible
causa de la demodicosis juvenil generalizada. En un
estudio en el que se analizaron biopsias de piel para
establecer los cambios histolégicos mas relevantes
de la enfermedad (Caswell et al, 1997), se determind
gue la foliculitis mural es una lesién consistente con
la demodicosis canina activa y que ademas existe
infiltracién en el epitelio folicular por linfocitos T
CD3+ y CD8+ que son células T citotdxicas que
podrian mediar en la lesién al epitelio.
Alternativamente, las células CD8+ tendrian un rol
en la resistencia o susceptibilidad a D. canis,
controlando o no la carga parasitaria.
Investigaciones mas recientes sugieren que existe
relacion entre determinados marcadores
microsatélites (FH2202, FH2975, FH2054) ligados al
DLA (Dog Leukocyte Antigen) clase Il en la piel de
perros que desarrollan demodicosis (It et al, 2010).
La forma generalizada en adultos se atribuye mas a
inmunosupresion (Paterson et al, 2009) suscitada
por factores tales como la corticoterapia, la
guimioterapia (Mozos et al, 1999), la malnutricién,
la parasitaciéon y las enfermedades debilitantes
(Gortel, 2006). Estudios clinicopatoldgicos e
inmunohistoquimicos que evaluaban casos en los
que se presentaban demodicosis generalizada vy
leishmaniosis de manera concomitante,
encontraron que el numero de linfocitos T CD3+ es
menor en perros que padecen estas dos
enfermedades simultanemante que en los que sélo
estan afectados por demodicosis, sugiriendo que la
Leishmania spp, suprime o modifica la respuesta
inmune local contra los acaros (Mozos et al, 1999).

Diagndstico

El diagndstico de la demodicosis canina se establece
a partir de diversas técnicas. Una de ellas, y tal vez
la mas utilizada en la rutina, es el examen
microscopico de raspados cutaneos profundos.
Aunque se cree que la piel de perros sanos puede
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albergar Demodex, las cantidades serian muy bajas,
lo cual haria extremadamente dificil su observacion.
El diagndstico entonces se basa en el hallazgo de
una gran cantidad de dacaros o de una mayor
proporcién de formas inmaduras, aunque el hecho
de encontrar unos pocos no debe ser ignorado y se
aconseja tomar muestras adicionales (Gortel, 2006).
El raspado se realiza en la direccién del crecimiento
del pelo, incluyendo diferentes zonas del area
afectada. La piel se oprime para provocar la salida
del acaro de la parte profunda del foliculo piloso
hacia la superficie. En lo posible, las muestras deben
ser tomadas de lesiones primarias como papulas y
pustulas, excluyendo las zonas ulceradas por
encontrarse una baja cantidad de Demodex. El
raspado se continta hasta observar un sangrado
capilar que indica que se ha logrado wuna
profundidad suficiente. La muestra obtenida se
transfiere a una lamina portaobjetos, en donde sera
mezclada con aceite mineral para luego cubrirse con
un cubreobjetos. La observacidon microscépica se
realiza con los aumentos mas bajos (4x, 10x). Es
recomendable llevar un registro de las diferentes
formas encontradas en cada raspado (huevo, larva,
ninfa, adulto) para evaluar las respuestas a los
tratamientos instaurados. (Mueller et al, 2012)

Los tricogramas han sido reportados como
alternativa a los raspados cutdneos (Beco et al,
2007; Bensignor, 2003). El examen microscdpico de
los pelos es recomendable en dreas mas delicadas
en las que un raspado podria resultar muy agresivo,
como la zona periocular, aunque debe tenerse en
cuenta que esta técnica es menos sensible. Las
muestras se retiran en direccién al crecimiento del
pelo y se colocan en un portaobjetos con una gota
de aceite mineral; el uso de un cubreobjetos facilita
la inspecciéon. Con el fin de aumentar las
posibilidades de un tricograma positivo, se deben
obtener entre 50 y 100 pelos. En los tricogramas
negativos se sugiere realizar un raspado cutaneo
antes de descartar la demodicosis (Mueller et al,
2012). Los tricogramas positivos en perros sanos son
raros (Fondati, et al, 2010).

Ocasionalmente pueden tomarse biopsias de piel si
se tiene la sospecha de demodicosis pero los
raspados resultan negativos (Gortel, 2006).

Otras opciones para el diagndstico de Demodex
incluyen la observacion microscopica directa de
exudados obtenidos de pustulas y las preparaciones
con cintas adhesivas (Paradis, 2013) en casos en los
que la cantidad de acaros es muy abundante
(Mueller et al, 2012).

La identificacion de contaminaciones bacterianas,
especialmente en demodicosis generalizada, debe
llevarse a cabo a través de signos clinicos sugestivos
como pdpulas y pustulas, ademads de citologias y
cultivos de las lesiones. El microorganismo
encontrado con mas frecuencia es el Staphylococcus
pseudointermedius, aunque en algunos perros en
los que se observa furunculosis, es posible encontrar
bacterias Gram negativas como Escherichia coli o
Pseudomona aeruginosa. (Mueller et al, 2012)

Tratamiento

El tratamiento de la demodicosis generalizada es
multifactorial. Ademds de una terapia acaricida
efectiva, se debe instaurar un tratamiento adecuado
para las infecciones bacterianas secundarias,
parasitismos internos y otras patologias
subyacentes (Mueller et al, 2012).

Tratamiento de infecciones bacterianas
secundarias

Es recomendable realizar un cultivo bacteriano
junto con un test de susceptibilidad con el fin de
escoger apropiadamente el antimicrobano a utilizar.
Esto particularmente en casos donde se hayan
observado bacterias Gram negativas en la citologia,
cuando se sospecha de resistencias o en infecciones
muy graves que amenacen la vida del paciente. Si no
es posible efectuar un cultivo, como minimo debe
llevarse a cabo una citologia para determinar el tipo
de bacteria (bastones o cocos) antes de iniciar una
terapia antibiotica empirica (Mueller et al, 2012).
Las terapias antimicrobianas tdpicas concurrentes a
las terapias via oral son ampliamente recomendadas
en todos los casos de demodicosis generalizada
acompafiados de infecciones secundarias. Ademas
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de una actividad antibacteriana prolongada, los
productos topicos facilitan

la eliminacion de detritus, costras y exudados que
pueden contener acaros. Los champus con base de
peréxido de benzoilo (2-3%) y clorhexidina (3-4%)
son las opciones de eleccion. Para prevenir la
resequedad de la piel por el uso continuo del
peroxido, pueden utilizarse productos hidratantes
seguidos a los bafios. Aunque la frecuencia de la
terapia tépica varia dependiendo del paciente, la
disposicidon de los propietarios y la gravedad del
cuadro clinico, usualmente se sugiere un bafio
semanal. El tratamiento antibidtico debe
continuarse de 1 a 2 semanas después de la
resolucidn clinica y microscopica de la infeccion
bacteriana (Mueller et al, 2012).

Tratamientos acaricidas

Amitraz

El amitraz es el Unico tratamiento registrado contra
la demodicosis canina en varios paises y existe
suficiente evidencia con respecto a su eficacia
utilizandolo en bafios semanales a 250-500 ppm
(Paradis, 2013). Aunque se reporta que el éxito del
tratamiento aumenta a mayores concentraciones e
intervalos cortos de aplicacién (Hugnet et al, 2001;
Kwochka et al, 1985), estos protocolos intensivos de
bafios diarios (0,125%) o bafios semanales (1,25%),
deben reservarse para casos especificos de per-ros
que no responden a terapias convencionales.
(Mueller et al, 2012).

Es aconsejable rasurar las razas con pelaje medio y
largo (Muller, 1983), con el fin de facilitar la
absorcién del producto. Se indica el uso de una
esponja para su aplicaciéon asi como secar al
ambiente, sin previo enjuague. Evitar cualquier
contacto del animal con el agua para evitar la
pérdida del amitraz es un punto clave. (Mueller et
al, 2012). Los efectos adversos incluyen depresion,
somnolencia, ataxia, polifagia, polidipsia, vémito y
diarrea (Mueller, 2004). Recientemente, se ha
utilizado en algunos paises una preparacién spot-on
que contiene 15% amitraz y 15% metaflumizona en

un tratamiento mensual o cada 2 semanas (Fourie
et al, 2007).

Este producto fue retirado del mercado en Estados
Unidos por provocar pénfigo folidceo como efecto
secundario (Oberkirchner et al, 2011), aunque sigue
siendo utilizado en otros lugares. No se recomienda
su uso rutinariamente y debe reservarse para casos
qgue no respondan a otras opciones de tratamiento
(Mueller et al, 2012)

Lactonas macrociclicas

Ivermectina

La ivermectina no es un producto autorizado para el
tratamiento de la demodicosis canina. A pesar de
esto, es ampliamente utilizada con este propdsito.
Las inyecciones subcutdneas semanales a una dosis
de 0,4 mg/kg muestran resultados muy variables y
poco consistentes (Scott et al, 1985). Actualmente,
el tratamiento inyectable no es recomendado
(Mueller et al, 2012).

Una revision sobre la eficacia de distintos
tratamientos, siguiendo los criterios de la medicina
basada en la evidencia, concluyé que la ivermectina
via oral a una dosis de 0.3-0.6 mg/kg/dia es
recomendable para la terapia de la demodicosis
canina generalizada (Mueller, 2004). Hoy en dia, la
experiencia indica claramente que el nivel de
curacion es superior al 90-95 %. (Paradis, 2013).

La ivermectina puede producir severos efectos
adversos de tipo neuroldgico, que incluyen letargia,
trémores, midriasis y muerte en razas sensibles,
como el Collie y sus cruces. En casos de efectos
secundarios se puede intentar disminuir la dosis, lo
cual podria resolver el problema.

En algunos casos se debe parar con la terapia. En
cualquier perro tratado con ivermectina es
recomendable aumentar gradualmente la dosis,
iniciando asi con 0.05 mg/kg dia 1, 0.1 mg/kg dia 2,
0,15 mg/kg dia 3, 0.2 mg/kg dia 4, y 0.3 mg/kg dia 5
(Mueller et al, 2012).

Milbemicina oxima
La milbemicina oxima estd autorizada para el
tratamiento de demodicosis canina en varios paises,
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a una dosis de 0.5-2 mg/kg/dia via oral, aunque
estudios realizados en USA y Australia, reportan un
alto indice de suceso con dosis mas altas de 1-2
mg/kg/dia via oral (Miller et al, 1993; Garfield et al,
1992; Mueller et al, 1995)

Actualmente, la dosis recomendada para tratar la
demodicosis canina generalizada es de 1-2 mg/kg
/dia via oral, aunque en casos de demodicosis del
perro adulto la eficacia suele ser menor (Mueller et
al, 2012). La milbemicina oxima ha sido
administrada a perros collies a dosis de 2.5
mg/kg/dia durante 10 dias sin presentar efectos
adversos (Sasaki et al, 1990), lo cual representa un
alto margen de seguridad para el producto (Mueller,
2004).

Moxidectina

La moxidectina puede ser recomendada como una
terapia efectiva para la demodicosis canina a una
dosis de 0.2-0.5 mg/kg/dia via oral. Se sugiere
realizar un incremento gradual de la dosis ademas
de un monitoreo cuidadoso, al igual que en los
tratamientos con ivermectina. Los efectos
secundarios son comunes e incluyen letargia,
vémito y ataxia.

Las presentaciones spot-on que contienen 2.5%
moxidectina y 10 % imidacloprid son recomendadas
para uso semanal, principal-mente en perros con
demodicosis juvenil o formas leves de Ila
enfermedad. En caso de no observar una mejoria
significativa durante las primeras semanas, se deben
indicar otro tipo de terapias. (Mueller et al, 2012).
Doramectina

La doramectina ha sido reportada como exitosa para
el tratamiento de la demodicosis canina (Johnstone,
2002; Murayama et al, 2010). Existe evidencia que
muestra que una dosis semanal de 0.6 mg/kg via
oral o subcutanea puede ser usada para el trata-
miento de la demodicosis canina, aunque la
administracion subcutanea de una Unica dosis de
0.2-0.7 mg/kg causé efectos adversos en perros de
raza collie, aproximadamente 24 horas después de
la aplicacién.

Aligual que con el uso de ivermectina y moxidectina,
se recomienda un aumento gradual de la dosis con

el fin de identificar los animales mas sensibles al
producto. (Mueller et al, 2012)

Para determinar si debe suspenderse la terapia
acaricida, es necesario ademas de la resolucion de
los signos clinicos, observar una curacion
microscopica, que se define como multiples
raspados cutdaneos negativos. Es recomendable
tomar muestras mensuales de las 3 a 5 zonas mas
afectadas y de cualquier lesidon nueva que pudiera
aparecer, hasta obtener de 3 a 5 raspados negativos
consecutivos. El tratamiento se continda por un mes
luego de la obtencién del segundo raspado
negativo. En perros que responden lentamente a la
terapia, esta deberia extenderse por mas tiempo
(Mueller et al, 2012).

Isoxazolinas

Recientemente se ha reportado el uso de las
isoxazolinas, cuyo mecanismo de accion consiste en
la inhibicidn selectiva del 4cido y amino-butirico y de
los canales clorados del L-glutamato en los
artrépodos. Dentro de este grupo se encuentra el
fluralaner, que cuenta con un efecto de larga
duracién (hasta 12 semanas) alcanzando altos
niveles de efectividad contra pulgas y garrapatas. Se
ha demostrado ademds su accidn acaricida en
caninos afectados por Demodex.

Un estudio reportd excelentes resultados en el
tratamiento de demodicosis canina generalizada
utilizando una Unica dosis de fluralaner (25 mg/kg)
via oral, confirmando su eficacia a través de
raspados cutaneos que no evidenciaron la presencia
de acaros en el dia 56 y 84 posteriores a la
administracion de la terapia (Fourie et al, 2015). El
afoxolaner también representa una opcidn
terapéutica para la demodicosis canina. Un estudio
mostré su efectividad al utilizarse via oral (2.5
mg/kg) en los dias 0, 14, 28 y 56, obteniendo 100%
en la reduccién del nimero de acaros en el dia 84
post tratamiento (Beugnet et al, 2016). El sarolaner,
2 mg/kg via oral, evidencié resultados positivos
frente a demodicosis canina generalizada e
infestaciones inducidas por Otodectes cynotis,
logrando reducir en mas del 99% la cantidad de
acaros entre los dias 29 y 30 posteriores al
tratamiento (Six et al, 2016).
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Prondstico

El prondstico de la demodicosis canina es bueno, ya
gue en la mayoria de los casos se alcanza una
remision a largo plazo (Mueller, 2004). Sin embargo,
en perros con enfermedades subyacentes crénicas,
incurables o mal manejadas, puede requerirse una
terapia prolongada (Ej: bafios mensuales con
amitraz o administracién de ivermectina semanal).
No ha sido reportada la resistencia de Demodex a
los productos acaricidas. El uso de glucocorticoides
no esta indicado en perros con antecedentes de
demodicosis. EI monitoreo durante los 12 meses
posteriores a la suspensién del tratamiento es
amplia-mente sugerido ya que en algunos casos
pueden presentarse recidivas. (Mueller et al, 2012).
Por sospecharse de un fuerte componente genético
en el desarrollo de la demodicosis canina, los perros
con historia de la enfermedad no deben ser usados
para reproduccién (Gortel,2006).
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Resumen

Existen enfermedades en la medicina veterinaria en
la dermatologia, que podrian confundirse por los
signos clinicos o por similitud en las manifestaciones
de las lesiones en el dermograma. Nuestra funcion
consiste en identificar, diagnosticar y tratar de
forma apropiada dichas enfermedades; es por esto
gue es importante conocer cada enfermedad a
cabalidad, sus signos, diagndsticos diferenciales y
caracteristicas mas importantes.

Demodicosis

Enfermedad parasitaria, inflamatoria; esta se
caracteriza por que se aumentan de forma muy
importante los acaros de la sarna demodéctica y
estos se aumentan por trastornos de origen
genético o inmunoldgico (Figura 1).

Causa y Patogénesis

Parasitos

Los parasitos relacionados con la enfermedad en los
perros son el D. canis, D. injai, D. cornei; en gatos el
D. gatoi, D. catiy Demodex sp sin denominacién aun.
Los parasitos habitan en los foliculos pilosos y en
algunas ocasiones estan presentes en las glandulas
sebdceas. Los Demodex se alimentan de detritus
epidérmicos, sebo y células.

Presentan cuatro etapas de vida identificables al
microscopio: huevos fusiformes, que maduran a
larvas de seis patas, que pasan luego a ninfas de
ocho patas y finalmente a adultos de ocho patas. Su
tamafo y forma varia dependiendo de la especie
que esté afectando al paciente.

Trasmisidn

El D. canis es un residente normal de la piel de los
perros y suele ademas estar presente en el canal
auditivo externo del perro. La transmisidn se da por
contacto directo en los primeros dias pos
nacimiento mientras la madre amamanta los
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cachorros - se puede demostrar su presencia en los
cachorros 16 horas pos nacimiento. Se han
observado acaros en la boca de los cachorritos, lo
qgue aumenta la importancia de la transmision
directa durante el amamantamiento. La transmision
se puede presentar en perros sanos a partir de
perros infestados, pero esta suele mostrar lesiones
leves que resuelven solas de manera espontanea.
Tipos de demodicosis

En general se han identificado dos tipos de
demodicosis: localizada y generalizada; lo que las
hace diferentes en forma y prondstico de la
enfermedad; la localizada son pequefias areas
delimitadas alopécicas no pruriginosas, levemente
descamativas y con eritema; generalmente en la
cara y las patas delanteras, esta presentacion
comunmente es benigna y se resuelve de manera
espontanea en la mayoria de los casos. Aquellos que
presentan la demodecia localizada en los conductos
auditivos, presentan otitis ceruminosa que es
pruriginosa y en general se necesita tratamiento. La
generalizada cubre grandes extensiones del cuerpo
que suele iniciar en zonas particulares del cuerpo. Si
el paciente presenta multiples lesiones localizadas
en una regidon del cuerpo se denomina como
generalizada — seis lesiones o menos, se considera
localizada y doce o mas lesiones se considera como
generalizada.

Los signos de la enfermedad pueden manifestarse
desde los tres meses de edad, y puede agravarse si
no resuelven de forma espontanea hasta
generalizarse y el perro la puede sufrir en la edad
adulta. Los pacientes en que la primera
manifestacion es después de los 4 afos si se
considera una verdadera demodicosis de edad
adulta; la cual es rara y suele ser muy grave y esta
en ocasiones asociada a hipotiroidismo,
hiperadrenocortisismo, leishmaniasis, neoplasias,
tratamientos inmunosupresores o enfermedades
autoinmunes; algo particular es que en el 50% de los
casos de los pacientes con sarna demodéctica adulta
no se diagnostica la causa subyacente de la
enfermedad. La pododermatitis demodéctica se
limita a las patas, pero en pacientes con sarna
generalizada suele también haber pododermatitis —

podrian curarse las lesiones del cuerpo, pero no asi
las patas.

Razas

Las razas comunmente asociadas a la enfermedad
son Bullterrier, Sharpei, Staffordshire Terrier
Americano; West Highland White Terrier, Scottish
Terrier, Bulldog Inglés, Boston Terrier, Gran Danés,
Airelade Terrier y Afgano; se sabe que los perros
mestizos han aumentado su incidencia al igual que
en otras razas puras como el Shith Tzu.
Caracteristicas clinicas

Forma localizada.

La piel presenta una pequefia area alopécica, con
leve eritema y descamacion de color plateado.
Puede haber un poco de prurito; presente en cara —
zona periocular; también en patas delanteras,
algunos parches en el tronco y patas traseras o
también otitis ceruminosa bilateral. Aparece a corta
edad y se cura espontdneamente, una vez la
inmunidad actua se observa crecimiento de pelo en
los 30 dias posteriores, las lesiones desaparecen y
aparecen hasta que el paciente es completamente
inmuno-competente y resuelve de forma definitiva
la enfermedad.

Forma generalizada.

Es una enfermedad grave que puede en ocasiones
ser fatal, suele comenzar con multiples zonas
afectadas en cara, tronco y patas, estas se van
ampliando hasta formar grandes parches, puede
haber  hiperqueratosis, tapones foliculares
hiperqueratésicos, inflamacion y seborrea; se
produce ademas foliculitis, adenopatia periférica; si
las lesiones se complican hay piodermia secundaria,
edema, costras gruesas, foliculitis profunda vy
exudados. Esto se vuelve crénico agravando aun
mas la presencia de costras, inflamacién y puede
haber otras bacterias diferentes al Staphylococcus
pseudintemedius como Pseudomona aeruginosa
que complican el cuadro piégeno y que lo vuelven
resistente a los tratamientos antibacterianos. Los
pacientes afectados por D. injai presentan seborrea
grasa en cara y linea superior del cuerpo, se pierde
poco peloy las infecciones secundarias son raras, en
pacientes afectados en cara puede haber prurito.
Pododermatitis.
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Puede haber afeccién solo de las patas sin signos
generales, hay susceptibilidad a infecciones
secundarias y puede ser refractaria a los
tratamientos comunes usados contra la sarna, se
presenta edema y dolor que se agravan con el peso
de los pacientes como el Gran Danés, Terranova,
San Bernardo y Ovejero Inglés.

Diagndstico

Puede hacerse por raspados y tricograma; en
pacientes con afecciones graves se debe hacer el
raspado en zonas un poco mas sanas. Los resultados
del hemograma suelen tener anemia, leucocitosis,
hiperglobulinemia y los resultados de hormona
tiroidea suelen ser bajos por la enfermedad
demodéctica. En pacientes con demodicosis adulta
se deben realizar multiplicidad de examenes para
encontrar la causa subyacente de enfermedad
primaria. Normalmente no se usa biopsia para el
diagnéstico, pero en algunos pacientes se requiere
y se observa foliculos con Aacaros, detritus
gueratinicos, inflamacién que se puede diagnosticar
de acuerdo a su gravedad en: foliculitis mural de
interfase, dermatitis nodular y foliculitis vy
furunculosis supurativas.

Diagndsticos diferenciales

Piodermia generalizada, abrasiones, acné del
mentdn, celulitis juvenil, impétigo canino, complejo
pénfigo, lupus eritematoso y lesiones faciales de
dermatomiositis.

Tratamiento

En los pacientes que requieren tratamiento este
estd enfocado en lo siguiente: en las hembras
enteras se requiere esterilizacién; en los pacientes
machos y hembras se necesita de otras medidas
como control de seborrea (shampoo y otros
productos topicos) e infecciones secundarias
(antibidticos), mejorar la nutricion del paciente es
determinante y el uso de acaricidas tdpicos y orales
es lo mas comun y se usan hasta 30 — 45 dias
después de encontrar raspados negativos (6 a 8
sitios muestreados).

Uno de los productos usados topicos es el amitraz
(usar las diluciones apropiadas para evitar efectos
toxicos). Via oral se usa la ivermectina 300 ug/kg a
diario hasta 30 - 45 dias después de encontrar

raspados negativos, también se usa moxidectina 0,2
a 0,4 mg/kg/dia, doramectina 0,6
mg/kg/semanalmente. Se han usado productos
tépicos con milbemicina y su eficacia es mejor
aplicados de forma semanal. Casi todos los
tratamientos presentan recaidas entre un 10 a 45%,
gue probablemente se deban a un tratamiento
insuficiente. En la actualidad se ha encontrado
respuesta a la sarna demodéctica con el tratamiento
de pulgas y garrapatas oral — fluralaner vy
afloxolaner, pero se requieren mas estudios para
determinar eficacia del tratamiento.

B : Rl B
Figura 1. Obsérvese la diversidad de razas y la
variedad de signos en cara y cuerpo relacionados
con alopecia, eritema, costras y supuracion. Fotos:
Maria Soledad Gonzalez
Icthiosis:
Denominada enfermedad de escamas de pescado;
enfermedad congénita, reportada en perros y gatos;
caracterizada por la formacién de hiperqueratosis
en todas las superficies cutdneas. Existen en los
humanos diversas formas de clasificar esta
enfermedad, aun no se ha adaptado ningln sistema
de clasificacion en los animales y en general se usa
el esquema de ictiosis epidermolitica y no
epidermolitica (Figura 2).
Razas.
En perros las razas mas afectadas son: Parson
terrier, West Highland White terrier (Westy),
Golden Retriever, terrier de Nortfolk, Cavalier King
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Charles, bulldog americano, y otra variedad de
perros.

Patogénesis.

Se sospecha de un gen autosémico recesivo, se
observa en los pacientes un recambio epidérmico
muy acelerado de cerca de 3,6 dias. Se han
encontrado diversidad de cambios
ultraestructurales y gendmicos como: demora en la
degradacion de corneosomas en la epidermis,
mutacién del gen codificante Q10, mutacion del gen
de la  transglutaminasa 1 (TGM1) e
hiperproliferacion epidérmica — en perros; en gatos
se han encontrado granulos de queratohialina en el
espacio intercelular y tonofilamentos anormales en
la capa cornea.

Clinica.

La presentacion varia de acuerdo a la raza e incluso
entre individuos de la misma raza, se afectan
machos y hembras. Los Golden Retriever tienen
manifestaciones tempranas de la enfermedad
asociadas a hiperpigmentacion y aspereza de la piel
(desde los 3 meses de edad); los Westy y los York
Shire pueden nacer con la piel negra que se agrieta
y poco después se puede caer. Los animales
afectados tienen una anormalidad epidérmica que
se manifiesta con presencia de escamas con
caracteristicas de tamafio, color y adherencia
variadas. Estas escamas suelen ser mds adherentes
en zonas con poco pelo; las escamas en las zonas
con pelo se ven por los tallos capilares, se acumulan
grandes cantidades de desechos escamosos y se
percibe un olor seborreico muy intenso. En las areas
de flexion y de pliegues cutaneos se observan
parches secos y eritematosos con importante
cantidad de escamas. La trufa y las almohadillas se
engrosan en la capa cdrnea, acumulandose
queratina dura que puede extenderse y formar
proyecciones similares a alas. Algunos pacientes
pueden tener garras deformes y blandas. En algunas
ocasiones puede haber otitis ceruminosa,
eritrodermia grave o pérdida de pelo. Los Nortfolk
presentan otras manifestaciones clinicas como: piel
escamosa y pigmentada, con ampollas y erosiones.
Los Cavalier presentan un manto duro, rizado; con
pocas escamas, avanzando en gravedad con la edad,;

las garras son anormales. Pueden tener
queratoconjuntivitis seca.

