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Editorial revista FIAVAC

Dr. Pedro Luís Ferrer (Paraguay)
Presidente de FIAVAC

Con mucho  placer me dirijo por este medio a todos  los colegas de 
Iberoamérica y en representación de la Federación Iberoamericana de 
Asociaciones de Animales de Compañía, poniendo a consideración de 
Ustedes este material de lectura  con temas altamente técnicos y de gran 
actualidad.

Esta es una  colaboración más de la Federación para mejorar la calidad de 
la formación continuada del veterinario clínico que  es  a quien 
apuntamos. No olvidemos que dentro de los principales objetivos de la 
FIAVAC   están el de promover, apoyar, y organizar todo tipo de eventos 
científicos que fortalezcan la educación continuada.

Debo expresar mi reconocimiento y agradecimiento a los representantes 
de cada asociación que hacen posible que nuestro trabajo sea más fácil y 
produzca mayor efecto. Con esto podemos lograr que las conferencias 
organizadas en los distintos países tengan una gran aceptación debido a la 
calidad de los Ponentes y de los temas desarrollados.

El proyecto COLAVAC  para la elaboración de guías de vacunación 
regional también significa un valioso aporte a las distintas asociaciones. 
Las web Binar de Hills  FIAVAC  con temas de gran interés, brinda una 
herramienta más a ser utilizada a través de la web. 

Necesitamos de la colaboración de todos los colegas para difundir este 
material que será de mucha ayuda en la práctica diaria y les invitamos a 
que nos acompañen en las distintas actividades de la Federación para que 
todos los proyectos tengan el éxito esperado. Tengan la seguridad de que 
la Comisión Directiva de  FIAVAC  no dejará de hacer el mayor esfuerzo 
para lograr las metas  propuestas.

Un fuerte abrazo a los colegas de Iberoamérica



MVZ Daniel 
Uribe Castillo

Departamento de Oftalmología, Centro de Especialistas 
Mascotas, Manizales, Colombia, danieluribe@hotmail.es

RESUMEN
Las neoplasias palpebrales en felinos tienen una 
prevalencia baja pero un alto grado de malignidad, 
diversas técnicas terapéuticas han sido descritas y su 
elección depende del tipo de tumor y paciente. La 
crioterapia es considerada en medicina humana un 
método de gran importancia para el tratamiento de 
neoplasias externas como el hemangioma, esto se debe a 
su gran efectividad y escasos efectos adversos. El presente 
artículo muestra el caso clínico de una gata de 10 años 
con hemangioma palpebral unilateral tratada mediante 
crioterapia, mostrando una recuperación total y mínima 
presentación de efectos secundarios.

Palabras Clave: Crioterapia, hemangioma, neoplasia, 
palpebral. 

INTRODUCCIÓN
En los gatos, la incidencia de los tumores palpebrales es 
mucho menor que en perros, generalmente representan 
solo el 2% de las neoplasias oculares. Alrededor del 65% 
de los tumores palpebrales son carcinoma de células 
escamosas (CCE), adicionalmente neoplasias como el 
fibrosarcoma, linfosarcoma, adenocarcinoma, adenoma, 
mastocitoma, carcinoma de células basales, melanoma, 
hemangioma y hemangiosarcoma han sido también 
descritos7. El principal diagnóstico diferencial de las 
neoplasias vasculares del ojo y sus anexos son el 
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hemangioma y el hemangiosarcoma, dichos tumores 
pueden aparecer en cualquier órgano vascularizado. Los 
hemangiosarcomas han demostrado tener un 
comportamiento mucho más agresivo y maligno si se les 
compara con los hemangiomas. A diferencia de los 
caninos, los felinos no tienen una alta incidencia de 
neoplasias palpebrales, pero su comportamiento en 
dicha especie es mucho más maligno. Un estudio 
realizado en 2008 demostró para el hemangioma una 
prevalencia del 2% en una muestra de 43 casos de 
neoplasias palpebrales en gatos. 

El hemangioma es una neoplasia originada del endotelio 
vascular9, generalmente es descrito como una masa 
rojiza, elevada, firme y nodular. Microscópicamente se 
caracteriza por la adecuada diferenciación capilar, 
células fusiformes hipercromáticas pleomórficas y 
prominentes regiones de colágeno hialinizado. La 
etiología de esta neoplasia vascular no está del todo 
comprendida, pero posee una fuerte predilección sobre 
regiones epiteliales no pigmentadas, su desarrollo más 
frecuente tanto en perros como en gatos cuyo estilo de 
vida es externo es un fuerte indicador de la influencia de 
la radiación ultravioleta como un factor de riesgo para la 
presentación de la condición11. Como soporte de tal 
teoría, un estudio demostró que el 87% de los 
hemangiomas conjuntivales en felinos surgían de 
regiones no pigmentadas10. A pesar de que es una 
patología de incidencia relativamente alta en la clínica 

general, su diagnóstico definitivo no es llevado a cabo en 
muchas oportunidades11. 
Casos de estudio que examinaron 6 hemangiomas y 2 
hemangiosarcomas palpebrales felinos revelaron que la 
edad promedio de presentación era 10,6 años11. En 
gatos, los hemangiomas representaron el 0,17% del total 
de las remisiones a patología en el laboratorio de 
patología ocular en Wisconsin (USA). La membrana 
nictitante fue la región anatómica más comúnmente 
afectada por dicha condición3-11.

La criocirugía, también denominada crioterapia, es el 
empleo del frio extremo generado por Nitrógeno líquido 
o gas de Argón para destruir tejido anormal, la crioterapia 
es usada para tratar tumores externos, generalmente es 
una técnica sin efectos adversos o de menor gravedad 
que aquellos presentados posterior a cirugía 
convencional o terapia de radiación. Estos efectos 
dependen de la locación del tumor, puede ocasionar 
dolor, sangrado, cicatriz exuberante y tumefacción, si 
hay daño de tejido nervioso puede haber perdida de 
sensibilidad y ocasionalmente puede ocurrir perdida de 
la pigmentación.

En humanos el hemangioma cutáneo infantil es una 
patología relativamente frecuente, estudios indican que 
la crioterapia representó un método de curación total en 
un 65% de los casos reportados y sin manifestación de 
recidiva4. En general la crioterapia ha sido empleada 
ampliamente y desde hace décadas en medicina humana 
como una herramienta terapéutica ante los casos de 
neoplasias sobre todo de tipo cutáneo, hoy en día es 
considerada uno de los métodos terapéuticos de primera 
categoría para tales patologías8.

La crioterapia como tratamiento para tumores de tipo 
vascular tales como el hemangioma ofrece múltiples 
ventajas incluyendo hemostasia, control local del sitio 
quirúrgico y una cicatrización veloz con mínima 
aparición de fibrosis1. La crioterapia tiene como fin 
inducir la necrosis del tejido objetivo, el primer reporte 

del empleo de métodos de congelación local como 
modalidad de tratamiento se atribuye en medicina 
humana al doctor James Arnott quien en 1850 aplicó una 
mezcla de hielo y sal a diversas lesiones cutáneas 
humanas, se pudieron notar desde entonces los efectos 
anestésicos y hemostáticos de la técnica. Hoy en día la 
crioterapia constituye en medicina humana y veterinaria 
una ayuda importante para el tratamiento de lesiones 
externas. Una de las sustancias ampliamente usadas es el 
nitrógeno líquido almacenado a -197°C, el cual es un 
eficiente agente criogénico.