En los gatos rara vez se diagnostica esta
enfermedad, observando un defecto en la
cornificacidon desde el nacimiento, se ha observado
ectropién y eclavium.

Diagndstico.

Si es un cachorro el diagnostico se establece de
inmediato, si es adulto es necesario descartar
cualquier trastorno de la queratinizacidon
(disqueratosis), se debe hacer biopsia para
confirmarlo y se puede observar de forma mas
caracteristica una hiperqueratosis ortoqueratdsica
compacta marcada y queratosis ortoqueratdsica
folicular, con hipergranulosis marcada y multiples
figuras mitoticas. Existen en el mercado pruebas
genéticas que permiten identificar los individuos
afectados y a los portadores.

Tratamiento.

Se debe aclarar que es una enfermedad incurable y
cronica; los cambios de la piel avanzan con la edad y
muchos pacientes son sometidos a eutanasia
jévenes. Los pacientes levemente afectados se
controlan con bafios y peinado, como tienen
disqueratosis suelen ser proclives a sufrir de
infecciones secundarias por bacterias y por
Malassezia, las cuales deben tratarse de inmediato.
Los enjuagues emolientes ayudan a estos perros,
mantener el manto corto, no deben hacerse bafos
con sulfuro de selenio o perdxido de benzoilo, se
deben humectar con cremas con acido lactico vy
propilen glicol. El Acido retinoico durante 6 meses o
mas ayuda al tratamiento (isotretinoina 1-2
mg/kg/12h o el Etretinato 2,5 mg/kg/24h).(1-5)
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Figura 2. Obsérvese la cantidad de descamacion y
tapones foliculares, costras en abundante
cantidad. Fotos: cortesia Dr Tonelli — Argentina.

Caso clinico:

Paciente canino, de raza pug, adulta, hembra
esterilizada, con plan vacunal al dia y al igual que el
de desparasitacion. Consulta porque presenta
intenso prurito, lesiones en cara, patas pecho y
abdomen. Hiperpigmentadas, con costras
abundantes, secrecidn serosanguinolenta en las
lesiones de la cara, edema y eritema. La propietaria
reporta que en otro pais fue al veterinario y le
diagnosticaron Icthiosis cutanea.

Al preguntarle como se hizo el diagndstico, la
propietaria indica que se realizd solo por las
manifestaciones clinicas de la enfermedad y que no
se realizd ningln otro examen de piel o de sangre
confirmatorio de la enfermedad, ademas, de no
haber instaurado ningun tratamiento ya que segun
el veterinario tratante no existe cura para esta
enfermedad.

A la valoracién clinica se encuentran constantes
normales, con leve hipertermia y linfonodos
retrofaringeos levemente inflamados y reactivos ala
palpacion (Figura 3).

[ i~ =ty
Figura 3. Obsérvese la pigmentacién, descamacion,
edema de la cara, alopecia en las zonas afectadas.
Fotos: Maria Soledad Gonzalez

Se toman muestras para citologia, raspado de
acaros y un perfil sanguineo para hemograma, ALT,
FA, BUN, Creatinina. El perfil sanguineo no muestra
ningun tipo de alteracion, la citologia de piel indica
presencia de cocos intra y extracelulares en
cantidad abundante, Malassezia en cantidad
abundante, células epiteliales en cantidad
abundante, PMN en cantidad media y el raspado de
piel indica Demodex canis en cantidad abundante en
todas las formas — huevos, larvas, ninfas y adultos.
Enfoque de tratamiento

Se inicia terapia topica basada en bafios cada 3 dias
con shampoo de peréxido de benzoilo,
antibioterapia con cefalexina a dosis de 25
mg/kg/12h por 21 dias inicialmente, ademas se
establecié terapia con ivermectina oral a dosis de
400 ug/kg/dia y acidos grasos omega 3 y 6, ademas
de vitamina A, Ey D y Zinc (nutracéuticos).

Después de un mes de tratamiento los signos
clinicos mejoraron en un 70% y el raspado de control
para acaros muestra aln acaros vivos en todas las
formas de vida, por lo que se decide continuar con
el tratamiento para dcaros, la infeccion bacteriana y
por Malassezia ya no esta presente, por lo que se
decide terminar con el antibidtico y se continua con
los acidos grasos y los nutracéuticos (Figura 4 vy
Figura 5).
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1 ,
Figura 4. Notese la mejoria clinica, sin descamacion
y alopecia 45 dias de iniciado el tratamiento. Fotos:
Maria Soledad Gonzélez

| A = VAN
Figura 5. Notese la mejoria clinica, sin descamacion
y alopecia 60 dias de iniciado el tratamiento. Fotos:
Juliana Estrada (propietaria)
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Células Madre En Dermatologia

Veterinaria
Dra. Wendie Roldan Villalobos - DMV, Esp, MSc.

La importancia clinica que han alcanzado las
patologias inmunomediadas en Dermatologia
Veterinaria, ha hecho necesario el desarrollo de
nuevas estrategias terapéuticas, mas eficaces y con
amplios margenes de seguridad. Los tratamientos
con diferentes inmunomoduladores han constituido
la principal herramienta clinica a corto y mediano
plazo para este tipo de afecciones. Sin embargo, las
alternativas actuales se basan en la utilizacion de un
numero limitado de farmacos, que van
principalmente desde los clasicos corticoides,
pasando por las ciclosporinas, hasta moléculas mas
modernas como los inhibidores de las Jak
(oclacitinib). En todos ellos se han descrito efectos
iatrogénicos por su empleo a largo plazo (Villatoro
et al, 2017).

Las células madre representan entonces, una opcion
interesante para este tipo de patologias. En cuanto
a generalidades, se puede decir que una célula
troncal o madre, es un tipo de célula indiferenciada
gue, independiente de su origen, posee dos
caracteristicas:

Capacidad de auto-renovacion: origina células hijas
o clones de caracteristicas idénticas a su
progenitora, lo que le confiere la capacidad de
perpetuarse. Esto permite que un ndmero limitado
de células madre de un tejido u érgano se mantenga
indiferenciado por largo tiempo, actuando como
reservorio ante determinadas  necesidades
fisioldgicas o patoldgicas.

Potencialidad o capacidad de continuar la via de
diferenciacién para la que esta programada:
produce células de uno o mads tejidos maduros y
plenamente diferenciados, que son encargadas de
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reparar/reponer el estado homeostdsico del tejido u
organo donde se ubican (Villatoro et al, 2017).

En funcion de su potencialidad, es decir, su
capacidad de diferenciacion en otros linajes
celulares, las células madre se dividen en:
Totipotenciales: Una célula Unica tiene la habilidad
de dividirse y producir todas las células
diferenciadas en un organismo, incluyendo tejidos
extraembrionarios.

Pluripotenciales: Se refiere a las células que tienen
el potencial de diferenciarse en cualquiera de las
tres capas germinales: endodermo (tracto
gastrointestinal, pulmones), mesodermo (musculo,
hueso, sangre, urogenital) y ectodermo (tejidos
epidermales, sistema nervioso).

Multipotenciales: Son las células que retienen la
capacidad de diferenciarse en una variedad de
fenotipos celulares, derivados de una de las capas
germinales (Alderman et al, 2011).

Ademds, dependiendo de su origen, pueden
clasificarse en:

Embrionarias o prenatales: Tienen la capacidad de
transformarse en cualquier tipo de tejido.
Inicialmente son totipotentes, cuando el évulo es
fertilizado, y luego de varias divisiones pasan a ser
pluripotentes (Rios et al, 2007).

Adultas o postnatales: Mantienen sus habilidades
regenerativas o reparadoras como células
indiferenciadas y se encargan de la homeostasis en
todos los tejidos.

Estas células multipotentes son activadas
localmente para proliferar y diferenciarse en
algunos o en todos los tipos de células
especializadas, cuando son requeridas para
mantenimiento o reparacion, incluyendo musculo,
hueso, cartilago, ligamento, tenddén y tejido adiposo
(Obaid et al, 2010). Las células madre adultas se
encuentran en todos los tejidos corporales (Little et
al, 2010), aunque sus mayores reservorios se ubican
en tejido adiposo (Hsu et al, 2008) y en menor
medida en médula 6sea (Hoogendoorn et al, 2008).
Al igual que el uso de anticuerpos monoclonales, las
terapias con células madre son una de las
innovaciones mas importantes de los ultimos afos.
La disponibilidad de este tipo de células, inclusive

como un producto comercial, hace que se convierta
en una prioridad la investigacion que oriente sus
indicaciones, eficacia, seguridad y potencial en
dermatologia veterinaria. Hasta la fecha, las células
madre mesenquimales (MSCs) han sido utilizadas en
una gran variedad de condiciones dermatoldgicas
tanto humanas como veterinarias, mostrando
notables beneficios y bajos niveles de toxicidad en
ensayos clinicos (Ferrer, 2016).

Las MSCs son células no hematopoyéticas, que
residen en gran cantidad de tejidos, incluyendo
médula ésea adulta. La estrategia para su
aislamiento se fundamenta principalmente en su
habilidad para adherirse al plastico en cultivos y en
su extensa capacidad de proliferacién in vitro
(Ferrer, 2016). Las MSCs poseen caracteristicas
especiales que las convierten en una importante
alternativa terapéutica (Khorostehrani, 2013):
Pueden adaptarse a zonas de inflamacion y tejidos
dafados, como heridas y neoplasias. Poseen
propiedades inmunosupresoras, ya que pueden
modular la respuesta inmune tanto innata como
adaptativa. Las MSCs secretan diversos factores
solubles (Ej: PG E2) que pueden desencadenar la
generacion de células T reguladoras vy
monocitos/macréfagos M2 antiinflamatorios. En
asociacion con estas células, las MSCs suprimen la
diferenciacion de las células  dendriticas
presentadoras de antigenos, asi como las funciones
de las células T ayudadoras, células B, células NK y
mastocitos. A través de la secrecién de IL6, las MSCs
son capaces de prevenir la apoptosis de los
granulocitos (Nemeth et al, 2015). Promueven la
angiogénesis y la neovascularizacién a través de la
secrecion de citoquinas, como el factor de
crecimiento del hepatocito, el factor de crecimiento
endotelial vascular, el factor de crecimiento
placentario, el factor de crecimiento transformador,
el factor de crecimiento de fibroblastos y la
angiopoyetina. Son capaces de diferenciarse en
cartilago, hueso o grasa, ademas de otros linajes
mesenquimales. Un aspecto interesante en
dermatologia veterinaria, es que las MSCs pueden
también diferenciarse en fibroblastos in vitro al ser
expuestas al factor de crecimiento de tejido
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conectivo, lo cual sugiere que pueden reemplazar
células defectuosas en heridas, hueso, cartilago y
regenerar asi los tejidos.

En dermatologia veterinaria, han sido utilizadas dos
tipos de MSCs (Ferrer, 2016): Células madre
autdlogas: Obtenidas de tejido adiposo o médula
O0sea del paciente. Células madre heterdlogas:
Provenientes de lineas celulares establecidas, de
humano (xenogénicas) o de caninos (alogénicas), en
la mayoria de los casos de origen embrionario.

TERAPIA CELULAR CON MSCs EN DERMATOLOGIA
VETERINARIA

Heridas croénicas

La reparacion de las heridas es un proceso complejo
que requiere un trabajo conjunto de diversas
poblaciones celulares. Existen tres estadios en este
proceso: la fase inflamatoria, que puede generar
heridas cronicas si persiste; la fase de formacién de
tejido nuevo, en la cual intervienen los
miofibroblastos 'y  ocurre angiogénesis vy
reepitelizacién; y finalmente Ila fase de
remodelacién, en donde los fibroblastos de la
dermis adyacente invaden el tejido cicatrizal y
reorganizan las fibras de colageno (Ferrer, 2016).
Las MSCs han sido usadas con éxito en la reparacion
de heridas, debido a que contribuyen con la
produccién de fibroblastos y generan una dermis
nueva, ademas de ayudar en los procesos de
reepitelizacién a través de la produccién de factores
de crecimiento, como el factor de crecimiento de los
gueratinocitos, entre otros. Algunas condiciones en
las cuales se ha demostrado la efectividad de las
MSCs incluyen, ulceras por decubito, heridas en
diabetes crénica (Dabiri et al, 2013) y heridas por
guemaduras severas (Ozturk et al, 2015).

Patologias inflamatorias e inmunomediadas

La actividad inmunosupresora de las MSCs ha sido la
mas utilizada en la clinica para tratar desérdenes de
tipo inflamatorio. En humanos, ensayos clinicos
muestran los beneficios de estas células en Ia
enfermedad de Crohn, esclerosis sistémica, lupus
eritematoso y dermatomiositis (Ferrer, 2016). En

medicina veterinaria, las MSCs fueron utilizadas por
primera vez como tratamiento de osteoartritis
canina y lesiones de tenddn en equinos.
Especificamente en dermatologia veterinaria, han
sido usadas en dermatitis atdpica y fistulas
perianales en caninos. La dermatitis atopica es con
certeza un area prometedora, considerando la
fisiopatologia de la enfermedad y las propiedades
inmunoreguladoras de las MSCs. Sin embargo, un
estudio clinico reportd bajos niveles de eficacia con
la administracion intravenosa de MSCs en caninos
atdpicos (Hall et al, 2010). Estos resultados pudieron
ser consecuencia de bajas dosis o frecuencias
inadecuadas de administracién de la terapia (Ferrer,
2016).

Los resultados obtenidos en otro estudio
desarrollado en Espafia, mostraron la eficacia
terapéutica y seguridad en el empleo de las MSCs en
perros con dermatitis atdpica refractarios a los
tratamientos convencionales, presentando una
mejoria significativa en los signos clinicos y el
prurito, asi como un alto grado de satisfaccién por
parte de los propietarios (Villatoro et al, 2017).

Se han llevado a cabo al menos tres ensayos clinicos
para comprobar la efectividad de las MSCs en las
fistulas perianales. Una de las ventajas que
evidencia esta condicién, es que las células madre
pueden inyectarse directamente en la lesion,
incrementando asi su eficacia. Un estudio sugiere
gue se pueden obtener mejores resultados con una
linea de MSCs humanas embrionarias (Ferrer et al,
2016), debido a su marcado perfil inmunosupresor,
lo que ademas hace que puedan ser indicadas en
otras patologias autoinmunes o inmunomediadas
(Ferrer, 2016). Otras enfermedades que pueden ser
candidatas a la terapia con MSCs, teniendo en
cuenta su fisiopatologia, son la dermatomiositis
familiar canina, las dermatopatias isquémicas y el
pénfigo folidceo canino. De hecho, en muchas
patologias que actualmente son tratadas con
farmacos inmunosupresores, pueden ser
consideradas las MSCs como una opcidn terapéutica
viable (Ferrer, 2016).

Para proyectar el uso de las MSCs en el futuro, es
fundamental contemplar factores como |la
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comprensién adecuada de su mecanismo de accién,
incluyendo aspectos como la supervivencia de estas
células en los tejidos y la duracidn de sus efectos en
el tiempo.

Es importante ademas, desarrollar ensayos clinicos
controlados que evidencien la eficacia de la terapia
con MSCs y que adicionalmente confirmen sus
niveles de seguridad. Estos estudios deben definir
las dosis, frecuencias y vias de administracién de las
terapias, y determinar su posible efectividad en
combinacidn con otros tratamientos (Ferrer, 2016).
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Manejo del Cliente Dermatologico.
Alberto Martin Cordero.
VETDERM: Dermatologia Veterinaria Especializada
Vetderm25@gmail.com

El manejo del cliente asi como el cumplimiento del
miso, son factores fundamentales en el éxito del
tratamiento del paciente veterinario en cualquier
especialidad. En dermatologia este cumplimiento se
hace mas importante, ya que la mayoria de las
dermatosis requieren un manejo a largo o mediano
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plazo, durante el cual, el papel del cliente y su
cumplimiento seran factores determinantes en el
tratamiento y éxito terapéutico de ese paciente.
Existen factores que afectan el cumplimiento;
algunos relacionados con cliente, mascota vy
veterinario. Los factores que afectan el
cumplimiento relacionados con el cliente van desde
factores econdmicos hasta el desconocimiento de la
enfermedad o incluso automedicaciones; claro,
todo esto esta también determinado por el estilo de
vida del cliente y del tiempo que disponga para
realizar las actividades terapéuticas necesarias para
su mascota. Dentro de los factores de falta de
cumplimiento por parte de la mascota, van desde la
agresividad o dificil manejo hasta la mala aceptacion
del tratamiento.

Estos factores aunados a los factores por parte del
veterinario que van desde un diagnostico
inespecifico hasta una mala comunicacién de este
con el propietario se consideran factores externos al
cliente y por tanto son en los que mas deberemos
trabajar a fin de llegar al éxito terapéutico.

La comunicacidon con el propietario constituye el
factor determinante para que este continle o
abandone nuestro tratamiento o incluso nuestra
clinica. En lo que respecta a enfermedades
dermatoldgicas, el hecho de no explicar
adecuadamente el curso y manifestacion clinica de
la enfermedad llevara a una falla diagnostica y
terapéutica.

Deberemos siempre recordar que en dermatologia
veterinaria, existen varias dermatosis que deberan
ser manejadas a mediano y largo plazo; y se debera
prestar mayor a tencion a aquellas enfermedades de
tratamiento de por vida como son las enfermedades
autoinmunes y las alergias; en las cuales,
particularmente estas ultimas, deberemos contar
bastante con la ayuda del propietario ya que en
muchas ocasiones seran nuestros aliados en el
tratamiento y algunas veces en el diagnostico
definitivo.

En conclusién, un buen manejo del cliente
dermatolégico tendra dos consecuencias: un
exitoso tratamiento y un acertado diagndstico.

éPropietario O Adversario?
MV Paula Andrea Villegas Tamayo
paula.villegas@udea.edu.co

Reza el viejo dicho: “el cliente siempre tiene la
razdn” y esta aseveracion se puede percibir como
realidad en la mayoria de situaciones en las que se
genera o se cierra un negocio; sin embargo, cuando
hablamos de temas médicos , pierde cierta validez,
porgue es evidente que en muchas “transacciones”
medico veterinarias, los clientes no siempre tendrdn
la razén desde el punto de vista de los tratamientos
o desde el punto de vista de las mejores decisiones
gue pueden tomar para mejorar el estado de salud
de sus mascotas, son los médicos los encargados de
tener este peso sobre sus hombros.

El marketing veterinario va de la mano de reconocer
gue los usuarios o propietarios de mascotas siempre
serdn la materia prima de la empresa veterinaria, y
entiéndase como empresa veterinaria todo lo que
se mueve alrededor del creciente negocio en torno
al cuidado de las mascotas, desde el médico
veterinario que trabaja de forma particular, hasta
los hospitales veterinarios privados o adscritos a las
universidades que imparten el pregrado de
Medicina Veterinaria, todos se reldnen en un
conjunto que de ahora en adelante se denominara
empresa. Todos estamos en pro del propietario de
las mascotas, pero como Unico fin queremos la salud
de las mismas.

Lo concerniente con servicio al cliente cuando se
habla de una especialidad médica en particular tiene
sus matices, pero en el mercado de la dermatologia
veterinaria por ser una de las areas en las que los
pacientes pueden llegar a estar con problemas de
salud toda su vida, y su propietarios visitaron o
fueron atendidos de forma previa por minimo, otros
tres colegas antes que lleguen al especialista, se
hace imperativo que se logre una relacién adecuada
entre el propietario y la empresa. Lo anterior es
necesario para que se sigan las instrucciones
médicas y se mejore la salud de los pacientes, y por
otro lado porque al satisfacer una necesidad de la
sociedad prestando un servicio médico veterinario,
este debe ser obviamente retribuido desde el punto
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de vista econdmico, para que los interesados en
estas empresas puedan vivir honrada vy
holgadamente, llevando un estilo de vida aceptable
para cada quien. Ademas porque el negocio de las
mascotas se encuentra en auge, y desde hace
aproximadamente cinco afios hay un crecimiento
importante, convirtiéndolo en una industria con
objetivos claramente medibles y estrategias de
mercadeo que garantizan al usuario escoger quien
serd el mejor “guardidan” de la salud de su mascota.
Asi pues, cada una de las empresas dedicadas al
sector de la medicina veterinaria, se debe presentar
como la mejor opcidn para el propietario con el que
se esta haciendo la interlocucion y se esta cerrando
el “trato”, basicamente es “vender” una imagen y
unos conocimientos al propietario; sin embargo, se
encuentran ciertos tipos de usuarios que
acompafian a sus mascotas y constituyen un desafio
por su compleja forma de participar en los negocios;
no es un tema nuevo y se tiene claro desde hace
muchos afios en otros ambitos del marketing, pero
por desgracia dentro de nuestros pregrados y
posgrados, es un punto al que no se le presta mayor
atencion y va de la mano del empirismo propio.
"Todos somos genios. Pero si juzgas a un pez por su
habilidad de trepar arboles, vivira toda su vida
pensando que es un inutil" esta frase que se le
atribuyé a Albert Einstein en algin momento, puede
ayudar a definir el objetivo del presente documento,
todos tienen habilidades distintas y aprenden de
forma distinta, los médicos veterinarios que
atienden usuarios en su practica clinica diaria se
convierten en educadores y por eso es importante
que aprendan a reconocer que no se tiene siempre
la ultima palabra, si bien se trabaja con algunos
protocolos de diagnostico el individualizar al
interlocutor y el individualizar al paciente son dos
cosas totalmente necesarias y dependientes la una
de la otra, para garantizar que nuestros usuarios se
rijan por las normas que se desean implementar
para mejorar la salud del paciente.

Como principal regla, nunca se hara referencia al
cliente en forma despectiva, cada uno es un ser que
merece respeto y el equipo de trabajo debe
comprender que la clasificacién de usuarios solo es

una base para mejorar la interlocucién y garantizar
un sostén econdmico para la empresa.

Cada individuo tiene varios rasgos dentro de su
personalidad, pero siempre uno de ellos sera el que
predomine, por esto es primordial que el equipo de
trabajo de la empresa veterinaria comprenda cuadles
son sus necesidades, sus falencias y sus metas, asi
podra empezar a mejorar la relacion empresa-
propietario y ambas partes tendrdn un papel exitoso
en la mejora de la salud de la mascota.

Los tipos de clientes que se describen a continuacion
tienen su talante moderador, pero hay que recordar
gue pueden perfectamente, ser una mezcla
indiscriminada de “tipos” y hay que empezar a
descubrirlos.

Grosso modo se puede tener una relacidn
propietario-médico solo con dos aspectos: o manda
el médico o manda el propietario, pero como los
extremos son malos se debe evitar caer solo en esta
division. Un propietario dominante puede llegar a
ser un gran dolor de cabeza, porque todo lo va a
tratar de imponer, sera un usuario que no practica
la escucha activa y desautorizara al médico
veterinario porque ya él tiene su propio diagnodstico
de la situacion de enfermedad que aqueja a su
mascota. Por otro lado el médico que se comporta
como el dominante no se da la oportunidad de ver
al propietario como una fuente de informacion
necesaria para llevar a cabo su labor, el exceso de
confianza puede hacer que tenga errores de
diagnostico y tampoco participa de una escucha
activa que lleve en ultimas a mejorara la salud del
paciente en cuestion.

Como se dijo previamente, ninguno de estos dos
modelos hard que se avance en el objetivo
fundamental que es mejorar la vida del paciente y
tener una buena retribuciéon econdémica por hacerlo.
De forma particular, y como todo depende del
punto de vista, y es aceptado a nivel de marketing
que los usuarios de un servicio escogen a su médico
veterinario por la empatia que sienten con él y con
su equipo de trabajo, todos en la empresa deben
formarse en este contexto y definir el tipo de
propietario que tienen en frente para actuar de la
forma adecuada.
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PROPIETARIO PREGUNTON

Es un conversador empedernido, desea mucha
atencion y puede llegar a invadir fronteras
personales, es el que facilmente puede llamar o
escribir un correo a las 4:00 am y espera que a esa
hora no laboral se le conteste de inmediato; sin
embargo es el propietario que mas visita la empresa
y quien se encarga de hacer marketing gratuito con
todos los conocidos que tiene, si el médico es capaz
de llenar sus expectativas. Es muy educado y respeta
el criterio del médico veterinario, por eso desea ser
tratado de forma preferencial, porque sabe todo de
su mascota y desea saber todo de su médico, es por
esto que visita la empresa minimo una vez al mes,
para mantenerse actualizado o solo para saludar.
Pero jcuidado! puede llegar a necesitar mucha
atencién y desconocer que hay otros propietarios
qgue necesitan un buen servicio también, se puede
poner “celoso” y eso constituye peligro.

MANEJO DEL PROPIETARIO PREGUNTON

Por eso todo el grupo de trabajo debe actuar de tal
forma que la paciencia sea la primera medida de
contencidn de tanta energia, se puede dar la opcién
de informar por redes sociales o hacer seguimiento
a algunos temas triviales por teléfono. Todo el
personal de la empresa debe conocer a la mascotay
tratarla por su nombre, evitar que el propietario
tome el control de la consulta, pero que no lo sepa;
se le ofrece la opcidn de hacer un diario de lo que le
ocurre a la mascota, para que el tiempo de la
consulta se optimice tratando solo los temas
principales escritos en el diario, asi se evitan
interrupciones porque ya se acabo el tiempo de su
visita o se evita generar cargos adicionales (cobrar
dos consultas en vez de una) si se pasa del tiempo
de atencion médica. Con estos propietarios es
importante un contacto visual activo y no tener
miedo a interrumpirlos sin agredirlos, para poder
resumir que es lo que les preocupa y porque estdn
consultando en realidad.

PROPIETARIO DESCARADO

Es este ser insaciable, que al momento de la
consulta exige de forma no muy educada que se
haga lo que sea por preservar la salud de la mascota,
pero que a la hora de finalizar con la transaccion,
aduce no tener dinero para cubrir los gastos
generados. Puede ser solo un propietario
“transeunte” dentro de la empresa, o ser un
propietario que perpetlda el descaro, con visitas
esporadicas, en las cuales manifestard que nunca se
encuentra a gusto con lo que se hace (desde la
recepcién, pasando por la atencidn médica hasta
llegar al cobro del servicio), pero sigue yendo a la
empresa a esperar la atencion gratuita, porque cita
gue el médico veterinario trabaja solo por amory no
deberia darle estatus a sus conocimientos, por ende
no deberia cobrar dinero para sopesar los gastos
propios y los de su empresa. Es un propietario que
puede tener siempre en su boca la frase “éY es que
usted no quiere pues a los animales?”; desgasta con
su actitud tanto al médico veterinario como a los
empleados de la empresa.

MANEJO DEL PROPIETARIO DESCARADO

Con mucho respeto, con actitud firme y sin tono de
ofensa todo el personal debe prepararse para
preguntar a esta modalidad de propietario, cual sera
el método de pago que usara en su visita el dia que
asista; el médico y todo el personal de la empresa
hard con sutileza que comprenda que Ia
responsabilidad de tener saludable a su mascota es
propia; la empresa y el médico son una fuente de
conocimiento y son responsables de adaptar ese
conocimiento a lo que le ocurre al paciente en
determinado momento, pero la responsabilidad
absoluta recae en el “propietario descarado”. Jamas
asumir descuentos para este tipo de personajes,
para cuidar su bolsillo, porque se vuelve un habito y
posteriormente sera menor y menor el costo de la
consulta o los medicamentos que se le ofrezcan; por
el contrario, se describe en detalle y a lo largo de la
consulta el servicio que se esta prestando, los
productos y su respaldo o marca, se pone en alto el
valor de la consulta para que comprenda que todos

49



Rev ACDV Volumen 1, Numero 1, 2018.

viven de la profesién que eligen; por ultimo, poner
en practica todo el estoicismo, porque estos
propietarios son “duros de roer”.

PROPIETARIO DESPREOCUPADO

Segun la real academia de la lengua (RAE) alguien
despreocupado es aquel que no sigue o hace alarde
de no seguir las creencias, opiniones o usos
generales, pero cuando hablamos de un propietario
de este tipo, ademas hay que aclarar que no sigue
las pautas que se le dan claramente en una consulta
porque puede ser muy inseguro y como las dudas lo
dominan, trata de buscar muchas ideas e
informacién en otras personas, ademas de Ia
empresa veterinaria. Es un propietario que en
consulta puede asentir y decir que todo esta claro,
pero que no sigue al pie de la letra las indicaciones
ofrecidas al momento de prestarle el servicio; vy
cuando regresa a la valoracién posterior puede
asumir una posicion de victima con la que en
ocasiones evade la responsabilidad por no actuar
segun la prescripcion médica. Ahora bien, hay que
tratar de definir el por qué de su descuido o
desgano. En la mayoria de clientes asi el trasfondo
es que no se uso un lenguaje claro y adecuado para
él en particular, y al buscar informaciéon en sus
pares, se tergiversé el proceso de comunicacion
asertiva y seguimiento de pautas, en pro de la salud
de la mascota. Es decir el culpable la mayoria de
veces de que este tipo de propietarios no siga
indicaciones es el médico veterinario, si el cliente no
entiende algo es porque el médico no se hizo
comprender. Obviamente no falta también, el que
es despreocupado en si, y no sabe o no quiere a su
mascota, solo le “toca” aceptarla en su vida por
diversas razones y asi pues, constituye un manejo
diferente.

MANEJO DEL PROPIETARIO DESPREOCUPADO

Por esto, hay que dedicarle un buen tiempo a
ganarse la confianza, tener paciencia porque
generalmente no se gana en una primera cita, por
eso se concreta de inmediato y antes de terminar la

primera visita, una segunda. Poner ejemplos propios
de olvidos es conveniente, y hacer que el propietario
se entere que el médico no es el ser omnipotente en
la consulta, sino otro ser humano que puede fallar,
es muy valido para desarrollar el ambiente de
intimidad que se desea lograr. De todas formas no
se pueden tomar los descuidos del propietario como
un asunto trivial, porque él es el que sigue las
indicaciones del caso y se le hace comprender que
no importa tener varios diagndsticos diferenciales y
saber como descartarlos si él no pone de su parte y
asume la posicion de “enfermero en casa”, para
llevar a buen término los tratamientos propuestos
en consulta. A veces, también es fundamental ir al
grano y poner el proceso de enfermedad
inicialmente, en términos de blancos o negros, es
util sobre todo para atraer la atencidon del
propietario, como por ejemplo decirle: “esta
enfermedad no tiene cura, sera alérgico toda la
vida... SU responsabilidad es...”
PROPIETARIO MAL EDUCADO
¢PELIGROSO?)

Estos propietarios suelen ser el dolor de cabeza de
toda la empresa, son humanos que se comportan de
forma tirana y pueden llegar a ser realmente
agresivos en algunos momentos, y en otros tantos,
parece que siempre estuvieran en pro de buscar
pelea.

Son propietarios exigentes, su interlocutor es quien
siempre tiene la culpa de todo lo malo que les
ocurre, y ellos piensan que salen bien librados de
todo si se comportan mal; es por esto que al
interactuar con ellos, pueden ser tan dominantes
que los médicos veterinarios prefieren asentir a
todo lo que exigen y librarse de ellos hasta la
proxima visita. De forma consciente o no se rehusan
a seguir las indicaciones médicas, porque dentro de
su personalidad abusadora, no les gusta perder el
control. Inclusive, en ocasiones pueden llegar a la
empresa formando escandalos derivados de la poca
mejoria clinica de su mascota, pero sin llegar a
confesar que no han hecho ninguno de los
tratamientos enviados y no han seguido las
indicaciones tal cual se les dieron.

(GROSERO-
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MANEJO DEL PROPIETARIO MAL EDUCADO
(GROSERO-¢PELIGROSO?)

Con este tipo de propietarios es clave llevarlos a un
sitio apartado de la empresa, donde no incomoden
al resto del personal y no interactuen con otros
usuarios del servicio médico veterinario; se pone en
practica la entereza y se le permite exponer su
punto de vista, recordando siempre, que todos
tenemos derecho a enfadarnos a veces, y puede que
solo sea casualidad que siempre que se le ha
brindado atencidn, él tiene un mal dia. Jamas le diga
gue no hay motivo por el cual estar molesto o
enfadado, esto solo empeorara la situacidn, pues él
no vera reflejado en su trato un acompafamiento
real; haga uso de la teoria de las “neuronas espejo”
escuchelo, mirelo a los ojos, evite contacto fisico y
ponga cara afable todo el tiempo (aunque le sea
dificil al principio), posteriormente puede decirle:
“Sr./Sra. Comprendo su inconformidad, no la
comparto porque...” y luego se explica desde su
punto de vista como cree que es la situacion. Si
definitivamente el propietario continia con la
actitud de no seguir indicaciones y antes de que se
torne una situacién peligrosa para el equipo de
trabajo, de forma cortés puede apelar al literal C del
articulo 25 de la Ley 576 del 2000 que rige el
ejercicio de la Medicina Veterinaria y la Zootecnia, y
no tratar mas con este tipo de usuario.

PROPIETARIO JEFE/SABELOTODO

Son los propietarios que generalmente estdn en sala
de espera y le dan consejos a todos los demas
usuarios. Tienen la “verdad absoluta” porque
dedican gran cantidad de su tiempo a leer y a estar
al dia de los temas de salud de su mascota, pueden
a veces confundirse con los preguntones, pero a
diferencia de ellos, los lJefes/Sabelotodos, son
prepotentes, les gusta demostrar todos sus
conocimientos aunque no vengan al caso particular
de la consulta y generalmente tienen muchas
demandas para todo el personal de la empresa.
Desean un trato preferencial (mas bien un trato de
colega) y no toleran que se les lleve la contraria.

MANEJO DEL PROPIETARIO JEFE/SABELOTODO

Para este tipo de personas la manera de actuar es
hacerles frente, sin enfrentarse a ellos. Como no
toleran que les digan que no tienen la razén, la
consulta se maneja permitiendo que exponga todo
lo que sabe de la enfermedad que aqueja a su
mascota y luego el médico expone las razones por
las cudles estd o no de acuerdo, no se justifica en su
actuar, sino que demuestra cual es su conocimiento
del tema y cual ha sido su experiencia manejando a
otros pacientes con la misma enfermedad. La
premisa es que este propietario esta yendo a la
empresa, entonces NO lo sabe todo, esta consultado
con el médico porque desea una visidon objetiva y
experimentada del proceso, por eso, valide la
informacién que él ofrece pero deje claro siempre
que la ultima palabra la toma él, pero orientado por
usted.

PROPIETARIO INTROVERTIDO

Siempre seran un reto, porque a veces pueden
parecer desinteresados o hasta mal educados (en el
sentido de no seguir algunas indicaciones), lo que
ocurre es que son seres humanos timidos, pero
siempre desean lo mejor para su mascota, solo que
pueden sentir verglienza de hablar con un
profesional del drea médica, inclusive siendo ellos
profesionales en otras areas; por esto es primordial
no confundir su timidez con ignorancia absoluta del
tema, porque son propietarios muy inteligentes que
de forma metddica han buscado informacion veraz
previo a la consulta o lo hardn una vez finalice esta.

MANEJO DEL PROPIETARIO INTROVERTIDO

El objetivo sera hacer que confie en el médico
veterinario o en alguien del equipo; todos deben
estar en pro de mostrar que ha elegido bien, y que
la empresa es la mejor opcién para llegar a un
diagnostico y tratamiento adecuado de su mascota.
Con este tipo de propietarios y basados en que se
desea que la confianza sea lo que medie la
negociacién, se debe practicar la sinceridad
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absoluta, no dar falsas esperanzas, porque hay que
recordar que no son tontos, solo son timidos vy
facilmente si no hayan en la primera consulta ideas
claras no habrd una segunda visita. Se les debe dar
la opcidon de decidir sobre algunos aspectos del
tratamiento y que empiecen a demostrar que son
ellos los que llevan la rienda de la situacion para que
sean mas abiertos con la informacidn, para que se
sientan seguros y a gusto con el trato para ellos y su
mascota.

Entonces, épropietario o adversario?, en conclusion,
cuando se hace interaccidon con un usuario, se debe
generar una  simbiosis  propietario-médico
veterinario, la fluidez en la comunicacién sera el
camino para que dos personas al mismo nivel (ni el
usuario domina la médico, ni viceversa) comenten
su historia de vida, que el médico veterinario
aprenda a conocer su propio estilo de clasificacion
como usuario y detecte el estilo del propietario con
el que esta interactuando, y pueda definir que no se
pone en posicion de enemigo, no serd NI
PROPIETARIO NI ADVERSARIO, DEFINITIVAMENTE
SOLO UN COMPANERO PARA CUIDAR A LO QUE
MAS QUIEREN!
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La Nutricion y la Piel.

He observado y comprobado a través del tiempo, en
casi seis lustros de experiencia como clinico en
Dermatologia de animales de compaiiia (caninos-
felinos), la fundamental importancia de la nutricién
y su expresion cutanea, cuando se inducen
primordialmente déficits, excesos o desequilibrios,
los que por lo regular requieren tiempos
prolongados de consumo de dietas imbalaceadas y
de pobre calidad, para que se evidencien (por ello la
mayoria de los propietarios y “legos” no relacionan
su devastador impacto) en los pacientes adultos
especialmente, pues en los cachorros en pleno
crecimiento y desarrollo la consecuencia es
temprana e inobjetable, aunque en muchas
ocasiones se soslaya y atribuye erréneamente a
diferentes y diversas causas.

La piel, actuando como “érgano madre”, se sacrifica
en beneficio de los demas sistemas organicos vitales
y por ello es el espejo indicador, precoz e inequivoco
de salud o enfermedad.

Por todo lo anterior es que he considerado y puesto
en la practica diaria el concepto: “Nutricidn primer
paso en la Dermatoterapia”. Las correcciones, el
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ajuste y balance nutricional contribuyen en forma
siempre positiva, dentro de cualquier esquema o
protocolo de terapia y prescripcidon para los
dermatdpatas.

Las anormalidades y alteraciones tegumentarias
nutricionales por lo regular son indistinguibles en el
examen clinico de otras entidades morbosas que
afectan la piel. Es primordialmente el caso de las
disqueratosis, en donde este tipo de paciente tiene
en forma puntual necesidades nutricionales
incrementadas.

Pacientes en condiciones fisiologicas de alta
exigencia, son particularmente proclives a expresar
alteraciones cutaneas por deficiencias nutricionales,
tales como los cachorros en fase de rdapido
crecimiento, hembras durante la gestacion y la
lactancia, pacientes en general bajo condiciones de
stress. (Desarrollo, muda dentaria, periodos de
inmunizacion, parasitismo gastrointestinal
incorrectamente controlado, no diagnosticado o no
tratado).

En Colombia se calcula que el 47% (puede ser aun
menor) de los caninos, consume alimentos
comerciales, ya sean de la franja Superpremium,
Premium o Econdémicos, de los cuales la masa
poblacién mas grande consume los econdmicos,
luego los premium y solo un 1% del mercado recibe
Superpremium, asi el 53% restante (pudiendo ser
mayor) recibe dietas mezcladas y casi con seguridad
pobres o francamente imbalanceadas. Este dato
permitira a cada Médico concluir sobre la realidad y
el impacto cutaneo nutricional en su casuistica.

En Brasil con datos probablemente mas certeros
gue los de Colombia, solo el 40% de caninos vy
felinos, consume productos comerciales y el 60% de
ellos reciben restos de mesa o dietas caseras.
(Cavalieri A., Teshima E., Zaine L. — 2015).

Sabemos que la Piel es el 6rgano mads grande vy
ademas un sistema organico muy activo desde el
punto de vista metabdlico, con elevada demanda de
AA, Ac grasos, minerales y vitaminas. Por ello
cualquier desequilibrio en Ila ingesta minima
necesaria de nutrientes, inevitablemente deteriora
la funcion de protectora de la barrera cutanea,

haciendo al animal mas susceptible a las infecciones
y a las reacciones alérgicas.

El comun de los Médicos Veterinarios, al observar al
paciente dermatopata, piensa cominmente en:
enfermedades infecciosas, parasitosis,
endocrinopatias y/o alergias, subdimensionando o
desestimando en la mayoria de las oportunidades el
aspecto nutricional.

Un numero nada despreciable de la casuistica
dermatoldgica en los paises Latinoamericanos,
discurre como consecuencia de alteraciones
nutricionales que alteran la piel y “abren la puerta”
para el ingreso e instauracion de patologias
infecciosas causadas principalmente por bacterias
(piodermas), pardsitos (ecto-endo), Levurosis y en
menor proporcidn pero también por dermatofitos,
infecciones estas, favorecidas por el proceso
inmunosupresivo de origen nutricional.

No es dable para nosotros los Médicos, olvidar que
la piel es la primera linea de proteccion y defensa
corporal, contando para ello: con proteccidn fisica:
constituida por la capa queratina en constante
recambio y renovacién; con proteccion quimica:
determinada en gran parte por el pH y los acidos
grasos especificos  secretados; proteccion
microbioldgica, por la presencia de la microbiota
comensal y como barrera frente a la radiacidon
ultravioleta.

Adicionalmente se encuentra el tejido linfoide
asociado a la piel, constituido por Linfonodos,
Queratinocitos, Linfocitos T y C élulas de
Langerhans, para ejercer la inmunovigilancia
cutaneay la destruccion fisica de antigenos. Por ello,
una disrupcion nutricional la va a afectar primaria y
necesariamente, reflejdndose en rapida alteracion
de las barreras fisica, quimica e inmunoldgica con
infeccion de las capas profundas por patdégenos que
modifican y agravan la presentacién clinica de las
lesiones primarias.

Al igual que en la mayoria de las dermatopatias, las
lesiones cutdneas inducidas o agravadas por
desdrdenes nutricionales, no son patognomanicas y
cursan con: Descamacion (xerodermia), costras,
alopecia, acromotriquia, xerotriquia, opacidad de la
capa, lento crecimiento del pelo, disturbios cuali-
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cuantitativos de la secrecidon sebdcea, prurito e
infecciones recurrentes, principalmente piodermas,
signos estos

gue son comunes y compatibles con diversas
patologias cutdneas, pero que siempre se veran
gatillados o complicados, cuando ademas coexisten
con disturbios nutricionales. Esta constelacion de
signos cutdneos comunes a diferentes patologias
dermatoldgicas, se expresan asi, pues un mismo
nutriente participa en el metabolismo de varias
estructuras  tegumentarias, en las cuales
adicionalmente se requiere la interaccion de mas de
un nutriente.

Los nutrientes mas criticos para la piel son: Los AA
sulfurados (cistina-metionina), los AGEs, la Biotina,
Zinc, Selenio, lodo, Cobre, Ac. Fdlico, Acido
Pantoténico (Vit B5), Piridoxina (Vit B6), Vitaminas A
- E 'y cuando la calidad de las fuentes proteicas no es
adecuada. (Deficiente, pobre o francamente mala).
El pelo esta constituido en un 95% por proteinas, la
renovacion epidérmica o R.E., recambio epidermal o
epidermopoyesis ocurre en el perro cada 22 dias.
Asi, para el mantenimiento del tegumento se
requiere consumo diario de proteinas en cantidad,
calidad y digestibilidad éptimas. (Los perros adultos
requieren dietas que contengan al menos 180 gr de
proteina / Kg).

Para crecimiento normal del pelo y Ia
queratinizacién adecuada de la piel, se requiere
entre el 25y 30% del consumo proteico diario.

Otra evidencia médica dermatoldgica, esta
demostrada por el hecho, de que entre el 50 y el
60% de los AA azufrados (Cistina-Metionina) del
cuerpo de los animales, se halla en la piel y sus
anexos.

Muchos de los alimentos econdmicos ofrecidos en
nuestros paises, solo llegan a cubrir un 16% de
proteina bruta, valor muy inferior al recomendado
como requerimiento minimo en perros adultos
(18%), adicionalmente su coeficiente de
digestibilidad es apenas cercano al 66%,
comprometiendo ademads la disponibilidad de los
aminoacidos.

El aporte proteico deficiente o por perdidas
incrementadas aun en pacientes que reciben dietas

de Ooptima calidad, van indefectiblemente a
impactar la condicion de la piel y el pelo, generando
enfermedad directa nutricional o complicando otras
dermatopatias, tal es el caso, de los pacientes con
disorexia o con pérdidas de proteinas
incrementadas, v.gr: renopatas o enteropatas.

Una deficiencia nutricional proteica, induce
manifestaciones cutaneas que incluyen
descamacidn incrementada y macroscépicamente
visible, hiperpigmentacién cutdnea con cambios en
la pigmentacion pilosa por alteracion en la
absorcion y utilizacién adecuada de los aminoacidos
aromaticos (fenilalaninay tirosina) y de la activacion
de las tirosinasas, ocasionando en animales de
pelaje oscuro o negro rodotriquia (enrojecimiento
pilar), ademas retardo en los procesos cicatrizales,
con una capa pilosa con pelos delgados y fragiles e
incrementada telogenizacién.

Respecto de la importancia nutricional y metabdlica
del Zinc, es necesario recordar que dentro de sus
multiples funciones es vital, pues hace parte de mas
de 200 metaloenzimas, cofactor del RNA y DNA
polimerasa, particularmente importante en células
de rapida division, como son las de la epidermis.

Su déficit es una de las causas de disorexia
(hiporexia o anorexia) pues contribuye a la agudeza
gustativa y olfatoria en mamiferos incluido el
hombre.

Este oligonutriente es esencial para la integridad
epidérmica, fundamental en el metabolismo de la
vitamina A, en la biosintesis de los AGEs, modulacion
de las reacciones inflamatorias tegumentarias,
queratinogénesis, interviene en los procesos de
cicatrizacidn/reparacién de heridas y amén de todo
lo anterior, modula y mantiene la homeostasis
inmunoldgica.

La absorcidn del zinc, se ve alterada por la presencia
de cantidades inadecuadas de calcio y/o la
presencia de fitato en la dieta, (Fitato, acido
organico producido por algunos vegetales,- como ej;
trigo y soya -, que se liga fuertemente al Zn,
impidiendo su absorcién intestinal — riesgo
incrementado en aquellas dietas crudas empiricas,
aparente o verdaderamente hiperprotéicas,
mezcladas con diversos vegetales),
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suplementaciones empiricas de calcio por parte de
propietarios y “criadores” especialmente.

También es muy importante conocer la fuente de
zinc y el tipo de sal en la que es adicionado al
alimento, pues la absorcién de los dxidos, es menor
aladelos sulfatos, siendo mayor y mejor en la forma
de quelatos (Zinc ligado a las proteinas o a los AA).
La absorcion del zinc en forma de quelato se ve
menos afectada, aun en presencia de exceso de
calcio y fitato.

La deficiencia de zinc induce como sintomas
generales: Disorexia, emesis, emaciacion, retardo
en el crecimiento, cambios conductuales
(agresividad), queratoconjuntivitis, linfadenopatia
periférica. Las manifestaciones tegumentarias
incluyen: eritrodermia, descamacion v
encostramiento en areas de choque, cojinetes
palmo-plantares, pabellones auriculares, region
ventral y uniones mucocutdneas inicialmente,
telogenizacion y alopecia, con complicaciones
infecciosas - piodermas secundarios.

Cuando la deficiencia la padecen pacientes de razas
nordicas o doberman, akita, pit bull, bull terrier,
york shire, shi tzu, west Highland entre otros, las
complicaciones infecciosas, por la disrupcién
inmunoldgica son particularmente dramaticas.
Estas deficiencias fuera de las adquiridas y de origen
nutricional, tienen también una base genética,
(sindromes especificos, con razas proclives) en cuyo
caso se denominan hipozinczémicas o responsivas a
la suplementacion de Zinc.

El acido linoleico es un precursor de los &acidos
grasos de la serie omega-6 que abunda en los
aceites vegetales; Girasol, Maiz, etc. Los gatos
carecen de la delta - 6 desaturasa, que es la enzima
necesaria para el primer paso de transformacion del
acido linoleico en acido araquiddnico. Asi, el acido
linoléico como el 4cido araquiddnico son nutrientes
esenciales para el gato, no asi para el perro.

El aceite de los pescados de mares frios es muy rico
en dos acidos grasos de cadena larga derivados del
acido alfa-linolénico: el acido eicosapentaenoico
(EPA) y el acido docosahexaenoico DHA. Los
nutrientes (AGEs) desempenan efectos

farmacolégicos en adicion a sus funciones
fisiolégicas sobre la Piel.

Suplementacion especifica de AGEs es benéfica para
control de la Xerodermia y el Prurito inducido por
Dermatosis inflamatorias, Idiopaticas,
Inmunomediadas o Neopldsicas y aun en aquellas
dermatosis no inducidas por IMBALANCE.

La Biotina, también denominada Vitamina H o
Vitamina B8, es sintetizada en el

Intestino mediante metabolismo bacteriano. Muy
importante es entonces la interaccidn resultante de
las antibidticoterapias prolongadas, que conllevan a
disturbios de la microbiota entérica, ocasionando
reducida producciéon y absorcién de las vitaminas
hidrosolubles en general y en especial de la Biotina.
Esta situacidn estara incrementada en pacientes con
aporte dietario en déficit, impactando aun mas el
dafio cutaneo y las manifestaciones dermatoldgicas.
El contenido de Avidina en la albumina de huevos
crudos también conduce a interferencia absortiva
de Biotina.

Los sintomas de carencia son: Hiporexia, reducido
ritmo de crecimiento del pelo y piel en condiciones
deficientes, hipotricosis, alopecia, alteraciones
reproductivas y paralisis progresiva en gatos. Las
lesiones tegumentarias en mucosas y dermatitis
descamativa - exfoliativa grave, con alopecia,
similares a las propias de la deficiencia de zinc.

Su déficit directamente ocasiona enfermedad
intestinal inflamatoria crénica, que empeora la
condicién por inadecuada sintesis de Biotina por la
flora intestinal, siendo per-se, indispensable para el
crecimiento Bacteriano intestinal, agravando mas la
condicién de los pacientes afectados y cerrando el
circulo vicioso.

Adicionalmente la Biotina es el inicio de una cadena
de interacciones nutricionales y absortivas, que
conllevan a alteracién en la biosintesis de AGEs, y
absorcién deficitaria de oligonutrientes
fundamentales en el metabolismo organico general
y metabolismo celular tegumentario tales como el
Zn, Cu, Se, Fe, Yodo, ademas de la vitaminas Ay E.,
todos ellos imprescindibles en el normal
funcionamiento tegumentario, la
normogqueratinizacién, estabilidad del recambio
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epidermal y control de las pérdidas de agua
transepidérmicas, conversion de prefilagrina en
filagrina, paso metabdlico ademas, alterado en los
pacientes afectados por dermatitis atdpica - DAC.
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Dimensionar realmente la verdadera prevalencia de
los Dermatofitos como agentes causales de
desérdenes tegumentarios. Es conocido que los
dermatofitos son agentes infecciosos oportunistas.
Asi, la colonizacién y la infeccion de la piel, la logran
solo cuando existen condiciones que permitan su
desarrollo. Dichas condiciones se presentan
relacionados con alteracion de la barrera cutdnea,
de la actividad fungistatica de la secrecion glandular
sebdcea y de la respuesta inmune mediada por
células, como mecanismos defensivos primordiales
frente a estos agentes. Por todo lo anterior la
evidencia clinica muestra, que los principales
pacientes afectados son: cachorros por lo general
menores de un afo, gerontes o adultos con
disrupcion inmunitaria y sin obedecer a rango etario
especifico, razas comprobadamente susceptibles
como los Terrier de Yorkshire y los Jack Russel.