La formación de cristales de hielo intracelulares y la 
ruptura de la membrana celular son considerados los 
mecanismos de inducción de necrosis celular del 
nitrógeno líquido, otros mecanismos de citotoxicidad 
incluyen cambios electrolíticos, desnaturalización 
proteica y falla microvascular. Durante la crioterapia el 
congelamiento rápido genera cristales de hielo 
intracelular, y a medida que la temperatura aumenta 
durante el descongelamiento, dichos cristales se juntan y 
generan la ruptura mecánica de la membrana, 
ocasionando la muerte celular, la repetición de ciclos de 
congelamiento-descongelamiento aumenta la cantidad 
de necrosis celular. Mientras sea posible se recomienda 
emplear un torniquete neumático durante el 
procedimiento para prevenir la hemorragia local y 
adicionalmente prever que la sangre actúe como un 
amortiguador de temperatura para la crioterapia2.
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CASO CLÍNICO
Es presentada a consulta al Centro de Especialistas 
Mascotas, de Manizales, Colombia, una gata domestica 
de pelo corto de 10 años de edad, por un masa de 1,5cm 
en el párpado inferior del ojo derecho de 3 meses de 
evolución, el ojo izquierdo no presentaba reporte de 
enfermedad, la condición general sistémica del paciente 
no reflejaba cambios sugerentes de otra condición 
patológica, la evaluación oftalmológica no revelo 
anormalidad, la producción lagrimal en ambos ojos se 
encontraba en rango normal al Test de Schirmer I, (Merck 
Animal Health, Summit, NJ, USA), la evaluación de 
segmentos anteriores , posteriores y fundoscopia se 
encontraba en perfecta condición. La región medial del 
parpado inferior del ojo derecho presentaba una masa 
irregular y hemorrágica de 1cm de diámetro (Figura 1). 
Los diagnósticos diferenciales incluyeron entre otros al 
carcinoma escamocelular, hemangiosarcoma y 
hemangioma.

Una biopsia incisional de la lesión fue obtenida bajo 
anestesia local con lidocaína 2% (Virbac, Colombia). El 
tejido obtenido fue enviado a análisis histopatológico en 
medio formol al 10%. Ningún tratamiento fue iniciado 
hasta la obtención del diagnóstico histopatológico.
El análisis de histopatología reveló como diagnóstico un 
hemangioma benigno de margen palpebral (Figuras 
2,3,4). 

Figuras 2,3 y 4. Cortes histológicos de la lesión. 
Proliferación de células mesenquimales que forman masa 
sólida en estroma superficial y profundo, con discreta 
delimitación por tejido conectivo. La masa se caracteriza 
por una organización en nidos, alta neo vascularización. 
El contorno celular no es claramente distinguible, 
citoplasma eosinofílico, los núcleos ovalados, redondos, 
alargados; con cromatina granular, dos y tres nucléolos. 
Mitosis ocasionales. No se observan células en vasos.
Posterior al resultado patológico, se realizó mediante 
anestesia general, una sesión de crioterapia de la región 
afectada, con intervalos de 

Figura 1. 
Masa palpebral 
rojiza, irregular y 
hemorrágica.

Figuras 2,3 y 4. 
Cortes histológicos 
de la lesión. 
Proliferación de 
células 
mesenquimales que 
forman masa sólida 
en estroma 
superficial y 
profundo, con 
discreta 
delimitación por 
tejido conectivo. La 
masa se caracteriza 
por una 
organización en 
nidos, alta neo 
vascularización. El 
contorno celular no 
es claramente 
distinguible, 
citoplasma 
eosinofílico, los 
núcleos ovalados, 
redondos, 
alargados; con 
cromatina granular, 
dos y tres nucléolos. 
Mitosis ocasionales. 
No se observan 
células en vasos.

congelamiento-descongelamiento para una duración 
total aproximada de 15 minutos, un protector corneal fue 
empleado con el fin de prever algún daño de tejidos 
oculares, se empleó un aplicador dermatológico de 
nitrógeno líquido de uso médico a -197°C (Figura 5), la 
decisión de realizar crioterapia fue basada en los riesgos 
que una blefaroplastia convencional puede generar 
debido a la ubicación de la lesión en la comisura medial, 
pudiendo llegar a comprometer los conductos lagrimales. 
Las secuelas postquirúrgicas mostraron únicamente una 
ligera inflamación perilesional, la medicación 
postquirúrgica únicamente fue analgésico 
antinflamatorio durante 4 días. 

La reevaluación del paciente una semana posterior al 
procedimiento reveló una reducción del 90% del 
diámetro lesional (Figura 6) e integridad general ocular 
incluyendo una adecuada permeabilidad de los 
conductos lagrimales evaluados mediante Test de Jones, 
una segunda reevaluación fue llevada a cabo un mes 
postquirúrgico revelando la ausencia total de la masa 
(Figura 7). Los propietarios reportaron una significativa 
mejoría clínica de la condición del paciente.

DISCUSIÓN
Existen discusiones respecto que el hemangioma sea 
considerado como una neoplasia verdadera o una 
malformación vascular, algunos puntos radican en la 
edad de desarrollo de la condición, en algunas especies 
como niños o potros se puede presentar al nacimiento o 
en las primeras etapas de vida lo cual, para algunos 
autores, es sugestivo de que se trate de una malformación 
vascular6.

CONCLUSIÓN
La efectividad al reducir el total del diámetro de la lesión, 
adicional a su rapidez y escasa presentación de efectos 
adversos hacen de la crioterapia una excelente 
alternativa a la hora de tratar hemangiomas palpebrales. 
Constituye una alternativa mínimamente invasiva y de 
costos asequibles para tratar neoplasias palpebrales y que 
puede reemplazar técnicas convencionales como 
blefaroplastias, las cuales pueden presentar riesgo de una 
inadecuada cicatrización del borde palpebral 
desencadenando patologías oculares diversas.

CLÍNICAPRÁCTICA
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estudios han demostrado que diferentes mutaciones del 
gen MLPH en el locus D son los  posibles responsables de 
los cambios pigmentarios a nivel del pelo; dicha 
mutación conlleva a irregularidades en la transferencia y 
almacenamiento de la melanina llevando a la formación 
y acúmulo de gránulos de pigmento más grandes 
(macromelanosomas) en el pelo y en los queratinocitos 
epidérmicos; la vacuolización de los melanocitos que se 
observan en algunas células del  bulbo capilar sugiere  la 
participación de un trastorno estructural folicular 5,6. 

CASO CLINICO
Se presenta a consulta una perra entera, pinscher 
miniatura, de 2 años de edad, de color azul y fuego, con 
historia de alopecia dorsal no pruriginosa de 8 meses de 
evolución, sin manifestar otros signos clínicos.

Al examen físico se revela una marcada alopecia dorsal 
sin evidencia de eritema o lesiones inflamatorias, 
tampoco se evidencian signos de foliculitis. No se detecta 
ninguna otra alteración en el examen clínico. (Fotos 1 y 
2)

Se proponen como diagnósticos diferenciales 
demodicosis, alopecia por dilución del color, 
hipotiroidismo y dermatofitosis, por esta razón se toman 
muestras de pelo, se realiza un raspado de piel, 
tricograma, examen con lampara de Wood, cultivo 
micológico y una medición serologica de niveles de T4 

Foto 1 y 2:  Alopecia dorsal (el área irritada y con escara se produjo 
al tomar la muestra por raspado)

Foto 3: presencia de 
macromelanosoma (flecha roja)

Foto 4: distribución homogénea 
de melanina en un pelo normal 
de otro perro.

total y colesterol.