Los dermatofitos son hongos con afinidad por el
epitelio cornificado y las estructuras queratinizadas
de la piel. La dermatofitosis es una infeccidon que
afecta la piel: estrato cérneo, foliculo piloso, pelo y
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ufias principalmente, causada en la gran mayoria de
los casos por hongos queratinofilicos del genero
Microsporum y Trichophyton, estos se pueden
dividir en tres grupos sobre la base de su habitat
natural: geofilicos, zoofilicos y antropofilicos.

La mayoria de los casos clinicos en pequeios
animales son ocasionados por Microsporum canis,
Microsporum gypseum y Trichophyton
mentagrophytes. M. canis y T. mentagrophytes son
dermatofitos zoofilicos, mientras que M. gypseum
es geofilico. Las especies antropofilicas (por
ejemplo, T. rubrum) pueden infectar de forma
ocasional a los perros y gatos causando una zoonosis
reversa.

Es muy frecuente el sobredimensionado
diagnostico, ya que en la gran mayoria de los casos
se establece mediante presuncidn clinica, asociada
con la presencia de eritema, descamacion, prurito
relativo y  alopecia, caracteristicas que
corresponden a la presentacién “clasica”, focal o
multifocal, atribuible como propia del M. canis, en
tanto que M. gypseum (puente nasal) y T.
mentagrophytes (inicialmente en uias), tienden a
producir lesiones clinicas diferentes, tanto por la
localizacién tegumentaria, como por el aspecto
inicial de las mismas.

En cuanto a distribucidn por especie afectada, en los
gatos aproximadamente el 90% de los verdaderos
cuadros clinicos de dermatofitosis, son ocasionados
por M. canis. En lo referente a dermatofitosis canina
cerca del 85% de los casos positivos son causados
por M. canis, un 10% por M. gypseum y el restante
porcentaje atribuible a T. mentagrophytes (contacto
con roedores o su ambiente) y otros hongos mucho
menos frecuentes.

Las lesiones dermatoldgicas compatibles con
dermatofitos son de dos formas bdsicas de
presentacion: 1.- Alopecias locales o focales,
aparentemente  redondeadas, casi siempre
apruriticas, mas frecuente en animales jévenes,
generalmente cachorros, con evidencia de contagio
de al menos uno o mas miembros de la familia y 2.-
La forma generalizada invasiva, que regularmente es
ocasionada por M. gypseum o T. mentagrophytes,
lesiones alopeciantes extensivas geograficas.

Se deben siempre realizar pruebas diagndsticas
confirmatorias y/o de exclusidn, con otras causas
infecciosas de dermatopatia, en especial con
foliculitis bacterianas y por demodecosis, que
constituyen el error clinico de apreciacién mas
frecuente, pues el 90% de las lesiones
dermatoldgicas compatibles, primarias o}
secundarias (papulas foliculares -pustulas, collarines
epidérmicos), son causadas por infecciones
bacterianas (piodermas), alrededor de un 8% o mas,
son generadas por dcaros demodexicos y tan solo un
2% son positivamente comprobadas por hongos
dermatofitos.

Las metodologias diagndsticas que siempre debe
implementar el clinico son: raspado superficial del
borde o periferia de la lesidn decalvante vy
observacion microscdépica directa - Tricografia, a fin
de detectar las estructuras compatibles - pelos
esporados, (evidenciando artrosporas, no
macroconidias) lesionando el eje de pelos
anagénicos, en localizacidn ectotrix, mucho mas que
endotrix.

Cuando en la observacion microscépica directa se
detecten macroconidias, estas por lo regular
provienen de hongos ambientales: alternaria,
aspergillus.

Es de anotar que sin experticia, la observacion
microscopica directa del raspado, conlleva un
aditivo margen de error en el diagndstico de la
dermatofitosis.

En general el diagnodstico confirmatorio, se obtendra
exclusivamente mediante el respectivo cultivo
micoldgico.

Es indiscutible que la expresidon clinica de la
dermatofitosis, es pleomdérfica y en extremo
variable, siendo esta, otra causa inductora de error
diagnodstico. Algunos pacientes muestran lesiones
alopeciantes con erupciones papulares,
descamacidon y costras. Unos casos cursan sin
prurito, en tanto que otros, pueden serlo
intensamente. Esto puede inducir a la sospecha de
cuadro alérgico y a la instauracion precipitada de
una terapia con glucocorticoides que resulte nociva
y complicando una verdadera dermatofitosis.
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Adicionalmente, a la expresion dermatoldgica mas
frecuente, se presentan otras formas, que en
ocasiones se subvaloran en la clinica, tales como el
Querién (ndédulo fuangico inflamatorio erosivo),
dermatofitosis nodulares  granulomatosas vy
foliculitis del puente nasal, pudiendo simular
enfermedad dermatoldgica vesicular (autoinmune)
distorsionando la correcta prescripcion.

La variada presentacion clinica de las
dermatofitosis, hace imperiosa la necesidad de
implementar, todas las pruebas diagndsticas
complementarias disponibles: Raspado y tricograma
para observacidon microscdpica directa, la Lampara
de Wood y cultivo micolégico, a fin de establecer
real y certero diagndstico, con identificacion del
dermatofito causal.

La dermatofitosis es un problema de Salud Publica,
que debe llamar la atencidn de nosotros los Médicos
Veterinarios dedicados a los animales de compaiiia,
en cuanto a nuestra responsabilidad social, por el
potencial facil contagio, por parte de perros y gatos
a los miembros de la familia especialmente
inmunocomprometidos, lo que hace necesario
establecer medidas de prevencion y control para
evitarlo.

La dermatofitosis, como antropozoonosis,
representa la enfermedad infecciosa mds comun en
los gatos domésticos. Esta especie continda siendo
la que representa mayor riesgo zoondsico
especialmente para los nifios en edad pediatrica. Al
respecto es importante destacar, por una parte, que
la mayoria de las tiflas de cuero cabelludo en los
niflos son producidas por M. canis (Benavides y col.,
1991) y por otra parte, el gato como importante
reservorio de este dermatofito.

Los cachorritos constituyen el foco central de
control, pues al considerar la distribucién por edad,
podemos ver que la mayoria de los casos de
dermatofitosis ocurre en animales menores de un
afio, lo que concuerda también con el trabajo
realizado por Sparkes y col. (1993).

Diversos estudios indican que la incidencia
disminuye progresivamente con la edad, lo cual se
atribuye a que en la pubertad, se produce una
modificacion de los dacidos grasos de la piel,

ejerciendo efectivamente su accién fungistatica
(Torres — Rodriguez, 1987).

La prevencidn debe basarse en el adecuado control
de la infeccién en los caninos y felinos, como
reservorios, portadores y asi potenciales
diseminadores de la enfermedad (Carlotti et al,
2004).

Se reconoce que en la mayoria de los animales esta
enfermedad es autolimitante, resolviéndose
espontaneamente entre los 2 y 4 meses, en perrosy
gatos respectivamente, pero para evitar la
extension zoondsica de la enfermedad se
recomienda tratar el proceso (Carlotti, 1996).

En conclusion esta enfermedad infecciosa
tegumentaria requiere siempre un fehaciente
diagnostico, para implementar solo el respectivo
tratamiento en los casos comprobados y poder
establecer una estadistica real de incidencia de esta
importante dermatopatia, sin el sobrediagndstico
clinico existente.
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Es propdsito de esta temadtica, comprender la
importancia de la Malassezia como agente
disrruptor y/o perpetuante de crisis atopicas en los
pacientes afectados por DAC, para instaurar
adecuado control, evitar cuadros recurrentes y en lo
posible prevenirlos.

La DAC es una enfermedad dermatoldgica frecuente
en perros, es una reaccién de hipersensibilidad tipo
l., a antigenos ambientales (alérgenos), inhalados o
presentes sobre la piel en individuos genéticamente
predispuestos. La DAC se ha definido como
enfermedad mediada por anticuerpos, el anticuerpo

especifico relacionado es la IgE, pero es probable
gue haya otros elementos del sistema inmune,
también importantes en su patogenia. Ademas se
presume que existan diferentes isotipos de IgE con
patogenia diversa.

Para la induccion de altos titulos de IgE, es
importante que el antigeno sea presentado en
primeros meses de vida y que no disminuya antes de
los 3 a 4 meses siguientes. Las infecciones
parasitarias, infecciones virales, las vacunaciones
con virus vivo modificado pueden aumentar la
produccidn de IgE y por lo tanto su respuesta.

Los animales con DAC son mas proclives a padecer
pioderma y Levurosis Malassezial. Ellos presentan
mayor titulo de IgE para Malassezia que los no
afectados.

Gran cantidad de estudios e investigadores en
dermatologia veterinaria, han debatido acerca del
tratamiento y han realizado profundos analisis de
esta Levurosis, con buenos resultados basados en
evidencia.

Variedad de principios activos se han usado para
tratar esta dermatitis: Enilconazol, itraconazol,
ketoconazol, miconazol, terbinafina, clorhexidina,
sulfuro de selenio, piroctona olamina y cloruro de
benzalconio, asi como combinaciones y
modalidades terapéuticas.

En terapia sistémica se sugieren azodlicos orales:
ketoconazol e itraconazol. Una dosis de 5a 10 mg/kg
de ketoconazol/dia durante tres semanas, pero se
recomienda la dosis mas baja de 5 mg/kg, siendo tan
efectiva como la alta y menor probabilidad de
efectos adversos. La dosis recomendada de
itraconazol es de 5 mg/kg, una vez al dia/2 dias
consecutivos cada semana durante 3 a 4 semanas.
En animales en los cuales la terapia crdnica colapsa,
se recomienda tratamientos tdpicos regulares o
terapias de pulso con itraconazol. Las terapias
tdpicas son preferidas debido al menor riesgo de
toxicidad.

Malassezia pachydermatis.-

Levadura lipofilica, NO lipodependiente que
pertenece a la clase Deuteromycetes y a la misma
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familia que Cryptococcus spp. Se considera especie
estrictamente zoofilica, aislada de carnivoros
domeésticos y animales de granja. M. sympodialis, de
origen humano, aislada recientemente en la piel de
gatos sanos. A menudo se observan formas
germinales en huella de zapato procedentes de la
fision binaria asexual en la citologia. En el cultivo,
forman pequefias colonias de color amarillo palido
o crema. Crece en agar Sabouraud, utilizando los
acidos grasos de cadena corta presentes en el
medio.

Es comensal, residente normal en la piel, cuya
presencia inhibe la colonizacién de otros agentes
fungicos. Se aisla facilmente de cavidad oral, areas
peri-orales, canal auditivo externo, areas genitalesy
espacios interdigitales de perros sanos.

Su sobrecrecimiento queda inhibido por Ila
descamacidon normal de la piel, las propiedades
fungistaticas del film hidrolipidico, mecanismos
inmunitarios como la IgA de las secreciones
glandulares apocrinas y la inmunidad mediada por
células. Al proliferar, se hace patdgena si se altera
este equilibrio o cuando el equilibrio tegumentario
esté previamente alterado - DAC. No hay variaciones
en la patogenicidad de las cepas, sino que el
sobrecrecimiento esta estimulado por un aumento
de la humedad, temperatura y sustrato lipidico y/o
disminucion de las defensas del hospedador.
Determinados  problemas congénitos como
inmunodeficiencia (a veces heredada) o el exceso de
pliegues cutdneos (dreas intertrigo que causan
maceracion de la piel), obesidad, predisponen al
sobrecrecimiento levadural.

Los problemas adquiridos que favorecen el
sobrecrecimiento Malassezial incluyen la
enfermedad alérgica y lainmunosupresidn, causada
por enfermedad hormonal, o utilizacién de
corticosteroides.

Los pacientes hipersensibles, tienen capacidad
inmunitaria reducida y adhesién incrementada de
patégenos, especialmente Malassezia, pero
también estafilococos, sobre los corneocitos.
Terapias antibioticas excesivas puede reducir las
bacterias residentes en la piel, favoreciendo
sobrecrecimiento Malassezial. Variacion cuali-

cuantitativa de las secreciones glandulares
sebdceas, proporciona un entorno rico en lipidos y
proliferacién de este microorganismo.

Malassezia causa inflamacién, no invade el estrato
corneo, pero produce enzimas cuyos metabolitos
incrementan la respuesta inflamatoria y el prurito.
Entre ellas, lipasas (fosfolipasa y lipoxigenasa) que
alteran la naturaleza de la pelicula hidrolipidica,
generando produccién de eicosanoides.

Los perros atépicos producen mayor cantidad de IgE
que los normales y exhiben respuestas superiores
de los mastocitos, frente a desafios intradérmicos
Malasseziales.

Las enzimas proteoliticas que libera, pueden
estimular las terminaciones nerviosas directamente,
desencadenando o incrementando el prurito. Su
hipermultiplicacion puede ocasionar foliculitis
concurrente por estafilococos, lo que sugiere la
existencia de sinergia patogénica. La hiperplasia
epidérmica observada en dermatitis por Malassezia
puede estar causada por factores de crecimiento
producidos por el propio organismo, aunque es mas
probable que la causa sea reaccion a la inflamacion
y al auto-trauma.

La dermatitis Malassezia ocurre mayoritariamente
en perros adultos. No hay predileccion sexual, ni
etaria, pero se ha observado mayor predisposicion a
la infeccidn en ciertas razas: West Highland White
terrier, Caniche, Basset hound, Shi-tzu, Pequinés,
Cocker, Labrador, Pastor Aleman, Shar Pei y Jack
Russell Terrier.

Esta dermatitis, es mds comun en temporadas del
afio con mayor temperatura ambiente, mayor
presencia de ecto-parasitos, alérgenos del polen y
mayor humedad ambiental. Sin adecuada terapia,
persiste y se perpetda aun en los meses mas frios.
Suele iniciar en abdomen, con extension a regiones
inguinal, axilar 'y wventral del cuello. La
pododermatitis muestra eritema interdigital,
melanotriquia - pigmentacion (oscura) marrén a
partir del lecho ungueal e infeccién del mismo.
Como ocurre con las otitis bacterianas, las causas
primarias de la otitis Malassezia incluyen alergia,
endocrinopatia (principalmente hipotiroidismo),
pardsitos del conducto auditivo, disqueratosis y
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abuso de antibidticos o de corticosteroides tépicos
o sistémicos.

En gatos, la dermatitis Malassezia pruriginosa,
induce autotrauma, cursa con alopecia, eritema,
seborrea seca u oleosa. Algunos presentan
paroniquia Malassezial y la infeccién emerge con
patologias sistémicas inmunosupresoras: Diabetes,
VIF, Vilef, Herpesvirus.

Diagndsticos diferenciales incluyen enfermedades
con dermatitis pruriginosa, eritematosa, seborrea,
liquenificacidon e hiperpigmentacion. Tales como:
DAP, DAC o HA,, piodermas y disqueratosis. Casi
todas las anteriores pueden detonar infeccion
Malassezial.

El diagndstico se realiza por citologia. El aislamiento
del organismo en un cultivo no significa infeccion,
por ser la Malassezia residente normal. El nimero
de colonias, como ocurre con otras infecciones
oportunistas, puede ser indicador de infeccién. El
organismo no invade la epidermis, por lo que la
histologia no es una prueba diagndstica sensible.
Ocasionalmente se observan organismos en el
estrato cdrneo. El tratamiento efectivo, depende de
la identificacion y control de la causa primaria.

En casos extensos, se recomienda emplear
Itraconazol a 5 mg/kg/dia o Ketoconazol 5-10 mg/kg
BID durante 20 dias junto con los bafios semanales.
Dosis de itraconazol superiores a 10 mg/kg SID, se
han asociado a vasculitis.

La Griseofulvina es ineficaz frente a esta levadura.
Tratamiento tdpico es efectivo por si solo en
muchos casos. Champues con base en: Clorhexidina
2-4%, Miconazol al 2%, son altamente eficientes.

En casos recidivantes es muy util la terapia topica
con champu, después de haber suspendido el
tratamiento sistémico.

La perspectiva prondstica es buena, ya que la
Malassezia pachydermatis se controla con facilidad.
Pero, si no se identifica la enfermedad de base, esta
Levurosis tiende a recidivar.
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Leishmaniasis Cutanea Canina. éCual

Es Nuestra Realidad Colombiana?
Jorge Guzman Rodriguez

La revista de opinion La Silla Vacia en Diciembre de
2016, realizd un articulo completo sobre las
consecuencias que tendrian en la salud publica
colombiana el acuerdo de Paz con las FARC y como
el gobierno deberia empezar a preocuparse por
enfermedades como la Leishmaniasis, colocando
como ejemplo un caso particular en el municipio de
Chaparral, Tolima los brotes de esta enfermedad
aumentaron significativamente a tal punto de no
poder tratar a la poblacidn general entre ellos nifios;
el objetivo de este articulo es crear consciencia del
importante papel que juega el Médico Veterinario
en la salud publica mediante el diagndstico de esta
enfermedad en los animales.

La leishmaniasis en Colombia es una enfermedad
endémica en casi todo el territorio nacional, en las
ultimas décadas a pesar de los planes para el control
de vectores y programas de salud publica, que
tienen como objetivo controlar la enfermedad, se ha
visto un incremento inusitado en los casos de
leishmaniasis a nivel nacional. La distribucidon de
vectores y de especies de Leishmania en la geografia
nacional ha cambiado con el paso del tiempo, esto
debido a desplazamientos poblacionales,
deforestacion de bosques, cambios climaticos, entre
otros (1).

La zona con mayores casos de leishmaniasis visceral
se da en el norte de Cérdoba, Sucre y Bolivar
comprendiendo gran parte de los Montes Maria.
Son muchos estudios realizados a la poblacidon
humana, pero muy pocos en caninos, siendo estos
ultimos muy importantes ya que se convierte en la
principal fuente de reservorio de la enfermedad.
Ejemplo de ello es la poblacion rural, asi como los
soldados que permanecen por largos periodos
dentro de la selva tropical y se exponen a la picadura
de los mosquitos infectados. Durante las actividades
militares, los soldados trabajan con perros

especialmente entrenados para detectar minas
terrestres y, por lo tanto, los perros también estan
expuestos a los mosquitos infectados y muestran
una alta incidencia de Leishmaniasis cutanea (CL).
LEISHMANIASIS

¢Qué es la leishmaniosis canina?

La leishmaniasis es una zoonosis que afecta la piel,
las mucosas y/o las visceras del perro y con menor
intensidad a canidos salvajes (lobos) zorros,
roedores. Es una patologia resultante del
parasitismo a los macrdéfagos por un protozoario
flagelado del genero Leishmania, que se introduce al
organismo por la picadura de un insecto
flebotomineo infectado que en el nuevo continente
pertenece al género Lutzomyia (2).

La enfermedad casi siempre tiene un curso crénico,
es producida por varias especies y subespecies del
parasito. Las presentaciones clinicas de Ia
enfermedad varian de acuerdo con la especie de
Leishmania, la respuesta inmune del hospedero y el
estado evolutivo de la enfermedad (3).

La infeccidon en el hombre se puede dar a partir de
parasitos provenientes de un reservorio animal
(ciclo zoonotico), o a partir de parasitos que el
vector ha tomado de otro hospedero humano (ciclo
antroponotico) (4). Los perros estan con frecuencia
involucrados en los ciclos urbanos y silvestres de las
especies zoonoéticas de Leishmania que causan la
enfermedad en personas en muchas partes del
mundo. El numero de perros infectados en
Sudamérica también se estima en millones, con
altas tasas de infeccién informadas en algunas areas
de Brasil (5).

La mayoria de los perros que viven en areas
endémicas expuestos al pardsito, pero sdlo unos
pocos desarrollan CanL debido a la determinacion
genética o adquirida Incapacidad de su sistema
inmune para controlar la multiplicacién de pardsitos
Y la invasién de tejidos (6). La leishmaniasis canina
también se detecta en paises sin endemia, como
consecuencia de los turistas internacionales y de los
inmigrantes que ingresan mascotas infectadas o a
partir de la importacién de perros (5).

AGENTE ETIOLOGICO
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Los vectores de la Leishmaniasis son mosquitos de
orden Diptera, Familia Psychodidae, subfamilia
Phlebotominae y Géneros Phlebotomus vy
Lutzomyia. La leishmaniasis es causada por
protozoos difasicos del género Leishmania de la
clase Kinetoplasta, Familia Tripanosomatidos.

Se detectaron alrededor de 30 especies diferentes
del organismo en varias regiones del mundo. Dentro
de este grupo, 20 son responsables de un amplio
espectro de enfermedades clinicas en personas. La
mayoria de las especies de Leishmania que infectan
a las personas son zoonéticas y sélo unas pocas son
estrictamente antropondticas (transmitido de
persona a persona a través de los mosquitos (5).

En el género Leishmania se han separado dos
subgéneros Leishmania y Viannia cada subgénero
comprende varios complejos separados por
caracteristicas bioquimicas y moleculares (7). Al
menos ocho especies del género Leishmania son
patdgenas para perros, es decir, L. infantum (sin L.
chagasi), L. donovani, L. tropica, L. mayor, L.
amazonensis, L. mexicana, L. braziliensis y L.
peruviana (8). De estas especies, L. infantum es
probablemente el mdas importante, debido a su
amplia distribucién geografica tanto en el Viejo
como en el Nuevo Mundo, la alta prevalencia de
infeccidn y enfermedad en las zonas endémicas, la
propension a causar no soélo la piel Lesiones, sino
también signos sistémicos, y el hecho de que los
perros son el principal reservorio doméstico del
parasito (6).

El género Leishmania lo integran mas de 21 especies
médicamente importantes que realizan su ciclo de
vida de manera heteroxénica, entre dipteros de la
subfamilia Phlebotominae Rondani, 1840 vy
mamiferos, aunque también existen especies del
género Leishmania o Sauroleishmania que infectan
reptiles, sin importancia médica reportada hasta
ahora (9). En el Caribe colombiano se han detectado
cuatro especies del género Leishmania: L. infantum,
L. braziliensis, L. panamensis y L. guyanensis, pero
no se descarta que también circulen especies del
complejo L. mexicana (10).

En la actualidad la clasificacidn se basa sobre todo
en las diferenciaciones mediante métodos

bioquimicos, que incluyen mapeo de péptidos de
DNA, reactividad inmunoldgica a anticuerpos
monoclonales y antigenos desprendidas de la
membrana, y patrones especiales de isoenzimas (5).
Las caracteristicas morfoldgicas de los protozoos del
genero Leishmania corresponden a dos formas
parasitarias que adoptan segun su ciclo de vida:
amastigotes y promastigotes; Los amastigotes son
parasitos redondeados que miden de 2 a 5 micras de
longitud no poseen flagelo y se localizan dentro de
los macréfagos de los huéspedes vertebrados por
otro lado los promastigotes se encuentran en el
huésped invertebrado y es la forma que inocula el
vertebrado (7).

Una amplia variedad de signos, que aparecen
aislados o en varias combinaciones y que ocurre
secundariamente a la inflamacion de casi cada tejido
corporal, se han asociado con Leishmaniasis canina
(11). Sin embargo, las lesiones de la piel son quizas
la razén mas comun para consulta veterinaria (50.6-
65.3% de los casos), el hallazgo mas comun en el
examen fisico (67- 89% de los casos), y puede ser la
unica manifestacion clinica de leishmaniasis canina
al momento de la admisién (12). La presencia de
amastigotes de leishmania en la piel es muy
importante, porque la piel de los perros con
leishmaniasis canina es responsable para la
transmisidn parasitaria a los vectores de L. infantum
(11).

ORGANIZACION ESTRUCTUAL DE LA FORMA
PROMASTIGOTA

La forma promastigota es elongada, en su interior se
encuentra una Unica mitocondria que se distribuye
por el cuerpo celular. En el interior de la mitocondria
veremos una estructura en forma de bastdn
conocida como cinetoplasto situado entre el nucleo
y el flagelo. El nucleo se encuentra en la region mas
central de la célula y es redondo; alrededor del
nucleo y todo el cuerpo celular encontramos el
reticulo endoplasmatico, estas estructuras juegan
un papel importante en la sintesis de proteinas.

El aparato de Golgi, que en la leishmania tiene las
mismas funciones de las células eucariotas como la
glicoxilacién de proteinas. En su interior también
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contiene la bolsa flagelar que es una invaginacién de
la membrana plasmatica que tiene al flagelo, es
importante sitio de endocitosis y exocitosis, como
en todo flagelo se origina de un corpusculo basal
que esta formado por microtubulos.
ORGANIZACION ESTRUCTURAL DE LA FORMA
AMASTIGOTA

A diferencia de la promastigota ésta forma es
redonda, y su flagelo es bien reducido. Poseen unas
estructuras diferenciales llamadas Megasomos,
éstas son estructuras grandes que en estos
protozoarios tienen actividad lisosomal, es el
destino final de las macromoléculas capturadas del
medio extracelular, ingeridas por el proceso de
endocitosis.

CICLO DE VIDA DE LA LEISHMANIA EN EL INSECTO
La infeccion del insecto flebotominio ocurre cuando
la hembra pica a un mamifero infectado e ingiere
células sanguineas y otras células, especialmente
monocitos y macréfagos conteniendo formas
amastigotas. Estas amastigotas son conducidas a la
region anterior del tracto digestivo, en este nuevo
ambiente las amastigotas se aproximan, formando
aglomerados llamados nifos o hilias de amastigotas
gue estan protegidos por la matriz peritréfica. En
este ambiente se da inicio al proceso de
transformacién de amastigotas en promastigotas
prociclicas.

Los parasitos ingeridos siguen en la matriz
peritrofica, esta comienza a romperse en la region
anterior y las formas promastigotas migran al
epitelio del tracto digestivo. Cuando alcanzan el
epitelio  los  promastigotas comienzan a
multiplicarse sucesivamente por divisién binaria y
adhieren al epitelio la region del flagelo. Algunos
parasitos son eliminados con el contenido
estomacal.

Después de la division los parasitos migran a la
region anterior del intestino hasta la valvula
estomodeal donde se concentran y sufren un
proceso de diferenciacién denominado
metaciclogénesis. Durante la metaciclogénesis las
promastigotas presentan reduccidon de su tamafio
del cuerpo celular y aumento del flagelotornandose
extremadamente méviles, siendo asi altamente

infectivos pasando a ser  denominados
promastigotas  metaciclico, estas se van
aglomerando en la vdlvula

estomodeal. Las formas metaciclicas migran y son
regurgitadas siendo transmitidas a un nuevo
hospedador vertebrado a través de la picada
recomenzando el ciclo.

CICLO DE VIDA DE LA LEISHMANIA EN LOS
ANIMALES

La infeccion del hospedero vertebrado ocurre
cuando la hembra del flebotomus o Lutzomya que
es hematdfaga pica a un mamifero. Durante la
ingestion de sangre, el insecto inocula la forma
promastigota metaciclica que penetra en la piel del
hospedero. El parasito puede invadir una gama de
células como células dendriticas, fibroblastos,
primeramente, neutrofilos y  principalmente
macroéfagos.

Primero, la forma promastigota se adhiere a la
membrana del macroéfago, iniciando el proceso de
internalizacion via fagocitosis, el pardsito es
internalizado en un vacuolo parasitéforo, en el
interior de la vacuola, el parasito cambia a la forma
amastigota, posteriormente ocurre la fusién de los
lisosomas  descargando su  contenido y
contribuyendo para la formacién del vacuolo
parasitoforo, por ende, no es alterado por las
enzimas lisosomales.

En el interior de la vacuola, la forma amastigota se
multiplica por fisiones binarias sucesivas. Muchas
amastigotas son adheridas a la membrana de la
vacuola preferencialmente en la region posterior,
estas empiezan a ocupar gran parte del citoplasma
hasta que la membrana del macréfago se rompe
liberando amastigotas al tejido.

Estas formas amastigotas pueden llegar a Ia
corriente circulatoria, libres en la sangre o en el
interior de los monocitos, de este modo podran ser
succionados por una hembra Lutzomya o invadir
nuevos macroéfagos.

El proceso se repite nuevamente, pero esta vez
siendo las amastigotas las que penetran a los
macroéfagos.

CONTAGIO

64



Rev ACDV Volumen 1, Numero 1, 2018.

Se puede contagiar por transfusiones sanguineas,
por lo que debe realizarse como protocolo una
prueba rapida si se sospecha del donante. Estd
confirmada la transmisién por transmisién sexual y
aun se estudia la transmision de perro a perro.

Los factores de virulencia pueden afectar son la
condicidn fisica general y tolerancia al stress, la
invasion del huésped y células del huésped vy la
modulacion y evasién de la respuesta inmune del
huésped. La enfermedad afecta principalmente a la
poblacién pobre de Africa, Asia y América Latina. Se
asocia con desnutricién, desplazamiento de la
poblacién, vivienda deficiente, sistema
inmunoldgico débil y falta de recursos
DISTRIBUCION GEOGRAFICA DE LA LEISHMANIASIS
VISCERAL EN EL VIEJO Y NUEVO MUNDO

Se encuentra distribuida por gran parte de Europa,
norte y oriente de Africa. En América se encuentra
distribuido en los paises de Brasil, Paraguay, norte
de Argentina, Bolivia y zonas puntuales de
Colombia, Ecuador y Venezuela y Centroamérica.
DISTRIBUCION GEOGRAFICA DE LA LEISHMANIASIS
CUTANEA Y MUCOCUTANEA EN EL NUEVO MUNDO
Se encuentra distribuida en casi todos los paises de
América del Sur y Centroamérica. No se encuentran
reportes en Chile, Estados Unidos, Canada y gran
parte de Argentina. Los diez paises con mayor
numero de casos notificados en 2015 son:
Afganistdn, Argelia, Brasil, Colombia, Iran, Irak, Perdq,
Siria, Tunez, Yemen. Juntos representan 90 % De la
incidencia mundial de CL notificada.

A nivel local, el ente encargado de reportar los casos
de Leishmaniasis es el Instituto Nacional de Salud a
través de su boletin epidemiolégico semanal. En
Colombia, se ha reportado casos de Leishmaniasis
cutanea en todos los departamentos exceptuando
Atlantico, San Andrés Isla y el distrito capital. Por
otro lado, existen focos puntuales de Leishmaniasis
visceral en el pais ubicados en el sector de los
Santanderes, Montes de Maria (Norte de Cdrdoba,
Sucre y Norte de Bolivar), y el Tolima incluyendo el
departamento del Huila.

Histéricamente, el incremento de numero de casos
de Leishmaniasis cutdnea se presentd desde el afio

2000, para el afio 2005 se observé un pico de 18000
casos

reportados al aino, seguido de un descenso a 10.000
casos promedio afio desde el afio 2008 hasta el afio
2014. Por el lado de la leishmaniasis visceral desde
su primera medicidon en 2003 (120) ha tenido una
disminucion en el nimero de casos humanos hasta
tener un promedio anual de 25 casos.

Mapa 3. Di

de casos para L. visceral.
Colombia, 2008-2012.
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SIGNOS GENERALES

En la clinica de nuestro paciente encontraremos tres
tipos de casos en los que la Leishmania estaria
involucrada:

1. Los “perros infectados, pero clinicamente sanos”
son aquellos caninos que estan infectados con
Leishmania pero no presentan signos clinicos
cutaneos o sistémicos o anomalias de laboratorio de
leishmania canina. Estos perros pueden ser
Seropositivos o seronegativos (6).

2. 'Los perros con Canl' son aquellos perros que
estan infectados y presentan una o mas lesiones
clinicas (lesiones cutaneas y / o signos sistémicos) o
anomalias de laboratorio caracteristicas de la
enfermedad. Estos perros son casi siempre
seropositivos (6)

3. 'Piel de aspecto normal de perros con CanlL' se
refiere a areas de la piel de perros con CanlL sin
lesiones macroscopicos. Estos perros pueden
presentar solamente signos clinicos sistémicos o
pueden presentarse con lesiones cutaneas
macroscopicas en otras areas de la piel (6).

Una amplia variedad de signos, que aparecen
aislados o en varias combinaciones y que ocurre
secundariamente a la inflamacidon de casi Cada
tejido corporal, se han asociado con CanlL, tales
como: Linfadenomegalia generalizada, Pérdida de
peso, Pérdida o incremento de apetito, Letargia,
Palidez de mucosas, Esplenomegalia, Poliuria y
Polidipsia, Fiebre, Vémitos, Diarrea, entre otros.
ALTERACIONES LABORATORIALES

Encontraremos alteraciones en el hemograma como
anemia no regenerativa leve a moderada,
leucocitosis o Leucopenia: linfopenia, neutrofilia,
neutropenia; trombocitopenia, hemostasis
secundaria alterada. Las alteraciones en la
bioquimica sanguinea van desde hiperproteinemia,
hiperglobulinemia, hipoalbuminemia y enzimas
hepaticas elevadas

SIGNOS DERMATOLOGICOS

Es la razon mas comun para consulta veterinaria
(50,6-65,3% de los casos), ademas de ser el hallazgo
mas comun en el examen fisico (67- 89% de los
casos), incluso puede ser la Unica manifestacion

clinica CanL en el momento de la admisidn. Las
principales  presentaciones clinicas Incluyen:
Dermatitis exfoliativa, ulcerosa, nodular,

pustular estéril y Dermatitis papular, ndédulos en el
sitio de la inoculacion del parasito y la onicogrifosis
1. DERMATITIS EXFOLIATIVA

Las lesiones adicionales pueden incluir: Pérdida del
brillo del pelo, pelo quebradizo, capa de cabello seco
o} aceitoso, hipotricosis, alopecia,
hiperpigmentaciéon, costras.  Estas lesiones
generalmente se encuentran en: la cabeza,
alrededor de los ojos, pabellén de la oreja,
miembros anteriores y posteriores, dorso. No son
pruriginosos a menos que se infecten
secundariamente. Sus principales diferenciales son
la demodicosis, la dermatofitosis, Adenitis sebdcea,
lupus eritematoso cutdneo exfoliativo, Lupus
eritematoso sistémico y Linfoma

2. DERMATITIS ULCERATIVA

Es la segunda manifestacion cutanea en CanlL.
Inicialmente, se observan erosiones con eritema y
alopecia, y evolucionan hacia ulceras dérmicas
superficiales o profundas ("Ulceras indolentes").
Normalmente estan bien demarcadas, con bordes
irregulares y la base necrdtica que esta cubierta por
exudado purulento o costras hemorragicas. La piel
circundante suele ser hipotricdtica, alopécica vy
eritematoso.

Por lo general se localizan en la punta del pabellon
auricular, puente nasal, uniones mucocutdneas,
parte inferior de las patas, almohadillas

La lista de diagndsticos diferenciales es larga e
incluye: Pioderma bacteriano mucocutanea,
picadura de mosquito, pénfigo, lupus eritematoso
cutaneo vy sistémico, Vasculitis idiopatica, necrosis
trombovascular del pabellédn auricular, Arteritis
proliferativa del filtrado nasal, reacciones adversas
a los farmacos, dermatomiositis, Dermatosis
actinica, Ulceras de presidon, Dermatosis responsivas
al zinc, dermatitis necrolitica superficial y linfoma
epiteliotrépico.
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Frequency of the different types of cutaneous lesions in
dogs with leishmaniosis due to Leishmania infantum overalland in

),12,17,18,24,39 41 50,80

dogs with leishmaniosis and skin lesions®7-%1¢
102113

Dogs with
Dogs with leishmaniosis and

Type of skin lesion leishmaniosis (%) skin lesions (%)
Exfoliative dermatitis 396-73.1 45.7-98.7
Ulcerative dematitis 15.3-40 19.7-91.2
Nodular dermatitis 0-9 0-12
Sterile pustular dematitis 0-16 0-136
Footpad hyperkeratosis 0-30.5 0-376
Nasal hyperkeratosis 0-275 0-33.3
Onychogryphosis 24-7A1 43.4-54.4

Por FUENTE: Saridomichelakis MN., Koutinas A.
Cutaneous involvement in canine leishmaniosis due
to Leishmania infantum (syn. L. chagasi) Vet
Dermatol 2014; 25: 61—-e22

3. DERMATITIS NODULAR

Se caracteriza por la existencia de Nodulos, que
miden hasta 10 cm de didametro, suelen ser no
ulcerados y no pruriginosos. Se pueden encontrar en
cualquier parte de la piel y las membranas mucosas
4. NODULOS EN EL SITIO DE LA INOCULACION DEL
PARASITO

Estas lesiones no son muy comunes, inicialmente,
aparecen como dareas edematosas con eritema, se
desarrollan en ndédulos ulcerados, con un didmetro
de 1-3 cm, que estan cubiertos por costras, no son
pruriginosas, pero son dolorosas, y por lo general se
ven en las narinas externas, el puente de la nariz y
en los pabellones auriculares

5. ONICOGRIFOSIS

Esta es una lesidn comun, caracterizada por
hipertrofia y aumento de la curvatura de algunas o
todas las uiias, aparece mas frecuentemente en los
perros de interior debido a la disminucidon del
desgaste de sus ufias, contrariamente a la Hipdtesis
antigua que atribuye la onicogrifosis a inflamacion
de la matriz de unas debido a la presencia de Carga
parasitaria, no se encontraron parasitos en
hematoxilina.

DIAGNOSTICO

Existen varios objetivos para llegar a un buen
diagnostico: para confirmar la enfermedad, para
realizar screening de perros clinicamente sanos que

viven o viajan desde zonas endémicas, para
establecer sanidad en los donantes de sangre,
perros reproductores, perros importados y aquellos
perros antes de ser vacunados frente a Ia
leishmaniosis.

El diagndstico se basa en la anamnesis, signos y
examenes sanguineos, sin embargo, existen
examenes  especificos para confirmar la
enfermedad. La primera es la serologia cuantitativa,
les dard un valor positivo alto (Confirmada la
Leishmaniasis canina), o} positivo bajo
(Confirmaremos con la evaluacién
citoldgica/histoldgica); también encontraremos
valores negativos, por lo que si no tiene signos
compatibles lo mejor sera considerar otros
diagndsticos, sin embargo si usted sospecha de
Leishmaniasis se debe realizar evaluacion
citoldgica/histoldgica; en esta evaluacién se
buscaran la presencia de amastiogotes de
Leishmania lo cual confirmard el diagndstico. Si la
prueba citolégica/histolégica da como resultado
negativo, se realizard PCR, éste ultimo método
diagnéstico tiene una sensibilidad y especificidad
muy alta por lo que, si da como resultado positivo,
confirmariamos la enfermedad y si da como
resultado negativo, deberiamos considerar otros
diagnésticos.

TRATAMIENTO

En el mundo existen varios protocolos para atacar a
este protozoario. Sin embargo, en nuestro pais la
mayoria de los mismos se encuentran regulados por
el Estado. Los medicamentos, dosis y posibles
efectos secundarios se encuentran en la siguiente
tabla:

VACUNAS

En Europa, estan registradas dos vacunas, la ultima
(enero, 2017) Proteina Recombinante "Proteina Q”,
formada por cinco antigenos diferentes de L.
infantum. La primovacunacion de animales sanos
seronegativos se basa en una inyeccion unica y la
proteccion se obtiene un mes después, Ia
revacunacion es anual, no previenen la infeccién de
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los perros, sin embargo, previenen la progresion de
la enfermedad, reduciendo la probabilidad de
desarrollar signos clinicos.

Medicamento Dosis Efectos secundarios principales

Antimoniato de megiumina 2 100 mg/kg SC, SID odividido | & Posible nefrotoxicidad
sis durante 4-6 @ Celulitis cutdnea

is reducidas

Inicialmente durante 2-3 dias
puede ser Gtil para controlar

posibles efectos adversos)

Miitefosina a 2 mg/kg/una vez al dia @ Vdmitos
§/KE) 2

durante 28 dias P.O. @ Diarrea

Alopurinal ¢ 10 mg/kg dos veces al dia @ Xantinuria

al menos 6-12 meses P.O, @ Urolitiasis

Domperidona ¢ 0,5 mgskg una vez al dia & Galactorrea

durante 1 mes

ESTUDIOS Y NOVEDADES EN CANINOS

En un estudio realizado en el departamento de
Sucre (Paternina,2013) mediante pruebas
seroldgicas se encontrd que el 33% del total de los
caninos muestreados fueron seropositivos. Asi
mismo, este mismo grupo de investigadores en el
afio 2016, quisieron detectar anticuerpos anti-
Leishmania mediante inmunofluorescencia
indirecta en poblaciones caninas del mismo
departamento, se detectaron anticuerpos en el
69.6% de los caninos estudiados. La alta frecuencia
de caninos con anticuerpos de Leishmania detecta
en este estudio, pone en manifiesto la
hiperendemicidad de la leishmania canina en esta
zona del pais, asi como el alto riesgo de brotes
epidémicos de la enfermedad.

Por otro lado, en un estudio realizado por el grupo
PECET de la Universidad de Antioquia (Velez, 2012)
se evaluaron 72 perros, Labrador Retriever, treinta
y cinco perros (49%) procedian de la SE Regién
amazonica (Departamentos de Guaviare, Putumayo,
Meta y Caquetd), los otros 37 perros (51%)
provenian del Urabda (NW Colombia, cerca de la
frontera de Panama). Las lesiones clinicas fueron
nddulos o Ulceras, ninguno de los casos presentd
sintomas sistémicos, 59 perros en Total (82%)
fueron positivos para la infeccién por Leishmania
por uno o mas pruebas de laboratorio.

Esta es la primera descripciéon de un brote de CL
canina Causada por L. braziliensis y L. panamensis en
Colombia y en el mundo. Aunque L. braziliensis ha

participado en el CL canino, este es el primer
informe de L. panamensis afectando a los perros.
Las especies de Leishmania aisladas de perros con CL
en este Estudio fueron L. panamensis y L.
braziliensis, que son las dos especies mas
distribuidas en Colombia como causantes Agentes
de CL en humanos, siendo responsable de ~ 50% y
50% De los casos de CL humanos, sin embargo, la
proporcién de perros por especies, en cada una de
estas regiones, fue similar a la encontrada en
humanos.

Por otro lado, la Doctora Lucy Gabriela Delgado,
investigadora de la Universidad Nacional se enteré
del caso de unos soldados del Ejército, que se habian
tratado con Glucantime los veinte dias y fallecieron,
encontraron que la droga es tan toxica que les
afectd el higado y no alcanzé a atacar las ulceras en
la piel.

Se inventaron asi unos parches que se ponen sobre
la ulcera, decidieron infectar unos hamsters y
tratarlos con parches de Glucantime y otros con una
mezcla de Glucantime y Quitosan. A las tres
semanas, el 80 por ciento de los hamsters probados
con la segunda combinacién se curaron o se les
redujo significativamente la Ulcera. Presentaron su
descubrimiento en la Superintendencia de Industria
y Comercioy en diciembre del afio pasado les dieron
la patente de invencidn, soélo falta probarlo con
humanos.
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Resumen

Es comun que los propietarios de pacientes con
alteraciones dermatoldgicas vayan como ndmadas
de centro veterinario a centro veterinario, esto se
debe a varios factores que intentamos analizar,
llegando a varias conclusiones como son: errores
diagnodsticos por anamnesis, errores diagnosticos
del laboratorio, tratamientos equivocados en
eleccion y duracidn entre otros y falta de explicacion
frente a los diagndsticos presuntivos en los
pacientes. El objetivo de este manuscrito es hacer
un analisis critico de estas equivocaciones y
proponer soluciones para llegar a resultados
Optimos en diagndstico y tratamiento en
dermatologia veterinaria.

Como afrontar el diagnéstico.

El diagndstico entonces se debe abordar desde el
momento mismo de la anamnesis y la primera
visualizacién del paciente. Como camina, si se rasca
0 no durante la consulta y cémo son las lesiones si
las tiene. Edad y otras enfermedades en el
transcurso de su vida y si en casa alguno de la familia
ha tenido alguna lesién dermatoldgica o si hay otros
animales perros, gatos, aves y demas.

Errores en el diagndstico de dermatofitos

1. Cuando el diagnostico se basa unicamente en los
signos clinicos:

Si el médico veterinario se basa exclusivamente en
los signos clinicos, el riesgo de sobre diagnosticar las
dermatofitosis aumenta, ya que la forma de
producir la lesidn circular clasica con descamacion
central y alopecia simula otras patologias no tenidas
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en cuenta. Es importante mencionar que, la
foliculitis por Demodex canis y la foliculitis
estafilocdcica

Suelen ocasionar lesiones redondeadas que pueden
ser similares a las de dermatofitos por lo que hay
errores diagndsticos al respecto. Segun Dany Scott
uno de los dermatdlogos mas

importantes en el ambito mundial “Si la lesién
parece tifa es probable que no lo sea, es mas
factible que se trate de una foliculitis estafilococica“.
Existen otras formas de manifestacién clinica que
hay que valorar para el diagndstico:

e Dermatofitosis nodular granulomatosa causados
por M. canis.

e Querion: furunculosis nodular localizada causada
generalmente por M. gypseum. El queridn se
localiza en hocico o patas del perro mas
comunmente y debe hacerse un diferencial de otras
patologias nodulares dérmicas.

¢ Foliculitis/furunculosis nasal o facial simétrica,
causada por T. mentagrophytes, que puede producir
lesiones similares en una garra o un miembro.

e Onicomicosis: son de rara presentacion los casos
de dermatofitosis que afecten las ufias y al lecho
ungueal (paroniquia); estas alteraciones son
ocasionadas por T. mentagrophytes.

e Lesiones pruriginosas: en ocasiones puede haber
prurito, es importante reconocer los signos para no
tratar con corticoides previendo una alergia, ya que
esto complicaria el cuadro clinico.

2. Anamnesis e historia clinica incompletas:

Toda la informacién que pueda recopilarse de que
otros animales o humanos, que estén en contacto
directo con el paciente y que tengan signos
compatibles con una dermatofitosis, suelen ser de
gran utilidad para confirmar el diagndstico. Es
importante evaluar todas las posibles causas de
enfermedad, sin embargo, si no existe zoonosis 0 si
otros animales no se encuentran clinicamente
afectados, no se puede descartar la posibilidad de
una dermatofitosis.

3. No realizar los examenes complementarios para
el diagnodstico de dermatofitos:

Es importante complementar el diagndstico clinico
con los diagndsticos de laboratorio indicados para la
sospecha clinica, estos abarcan lo siguiente:

e Lampara de Wood (M. canis). Para ver la
fluorescencia en cuarto oscuro del dermatofito
presente

e Microscopia: tricograma y raspado - lo que
permite hallar pelos esporados que corroboran el
diagnostico, vistos con aceite en 100 X.

e Cultivo en DTM: cultivo especifico para
dermatofitos.

Se deben considerar los errores en las tomas de las
muestras, que pueden ir de la mano de
contaminacién con hongos saproéfitos o normales en
la piel de los perros y gatos, ademds de uso
inadecuado de la lampara de Wood, o una
interpretacion errada de la presencia de hifas en los
raspados de piel.

4. No considerar factores predisponentes:

Segun la forma de infeccidn y las caracteristicas de
los dermatofitos, estos son generalmente
infecciones oportunistas y existen factores que
permiten su desarrollo. Estos factores estan
relacionados con la barrera mecanica de la piel y la
actividad fungistatica del sebo y con la respuesta
inmune mediada por células, que es el principal
mecanismo defensivo del organismo animal contra
las infecciones micdticas que superan las primeras
lineas defensivas. Suelen afectar a perros jévenes,
menores de un afio, perros viejos o adultos
inmunosuprimidos. Existe una raza con una
susceptibilidad marcada a los dermatofitos - el
Yorkshire Terrier (M. canis) el cual tiene
manifestaciones clinicas a cualquiera edad.

5. No considerar la posibilidad de dermatofitos
como contaminantes:

No solo los gatos suelen ser portadores sanos de
dermatofitos, también pueden serlo los perros,
donde no se ven manifestaciones clinicas. Se
plantea que los dermatofitos también se aislan del
pelaje y el tegumento de perros normales, es
posible aislar con frecuencia M. gypseum de perros
normales o de perros que llegan a la consulta por
una pododermatitis.
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En el trabajo realizado en perros del area sureste de
Santiago, se aislé un 5% de dermatofitos en perros
sin lesiones clinicas aparentes, todos los cuales
correspondian a M. canis. La colonizacion por
dermatofitos en perros, estaria influenciada por
factores como la raza, edad, hdbitos higiénicos y
ambientales como temperatura, humedad vy
pluviometria y el entorno donde vive el animal.

En conclusién, no se debe fiar al ojo clinico el
diagnéstico de los dermatofitos, se hace
indispensable realizar exdmenes complementarios.
La Lampara de Wood, el examen microscdpico del
tricograma o del raspado de piel, confirmacién por
un cultivo en un medio selectivo o tradicional que
permita eventualmente identificar con exactitud el
dermatofito causante de la dermatopatia y la
anamnesis completa junto con los signos clinicos
forman el paquete completo del diagndstico de los
dermatofitos(1).

Errores en el diagndstico de piodermas

1. Cuando el diagnostico se basa unicamente en los
signos clinicos:

Los signos clinicos asociados a las piodermas se
deben tener bien definidos de acuerdo al tipo de
pioderma presente y el dermograma que se
manifieste; es decir, no es lo mismo un sobre-
crecimiento bacteriano que un pioderma de
superficie, superficial o profundo; tienen signos
clinicos diferentes, que el médico veterinario debera
reconocer al momento de hacer la valoracién clinica
del paciente. Las lesiones secundarias como los
collaretes epidérmicos podrian tener similitud con
un dermatofito, solo que la descamacion es
periférica y hay pigmentacion en el centro de la
lesiéon, ademds de haber alopecia circular. Es
insuficiente entonces el diagnéstico solo por clinica
porque podria haber infeccion cruzada de
dermatofitos, levaduras y otras bacterias diferentes
a Staphyloccocus sp.

2. Anamnesis e historia clinica incompletas:

Una anamnesis completa es vital al momento de la
primera valoracion, la presencia de lesiones o no en
otros animales y personas que rodean al paciente
son importantes para determinar una posible

zoonosis. El intenso prurito de las piodermas
estafilocécicas es también muy importante de
determinar; la edad, raza y sexo del paciente
también son importantes por aquello de la
predisposicidon por raza a ciertas enfermedades
como el Pastor Aleman, Bullterrier, Westy, Bulldog
Inglés y Francés, entre otros.

3. No realizar los examenes complementarios para
el diagnodstico de piodermas:

Las citologias de piel son examenes faciles de
realizar y muy econdmicos, que permiten visualizar
no solo los cocos o bacilos presentes en las lesiones,
sino también células epiteliales invadidas o no por
estas bacterias, posibles infecciones mixtas
(levaduras y dermatofitos) e inflamacidon con
presencia de PMN. Los cultivos bacterianos con
antibiograma de disco permiten identificar qué tipos
de bacterias estdan presentes en las lesiones vy
ademas ayudan a establecer los posibles
tratamientos antibidticos de acuerdo a los
antibiogramas.