Los resultados de los cultivos micologicos y del examen 
con lampara de Wood fueron negativos, no se detectaron 
ácaros de la sarna y los niveles de T4 total (3.21 ug/dl) y 
colesterol (208 mg/dl) fueron considerados normales.

Sin embargo, el laboratorio reporto en el examen 
microscópico de pelo (tricograma) agrupaciones 
anormales de melanina (macromelanosomas altamente 
sugestivos de una alopecia por dilución del color (foto 3)

Con estos resultados se procedió realizar una biopsia de 
piel, la cual reporto epidermis con leve hiperqueratosis, 
abundante acúmulo de queratina infundibular, folículos 
pilosos irregulares con adelgazamiento de sus paredes y 
alrededor de ellos abundantes depósitos de melanina, 
algunos de ellos en melanófagos. Hallazgos que 
confirmaron el diagnóstico

DISCUSIÓN
Aunque la alopecia por dilución del color no es una 
patología que veamos comúnmente en nuestra consulta 
diaria, se debe tener en cuenta entre los diagnósticos 
diferenciales en perros azules o isabelos que sean 

presentados con alopecia y seborrea, acompañados de 
signos de infección o sin ellos. 

A pesar de que el diagnostico se realiza fácilmente con 
un tricograma, se deben descartar inicialmente otras 
patologías más comunes como  demodicosis, 
dermatofitosis, foliculitis bacterianas, hipotiroidismo y 
otros defectos capilares hereditarios.

Si bien la histopatología aporta datos importantes para el 
diagnóstico de la enfermedad se debe tener en cuenta 
que la presencia de melanina en las glándulas sebáceas y 
las capas epidérmicas basales también pueden 
observarse en perros con color diluido que no presentan 
la enfermedad, por lo que estos hallazgos sin la presencia 
de alopecia, seborrea y macromelanosomas en los pelos 
no es suficiente para emitir un diagnóstico7,8.

Una vez comienza la perdida de pelo, nada se puede 
hacer  para evitarlo. Los antibióticos, shampoos 
antibacterianos y antiseborreicos eliminan las infecciones 
secundarias y disminuyen la seborrea. El peróxido de 
benzoilo puede ser beneficioso ya que contribuye a la 
limpieza del folículo piloso y su conocida acción 
antibacteriana es útil para evitar las infecciones 
bacterianas recurrentes, sin embargo debe ser usado con 
cautela ya que puede causar excesiva resequedad e 
irritación; el uso de emolientes y humectantes cutáneos 
después del baño como el propilenglicol, urea, vaselina o 
avena coloidal están indicados con el fin de evitar la 
xerodermia e irritación causada por el shampoo 
antiseborreico. Un punto a tener en cuenta es que los 
baños deben realizarse con delicadeza con el fin de no 
empeorar el proceso alopécico.  

Con unas normas de sentido común, como evitar una 
exposición prolongada al sol, frío o calor seco y con 
baños periódicos, el perro puede llevar una vida normal.
Los perros con alopecia por dilucion del color deberían 
descartarse de la reproducción debido al carácter 
hereditario de esta patología.
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RESUMEN
En la última década se ha encontrado una enorme 
utilidad en el uso de los lípidos de nutrición parenteral  
para el manejo inespecífico de las intoxicaciones, 
principalmente en lo que respecta a neurotóxicos, para 
muchos de los cuales no existen antídotos específicos y 
cuyo manejo se limitaba a terapias sintomáticas, muchas 
veces de varias semanas de duración y con resultados no 
siempre favorables. En este articulo se reporta un caso 
clínico, de una gata persa de 3 meses de edad, que se 
atendida en el Centro de Especialistas Mascotas de 
Manizales, Colombia, con severos signos neurológicos 
debido a un sobredosis de una combinación de 
moxidectina e ivermectina, la cual se recupero en su 
totalidad en tan solo 12 horas, después de una infusión de 
lípidos intravenosos 
Palabras Clave: Toxicos, Lipidos, Ivermectina

INTRODUCCIÓN
Las emulsiones lipídicas de uso intravenoso son usadas 
en medicina humana desde hace más de 60 años en la 
nutrición parenteral de pacientes críticamente enfermos; 
sin embargo, en la última década han tomado una 
relevancia enorme por la posibilidad de salvar vidas en 
caso de intoxicaciones, principalmente por neurotóxicos, 
para los cuales solo existía la opción de un tratamiento 
sintomático combinado con extensas y costosas medidas 
de soporte vital
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LACTONAS MACROCÍCLICAS
 Uso de Lípidos como Terapia Inespecífica en Intoxicación con 

El potencial de usar los lípidos como antídoto en 
intoxicaciones fue propuesto por Weinberg en 1998, y en 
el año 2006 se conocieron los primeros reportes de éxito 
en el manejo de cardiotoxicidad inducida por anestésicos 
locales. Fue a partir del 2008 que se comenzaron a 
conocer variados artículos sobre su utilidad en el manejo 
de diferentes intoxicaciones, principalmente en lo que 
respecta a neurotoxicosis

Aunque su mecanismo de acción no es del todo 
conocido, la teoría más aceptada es la del “secuestro 
lipídico”. 

La mayoría de neurotóxicos son compuestos con alta 
lipofilicidad, y es por esta razón que atraviesan la barrera 
hematoencefalica y sufren una acumulación en el tejido 
cerebral rico en grasas, pudiendo perdurar en este por 
largos periodos de tiempo, como en el caso de la 
ivermectina que puede tener efectos deletéreos por 3 
semanas o más. Al realizar una infusión lipídica en estos 
pacientes, se incrementa la cantidad de lípidos 
plasmáticos, formando un gradiente de concentración 
que favorecerá la extracción de estas sustancias lipofílicas 
desde el tejido cerebral hacia la circulación, acelerando 
su metabolismo y excreción.

Este mecanismo de acción es inespecífico y no depende 
de interacción con receptores celulares, lo que lo hace 
potencialmente útil en múltiples intoxicaciones, para una 

diversidad de compuestos no relacionados y 
encontrando en la literatura resultados exitosos en 
envenenamientos con Amlodipino, baclofeno, 
benzocaina, brometalina, bupropion, clorpirifos, 
diltiazem, doramectina, endosulfan, ivermectina, 
moxidectina, minoxidil, marihuana, permetrina y 
fenobarbital. Las dosis utilizadas son variadas entre los 
distintos reportes, aunque coinciden en la no 
presentación de efectos adversos. En lo que respecta a la 
nutrición parenteral, la FDA recomienda no superar los 
15ml/kg/día y reportan la posibilidad remota de 
desarrollar pancreatitis o hemolisis. Las infusiones 
lipídicas provocan una marcada lipemia del plasma que 
interfiere con múltiples pruebas de laboratorio, lo que se 
debe tener en cuenta en pacientes hospitalizados, 
procurando tomar todos los exámenes pertinentes antes 
de iniciar con la infusión de lípidos. 

Es opinión de la mayoría de autores que la infusión 
lipídica se debe iniciar cuanto antes en todas aquellas 
neurotoxicosis para las cuales no se cuente con antídotos 
específicos y que representen un riesgo real para la vida 
del paciente, tal como lo sería cualquier sobredosis o 
intoxicación con lactonas macrociclicas en pequeños 
animales.

CASO CLINICO
Se presenta a consulta al Centro de Especialistas 
Mascotas, de Manizales, Colombia, una gata persa de 3 
meses de edad y 1.9Kg con importantes signos 
neurológicos consistentes en estupor, ataxia severa, 
opistotonos intermitentes, midriasis fija sin reflejo 
fotomotor, sialorrea, taquicardia de 230l/min, taquipnea 
de 60 r/min y vocalización incesante (foto 1).

El propietario reporta que en horas de la mañana fue 
llevada a un centro veterinario por purito facial, fue 
diagnosticada con ácaros en los oídos y medicada con 
una combinación de moxidectina 10.000µg mas 
imidacloprid 100mg por vía tópica, además de una dosis 
de 5000µg de ivermectina oral. Esto corresponde a una 
sobredosis de 10 veces la recomendada para la vía oral, 
sumada al medicamento transdermico, que aunque se 
administro a las dosis indicadas por el laboratorio 
fabricante, se sumo a la sobredosis oral para empeorar el 
cuadro clínico.

A pesar de presentar ceguera total sin reflejo fotomotor, el 
examen de fondo de ojo no revela ningún tipo de  
alteración retiniana ni en papila optica. Se realizaron 
exámenes paraclinicos consistentes en hemoleucograma, 
creatinina, ALT, electrolitos y gases arteriales, que dieron 
los siguientes resultados: Hematocrito 43%, 
Hemoglobina 14,5g/dl, Leucocitos 12,5 x109, neutrofilos 
10,4 x109, linfocitos 2,1 x109, creatinina 0,9mg/dl, ALT 
34 UI/l, glicemia 237mg/dl, Ca ++ 1,31mmol/L, K 
3.0mmol/L, Na 155 mmol/l, ph 7,404, PCO2 43,7 
mmHg, HCO3 27,3mmol/l, BE 2,6mmol/L, Lactato 
3,16mmol/L .

Se diagnostico intoxicación con lactonas macrociclicas, 
para lo cual se inicio terapia de líquidos IV con lactato de 
ringer adicionada con potasio para corregir la leve 
hipokalemia detectada en los exámenes, igualmente se 
inicio con infusión de lípidos intravenosos 
Lipoplus®(Braun medical, Melsungen, Alemania) 
iniciando con un bolo de 1,5ml/kg, y continuando con 
una rata de infusión constante de 0,25ml/kg/min durante 
1 hora, para lo cual se uso un infusor  Perfusor compact® 
(Braun medical, Melsungen, Alemania) (foto 2)
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A los 10 minutos de haber iniciado la terapia de infusión 
lipídica cesaron los opistotonos y la sialorrea, la 
frecuencia cardiaca (130 l/min) y respiratoria  (28 r/min) 
descendieron a valores normales.
Tres horas después de haber culminado la infusión 
lipídica la paciente se encuentra en decúbito esternal, sin 
alteración de la consciencia, pero persisten la midriasis 
sin respuesta fotomotora ni respuesta de amenaza
Doce horas después de terminar la infusión lipídica, la 
paciente tiene una evaluación neurológica normal, con 
pupilas isocoricas reactivas, respuesta a la amenaza 
normal y seguimiento de puntero laser de manera 
adecuada, lo que sugiere retorno de la capacidad visual. 
En este momento se ofrece alimento y la paciente come 
con normalidad   (foto 3)

A las 24 horas después del ingreso a consulta la paciente 
es dada de alta, con seguimientos periódicos, sin 
evidencia de ningún tipo de secuela neurológica, ni 
complicaciones asociadas a la infusión de lípidos. 

DISCUSIÓN
Las neurotoxicosis son un evento frecuente en la atención 
de urgencias de pequeños animales, muchas veces con 
productos desconocidos, pero con regularidad la 
anamnesis permite suponer que toxico o medicamento 
está involucrado en la presentación de la sintomatología. 
Aunque las lactonas macrociclicas son medicamentos de 

foto 3: paciente 
consciente después de 12 
horas de terminar la 
infusión lipidica

uso frecuente en medicina veterinaria, su utilización se 
considera segura, con excepción de las razas de perros 
con mutación del gen ABCB1 o cuando son usadas en 
sobredosis.

En la experiencia del autor en años anteriores, las 
intoxicaciones con ivermectina eran procesos de difícil 
manejo, que requerían de varias semanas de tratamiento 
sintomático, ante la ausencia de medidas específicas que 
permitieran manejar la sintomatología del paciente, y no 
pocas veces con desenlaces fatales.

La terapia de infusión lipídica se ha mostrado tanto en 
toxicología humana como animal, como una 
herramienta extremadamente útil en caso de 
intoxicaciones con productos para los que no existe un 
antídoto específico, con aparente seguridad, asociada a 
pocos efectos adversos y a unos costos accesibles. 
En los casos manejados por el autor, se podría indicar 
iniciar la infusión lipídica lo más pronto posible, pues en 
aquellos casos donde este manejo se retraso por más de 
48 horas, la midriasis y ceguera persistió durante 8 días, 
aunque el resto de síntomas neurológicos si se 
resolvieron rápidamente, tal cual se describió en el caso 
expuesto.

CONCLUSIONES
Ante una sintomatología neurológica hiperaguda debido 
a intoxicación y donde no existan antídotos específicos 
para el manejo del paciente, la infusión intravenosa de 
soluciones lipídicas de nutrición parenteral se consideran 
una manera razonable de iniciar el manejo del caso.

Desde el punto de vista del público en general los lípidos 
siempre han tenido una mala fama en cuanto a la salud se 
refieren, sin embargo, sabiendo que son indispensables 
para la homeostasis del organismo, hallazgos como los 
anteriormente descritos permiten abrir nuevas fronteras 
de investigación, por ejemplo, en la posible utilidad de 
dietas altas en lípidos para el manejo de enfermedades 
neurodegenerativas o similares.
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RESUME
Se presenta a consulta un canino, hembra, coker spaniel 
inglés de 11 años de edad con historia clínica de 
enterorrea hemorrágica y vómito ocasional.  Al examen 
clínico se observan en el área perianal  deposiciones 
fecales y larvas de Dipilidium caninum. Se administró 
tratamiento para cestodo pero el paciente continuo con 
diarrea hemorrágica.  Se realizan nuevamente pruebas de 
laboratorio: hemograma, bioquímica clínica, examen 
coproparasitológico y orina.  El hemograma denota 
anemia normocítica-normocrómica no regenerativa. Las 
pruebas bioquímicas GPT y creatinina están dentro de  
límites de referencia. El urianálisis denota acidosis con 
sedimento reactivo.  El examen coproparasitológico 
presenta bacterias y Cryptosporidium sp.  Se realiza una 
extensión fecal para tinción según Gram denotando la 
presencia de  Clostridum spp. más de 15/campo. 
El diagnóstico final fue Clostridiosis y posible 
pielonefritis.  La importancia de presentar este caso es el 
hallazgo poco usual de los microorganismos y su 
relevancia en el ámbito epidemiológico.