La importancia de una adecuada toma de muestra
tanto de citologia como de cultivo son vitales al
momento del diagndstico y se debe ser consecuente
con los resultados de ambos ya que son
complementarios. Usted vera en el cultivo (aunque
es mas sensible), lo que vio en la citologia; es decir,
si usted vio cocos y bacilos en cantidad similar, en el
cultivo obtendra algo similar. Es de obligado uso al
momento de tomar un cultivo, realizar citologia del
area muestreada.

4. No considerar factores predisponentes:

Como se menciond, existen razas con predisposicion
a infecciones en la piel por Staphylococcus, lo que
hace mas facil establecer vinculos de acuerdo a la
raza con ciertas manifestaciones dérmicas y
dermogramas  caracteristicos de piodermas.
Enfermedades de base e inmunosupresion también
pueden estar ligadas a dermatitis superficiales, las
cuales deben tenerse presentes al momento de la
anamnesis y valoracion clinica.

5. No considerar la posibilidad de bacterias como
parte de la flora normal de la piel:

Staphylococcus pseudintermedius, forma parte de
la flora normal de la piel, por lo que siempre va a
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estar presente en los diagnodsticos citologicos de
cualquier alteracién dermatoldgica, lo importante
es entender en que momento esa presencia se
convierte en patolégica y establecer los
tratamientos apropiados para el control de esa
sobrepoblacién bacteriana. En los cultivos de piel
siempre se presentarad, los cultivos son entonces de
gran importancia para determinar si hay a no
resistencias antibidticas de ese Staphylococcus en
esa infeccion en particular(2,3).

Errores en el diagndstico de levurosis (Malassezia
pachydermatis)diag(4)

1. Cuando el diagnostico se basa unicamente en los
signos clinicos:

Los signos clinicos asociados a las levurosis se deben
tener bien definidos de acuerdo al tipo de lesiones
presentes y el dermograma que se manifieste; es
decir, no es lo mismo un sobrecrecimiento de
levaduras (MOG) que la presencia de levaduras en
los puntos normales (conducto auditivo externo,
labios, zona perianal y dedos); tienen signos clinicos
diferentes, estos signos el médico veterinario los
debera reconocer al momento de hacer la
valoracién clinica del paciente. Las lesiones
secundarias como pigmentacion rojiza o café en las
zonas anteriormente mencionadas, con olor
seborreico y secrecidén oscura, son determinantes al
momento de definir una levurosis, la
hiperpigmentacion y la piel de elefante son
caracteristicas de esta infeccidon; pero no son
exclusivas de ella; existen lesiones similares en
pacientes afectados por dermatitis atépica (DA). Es
insuficiente entonces el diagnéstico solo por clinica
porgue podria haber levaduras, pero también DA.
2. Anamnesis e historia clinica incompletas:

La valoracién clinica y de la historia, ademas, de las
preguntas apropiadas al duefio nos daran claridad al
momento de realizar un diagndstico. Las
caracteristicas del dermograma, la intensidad del
prurito, la procedencia del paciente, la respuesta a
tratamientos y demas nos aclarardn la perspectiva
diagnostica correcta.

3. No realizar los examenes complementarios para
el diagnostico de levurosis:

Las citologias de piel son examenes faciles de
realizar y muy econdmicos, que permiten visualizar
no solo los cocos o bacilos presentes en las lesiones,
sino también células epiteliales invadidas o no por
estas bacterias, posibles infecciones mixtas por
levaduras y dermatofitos, ademads de inflamacion
con presencia de PMN. Los cultivos para levaduras
nos permiten identificar si estan presentes en las
lesiones y ademas ayudan a establecer los posibles
tratamientos de acuerdo a los cultivos.

La importancia de una adecuada toma de muestra
tanto de citologia como de eleccion de un medio de
cultivo, son vitales al momento del diagnéstico y se
debe ser consecuente con los resultados de ambos
ya que son complementarios. Usted vera en el
cultivo (aunque es mas sensible), lo que vié en la
citologia; es decir, si usted vio levadura en cantidad,
en el cultivo obtendra algo similar. Es de obligado
uso al momento de tomar un cultivo, realizar
citologia del drea muestreada.

4. No considerar factores predisponentes:

Segun la forma de las lesiones y la coloracién de las
mismas; el dermograma caracteristico, la raza y el
prurito; se podra diagnosticar la infecciéon por
levaduras. Se tiene claro que pacientes con DA estan
predispuestos a infeccidon secundaria por levaduras.
Pacientes con seborrea grasa o con alteraciones
gueratoseborréicas también lo estan. Suelen afectar
a perros adultos, perros viejos o adultos inmuno-
suprimidos. Existe una raza con una susceptibilidad
marcada a la levurosis - el West Highland White
Terrier.

5. No considerar la posibilidad de levaduras como
parte de la flora normal de la piel:

Malassezia pachydermatis, forma parte de la flora
normal de la piel, por lo que siempre va a estar
presente en los diagndsticos citoldgicos de cualquier
alteracion dermatolégica, lo importante es
entender en que momento esa presencia se
convierte en patolégica y establecer los
tratamientos apropiados para el control de esa
sobrepoblaciéon de levaduras.

Errores en el diagndstico de las sarnas (sarcoptica,
demodectica)(5)
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1. Cuando el diagnostico se basa unicamente en los
signos clinicos:

Los signos clinicos asociados a las sarnas se deben
tener bien definidos de acuerdo al tipo de lesiones
presentes y el dermograma que se manifieste; es
decir, no es lo mismo una lesidn redondeada,
alopécica, eritematosa no pruriginosa y no
descamativa que una lesidon generalizada,
pruriginosa. Los mapas lesionales son vitales al
momento del diagndstico; ademas de los raspados
cutaneos bien realizados; aunque cabe aseverar que
no ver un acaro en el raspado profundo de piel, no
indica que no sea el causante de la enfermedad
presente en e | animal.

2. Anamnesis e historia clinica incompletas:

La historia familiar del paciente, tanto de padres
como de hermanos sera de gran importancia al
momento de la valoracion de un paciente con
alteracion dermatolégica; si lactd, si los hermanos
han tenido problemas dermatoldgicos asociado a
acaros, si su madre los tuvo; perros mestizos que
tengan sangre razas susceptibles a ellos y asi
sucesivamente.

Es importante recopilar a mayor cantidad de
informacidn, lo que ayudara al clinico a establecer
diagnosticos presuntivos y de acuerdo a examenes
apropiados, diagndsticos definitivos.

3. No realizar los examenes complementarios para
el diagnodstico de sarnas:

La forma mas clara de diagndstico de sarna son los
raspados cutaneos, pero no verlos noimplica que se
deben descartar de plano; el dermograma y las
caracteristicas de las lesiones, también forman
parte del diagnéstico, la edad, enfermedades de
base como el hiperadrenocorticismo (HAC) y otras
enfermedades asociada a su presencia en el animal.
Si el paciente tiene una alteracion dermatoldgica
complicada que no permite apropiados raspados se
deberd pensar en la biopsia como ayuda en el
diagnostico.

4. No considerar factores predisponentes:

En los perros es bien sabido que los acaros del
demodex estan presentes de forma normal, es
decir, pertenecen a la flora normal de la piel. Existen
factores predisponentes para sufrir la enfermedad

como son: raza, HAC, enfermedades
inmunosupresoras,
5. No considerar la posibilidad de sarnas como parte

de la flora normal de la piel.
Errores en el diagndstico de Dermatitis Atopica(6)

1. Cuando el diagndstico se basa unicamente en los
signos clinicos: La DA es una enfermedad de dificil
diagnodstico, se basa en multiplicidad de acciones
previas a su diagndstico final. No nos debemos basar
en la primera impresion clinica, el clinico veterinario
debe hacer citologias, raspados, si es necesario
cultivos bacterianos, establecer los criterios de
Favrot, hacer dietas de eliminacidén y si al final de
todo esto el paciente sigue presentando prurito y
esta limpio, en ese momento podremos definir que
el perro o gato tienen dermatitis atdpica.

2. Anamnesis e historia clinica incompletas:

Si no conocemos la historia familiar, los momentos
de crisis, si hay historia de otros episodios de prurito
y de infecciones a repeticién tanto de piel como de
oidos; no vamos a poder llegar a una adecuada
conclusién diagnostica.

3. No realizar los examenes complementarios para
el diagnodstico de Atopias:

Es importante hacer citologias, cultivos, raspados,
dietas de eliminacion, pruebas de alergias tanto en
sangre como en piel, aplicar el CADESI 4, y los
criterios de Favrot para llegar a el diagndstico
definitivo.

4. No considerar factores predisponentes:

Es claro que padres con historia de atopia, tendrdn
una posibilidad muy alta de tener hijos atdpicos;
ademas, existe la predisposicion por raza, como por
ejemplo: West Highland White Terrier, Boston
Terrier, Bulldog Inglés y Francés, ShithTzu, Golden
Retriever entre otros. Conocer esto es determinante
para un apropiado diagndstico y tratamiento.

Tratamientos inapropiados(7)

Errores en la toma de las muestras o en la
interpretacion de los resultados obtenidos
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Es necesario entrenarse en la toma de muestras, ya
gue de ellas y su diagnéstico clinico dependera el
diagnostico de la enfermedad. Una vez tenga los
resultados haga una interpretacidén concienzuda de
los mismos, relacione la anamnesis, el dermograma
y establezca diagndsticos basados en el
conocimiento de la medicina interna.

Errores en la eleccion del medicamento por previo
error en el diagnostico

Si usted diagnostica de forma errdnea, pues el
tratamiento serda igualmente erréneo. Las
equivocaciones en la toma de las muestras o en la
interpretacion de resultados conduciran a
tratamientos equivocados. Ademas, cada vez
existen mas y mas medicamentos para su uso en la
Medicina Veterinaria, aqui es cuando el criterio
veterinario y la capacitacion técnica marcan la
diferencia al momento de elegir el medicamento
mas apropiado para cualquier enfermedad, se
retoma la importancia del conocimiento en la
fisiologia de la enfermedad y la medicina interna.
Cémo funcionan las infecciones y los tratamientos
relacionadas con ellas. No es lo mismo tratar una
infeccidon urinaria vs una infeccién en hueso, por
ejemplo.

Errores en el tiempo de suministro del
medicamento

Los tratamientos se deben establecer de acuerdo a
la patologia encontrada; si se diagnosticé una atopia
el propietario debera conocer que su mascota
sufrird la enfermedad de por vida y recaera alo largo
del tiempo por diversas causas y estas recaidas las
debera conocer tanto el propietario como el
veterinario tratante. Los microrganismos
diagnosticados, deberan tratarse de acuerdo a su
ciclo de vida y a controles periddicos. Es decir,
Staphylococcus minimo 3 semanas y hasta dos
semanas después de mejoria clinica, al igual que
levurosis y dermatofitosis; las sarnas se tratardn
hasta que ya no se vean parasitos en los raspados ni
lesiones en los pacientes y la dermatitis atdpica
tendra control permanente del veterinario para
evitar recaidas fuertes

Errores en la dosis del medicamento

Conozca el medicamento que esta suministrando,
su vida media y su accién sobre el microorganismo
tratado y dependiendo de esto, establezca la dosis
apropiada para su diagndstico definitivo. Las sub o
sobre dosificaciones traeran otros problemas
asociados a posibles resistencias de los
microorganismos o toxicosis, ademas de fracasos en
los tratamientos.
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Indicaciones y Toma de Muestra de las

Lesiones Cutaneas
Dra MV Laura Denzoin
Profesora Adjunta Patologia General FCV- UNICEN
Argentina
lauradenzoin@gmail.com
La citologia es una herramienta que potencia la
calidad de la atencidn clinica. Esto se debe a que sus
resultados rapidos, aceleran el proceso diagndstico
y por tanto, la toma de decisiones terapéuticas. El
diagnostico citoldgico es un proceso que comienza
en el momento en que se toma la muestra:
Evaluacién macroscopica de la lesion, seleccion
apropiada del tipo de muestra a tomar,
transferencia de la muestra, coloracién Y finalmente
interpretacidon, son los pasos secuenciales que
llevan al diagndstico ciolégico. Todos estos pasos
deben ser realizados con atencién, minimizando los
errores, para llegar con éxito a las conclusiones.

Los pasos del diagnéstico citoldgico

Coloracion Interpretacion

Toma de
muestras

Dra MV Laura Denzoin-Vulcano

La citologia es una técnica que posee alcances
diagndsticos también de seguimiento terapéutico,
no obstante, es importante tener en cuenta que
posee limitaciones y NUNCA olvidar que es una
herramienta de aproximacién diagndstica y en
ningun caso reemplaza a la histopatologia. En
dermatologia, con este método es posible realizar el

75



Rev ACDV Volumen 1, Numero 1, 2018.

diagnéstico rdpido de una gran variedad de
procesos infecciosos cutaneos a través de Ia
evaluacidn del tipo de exudado y la visualizacion del
agente causal. También es posible diferenciar
lesiones inflamatorias de lesiones neoplasica

“La citologia nunca reemplaza a la histopatologia”

El primer paso del diagndstico citolégico: Toma de
muestras

La citologia consiste en la evaluacién de las células
que estan presentes en una lesion. El primer paso
para llegar al diagndstico es la obtencion de una
muestra representativa y con cantidad suficiente de
células intactas, es decir es importante preservar la
morfologia no deformando ni lesionando las células
durante el proceso. Se parte siempre de la
observacion cuidadosa de una lesion macroscépica
porque el tipo de lesion va a determinar el tipo de
muestra a tomar. Por este motivo, se debe realizar
primero una inspeccidén clinica de las lesiones para
determinar el método de muestreo mas
conveniente.

“La toma de las muestras y el manejo adecuado de
la muestra obtenida tiene un gran impacto sobre
los resultados.”

-
i
4

Toma de

Improntas
muestras B

Dra MV Laura Denzoin-Vulcano

PAF
ecoguiada

Masas cutaneas y subcutaneas: Para las masas
cutaneas y subcutdneas el método mas conveniente
de toma de muestra es la biopsia con aguja delgada
(BAD). Los resultados de estudios realizados que
evaluaron la sensibilidad y la especificidad de la
citologia, indican que la BAD, es un procedimiento

diagnostico fiable y uatil para la evaluacién de
lesiones cutaneas y subcutdneas palpables en la
practica de animales pequefos. EIl método posee
una sensibilidad del 89,3%, una especificidad del
97,9% con un valor predictivo positivo del 99,4% y
un valor predictivo negativo de 68,7%.

Para realizar la BAD, se emplea aguja fina, la aguja
debe tener un calibre pequefio (25G a 23G). Cuanto
menor sea el calibre, las muestras obtenidas
resultaran de mayor calidad. La masa se fija con un
mano y la otra mano se sostiene la aguja, se punza
la masa y luego se realizan movimientos rapidos de
picoteo, redireccionando la aguja sin retirarla de la
masa. El didametro pequeio de cavidad interna de la
aguja empuja hacia arriba a las células que se
desprenden por accion de la fuerza capilar. A menor
es el diametro interno de la aguja mayor es la fuerza
capilar. Las células suben por la cavidad de la aguja
acompafiadas de liquido extracelular sero-
hemorragico. é Cuando se detiene el movimiento de
picoteo? Cuando es posible visualizar la presencia
de liquido en el cono de la aguja. Cuando esto ocurre
se detiene la toma de muestra y se realiza la
transferencia del material obtenido que se
encuentra en la cavidad de la aguja, sobre un
portaobjetos. La transferencia de la muestra es un
paso critico ya que, en este momento, es cuando la
mayor cantidad de células se rompen. El material se
debe depositar rapidamente y de forma suave sobre
el portaobjetos ya que la permanencia del mismo en
la aguja puede generar su coagulacion y las células
guedaran atrapadas en el coagulo, con o cual, no va
a ser posible extenderlas en monocapa y va a
entorpecer la visualizacion. Se deben evitar
movimientos bruscos, desplazamientos una y otra
vez sobre el vidrio. El movimiento para extender las
muestras debe ser UNICO Y SUAVE. El resultado de
la transferencia debe ser un extendido sin
interrupciones con células intactas y dispuestas en
mononocapa.

Lesiones ulceradas en placa: Para las lesiones
ulceradas sin masa, es decir cuando se aprecia una
pérdida de continuidad de la epidermis, o una placa
ulcerada, el tipo de muestra indicada es el raspaje o
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bien la impronta y eso depende de la sospecha
clinica de la enfermedad. Se utiliza la impronta en
este tipo de lesiones cuando hay sospecha de que el
proceso patoldgico primario progresa de afuera
hacia adentro de la epidermis y queremos
evidenciar agentes causales. Este es el caso de
lesiones producidas por bacterias, hongos y
parasitos. Los raspajes se utilizan cuando tenemos la
sospecha clinica de un carcinoma de células
escamosas o bien de un carcinoma de células
basales, los cuales pueden presentarse como
lesiones ulceradas de la epidermis. En este tipo de
lesidn, la superficie sera poco representativa parala
toma de la muestra y solo se obtendran restos
necroticos, fibrina y células inflamatorias de Ia
superficie. Por este motivo, la muestra de eleccién
serd el raspaje. En primer lugar, se limpia la
superficie con una gasa humeda con solucidn
fisiolégica con el fin de retirar los restos celulares y
luego se procede al raspaje, el cual se realiza con
espatulas de plastico de bordes redondeados, para
evitar el sangrado. El material se deposita sobre un
portaobjetos y se realiza el extendido.

T TT—

Cavidades quisticas: Este tipo de lesiones son
fluctuantes, a veces son firmes. Son lesiones
proliferativas por los tanto se punzan. Al realizar la
puncion, se obtiene el contenido de la cavidad. Este
contenido en algunas lesiones puede ser liquido, en
tal caso para poder realizar el analisis citoldgico se
le agrega una gota de EDTA para evitar la
coagulaciéon y que las células queden atrapadas en

las redes de fibrina. Las células contenidas en el
liguido deben concentrarse realizando un
sedimento. Esta sedimentacidn, puede realizarse
con centrifuga o bien depositando una gota del
liguido sobre un portaobjetos y realizar un
extendido corto de la gota no sobrepasando la
mitad del portaobjetos. En el caso de cavidades
quisticas que contengan contenido pastoso
(neoplasias o hiperplasia sebacea/ quistes
foliculares/ neoplasias foliculares) el contenido se
extiende sobre el portaobjetos.

Papulas, pustulas, costras y collaretes: Las
muestras adecuadas son las improntas directas
sobre las lesiones pero no se debe realizar
previamente el lavado ni tricotomia de las mismas.
Se posiciona el portaobjetos suavemente sobre la
lesidon, en caso de lesiones costrosas se retira la
costa y se toma la muestra de la parte que estaba
cubierta por la costra. Las pustulas se pueden
punzar con aguja y realizar el extendido luego de
recuperar su contenido. La citologia cutanea se
utiliza en dermatologia veterinaria para evaluar
bacterias y levaduras en la superficie cutanea y en
los oidos con fines de diagndstico y para controlar el
éxito del tratamiento. Las directrices para el
diagnéstico y la terapia antimicrobiana de la
foliculitis bacteriana superficial canina indican que
la citologia es obligatoria cuando (1) Se sospecha de
foliculitis bacteriana pero no se observan las
lesiones tipicas, (2) Cuando se aprecian las lesiones
tipicas pero la respuesta al antibiético es pobre y (3)
Cuando se aprecia citologia + pero cultivo — y se
debe repetir el cultivo antes de diagnosticar
enfermedad pustular estéril.

- Muuuscopi:z i .ﬁhmmpla Interpretacion

Lesién tipica Cocos extracelulares Altamente sugestivo

Lesidn tipica Cocos extrace|ulares/Cocos intracelulares/C2lulas inflamatorias | Confirmatorio

Lesion Tipica Ausencia de Cocos extracelulares/Cocos intracelulares/Células | No se descarta

inflamatorias

Punciones ecoguiadas: Cuando se trate de masas
grandes, que pueden ser heterogéneas, la puncién
asistida por ecografia es de gran utilidad para
disminuir las posibilidades de obtener muestras no
representativas. La visualizacion por ecografia de la
estructura de la masa, permite identificar el area
mas representativa para tomar la muestra vy
posicionar la aguja en el lugar mas adecuado,
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evitando zonas de hemorragia y de necrosis. Se
debe tener la precaucion de no utilizar geles de
contacto ya que estos pueden ingresar a la cavidad
de la aguja. Se puede colocar alcohol entre la piel y
el transductor o bien cubrir el transductor con un
guante y colocar el gel dentro del guante.

Muestras de improntas por rodamiento o apoyo de
muestras que se obtuvieron para histopatologia:
Este tipo de muestras se utiliza para realizar un
diagnodstico de aproximacion rapido y también es un
buen método de aprendizaje para quienes estan en
procesos de entrenamiento. Se puede evaluar la
celularidad de una muestra enviada a histopatologia
y luego comparar los resultados de ambas técnicas.
Las muestras obtenidas para histopatologia se
pueden hacer rodar sobre el portaobjetos o bien
apoyarlas para realizar una impronta, antes de
colocarlas en formol.

El segundo paso del diagndstico citologico:
Coloracion

La coloracidn es un paso muy importante para el
diagnostico. Para que la tincidn de la muestra
resulte exitosa hay que considerar tres factores: el
proceso de fijacion, el colorante y el proceso de
coloracién. Las muestras se fijan dejando que se
sequen con aire. El secado al aire preserva las células
y hace que estas se adhieran al vidrio del
portaobjetos y que no se desprendan durante el
procedimiento de coloracion. El tiempo de secado
debe ser de 30 minutos para evitar la aparicidon de
artefactos. Sin importar cual se utilice siempre
sugiero no AHORRAR con los colorantes. Cuando se
compran colorantes debe comprarse solo los de
buena calidad. Un colorante de baja calidad dara
baja calidad de coloracién y la interpretacién puede
ser dificultosa y llevara mas tiempo.

“Las tinciones solo deben ser de buena calidad”

Tinciones rapidas: Son las mas difundidas y las mas
usadas en los consultorios. La coloracién rapida sin
importar la marca comercial estd compuesta por
tres soluciones que vienen en tres frascos: Una de
ellas es la solucién de fijacion y las otras son las

tinciones (roja y azul). Las soluciones se deben
fraccionar en frascos mas pequefios, de boca ancha
y se van renovando a medida que se utilizan. El
tiempo de renovacion depende de la cantidad de
muestras que se tinen y de posibles
contaminaciones. LAS COLORACIOES RAPIDAS
PUEDEN CONTAMINARSE POR EL PASAJE SUCESIVO
DE MUESTRAS. Un estudio mostro que
Staphilococos pseudointermedius es viable por una
hora en las soluciones colorantes, pero no se
mantiene viable en la solucidon de fijacién. Las
bacterias muertas permanecen visibles por lo
menos durante 2 semanas, pudiendo llevar a
errores de interpretaciéon. Un estudio similar se
realizé para Pseudomonas aureginosa, las bacterias
tuvieron un periodo de sobrevida variable cuando
las soluciones estaban contaminadas con pelos y
escamas comprobandose que en estas condiciones
fueron encontradas viables a las dos semanas.
Tinciones Hematoldgicas: Otro grupo de tinciones
muy utilizadas son los colorantes hematoldgicos,
también llamados colorantes tipo Romanowsky.
Estas estdn compuestos por una mezcla de
derivados del azul de metileno tales como Azur A, B,
Cy también Eosina en solucidon de metanol. Los mas
conocidos son Wright, May Grinwald Giemsa vy
Giemsa. Estos colorantes, tienen un efecto
policromatico, esto significa que las estructuras
celulares y extracelulares se van a tefir
diferencialmente de varios colores (Perea Sasiain,
2003). Este efecto se debe a que los derivados del
azul de metileno y la eosina, al combinarse entre si
y con las estructuras celulares ofrecen una paleta de
diferentes tonalidades de acuerdo a la composicidn
guimica de dichas estructuras.

El método de coloracion de Giemsa es un método
simple, rapido y muy econdmico para usar en el
consultorio clinico. Por la calidad de la coloracion es
usado por los especialistas en diagndstico citoldgico
veterinario.

Procedimiento de la coloracidn de Giemsa

1. Fijar la muestra al aire, durante 30 a 60 minutos
dependiendo del espesor de la misma 2. Cubrir con
metanol durante 3 minutos 3. Enjuagar con agua
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corriente 4. Cubrir con soluciéon de Giemsa recién
preparada durante 10 minutos. Preparacién de la
solucion de Giemsa: Se toma 1 parte de la soluciéon
comercial de Giemsa y se le agregan 9 partes de
agua destilada. 5. Secar al aire

Una vez realizados los primeros pasos queda
comenzar ahora si con la interpretacién. Del cuidado
puesto en los pasos descriptos dependera la
obtencién de una muestra con cantidad suficiente
de células para realizar la evaluacién microscépica.

Referencias bibliograficas

* Banovic, Frane, Keith Linder, and Thierry Olivry.
2017. “Clinical, Microscopic and Microbial
Characterization of Exfoliative Superficial
Pyoderma-Associated Epidermal Collarettes in
Dogs.” Veterinary Dermatology 28 (1): 107-e23.
doi:10.1111/vde.12352.

* Budach, Svenja C., and Ralf S. Mueller. 2012.
“Reproducibility of a Semiquantitative Method
to Assess Cutaneous Cytology.” Veterinary
Dermatology 23 (5): 1-6. doi:10.1111/j.1365-
3164.2012.01075.x.

* Dey, Pranab. 2007. “Time for Evidence-Based
Cytology.” CytoJournal 4: 1. doi:10.1186/1742-
6413-4-1.