Palabras Clave: Gastroenteritis hemorrágica, Clostridium 
spp.,  perro.

INTRODUCCIÓN
Existen diversos patógenos asociados a gastroenteritis 
hemorrágicas. Sin embargo, muchas de ellas representan 
zoonosis de importancia ya que los perros y gatos pueden 
actuar como reservorios de la enfermedad para el 
humano (Tennant, 2012).

Los Clostridium spp. son bacterias anaerobias formadoras 
de esporas y gram positivas. Pueden considerarse como 
comensales del tracto intestinal.  Las especies de interés 
son C. perfringens y C. difficile asociadas a enfermedad 
intestinal.   Ambas  bacterias  son citotóxicas  y producen 
citotoxinas que lesionan a los enterocitos con la 
correspondiente pérdida de los mismos e inflamación 
(Marks, 2012 y Tennant, 2012).

En cuanto a los signos clínicos, C. perfringes se ha 
asociado a enteritis peraguda hemorrágica necrotizante 
ya que produce diarrea típica de intestino grueso 
sanguinolenta, con mucosidad. Puede producir tenesmo 
en algunos casos.  Por su parte, C. difficile se asocia a 
colitis grave medicamentosa por sobrecrecimiento de 
clostridios productores de citotoxina en el colon 
produciendo una colitis ulcerativa grave (Tennant, 2012).
El diagnóstico de la enfermedad requiere de: Aislamiento 
de la bacteria; presencia de bacilos grandes Gram 
positivos asociados con endosporas en tinciones de 
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Gram a partir de las heces; presencia de enterotoxina C. 
perfringens (alfa, beta  o épsilon) y C. difficile (A o B) y 
presencia de leucocitos en preparaciones citológicas de 
heces (Tennant, 2012).

DESCRIPCIÓN DEL CASO
Se presenta al Hospital Veterinario un canino, hembra, 
coker spaniel inglés de 11 años de edad; cuyo motivo de 
consulta fue enterorrea hemorrágica con 20 días 
aproximadamente de evolución.  Ocasionalmente 
presentó vómito.  Al examen clínico, la paciente pesa 5.8 
kg., tiene una condición física 4/9, temperatura rectal de 
39º C, frecuencia cardiaca de 112 latidos por minuto y 
respiratoria de 28 por minuto.  Se observa el área perianal 
con deposiciones fecales y larvas de Dipilidium 
caninum. 

Se realizó  hemograma el cual denota anemia 
normocítica-normocrómica.  Se realizó un examen 
coprológico en el cual se observaron leucocitos y 
eritrocitos escasos; bacterias bacilos y cocos  regular 
cantidad y escasas levaduras.  Dado los análisis de 
laboratorio y el examen clínico se concluye que el 
diagnóstico  es Dipilidiosis por lo que se le administra 
Praziquantel + Pyrantel + Febantel (Drontal plus®) 1/2 
tableta cada 24 horas por 3 días y Lactobacillus 
acidophilus (Lacteol Fort®) 1/2 sobre cada 12 horas por 5 
días.  Sin embargo, 38 días después la paciente regresa a 
consulta ya que no ha mejorado y continúa con la diarrea 
sanguinolenta. Se realiza nuevamente un hemograma 
que presenta anemia normocítica - normocrómica no 
regenerativa; bioquímica sanguínea (GPT y Creatinina) 
dentro de los límites de referencia;  urianálisis con 
densidad de  1.038, acidosis (pH 5.0), leucocitos ++, 
eritrocitos ++, cilindros eritrocitarios, granulosos y 
leucocitarios +. Al examen coproparasitológico  se 
observan leucocitos, eritrocitos, bacterias, y 
Cryptosporidium sp. +.  Se realiza  tinción según Gram  
evidenciando la presencia de cocos en cadena  y bacilos 
Gram positivos, así como  de Clostridum spp. más de 
15/campo.

El diagnóstico  fue  Clostridiosis y posible pielonefritis.   El 
tratamiento  fue Nitazoxanida 500 mg ¼ de tableta cada 
24 horas por 15 días y ranitidina 1ml cada 12 horas por 
15 días.

DISCUSIÓN
La presencia de larvas de Diphylidium caninum pudo 
desviar la atención del caso y erróneamente dar por 
sentado el diagnóstico de la paciente.  Sin embargo, al 
realizar la correlación de los hallazgos de laboratorio 
podemos observar las causas de otras alteraciones.
La anemia normocítica-normocromica pudo ser de 
origen inflamatorio por enteritis causada por Clostridium 
spp. Este tipo de anemia se caracteriza porque durante el 
proceso inflamatorio, los macrófagos liberan citocinas 
inflamatorias como las interlucinas 1 y 6 y el factor de 
necrosis tumoral, los cuales inician diversos procesos 
como la fiebre (la que presento el paciente) y hacen que 
el hierro sea secuestrado en los macrófagos, lo cual 
reduce el hierro sérico y restringe la disponibilidad  para 
los rubricitos en desarrollo, con lo cual limita la 
eritropoyesis y reduce la vida útil de los eritrocitos (Weiss 
y Tvedten, 2004).

La acidosis del paciente pudo originarse dado los 
vómitos, diarrea y pirexia del paciente lo que origina un 
desbalance en el equilibrio ácido-base por hipocloremia 
secundaria.  La presencia de sedimiento reactivo 
(leucocitos, eritrocitos y células) indica un proceso de 
tipo inflamatorio y/o infeccioso.  La presencia de cilindros 
leucocitarios y eritrocitarios son raros y sugieren 
pielonefritis o bien lesión glomerular grave (Wiss y 
Tvedten, 2004).  Este diagnóstico no debe pasar 
desapercibido debido a que puede inducir a una 
enfermedad renal crónica lo que requiere de tratamiento 
y seguimiento clínico del paciente (Cortadellas y 
Fernández-del Palacio, 2012)

Por otra parte, la presencia de Criptosporidium sp. en el 
paciente pudo ser un hallazgo casual, ya que la mayoría 
de los perros infectados con este agente son 
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asintomáticos.  Otros estudios han demostrado infección 
conjunta con parvovirus dando origen a diarrea 
hemorrágica. Por esta razón, los casos de infección por 
Criptosporidium sp. en perros adultos se asocian con 
inmunosupresión del paciente (Barr, 2008). 

El Clostridium spp. constituye parte de la flora intestinal 
del perro y del gato por lo que el diagnóstico se basa 
principalmente en la detección de enterotoxinas.  Sin 
embargo, se han aislado cepas toxígenas de C. difficile 
como único agente en casos de diarrea, sugiriendo que 
este patógeno debe ser considerado en la etiología de la 
enfermedad.  Por otra parte, se ha demostrado 
experimentalmente que la toxina A  induce una diarrea 
aguda con infiltración significativa de neutrófilos y 
monocitos de la mucosa intestinal.  En estos ensayos la 
toxina B no muestra actividad, por lo que se cree que la 
toxina A es la responsable de la expresión clínica de la 
enfermedad (Ramírez et al., 2016). 

 El hallazgo poco común de Clostridium spp. en 
nuestro medio, hace un llamado de atención para que 
este patógeno sea considerado dentro de los diagnósticos 
diferenciales en gastroenteritis hemorrágicas, y se 
incluyan de rutina pruebas de diagnóstico.  En este caso, 
la presencia de los microorganismos en la tinción según 
Gram y la historia clínica del paciente, permitieron 
realizar la correlación clínico-patológica y 
epidemiológica para proporcionar un tratamiento eficaz 
al paciente.

CLÍNICAPRÁCTICA
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Al examen físico se evidencia una mala condición 
corporal y pliegue cutáneo perezoso, mucosas 
ligeramente pálidas, un sensorio alerta y temperatura 
normal. No se encontraron anomalías a la auscultación 
cardíaca  y pulmonar. 

Se procede a realizar el exámen objetivo particular del 
aparato digestivo donde se encuentra que a la palpación 
esofágica existe gran dilatación con contenido líquido y 
gaseoso.

En base a la anamnesis y sintomatología presentada, el 
diagnóstico presuntivo es de megaésofago y es por esto 
que se indica radiografía de cuello y tórax para su 
confirmación.

TRATAMIENTO
Esta patología es de resolución quirúrgica por lo que 
luego de la confirmación radiológica se coordinó la 
cirugía para dos semanas después. 

Como manejo pre quirúrgico se indicó la administración 
de alimento en suspensión en repetidas dosificaciones a 
lo largo del día, con el paciente en posición vertical y 
manteniendo la misma por al menos 10 minutos post 
ingesta. Se instruyó a la propietaria de la importancia de 
cumplir esas condiciones para facilitar el vaciado 
esofágico por gravedad y disminuir los riesgos de 
neumonía por aspiración.  Se advirtió que ante signos 
indicativos de neumonía tales como disnea, tos húmeda 
y fiebre, consultara rápidamente.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO
El objetivo de la cirugía es seccionar el anillo vascular y 
dilatar la porción estenosada del esófago. 

Procedimiento: 
• Se realizó una toracotomía lateral izquierda a nivel del 
cuarto espacio intercostal.  
• El lóbulo craneal del pulmón fue llevado hacia atrás y 
cubierto con gasas húmedas para que no interfiriera con 
la localización del ligamento arterioso (LA).
• Se identificó y separó el vago y sus ramas para no 
dañarlo (Fig. 3 ).

• Luego se buscó la zona donde el esófago se estrechaba 
bruscamente, craneal a la base del corazón  para 
identificar la arteria pulmonar, la aorta, y entonces 
visualizar el ligamento arterioso que los unía. La gran 
dilatación esofágica, en un primer momento hizo difícil 
la localización del mismo. 
• Una vez identificado, fue separado del esófagocon una 
pinza y se realizó una doble sutura para posteriormente 
seccionarlo y liberar al esófago (Figs. 4 y 5). 

• Por último se introdujo una sonda gástrica con balón 
inflable, para constatar la ausencia de ligamentos que 
impidan el pasaje esofágico y dilatar las zonas de esófago 
colapsadas por la estenosis.
• Antes de suturar se colocó una sonda de toracostomía, 
de forma de poder reestablecer la presión negativa 
intratorácica. 

Para el post quirúrgico se indicó antibiótico y 
analgésicosademás de advertirle a la propietaria que 
continuara con las indicaciones sobre la alimentación. 

RESULTADOS
En el primer control posquirúrgico, 4 días después, había 

ocurrido un único episodio de regurgitación y el animal 
se había recuperado de la cirugía sin problemas.   A las 3 
semanas post cirugía, se constató una clara mejoría 
clínica, el animal había ganado peso y la dilatación 
esofágica cervical ya no era palpable.Además, se realizó 
un nuevo esofagograma para observar los cambios a 
nivel radiológico (Fig.6).  

La propietaria siguió las indicaciones a la hora de 
alimentarla y reportó que la regurgitación ya no era tan 
frecuente, sin embargo se presentaba 

CONCLUSIONES
Los signos clínicos manifestados por la paciente, así 
como las imágenes radiológicas obtenidos en este caso 
clínico, coinciden con lo reportado en la bibliografía.   
Segúndatos bibliográficos, la resolución quirúrgica 
exitosa del megaésofago secundario a arco aórtico 

Fig. 1: Vista lateral 
del tórax. El esófago 
que normalmente 
no tiene imagen 
radiológica se 
visualiza con gran 
dilatación craneal al 
corazón y contenido 
gaseoso. 

Fig. 3: Identificación 
del nervio vago 

Fig. 2: Esofagograma 
lateral con sulfato de 
bario. Se observa 
como el flujo del 
contraste se detiene 
en la base cardíaca y 
prácticamente no 
hay tránsito hacia el 
estómago. 
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persistente, tiene resultados clínicos positivos en un 72 a 
96% de los casos. No obstante, la remisión del tamaño 
esofágico es lenta y puede que nunca vuelva a la 
normalidad, pudiendo presentarseregurgitación 
esporádicamente. 

Es esencial contar con el compromiso y colaboración de 
los propietarios para la recuperación de estos animales y 
en este caso pudo contarse con ello.  
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gastrointestinales, leiomiosarcoma, leiomioma, y 
linfoma. (Birchard et al, 1986), realmente los perros 
muestran mayor incidencia de neoplasia en intestino 
grueso. (Williams, 2012), todas las neoplasias cecales se 
originan en el músculo liso. Los tumores epiteliales y del 
músculo liso asientan en otras regiones del tubo 
intestinal. (Tams, 2005)

Los tumores intestinales por lo general se reconocen en 
animales gerontes. La edad mediana es de 11 a 12 años, 
aunque la edad  promedio de los caninos con linfoma es 
menor. No hay predilecciones raciales francas. Los 
machos son afectados por los tumores intestinales con 
mayor frecuencia que las perras, aunque esta tendencia 
es más pronunciada para el adenocarcimona y menos 
obvia para los tumores de músculo liso. (Tams, 2005)

La causa de la mayoría de los tumores de intestino 
delgado en el perro sigue siendo incierto. Se ha 
demostrado que existe una importante relación causal 
entre la dieta y varios tipos de cáncer intestinal humano, 
pero su papel en tumores en tumores animales sigue 
incierto. (Doson, 2014)

Los pacientes afectados generalmente se presentaran en 
estadios avanzados de la enfermedad. (Williams, 2012), 
los tumores intestinales malignos primarios pueden 
causar signos clínicos de obstrucción luminal, disfunción 
intestinal y ulceración intestinal y/o perforación, 
resultando en peritonitis séptica. (Larock y Ginn, 1997)

Las manifestaciones clínicas aportan poco sobre el tipo 
de neoplasia en un perro con neoplasia intestinal. Los 
síntomas, sin embargo, pueden orientar al clínico sobre 
un área particular del conducto intestinal. Por ejemplo, el 
vómito suele estar más asociado con los tumores del 
duodeno o yeyuno, mientras que la pérdida ponderal y 
diarrea suelen notarse en animales con neoplasias 
yeyunales o ileales. El tenesmo o hematoquecia a 
menudo se presenta con los tumores colónicos o rectales. 
Los tumores rectales distales tienden a ser palpados como 

una masa pedunculada; las neoplasias con localización 
rostral tienden a ser múltiples o se presentan como una 
constricción anular. Los perros con leiomiomas rectales 
pueden ser asintomáticos. (Tams, 2005)