¢ Duffield, R., H.-S. Wong, D.J. Trott, and P.B. Hill.
2015. “Survival of Pseudomonas Aeruginosa in
Modified Romanowsky Staining Solutions.”
Veterinary Dermatology 26 (4): 223-28.
doi:10.1111/vde.12221.

* Gunn-Christie, Rebekah G., Bente Flatland,
Balazs Szladovits, Kendal E. Harr, Kristiina
Ruotsalo, Joyce S. Knoll, Heather L. Wamsley,
and Kathy P. Freeman. 2012. “ASVCP Quality
Assurance Guidelines: Control of Preanalytical,
Analytical, and Postanalytical Factors for
Urinalysis, Cytology, and Clinical Chemistry in
Veterinary Laboratories.” Veterinary Clinical
Pathology 41 (1): 18-26. do0i:10.1111/j.1939-
165X.2012.00412 x.

¢ Hillier, Andrew, David H. Lloyd, J. Scott Weese,
Joseph M. Blondeau, Dawn Boothe, Edward
Breitschwerdt, Luca Guardabassi, et al. 2014.

“Guidelines for the Diagnosis and Antimicrobial
Therapy of Canine Superficial Bacterial
Folliculitis (Antimicrobial Guidelines Working
Group of the International Society for
Companion Animal Infectious Diseases).”
Veterinary Dermatology 25 (3).
doi:10.1111/vde.12118.

* Misan, Angus, Wei Yee Chan, Darren Trott, and
Peter B. Hill. 2017. “Survival of Staphylococcus
Pseudintermedius in Modified Romanowsky
Staining Solutions.” Veterinary Dermatology, no.
January. doi:10.1111/vde.12435.

* Udenberg, Tyler J., Craig E. Griffin, Wayne S.
Rosenkrantz, Rudayna M. Ghubash, John C.
Angus, Nayak L. Polissar, and Moni B. Neradilek.
2014. “Reproducibility of a Quantitative
Cutaneous Cytological Technique.” Veterinary
Dermatology 25 (5): 435-e67.
doi:10.1111/vde.12138.

Citologia Cutanea Reconocimiento de

Patrones
Dra MV Laura Denzoin
Profesora Adjunta Patologia General FCV- UNICEN
Argentina
lauradenzoin@gmail.com

La interpretacién citoldgica se basa en Ia
identificacion de patrones a bajo aumento. La
identificacion de estos patrones se realiza a partir de
la identificacion del tipo celular predominante,
como asi también el fondo sobre el cual estan
dispuestas las células(Field & Zarka, 2017). A partir
de la identificacién del patrén celular tendremos
una lista de diagnodsticos diferenciales que
comparten ese patron. Para la interpretacion de la
citologia de la piel, es necesario tener en la mente la
estructura histolégica de la misma. Las capas
celulares de la epidermis y la estructura de la dermis
y sus anexos. ¢ Como lo vamos a hacer? Vamos a usar
un algoritmo basado en patrones y vamos a
hacernos preguntas para llegar al diagndstico.
Vamos paso a paso:
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Los siguientes pasos deben realizarse SOLO con
objetivos de bajo aumento (4x, 10x, 20x). Cuando
realizamos la interpretacidon microscépica debemos
empelar mucho tiempo en la observacién a bajo
aumento y luego pasar a alto aumento (40X ,100X)
para observar con mas detalle y evidenciar la
presencia de microorganismos o bien detalles de
malignidad.

PREGUNTA - La muestra contiene suficiente
cantidad de células?

Recordemos que la cantidad y la calidad de la
muestra es determinante para lograr el diagndstico.
Lo primero que debemos hacer es recorrer la
muestra en su totalidad con objetivo de bajo
aumento. Esta recorrida nos dara la idea de la
cantidad de células, de su estado de conservacion y
de su disposicidn. Si encontramos que en la muestra
hay suficiente cantidad de células y estas estan
dispuestas en monocapa (es decir las células se
disponen de modo tal que sus citoplasmas son
visibles y los limites celulares estan bien definidos),
la muestra sera adecuada para la observacién y
diagnodstico y seguimos con la siguiente pregunta.

PREGUNTA Las células estan dispuestas sobre un
fondo? Como es?

Es importante evaluar el fondo y distinguir en él
proteinas, granulaciones libres, fragmentos
celulares, presencia de matriz, presencia de mucina,
hemorragia presente en el tejido o hemorragia
causada en el momento de la toma de muestra. La
presencia de eritrofagocitosis, hemosiderina o
hematina en el interior de los macrdfagos es
indicativa de hemorragia como proceso patoldgico.
Con la toma de muestra siempre encontraremos
células provenientes de la sangre (eritrocitos,
leucocitos y plaquetas), estas células sanguineas las
vamos a utilizar como referencia para calcular el
tamanio de las células presentes en el extendido.

PREGUNTA-¢{Que tipo celular predomina? Células
inflamatorias o células derivadas de tejidos

Si hay predominio de células inflamatorias,
debemos establecer el tipo de patrdn inflamatorio

PREGUNTA-¢{Que tipo celular predomina? Células
inflamatorias o células derivadas de tejidos

“Si hay predominio de células derivadas de tejidos,
debemos establecer el patron de estirpe celular”

Cuando se trate de un proceso en el cual
encontremos predominio de células tisulares, el
extendido puede corresponder a una neoplasia.
Para poder establecer su estirpe hay que considerar
la forma en que exfolian, su numero, su morfologia
y la presencia o no de matriz extracelular.

Patron Epitelial

En la piel, las células de origen epitelial pueden
derivar de epitelio de recubrimiento o bien
glandular. Las derivadas de epitelio de
recubrimiento, pueden ser neoplasias de origen
epidérmico o neoplasias foliculares. Las células de
origen glandular derivan de neoplasias de glandulas
sebaceas o glandulas apdcrinas. Un tercer origen
puede ser neoplasias epiteliales con colonizacion
metastasia en piel.

POBLACION CELULAR/ PATRON CAUSA/ EVOLUCION
FONDO
85% de neutrofilos

Hilos de cromatina

INFLAMACION
SUPURATIVA
BACTERIANA

Hay neutrofilos con cambios degenerativos Buscar
bacterias/ AGUDA

INFLAMACION
SUPURATIVA
ASEPTICA

No se observan neutrdfilos con cambios degenerativos
no se aprecian bacterias (irritantes/ Inmunomediada) /
AGUDA

Neutrofilos, macrofagos,

linfoplasmocitos,
neutrofilos apoptoticos
Las células inflamatorias
pueden entremezclarse
con fragmentos de
tejido de reparacion:
fibroblastos, matriz.

INFLAMACION MIXTA

Granuloma acral por lamido, cuerpos extrafios,
infecciones  micoticas,  infecciones  bacterianas
persistentes. CRONICA

Macrofagos que en su

interior contienen

neutrofilos fagocitados

Celulas epiteloides, INFLAMACION Cuerpos extranos, ruptura de quistes foliculares con
macrofagos activos, GRANULOMATOSA liberacion de queratina a dermis, ruptura de foliculos
pueden encontrarse pilosos afectados con Demodex o Dermatofitos con
macrofagos liberacion de restos de queratina y fragmentos de
multinuclados y parasito a dermis. C ido de material p: i

linfoplasmocitos

de adenoma sebaceo hacia la dermis, infecciones
micoticas. CRONICA

Células epiteloides y
neutrofilos en igual
proporcion. Macrofagos
activos, pueden
encontrarse macrofagos
multinuclados y
linfoplasmocitos

INFLAMACION
PIOGRANULOMATOSA

Cuerpos extranos, ruptura de quistes foliculares con
liberacion de queratina a dermis, ruptura de foliculos
pilosos afectados con Demodex o Dermatofitos con
liberacion de restos de queratina y fragmentos de
parasito a dermis. Contenido de material de adenoma
sebaceo hacia la dermis, infecciones micoticas.
CRONICA

Se aprecian 10 % de
eosindfilos

EOSINOFILICA

Procesos inmunomediados, enfermedad
paracitaria,micosis, si se acompana de mastocitos y
fibroblastos sospecha de mastocitoma CRONICA
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Células con abundante NO
ctoplasma redondo y
nucleos redondos

Agrupadas en sabanas, Abundante
formando acinos, a veces se

apredan de manera

individual

Patron mesenquimatoso

En la piel podemos encontrar este tipo de células
provenientes de fibroblastos dérmicos, de
estructuras vasculares y de tejido de la vaina
nerviosa. Estas células se caracterizan por exfoliar
inmersas en la matriz que ellas producen.

Moderado a escaso Celulas con citoplasmas sl

fusiformes y nideos ovales

Disposicion individual,
agrupamiento moderado
sobre matriz extracelular

Patrén hipercelular células redondas

Las neoplasias de células redondas derivan de
células hemolinfaticas, este patron corresponde a
linfoma, tumor venéreo transmisible, neoplasias

histiociticas, = mastocitoma y  plasmocitoma
extramedular. Cada una de estas células a su vez,
tienen caracteristicas morfolégicas tipicas que
permiten su distincidon. Forma de exfoliacidén

Ceélulas redondeadas con NO
citoplasma redondo y
nucleos redondos

Sin agrupamiento se
distinguen dispuestas de
manera individual

Muy Abundante

0 0"
Ao o o

Patrén de células adiposas

Este patron, es tipico del tejido adiposo, las células
son globosas los citoplasmas no tienen afinidad por
los colorantes y se visualizan claros. Estas células
especializadas desplazan el nucleo a la periferia, el
cual es muy pequefio. Aparecen agrupadas. Este
tipo de patréon puede verse en lipomas, pero
también se aprecia cuando al tomar la muestra se
toca el tejido adiposo de la piel.

Moderada cantidad

células redondeadas grandes | NO
con citoplasma GLOBOSOS y
CLAROS nuicleos muy

Agrupamiento y se
distinguen algunas células
dispuestas de manera

Patron melanocitico

Este patron se distingue por la presencia de
pigmento negro (melanina), que se encuentra en el
interior de las células. La morfologia celular es
variable, se pueden observar células fusiformes,
células con morfologia epiteloide y también
redondas, estas morfologias distintas corresponden
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a los tres patrones de presentacién histoldgica del
melanoma. Las células que presentan citoplasmas
muy cargados de melanina ocultan el nucleo
haciendo imposible evaluar la morfologia nuclear.
CUIDADO no siempre el patron con melanina es
indicativo de melanoma. Hay otros tipos tumorales
que pueden presentar pigmentos en sus células,
estos son los tumores de foliculos pilosos y el
melanocitoma.

Forma de exfoliacion

Células que presentan Moderada cantidad Similar a células epiteliales, | NO
pigmento negro en su mesenquimaticas o
interior que puede ocultar el redondas

ntideo Pueden estar

La utilizacién del algoritmo de para el
reconocimiento de patrones a bajo aumento, es un
método simple que ayuda en la identificacidn de las
patologias cutaneas. La interpretacion se realiza se
manera conjunta con la integracion de |Ia
informacidn clinica, pero en ningln caso reemplaza
el diagndstico citoldgico.
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Citologia de la piel éCodmo distingo los

tumores de células redondas?
Dra MV Laura Denzoin
Profesora Adjunta Patologia General FCV- UNICEN
Argentina
lauradenzoin@gmail.com

Bajo de denominacion de neoplasias de células
redondas se agrupan neoplasias que comparten un
patron morfolégico similar. Su caracteristica
distintiva es que el patrdn es hipercelular con células
redondas separadas entre si. Estas células poseen
bordes citoplasmaticos bien definidos, se las aprecia
separadas en las dreas de monocapa, exfoliando sin
adherirse entre ellas ni tampoco a una matriz
extracelular. Dentro de este grupo de neoplasias se
encuentran el linfoma, el tumor venéreo
transmisible, el plasmocitoma extramedular y las
neoplasias histiociticas. En esta charla, vamos a
dejar a un lado al mastocitoma, ya que serd
abordado de manera individual.

El patron citoldégico es comun a todas estas
neoplasias: son células redondas separadas entre si,
pero cada una de estas neoplasias tienen
caracteristicas que permiten su distincion

PATRON: Células redondas separadas entre si con elevada celularidad

NEO HISTIOCITICA  PLASMOCITOMA
Mucha celularidad Moderada anisocariosis Células en abanico
semeja exfoliacion Niicleo central o con niicleo
epitelial. Excéntricode forma  desplazado

Citoplasma abundante  arrifionada Halo perinuciear daro

Cuerpos
linfoglandulares Niicleo excéntrico Nuciéolo pequefio Ceélulas binucleadas

Varias mitosis por campo cuando es evidente

Linfoma cutaneo

Linfoma cutaneo es una denominacion que engloba
un grupo heterogéneo de neoplasias linfoideas.
Desde el punto de vista clinico, el diagndstico es
dificultoso ya que mimetiza otras condiciones de la
piel y sus manifestaciones son muy variadas.
Histoldgicamente se divide a estas enfermedades en
dos grupos : Linfoma cutdneo epiteliotrofo, en el
cual hay trofismo de las células neoplasias hacia la
epidermis y el epitelio de los

anexos cutaneos y linfoma cutdneo no epiteliotrofo
en el cual las células neopldsicas se ubican en dermis
profunda y paniculo.

Presentacion clinica

Linfoma cutaneo epiteliotrofo de células T

Es una enfermedad poco frecuente que afecta a los
perros viejos. En la piel, se manifiesta como una
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dermatitis eritematosa a exfoliativa difusa que
luego evoluciona hacia placas y nddulos. En las
uniones mucocutaneas y en la nariz produce
despigmentacién, eritema vy ulceraciones. En
cavidad oral produce ulceraciones (Albabese, 2017).
Las lesiones mas frecuentemente observadas en
una serie de casos fueron eritema y placas. El 50%
de los pacientes manifestaron prurito (Fontaine,
Heimann, & Day, 2010). En la histopatologia se
aprecia epiteliotrofismo a epidermis y anexos. En los
gatos la enfermedad es muy rara.

Linfoma cutdneo no epiteliotrofo inflamado de
células T

Las lesiones son placas, nédulos o masas multiples,
dérmicos o subcutdneos, a veces ulcerados, no
pruriginosos que se localizan en uniones
mucocutdneas de la cara, en el cuello, las
extremidades y el tronco.(Albabese, 2017)(Peter F.
Moore, Affolter, & Keller, 2013). Las placas suelen
apreciarse como lesiones serpenteantes. En la
histopatologia,se aprecia infiltrado con
proporciones variables de linfocitos pequefios,
medianos y grandes que se acompafan de
histiocitos. El infiltrado puede presentar tres
patrones: 1- Liquenoide ( por debajo de Ia
epidermis), 2-Perianexal y perivascular en dermis
central y profunda,3- Pancular (Peter F. Moore et al.,
2013).

Linfoma indolente

Es una forma de linfocitosis que presenta un curso
lento y puede progresar hacia un linfoma de alto
grado. Se aprecian parches o maculas eritematosas,
exfoliativas. En los gatos, se aprecian zonas de
alopecia, con descamacion eritema y ulceraciones,
preferentemente localizadas en lateral del térax.
Esta enfermedad puede estar asociada a un
persistente estimulo antigénico. (Affolter, Gross, &
Moore, 2009).

Toma de muestras: Las muestras para evaluacion
citoldgica dependera del tipo de lesidn presente. En
los pacientes que sélo presentan lesiones costrosas,
las muestras pueden tomarse de la siguiente
manera: Se levanta suavemente la costra y se toma
una impronta apoyando el vidrio en la piel que
estaba por debajo de la costra. Los linfocitos son

células extremadamente fragiles por lo tanto el
manejo de las muestras debe ser muy cuidadoso.
Los pacientes que se presentan nédulos, la muestra
se debe tomar por puncién y las muestras suelen ser
muy exfoliativas.

Morfologia citolégica: Las muestras presentan un
patron hipercelular de células redondas con un
fondo con cuerpos linfoglandulares, estos son
pequefios fragmentos de citoplasmas que se
producen por la ruptura de las células. También se
aprecian nucleos desnudos y fragmentos de
cromatina. La poblacion de células es monomorfa,
con linfoblastos que se encuentran todos en el
mismo estadio evolutivo, el tamafio sueles ser
intermedio (2 a 2,5 veces el tamafo de un
eritrocito). Los nucleos son redondos, pero también
es posible observar algunos nucleos cribados,
cerebriformes, de bordes irregulares. Las muestras
de linfoma no epiteliotrofico poseen una proporcion
abundante de nucleos desnudos (Albabese, 2017).
En cuanto al diagndstico diferencial, es importante
tener en cuenta que existen lesiones con
proliferacién linfocitica como respuesta a un
estimulo inflamatorio, estas lesiones, generalmente
estdn formadas por una poblacidon heterogénea de
células con un marcado predominio de linfocitos
maduros.

Tumor venéreo transmisible

El tumor venéreo transmisible es una maravilla
evolutiva, es un cancer exitoso que no murid con su
huésped, y ha logrado sobrevivir durante 11000
afios expandiéndose por todo el mundo. De acuerdo
a su caracterizacioén fenotipica esta neoplasia se ha
originado a partir de un macréfago o célula
dentritica (Marchal, Chabanne, Kaplanski, Rigal, &
Magnol, 1997). A lo largo de su historia evolutiva ha
desarrollado mecanismos de supervivencia para su
transmisién entre los huéspedes, para evadir el
sistema inmune y para preservar la integridad de su
genoma. Su naturaleza friable, es una adaptacion
para el pasaje entre individuos que se ve favorecida
por el coito de larga duracién de la especie. La
transmisién a piel refleja que estas células han
desarrollado mecanismos para sobrevivir en
compartimentos externos. Se ha identificado que el
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40% de las mutaciones de TVT son causadas por la
radiacion solar UV (Marchal et al., 1997).
Presentacion clinica

El TVT puede colonizar la piel de un huésped
inmunosuprimido, perros callejeros en mal estado
nutricional y de salud. Las lesiones macroscépicas
son masas o nodulos ulcerados y sangrantes que
pueden ser Unicos o multiples. Pueden observarse
pacientes que presentan lesiones genitales ademas
de las cutaneas o bien sdlo encontrarse las lesiones
cutaneas. Las células serian implantadas por
mordidas o lamidos, en el caso de sélo observarse
las lesiones cutaneas.

Toma de muestras: Las muestras se obtienen por
puncion de las masas cutdneas. Se debe extremar
las medidas para evitar el traspaso accidental a otro
individuo. No han sido reportados casos de
implantes de TVT en humanos. La naturaleza
resistente de esta célula milenaria se ve reflejada en
la poca cantidad de células que se rompen cuando
se hacen los extendidos.

Morfologia citoldgica: Patrén hipercelular de células
redondas, los extendidos son muy celulares, la
exfoliacion es abundante. Se aprecia gran cantidad
de células que parecen agrupadas y pueden
presentar una disposicidon que recuerda a al patron
de exfoliacion epitelial. Con 10X es posible visualizar
abundantes figuras mitoéticas. Las células de TVT son
células grandes, con nucleos redondos que pueden
apreciarse desplazados a la periferia o centrales. La
caracteristica distintiva de esta célula son sus
vacuolas claras citoplasmaticas, redondas vy
uniformes. Se ha sugerido su clasificacion de
acuerdo a la morfologia en TVT plasmocitoide y TVT
linfocitoide (Flérez, Pedraza, Grandi, & Rocha,
2012)(Amaral, Gaspar, Silva, & Rocha, 2004) y esta
morfologia estaria en relacién con la agresividad y
resistencia al tratamiento.

Enfermedades de origen histiocitico

Histiocito es un término genérico que es usado para
mencionar células dentriticas y macroéfagos. Los
histiocitos se diferencian a partir de precursores de
células madre CD34 en macréfagos y varios linajes
de células dentriticas, que abarcan células de
Langerhans y células dentriticas intersticiales. Las

células de Langerhans se encuentran en los epitelios
de la piel y de los tractos alimentarios, respiratorios
y reproductivos. Las células dentriticas intersticiales
se encuentran en localizaciones perivasculares en
muchos érganos excepto el cerebro, pero si se las
encuentra en las meninges y el plexo coroideo. Se
denominan bajo el nombre de enfermedades de
origen histiocitico, a un grupo de trastornos
proliferativos no neoplasicos y neopldsicos de las
células dentriticas y los macréfagos. Dentro de las
proliferaciones no neoplasicos se incluyen el
histiocitoma cutaneo benigno, la histocitosis
cutanea de células de Langerhans y la histiocitosis
reactiva cutdnea vy sistémica. Dentro de las
proliferaciones neoplasicas, se incluye al sarcoma
histiocitico (P. F. Moore, 2014).

1.-Enfermedades histiociticas derivadas de células
de Langerhans

Histiocitoma cutaneo benigno

Es una proliferacion benigna de las células de
Langerhans ubicadas en la epidermis, que ocurre en
pacientes menores a tres afios, aunque se la suele
diagnosticar en pacientes de mayor edad. La lesion
es de crecimiento rapido, Unica, sobrelevada en
forma de domo, alopécica, de color rojo intenso y
puede localizarse en el pabellén auricular, en las
extremidades y en la cabeza. Estas proliferaciones,
involucionan y desaparecen en el transcurso de
unos dos a tres meses.

Histocitosis cutanea de células de Langerhans

Los pacientes desarrollan cientos de lesiones
cutdneas, estas lesiones son similares a la lesion
unica del histiocitoma benigno y van desde nddulos
hasta masas, que elevan la epidermis y pueden estar
acompafiadas de enrojecimiento, alopecia vy
ulceracion. También pueden producirse lesiones en
las uniones mucocutaneas y en los tejidos de la
cavidad oral. Las lesiones pueden limitarse
inicialmente a la piel o afectar a la piel y drenar los
ganglios linfaticos. La regresion puede ocurrir de
manera lenta, luego de varios meses. El prondstico
es malo cuando estan involucrados los linfonédulos.
Morfologia citoldgica:  Histiocitoma cutaneo
benigno e Histocitosis cutanea de células de
Langerhans Las caracteristicas citoldgicas son
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similares en ambos procesos. Hay un patrén
hipercelular de células redondas, aunque pueden
variar desde extendidos muy celulares y otros con
moderada cantidad de células. La poblacién celular
posee células redondas de limites bien definidos, el
citoplasma es palido y pueden estar presentes
pequefias vacuolas claras. Los nucleos son redondos
y se pueden distinguir algunos que presentan forma
arrifonada. Los nucléolos pueden estar ausentes y
cuando se visualizan son pequefios. En la fase de
regresion estas células se acompaiian de linfocitos y
linfoplasmocitos.

2.-Enfermedades histiociticas derivadas de células
dentriticas y macrofagos

Histiocitosis reactiva cutanea y sistémica

Esta enfermedad puede localizarse sélo en la piel o
estar diseminada afectando a linfonddulos y otros
6rganos. Es un desorden inflamatorio
linfoplasmocitico proliferativo. Cuando ocurre sélo
la afeccién cutdnea se aprecian ndédulos multiples
cutaneos y subcutdneos de mas de 4 cm de
diametro que pueden encontrarse ulcerados. Las
lesiones se pueden ubicar en la cara, cuello, nariz,
las extremidades, almohadillas plantares, periné y
escroto. La forma sistémica, ha sido descripta en
varias razas: Boyero de Berna, Rottweiler, Basset
Hound, Labrador entre otros. Este desorden
proliferativo generalizado con tendencia afecta la
piel, las mucosas nasal y ocular y los linfonddulos
periféricos. El principal diagndstico diferencial es el
linfoma cutaneo inflamado no epiteliotrofo de
células T (P. F. Moore, 2014)(Albabese, 2017).
Morfologia citoldgica: Los extendidos pueden ser
muy celulares o con moderada cantidad de células.
Las células son redondas de limites bien definidos,
el citoplasma es palido y pueden estar presentes
pequefias vacuolas claras. Los nucleos son redondos
y se pueden distinguir algunos que presentan forma
arrifonada. Los nucléolos pueden estar ausentes y
cuando se visualizan son pequefios. Estas células se
acompafan de linfocitos, linfopasmocitos vy
neutroéfilos recordando al granuloma estéril.
Sarcoma Histiocitico

Esta es una enfermedad neopldsica, que puede ser
localizada o generalizada. El sarcoma histiocitico

localizado puede desarrollar en la piel o subcutaneo
de los miembros El sarcoma histiocitico
generalizado, se desarrolla de manera simultdnea
en varios organos. Dado que las células dentriticas
tienen una amplia distribucién en el organismo, la
neoplasia puede localizarse en cualquier lugar del
cuerpo de manera simultanea. Existe una asociacién
familiar reconocida en el Boyero de Berna y en el
Flat-Coated Retriever (Davis & Ostrander, 2014).
Morfologia citoldgica: Es un patrén hipercelular de
células redondas que presenta como caracteristica
distintiva el marcado pleomorfismo. Se pueden
visualizar dos tipos de células que se encuentran en
proporciones variables. Una estd formada por
células redondas, de citoplasmas abundantes,
presencia de vacuolas citoplasmaticas, que
presentan nucleos redondos indentados con
nucledlos prominentes. La poblacién fusiforme
presenta también nucleos indentados que pueden
ser redondos a ovales. Se pueden encontrar células
multinucleadas y células binuleadas. Por tratarse de
macroéfagos es posible visualizar eritrofagocitosis.
Plasmacitoma extramedular

El plasmacitoma extramedular se caracteriza por
una acumulacién  monoclonal de células
plasmaticas, que ocurre en un Unico lugar del
cuerpo (Kilciksiz, Karakoyun-Celik, Agaoglu, &
Haydaroglu, 2012). En la piel de los perros puede
localizarse en los dedos, almohadillas plantares,
orejas, nariz, labios y en la boca. En los gatos en las
extremidades, la cara y la cola (Albabese, 2017). La
neoplasia es Unica, redondeada y rosada. Es una
neoplasia de resolucion quirurgica que presenta un
buen pronéstico.