  La anorexia, depresión y letargia pueden 
acompañar a los tumores en cualquier localización. La 
anemia hipocrómica es un signo menos frecuente; 
pueden relacionarse con melena y deficiencia de hierro. 
Puede presentarse ascitis, dolor abdominal y peritonitis 
por ruptura intestinal; la última condición se observa 
sobre todo con los leiomiosarcomas cecales. Los signos 
clínicos a menudo están presentes durante semanas a 
meses, aunque los perros vomitadores por lo usual llegan 
a la consulta en menor tiempo. Al examen físico se puede 
palpar una masa abdominal, en particular si el tumor 
reside en el intestino delgado anterior. El exámen rectal 
puede revelar una estenosis, masa o pared rectal irregular 
en más del 60% de los perros afectados. (Tams, 2005)
Debe sospecharse de una neoplasia siempre que un 
paciente se presente con una perforación intestinal 
espontánea. En muchas ocasiones durante la palpación 
abdominal podrá notarse la presencia de una masa 
debido a que estos animales están generalmente 
delgados. (Williams, 2012)

Las radiografías simples pueden ayudar a delinear una 
masa abdominal y también a revelar otras 
anormalidades, como asas dilatadas con gases y líquidos, 
sugestivas de una obstrucción. El neumoperitoneo puede 
indicar ruptura tumoral o peritonitis séptica. (Tams, 2005)
La ultrasonografía es un medio no invasivo y rápido para 
la identificación de neoplasias intestinales y proporciona 
una guía para la obtención de biopsias. La ecografía es un 
método de estadificación  de elección para los perros con 
tumores intestinales. (Tams, 2005)

La endoscopia se puede aprovechar para obtener 
biopsias que pueden proporcionar un diagnóstico 
definitivo para los tumores duodenales, colónicos y 
rectales; sin embargo se deben obtener múltiples 

especímenes, porque las lesiones en profundidad de la 
mucosa pueden eludir la detección y las neoplasias que 
inducen lesiones ulcerativas pueden ser enmascaradas 
por los cambios inflamatorios. (Tams, 2005)

El diagnóstico de neoplasia del intestino se confirma 
mediante la realización de una celiotomia exploratoria, 
generalmente precedida de otras pruebas diagnósticas, 
incluyendo perfiles sanguíneos, radiografías, ecografías 
abdominales y torácicas (posiblemente con aspiración 
con aguja fina ecoguiada y citología). En animales de 
edad avanzada puede ser necesaria la realización de 
otros test, previos a la cirugía, con el fin de averiguar el 
estado general del paciente. (Williams, 2012)

En el momento de la identificación la enfermedad por lo 
usual está avanzada y la mayor parte de los tumores han 
hecho metástasis. Los tumores malignos se diseminan 
mediante invasión local (por ejemplo, serosa, mesenterio, 
omento, ganglios linfáticos locales) y metástasis a 
distancia (pulmón, hígado, bazo).  (Fossum, 1999)

El tratamiento de carcinomas de intestino delgado 
consiste, preferentemente, en la resección quirúrgica. La 
resección es posible para los carcinomas de intestino 
grueso, pero el colon está más predispuesto a la 
dehiscencia que el intestino delgado. (Fortney, 2015)

La resección quirúrgica es el tratamiento de elección para 
los tumores intestinales, sin embargo, muchas neoplasias 
se encuentran en estadio demasiado avanzado para 
permitir la resección completa en el momento que son 
reconocidas. Si la enfermedad metastásica  está presente  
la resección quirúrgica puede ser paliativa. (Fossun, 
1999). El tratamiento de masas sólidas implica la 
realización de enterectomia y anastomosis. Deben 
tomarse muestras para biopsia de nódulos mesentéricos e 
hígado, aunque su apariencia sea normal, ya que esto nos 
proporcionara una valiosa información para el 
pronóstico. (Williams, 2012)

La tiflectomía o resección cecal se lleva a cabo cuando el 
ciego sufre impacción, inversión, perforación, neoplasia 
o inflamación pronunciada. (Fossun, 1999). Las 
indicaciones para reseccionar el ciego incluyen la 
impactación, perforación, inversión, inflamación severa y 
neoplasia. Dependiendo del tipo y extensión de la lesión, 
el ciego puede ser reseccionado del colon o ser 
eliminado junto con el íleo distal y el colon proximal. 
Siempre que sea posible, es preferible preservar la 
anatomía y función íleo-cólica. (Williams, 2012)

La cura quirúrgica de las lesiones malignas es posible, 
pero la diseminación metastásica es común. Si el 
paciente no experimenta complicaciones, la resección 
del tumor puede ser paliativa para el paciente durante 
meses. La quimioterapia adyuvante es razonable pero 
paliativa. (Fortney, 2015). La cirugía del intestino grueso 
está indicada por las lesiones que ocasionan obstrucción, 
perforación, inercia colónica o inflamación crónica. El 
pronóstico a largo plazo para la sobrevida es malo. La 
sobrevida sin metástasis se aproxima a 12 meses después 
de la resección, con la mayoría de los pacientes que 
finalmente fallecen por eutanasia debido a la recurrencia 
o metástasis de la neoplasia. (Fossun, 1999). El 
fibrosarcoma tiene un índice de recurrencia local alto 
(Doson, 2014).

 
PRESENTACIÓN DEL CASO.
Evaluación del paciente
Se presentó a consulta una paciente canino hembra, 
mestizo,  de 11.5 Kg. de peso, de 14 años de edad, con 
decaimiento e inapetencia, vómitos, al desplazamiento 
mostraba un caminar rígido. Como antecedente había 
mostrado un lipoma de ubicación subcutánea en 
miembro anterior derecho y una tiflectomía por una 
perforación intestinal inespecífica  la cual había 
desencadeno en una peritonitis hace 2 años.  Al exámen 
físico se encontró 38.8ºC de temperatura corporal, 
frecuencia cardiaca  120 latidos por minuto, frecuencia 
respiratoria de 26 respiraciones por minuto, pulso 115 
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pulsaciones por minuto, mucosas algo pálidas, el tiempo 
de llenado capilar fue de 2 segundos, a la palpación 
abdominal mostraba una aparente masa y dolor en la 
región del abdomen medio y craneal, los nódulos 
linfáticos no mostraron alteraciones.

Pruebas diagnósticas
Se procedió a la estabilización clínica del paciente 
mediante fluidoterapia intravenosa con lactato ringer y 
administración de dimenhidrinato, omeprazol, 
metronidazol, enrofloxacina, y tramadol. Se realizó la 
toma de muestras de sangre para realizar un hemograma 
y perfil bioquímico general, muestra de orina, además se 
indicó una ecografía abdominal. Las muestras de sangre 
se obtuvieron por punción de la vena cefálica y la orina 
mediante cistocentesis.

El principal hallazgo en el hemograma fue en la serie 
eritrocítica una hemoconcentración, en la serie blanca 

 Serie Resultado Valores referenciales 

Eritrocitos      (x 106/μl) 7.6 5.5 - 8.5 

Hemoglobina (g/dl) 18 12 – 18 

Hematocrito   (%) 55 32– 40 

Plaquetas        (x 105/ul) 0.8 1.5 – 5 

VCM1 (fl) 72 65– 75 

HCM2 (pg) 23 19– 25 

CHCM3(%) 32 30 – 37 

Cuadro 1. Valores de la serie eritrocítica del canino mestizo hembra 
de 14 años de edad con diagnóstico de fibrosarcoma intestinal.