Morfologia citologica: Existen 5 variedades
histolégicas pero todas presentan el mismo
comportamiento. En la citologia se pueden observar
plasmacitomas que presentan diferentes grados de
diferenciacién. Se pueden encontrar células
plasmaticas bien diferenciadas, que presentan
forma de abanico, con el nicleo redondo ubicado en
el vértice. Se distingue una palidez perinuclear en el
citoplasma, es un halo claro que representa el
sistema de Golghi. Pueden observarse células
multinucleadas y también células binucleadas. Estas
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células son productoras de inmunoglobulinas, por lo
cual en algunas muestras puede evidenciarse en el
fondo, una sustancia amorfa, fibrilar y rosada
(amiloide).

Conclusiones

Dentro del patrén hipercelular de células redondas,
se engloban 5 tipos de neoplasias. Con experiencia
es posible distinguir citolégicamente entre ellas. Sin
embargo, la histopatologia siempre debe ser
realizada como diagndstico confirmativo.
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MASTOCITOMA Para entender la
citologia hay que conocer la

presentacion clinica.
Dra MV Laura Denzoin
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Argentina
lauradenzoin@gmail.com
El mastocitoma cutdneo es el tumor maligno mas
frecuente de la piel de los perros. Esta neoplasia
tiene una fama por su comportamiento rebelde e
impredecible. El conocimiento de su
comportamiento bioldgico, sus caracteristicas
anatomopatoldgicas y genéticas permite predecir
con mayor exactitud su comportamiento clinicoy en
consecuencia establecer estrategias terapéuticas
acordes al tipo tumoral. Es el diagnodstico diferencial
de toda masa o lesion cutanea.

“Toda masa cutanea debe ser considerada un

mastocitoma hasta que la citologia demuestre lo
contrario.”
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El mastocitoma cutaneo se origina a partir de la
proliferacién neopldsica de los mastocitos
localizados en la dermis y el tejido subcutaneo. Los
mastocitos pueden ser reconocidos en los tejidos
por sus granulos citoplasmaticos que se caracterizan
por su metacromacia al ser teiidos con azul de
toluidina. Los granulos almacenan histamina,
heparina, factores quimiotacticos para eosindfilos,
citoquinas, proteasas y derivados del 4cido
araquidonico. Todas estas sustancias, actian como
mediadores quimicos en la respuesta inflamatoria e
inmunomediada. La degranulacion produce la
liberacion extracelular estas sustancias bioactivas.
Los estimulos para la degranulacién pueden ser
fisicos y quimicos tales como el calor, traumatismos
y toxinas; otro estimulo para la degranulacion es la
respuesta inmune a través de la unién de IgE a
receptores celulares (Dobson & Scase, 2007).

“

La liberacion de las sustancias bioactivas
almacenadas en los granulos provocan los signos
locales y sistémicos del tumor.”

Predisposicion genética

Las razas con mayor predisposicion citadas
dependen de la casuistica local y en algunos caos
algunas razas pueden encontrarse sobre
representadas. Las razas mads predispuestas son
Boxer, Boston Terrier, Fox Terriers, Bulldog Inglés,
Dachshunds, Labrador Retriever, Golden Retriever,
Beagle, Pugs, Shchnauzer, Shar-Pei, Rodesiano y
Weimaraner (Welle, Bley, Howard, & Riifenacht,
2008). Estudios de asociacién del genoma completo
han identificado genes ligados a mastocitoma en
Labrador Retriever (Hayward et al., 2016) como asi
también en el Golden Retriever (Davis & Ostrander,
2014). Los datos en nuestro archivo, indican una
mayor predisposicidon en Labrador Retriever y Boxer
respecto a otras razas y mestizos.

Presentacion clinica

a) Apariencia macroscopica y localizacién de las
lesiones

La apariencia macroscopica de los mastocitomas es
muy variable y pueden mimetizar cualquier otro
tumor o cualquier otra condicién cutanea. Se

localizan con mayor frecuencia en el tronco, seguido
por las extremidades y luego cabeza y cuello.
También pueden localizarse, en el escroto, el periné
y la cola. La mayoria de los mastocitomas no son
pigmentados, pero en ocasiones se pueden
presentar como noddulos hiperpigmentados vy
edematosos. Los mastocitomas suelen
acompafarse de edema e inflamacion del tejido que
los rodea. Las lesiones en distal de los miembros
pueden simular un granuloma acral por lamido. La
palpacion produce la liberacion de las sustancias
bioactivas que se encuentran almacenadas en sus
granulos, con la consecuente vasodilatacién, edema
y eritema local conocido como signo de Darier
(Blackwood et al., 2012) .

b) Formas de presentacién

Ademds de la variacion en la apariencia
macroscopica, también existen varias formas de
presentacion clinica:

v/ Mastocitoma cutadneo bien diferenciado: En un
tumor solitario, de crecimiento lento, elastico a la
palpacion, alopécico y no se encuentra ulcerado.
Este tumor puede tener meses de evolucion
(Dobson & Scase, 2007) (Blackwood et al., 2012)

v/ Mastocitoma subcutaneo: Son tumores blandos
a la palpacién. Estos tumores se ven y se palpan
como lipomas (Blackwood et al, 2012) y esto hace
gue muchas veces sean mal interpretados.

v Mastocitoma cutaneo escasamente
diferenciado: Son lesiones de crecimiento rapido,
ulceradas y pruriginosas que causan irritacion y se
pueden rodear de nddulos satélites (Thamm,
Mauldin, & Vail, 1999) (Blackwood et al., 2012).

v/ Mastocitoma multiple primario: Entre el 5y el
25% de los perros desarrollan mastocitomas
multiples que pueden aparecer de manera
sincroniza o secuencialmente (Seguin et al, 2001;
Murphy et al, 2006; Thamm and Vail, 2007). Las
razas mas  susceptibles para  desarrollar
mastocitomas  multiples son  Boxer, Pug,
Weimaraner, Golden Retriever y Shar Pei (Murphy
et al, 2006). Esta presentacién clinica no debe ser
confundida con el mastocitoma cutdneo
escasamente diferenciado con lesiones satelitales.
c) Signos paraneoplasicos en el mastocitoma
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Los signos paraneopldsicos se relacionan con la
liberacion de las sustancias bioactivas. La liberacion
de estas moléculas tiene efectos locales vy
sistémicos.

v Efectos locales

Localmente estas sustancias producen edema,
ulceracion y tumefaccién alrededor del tumor. Las
enzimas proteoliticas pueden provocar ulceras vy
causar retraso en la cicatrizacién de la herida luego
de la escisién quirdrgica de la masa tumoral (Mullins
et al, 2006;.Dobson and Sacase, 2007; Thamm and
Vail, 2007). La histamina se une a receptores H1 y
H2 en los macréfagos, provocando la liberacién del
factor supresor

fibroblastico que disminuye la fibroplasia durante el
proceso de cicatrizacion, contribuyendo asi al
retraso de la cicatrizacién (Thamm and Vail, 2007).
La heparina produce hemorragia local, siendo una
complicacién frecuente luego de la biopsia vy
durante la cirugia debido a sus efectos
anticoagulantes (Thamm and Vail, 2007; O’Keefe et
al, 1987).

v’ Efectos a nivel sistémico

Los efectos sistémicos mds comunes son los signos
gastrointestinales. La histamina estimula los
receptores gastricos H2, provocando hipersecrecion
de acido clorhidrico e hipermotilidad gastrica (Fox et
al, 1990). Los efectos sistémicos sélo se observan en
los mastocitomas de alto grado, ya que sus células
poseen entre 25 a 50 veces mas cantidad de
histamina que los mastocitos normales. Los
pacientes afectados por estos mastocitomas, tienen
elevadas concentraciones de histamina en plasmay
menor concentraciéon de gastrina, lo cual
incrementa la secrecion de &cido gastrico. La
consecuencia es la ulceracidon gastrica que se
manifiesta con vomitos, melena, anemia y dolor
abdominal ( Dobson and Scase, 2007; Welle et al,
2008; Blackwood et al, 2012).

d. Comportamiento clinico:

La apariencia macroscopica de los mastocitomas se
relaciona con su comportamiento clinico y su grado
histolégico. Los signos clinicos listados a
continuacion, sugieren un comportamiento agresivo
(Mullins et al, 2006; Thamm and Vail, 2007).

e Crecimiento rapido

e |rritacidn local e infamacion

e Infiltracion local y escasa demarcaciéon de sus
limites

e Ulceracién

* Nddulos satélites

® Presencia de signos paraneopldsicos

Diagndstico y estadificacion
Biopsia por aspiracién con aguja delgada

Como toda masa tumoral, el diagndstico se inicia
con una biopsia con aguja delgada (BAD). En el caso
del mastocitoma, la citologia tiene una certeza
diagnodstica del 92 al 96% (Baker-Gabb et al, 2003).
Los mastocitos exfolian facilmente de la masa
tumoral y son facilmente reconocidos por sus
granulos. La citologia muestra células redondas con
granulos citoplasmaticos que pueden variar en
tamafioy cantidad segun el grado tumoral. Se puede
utilizar Azul de Toluidina para visualizar los granulos,
en cuyo caso se tifien de una tonalidad roja.

Histopatologia

Una vez realizado el diagndstico de mastocitoma
por citologia, el siguiente paso es realizar Ia
histopatologia a partir de biopsias incisionales o
excisionales. En la mayoria de los casos, se realiza a
partir de la escincion quirurgica de la masa tumoral.
En estas muestras se puede determinar el grado
histolégico y evaluar los margenes quirurgicos.

“Para diagnostico histopatologico se debe enviar la
masa tumoral entera y sus margenes y solicitar que
se informe el grado y la evaluacidn de los margenes
quirdargicos”

Pronostico del comportamiento clinico

Ningun factor por si solo puede predecir el
comportamiento biolégico del mastocitoma o la
respuesta al tratamiento. El prondstico se basa en la
suma de varios factores entre los cuales se incluye
la determinacién del grado tumoral por
histopatologia , factores clinicos y como
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herramienta mas reciente la expresién de
marcadores de proliferaciéon y la evaluacion de
mutaciones en c-kit y la expresion de KIT (Sledge,
Webster, & Kiupel, 2016).

Determinacion del grado tumoral

El mastocitoma se ha descripto como un tumor
impredecible, en los ultimos anos, varios estudios
han establecido que los sistemas de gradacion
tumoral usados hasta el momento no han sido
efectivos para predecir fehacientemente el
comportamiento de los mastocitomas (Northrup y
col, 2005; Kiupel y col, 2011). El sistema de Patniak
y col, es el mas utilizado para determinar el grado de
los mastocitomas cutaneos (Patniak y col, 1984).
Este sistema establece tres grados para el
mastocitoma: El mastocitoma grado | corresponde
al mas diferenciado, el grado Il es el de
diferenciacién intermedia y el grado Il es el
pobremente diferenciado o nanaplasico. La tabla 1
muestra los criterios histolégicos utilizados para
cada uno de los grados. Segun este sistema se ha
propuesto el comportamiento de cada grado
tumoral en el mastocitoma. En un extremo se
encuentran los mastocitomas grado | que tienen un
crecimiento lento y menos del 10% son capaces de
hacer metastasis. En el otro, estan los mastocitomas
grado Ill, que tienen un comportamiento muy
agresivo, mas del 80% hacen metastasis y causan la
muerte del paciente (Welle et al, 2008). El
comportamiento de los mastocitomas tipo Il es muy
variable, desde curar luego de la cirugia hasta
realizar metastasis.

Tabla 1. Criterios histologicos para determinacion del grado de mastocitomas cutianeos

( Patnaik y col, 1986).

Grado Criterios histologicos

] Celulaz  redondas orficas con citopl definido. Granulos
Bien diferenciado intracitoplasmaticos de tamano medio. Sin figuras mitoticas. Grupos compactos

de celulas confinadas 2 la dermis.

] Algunas celulas pleomorficas redondas 3 ovales. Algunas celulas tienen
Diferendiacion citoplasmas definidos. Granulos intracitoplasmiticos grandes e hipercromiticos,
intermedis pero otros finos. Puede encontrarse areas de edema o necrosis. Hasta 2 figuras

mitoticas por campo de 400X. El tumor infiltra |a dermis profunda o el tejido

subcutaneo.

m Nidos densos de celulas pleomaorficas con citoplasma no definido. Granulos finos
Poco diferenciado o ausentes. 3 a 6 figuras mitdticas por campo de 400X. Areas de edema, necrosis

y ukceracion. El tumor infiltra ka dermis profundsa o el tejido subcutaneo.

Si bien este sistema es ampliamente utilizado, hay
inconvenientes para estandarizar el criterio. La

determinacién del grado histolégico en este sistema
estd basado en el uso de parametros objetivos como
invasion, celularidad y morfologia celular y se ha
demostrado una variacion significativa entre los
observadores para determinar el grado tumoral en
el mastocitoma (Kiupel y col, 2011). Varios reportes
muestran que distintos observadores tienden a
asignar diferente grado al mismo tumor, con una
tendencia a sobreestimar el mastocitoma grado Il.
En un trabajo reciente (Kiupel y col, 2011), realizado
conjuntamente con varias instituciones y con la
participaciéon de 28 patdlogos veterinarios, se
propuso la utilizacion de un nuevo sistema para
determinar el grado histolégico de los
mastocitomas. Este sistema permitiria predecir con
mayor precisidon el comportamiento biolégico y solo
tienen en cuenta las carateriscas morfoldgicas de las
células. El sistema propone dos grados para el
mastocitoma Bajo y alto. El diagndstico de
mastocitoma de alto grado se basa en la presencia
de al menos uno de los criterios que se pueden
visualizar en la Tabla 2. Todos los demas
mastocitomas son considerados de bajo grado.

De acuerdo con este sistema, los mastocitomas de
alto grado estuvieron significativamente asociados
con metastasis a corto plazo, recidivas y bajo tiempo
de sobrevida. Este nuevo sistema de clasificacion
seria mas exacto para predecir el comportamiento
de los mastocitoma ( Blackwood y col, 1012).

Tabla 2. Criterios histologi para determinacion del grado de mastocitomas cutineos. En este sistema el
diagnostico de mastocitoma de alto grado esta basado en la presencia de uno de los siguientes criterios (Kiupel

y col, 2011).

Grado Criterios histologicos

Alto Al menos7 figuras mitoticas en 10 campos consecutivos de 400X en 3rea mas activa
Al menos 3 celulas multinucleadas (Mas de 3 nideos) en 10 campos conzecutivos de
400X
Al menos 3 nixcleos de morfologia atipica en 10 campos consecutivos de 400X.
Kariomegalia (Al menos el 10 % de las celulas posee nideos con diametro del doble del

tamano)

Bajo grado Loz tumores que no poseen ninguno de los criterios anteriores son considerados de bajo

grado.

Factores clinicos prondsticos

Factores clinicos tales como crecimiento rapido,

irritacion local e infamacion, ulceracién, presencia

de signos  paraneoplasicos  sugieren  un

comportamiento mas agresivo (lackwood vy col,

2012, Welle y col, 2008). La localizacién anatdmica
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también estd relacionada con el comportamiento
del mastocitoma, se ha reportado que los tumores
ubicados en las uniones mucocutaneas , en los
espacios interdigitales y en la zona perianal tienen
un comportamiento clinico mas agresivo, pero
nuevos estudios sugieren que el mal prondstico
asociado a estas localizaciones estarian asociados a
la dificultad de realizar una adecuada reseccion
quirudrgica ( Cahalane y col, 2004; Sfiligoi y col, 2005)

Estadificacion tumoral

Una vez realizado el diagnéstico el paso que sigue es
la estadificacion tumoral para determinar Ia
extension de la enfermedad. El sistema de
estadificacion de la Organizacion Mundial de la
Salud, establece cuatro estadios para el
mastocitoma del perro. Este sistema ha sido
cuestionado por varios autores ya que resulta
confuso para la determinacién del estadio Ill ya que
combina multiples nédulos con tumor infiltrante
(Dobson, 2004; Dobson y Scase, 2007; Murphy y col,
2006; Mcniel y col, 2006). Como consecuencia
algunos  pacientes  estarian  erréneamente
clasificados en el estadio Ill y estarian recibiendo
una terapia mas agresiva de lo necesario (Dobson y
Scase, 2007).

El mastocitoma metastatiza hacia los linfonddulos
regionales, el higado, el bazo y la médula 6sea. Para
determinar el estadio clinico es necesario realizar
BAD de los linfonddulos y diagndstico por imagenes
de torax y abdomen.

El documento de consenso Europeo sobre
mastocitomas en perro y gato ( Blakwood y col,
2012) establecié un algoritmo de trabajo para la
estadificacion del mastocitoma Se recomienda la
estadificacidn clinica completa sélo en los animales
en los que se ha diagnosticado un mastocitoma de
alto grado por citologia.

Factores prondsticos

a) Localizacién tumoral: Los tumores ubicados en el
lecho ungueal, la cavidad oral, hocico, region
inguinal, prepucio y uniones mucocutaneas tienen
peor prondstico.

b) Apariencia tumoral: Ulceracién, eritema o prurito
tienen peor prondstico

c) Signos sistémicos: Vémitos, melena, eritema
estan asociados a tumores de alto grado y tienen
peor prondstico.

d) Predisposicién racial: Los Shar Pei pueden
desarrollar mastocitomas a edad temprana y son
tumores frecuentemente agresivos.

e) Estadio clinico: El estadio | posee buen prondstico
luego de la reseccidon quirdrgica. La recurrencia
luego de cirugia estda asociada con un mal
pronéstico.

f) Tamafo tumoral y velocidad de crecimiento:
Mayor tamano en un periodo corto de tiempo estd
asociado a un mal prondstico.

g) Presencia de enfermedad mestastdsica:
Metastasis en ganglio local y luego a bazo (46%),
higado(41%) y otros 6rganos.
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Identificacion del mastocitoma de alto
grado

Dra MV Laura Denzoin
Profesora Adjunta Patologia General FCV- UNICEN
Argentina
lauradenzoin@gmail.com
El diagndstico citolégico de mastocitoma es sencillo,
la citologia tiene una certeza diagndstica del 92 al
96% para esta neoplasia (Baker-Gabb et al, 2003).
Los mastocitos exfolian abundantemente de la masa
tumoral y son facilmente reconocidos por sus
granulos en la observacion microscdpica. La
citologia muestra células redondas con granulos
citoplasmaticos que pueden variar en tamafio y
cantidad segun el grado tumoral. Los extendidos de
los mastocitomas presentan un patrén celular
hipercelular de células redondas separadas entre si
gue se caracteriza por la presencia de granulos
intracitoplasmaticos. Hay que considerar que, en
algunos mastocitomas que poseen abundante
fibroplasia, los mastocitos no suelen ser tan
abundantes y la poblacién celular es moderada. Las
siguientes  caracteristicas 'y  células  son

frecuentemente encontradas y permiten la
identificacion del mastocitoma:

MASTOCITOMA: PATRON HIPERCELULAR DE
CELULAS REDONDAS SEPARADAS ENTE SI

v/ Granulaciones citoplasmaticas que varian en
densidad y tamafio

v/ Las muestras contienen variable nimero de
eosindfilos

v Las muestras pueden contener fibroblastos

v El fondo puede presentar colageno hialinizado y
granulaciones dispersas

Caracteristicas citolégicas

v Granulaciones

Las células pueden presentar grados variables de
granulaciones citoplasmaticas. Las granulaciones
pueden ser densas, estar presentes en mucha
cantidad y oscurecer el nucleo, a veces, las
granulaciones toman el colorante por presentar
mayor afinidad y los nucleos se visualizan azul palido
en el centro de la célula. El otro extremo de
presentacion es la presencia de escasa cantidad de
granulaciones citoplasmaticas finas que son dificiles
de visualizar.

v’ Eosindfilos

En los mastocitomas, siempre es posible hallar un
numero variable de eosindfilos. Estas células son
atraidas por factores quimiotacticos liberados por
los mastocitos. Los eosindfilos son leucocitos
polimorfonucleares con nucleos que presentan
grado variable de lobulaciones, la caracteristica
morfoldgica mas importante para su identificacion
son sus granulos citoplasmaticos rosados a rojos. La
cantidad de eosinodfilos presentes en las muestras es
variable, pueden ser escasos a abundantes. Es
importante no confundir su presencia con el Patrén
inflamatorio eosinofilico.

v Fibroblastos

En las muestras de mastocitomas es posible
encontrar fibroblastos reactivos. Los mastocitomas
poseen grados variables de fibroplasia, por lo tanto,
los fibroblastos son comunes en los extendidos
citoldgicos. Estas células se visualizan fusiformes,
con nucleos ovales, son grandes y se tifien de azul
intenso. Si estdn en mucha cantidad pueden ser
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interpretadas como derivadas de una neoplasia de
células mesenquimaticas. Generalmente se las
encuentra intercaladas en medio de un grupo de
mastocitos.

v Fondo

El fondo de los extendidos puede presentar un
grado variable de granulaciones purpuras libres que
provienen de la ruptura de las células al realizar el
extendido. También es posible hallar en el fondo
cantidades variables de fibras colagenas, que se
tifien rosadas que se aprecian anchas y a que en esta
neoplasia puede ocurrir colagenolisis por Ia
liberaciéon de sustancias desde los mastocitos y
desde los eosinofilos.

v . = - . ‘
Extendido tomado con puncidn con aguja delgada.
Se aprecian mastocitos bien diferenciados, con
citoplasmas cargados de granulaciones que impiden
visualizar el nucleo (flechas rojas). También se
observan mastocitos con menor cantidad de
granulos en los cuales puede distinguirse la
presencia del nucleo central (flechas amarillas). En
el fondo del extendido se aprecian granulaciones
libres (fechas negras). Mastocitoma de bajo grado
100x. Giemsa.

Extendido tomado con puncidn con aguja delgada.
Se aprecian mastocitos bien diferenciados donde es
posible la visualizacion de los nucleos. Se aprecian
numerosos eosindfilos (Flechas). Mastocitoma de
bajo grado 100x. Giemsa.

¢Es posible identificar por citologia el mastocitoma
de alto grado?

El nuevo sistema de Kiupel (Kiupel et al., 2011), es
una clasificaciéon histoldgica de dos niveles que fue
desarrollada por dos razones. Una de ellas, fue para
eliminar el nebuloso grado Il del sistema de Patnaik
y la otra, para disminuir la variacion inter-
observador. El sistema de Kiupel se basa de manera
exclusiva en las caracteristicas morfoldgicas de las
células proliferantes. Si alguno de los siguientes
hallazgos esta presente, el mastocitoma es
considerado de alto grado, mientras que los
mastocitomas que carecen de todos estos hallazgos
son de bajo grado.

v Cariomegalia (variacion de 2 veces en didmetros
nucleares en mas del 10% de las células neoplasias)
v/ Mds de 7 figuras mitéticas en 10 campos de 400X
v/ Mas de 10 células multinucleadas en 10 campos
de 400X

v/ Presencia de mas de 3 nucleos extrafios en 10
campos de 400X

Si bien ningun sistema de clasificacion estd asociado
con 100% de precision en la prediccién del
comportamiento bioldgico de una neoplasia, este
sistema tiene un alto valor prondstico y una minima
variabilidad Inter-observador llegando al 96,8% de
acuerdo en luego de la observacién de la misma
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muestra por diferentes patdlogos. (Kiupel et al.,
2011)(Scarpa, Sabattini, & Bettini, 2016) .

Estos criterios usados para establecer el grado
histoldgico en el sistema de dos grados son criterios
que pueden facilmente ser evaluados en las
muestras citoldgicas: cariomegalia, numero de
figuras mitdticas, multinucleacién y nucleos
aberrantes. La determinacion citolégica del grado
en muestras de mastocitomas es un fuerte predictor
y tiene un fuerte correlato con el sistema de
clasificacién histologica de dos grados (Camus et al.,
2016). El sistema de gradacidn citolégica propuesto
por Camus propone el siguiente algoritmo para la
determinacién del grado por citologia:

Células pobremente granuladas

Se visualiza al menos DOS de los
siguientes criterios
Figuras mitoticas
Pleomorfismo nuclear
Binudeacion o multinucleacion
Mas del 50% de anisocariosis

Cuatro fotografias correspondientes al mismo
extendido de un mastocitoma de alto grado: Las
células son pobremente granuladas. Se aprecia
también pleomorfismo nuclear, células binucledas y
trinucleadas. La anisocariosis en evidente.

Este sistema propuesto se correlaciona tanto con la
sobrevida como con el sistema de gradacion
histopatoldgica de Kuipel. Los mastocitomas de bajo
grado citoldgico tuvieron sobrevidas prolongadas y
no fueron histolégicamente clasificados de alto
grado(Camus et al., 2016). Si bien este algoritmo
resulta de mucha utilidad para la identificacion de
mastocitomas de alto por citologia, la dificultad
puede presentarse en la identificacion de
mastocitomas de alto grado cuando estos son muy
granulados, ya que no se pueden visualizar los
nucleos (Scarpa et al., 2016).

Otros métodos complementarios

La puncidn con aguja fina es el método de
diagnostico inicial para el mastocitoma. El grado
histoldgico es la piedra angular en el prondstico del
mastocitoma y se realiza luego de la reseccion
quirurgica.  Existen  otros métodos para
complementar la informacidn e identificar aquellos
mastocitomas que tendran un comportamiento
agresivo y ayudar en la seleccion del tratamiento
adecuado. Estos métodos incluyen indice de
proliferacién, evaluacién en mutaciones de c-kit por
PCR, expresion de KIT y estadio clinico de la
enfermedad (Scarpa et al., 2016). Por el momento,
la puesta a punto de estas metodologias no se
encuentran disponibles en todos los laboratorios.
De todas ellas las que estan ampliamente
distribuidas son la citologia, la histopatologia, el
indice de proliferacion y por supuesto Ia
estadificacion clinica.
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