Cuadro 2. Valores de la serie leucocítica del canino mestizo hembra 
de 14 años de edad con diagnóstico de fibrosarcoma intestinal.

1Volumen Corpuscular Medio; 2Hemoglobina Corpuscular Media; 
3Concentración de Hemoglobina Corpuscular Media  

Serie Resultado Valores referenciales 

Diferencial 

(%) 

Absolutos 

(x103/ mm3) 

Diferencial 

(%) 

Absolutos 

(x103/mm3) 

Leucocitos - 6.4 - 7.00 - 17.0 

Mielocitos 0% 0.00 0% 0.00 - 0.00 

Metamielocitos 0% 0.00 0% 0.00 - 0.00 

Abastonados 55% 3 520 - Hasta 300 

   Segmentados 40% 2 560 60-77% Hasta 8 000 

   Linfocitos 5% 320 15-35% 1 500 – 6 000 

Monocitos  0% 0.59 2-5% Hasta 1350 

Eosinófilos 0% 0.00 2-10% Hasta 800 

Basófilos  0% 0.00 0% 0.00 - 0.00 

 

mostró leucopenia con desvío a la izquierda 
degenerativo. Se encontró además trombocitopenia y 
macroplaquetas, véase los resultados en los cuadros 1 y 
2.

En el urianálisis lo más resaltante fue la presencia de 
proteinuria, hipoestenuria y elevación del pH como se 
observa en el cuadro 3.

En la bioquímica sanguínea, el dato más significativo 
observado durante el proceso fue una moderada 
elevación de la AST y fosfatasa alcalina, los valores de 
bilirrubina total, directa e indirecta, ALT, proteínas 
totales, albumina, globulina, urea, creatinina y glucosa se 
encontraron dentro delos rangos normales. Véase los 
resultados en el cuadro 4.
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Imagen 2. Imagen del estudio ultrasonografico realizada a la 
paciente. En abdomen craneal derecho, adyacente al duodeno, se 
observó estructura alargada levemente hipoecoica de 1.13 cm de 
espesor, compatible con rama pancreática derecha levemente 
engrosada e inflamada, sugerente de pancreatitis. 

Imagen 3. Examen serológico positivo a pancreatitis de la paciente 
mestizo hembra de 14 años de edad con diagnóstico de fibrosarcoma 
intestinal.

Imagen 4. Aspecto macroscópico del páncreas tras la 
laparotomía exploratoria de la paciente mestizo hembra de 
14 años de edad con diagnóstico de fibrosarcoma intestinal. 
En la ecografía había sospecha de pancreatitis, 
posteriormente se confirmó con un kit rápido.

Ante los signos ecográficos de una probable pancreatitis 
asociada a la presencia de una masa de apariencia 
neoplásica de realizó un análisis serológico de cPL 
mediante el SNAP Idexx® Pancreático el cual resultó 
positivo, confirmándose la sospecha de esta patología en 
el paciente. Ver imagen 3. 

Tratamiento
Se procedió a realizar el manejo clínico de la pancreatitis, 
se administró fluidoterapia intravenosa con lactato ringer 
y administración de metoclopramida, ranitidina, 
metronidazol, enrofloxacina, y tramadol durante 6 días, 
se observó respuesta satisfactoria en el paciente. Después 
de su estabilización y manejo clínicos de este proceso, se 
realizó una laparotomía exploratoria a través de la línea 
alba, evidenciándose el páncreas con alteración en la 
coloración y tamaño véase la imagen 4. La masa 
visualizada mediante ecografía estaba asentada sobre el 
ciego que comprometía parte final del íleon, colon 
ascendente, rama pancreática derecha, todas estas 
estructuras estaban rodeadas por omento, el cual estaba 
hiperémico y vascularizado; esta masa también afectaba 
el mesenterio regional, a los nódulos linfáticos 
mesentéricos cercanos, arteria íleo-cólica, rama 
antimesentérica ileal de la arteria cecal, ver imágenes 5 y 
6.  Se procedió a liberar las adherencias y al lograrlo nos 
encontramos con una masa abierta y rodeada de material 
purulento y sanguinolento como se observa en la imagen 
7. Se realizó una enterectomia parcial ileal y colectomia 
parcial, el segmento extraído fue de aproximadamente un 
75 cm. de segmento intestinal debido que había 
compromiso del mesenterio regional. Se anastomosó 
parte del íleon con el colon. Se procedió a lavado de la 
cavidad peritoneal y se colocó un dren. La pieza 
operatoria fue remitida para realizar el estudio 

histopatológico respectivo. A los días de realizada la 
cirugía ingresa por emergencia procediendo a su 
estabilización ya que la paciente mostraba signos de 
peritonitis. Se realiza nuevamente una laparotomía 
exploratoria evidenciándose compromiso del bazo. El 
paciente falleció en el proceso de recuperación de este 
último procedimiento.  El resultado de histopatología fue 
fibrosarcoma entérico. Ver imágenes 8 y 9. 
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prolonga en la fascia lata por medio 
de la cual llega hasta la articulación 
de la rodilla (ver fig. 1.)

Funcionalmente es un flexor de la 
articulación de la cadera, lleva el 
miembro hacia adelante en 
suspensión o sostén y su inserción 
por medio de la fascia a la rótula, 
confiere la propiedad de extensor de 
la articulación femorotibiorotuliana 
(Sisson y Grossman, 2002).

La irrigación está dada por la arteria 
circunfleja iliaca profunda, arteria 
iliolumbar y la inervación por el 
nervio glúteo craneal.

El daño muscular  está asociado en 
su mayoría de casos a fracturas por 
laceración de fragmentos de hueso 
cortantes, causando desgarro, 
contusión, hematomas, y daño a 
estructuras neurovasculares. La 
mayor cantidad de fracturas se da en 
gran parte por energía que vence la 
resistencia ósea, pero gran parte de 
esta energía es absorbida por 
músculos adyacentes al hueso, y la 
cantidad de daño muscular está 
asociado con la gravedad de la 
fractura (Slatter, 2006).

La cicatrización del músculo 
afectado bajo estas condiciones es 
probablemente una excesiva 
formación de tejido fibroso, lo que 
puede disminuir la capacidad del 
músculo para producir tensión 
alrededor del 50%; los factores que 
determinan si el músculo cicatrizará 

por fibrosis o por miofibrillas 
funciones son cinco: 
1 Fuente de mioblastos.
2 Matriz extracelular.
3 Vascularización adecuada.
4 Inervación adecuada.
5 Limitación del estrés a través de la 
herida.

La falta de uno o más de estos 
factores puede hacer que el músculo 
cicatrice por formación de tejido 
fibroso (Slatter, 2006).
 
La inervación no es requerida para la 
regeneración muscular hasta el 
punto de tener músculo estriado. Sin 
la inervación motora el músculo ni 
se hipertrofia ni se diferencia hacia 

las fibras musculares rápidas y 
lentas; la re-inervación por parte de 
los nervio motores es más probable 
que ocurra que por nervios 
sensitivos. Los nervios principales 
que inervan al músculo deben estar 
intactos y funcionales, o se produce 
atrofia por denervación (Slatter, 
2006).
v
En medicina veterinaria  tanto los 
esguinces, desgarros tendinosos, 
ligamentos, como las rupturas 
musculares son poco 
diagnosticadas, así como poco 
reportado, salvo ciertas razas por 
distintas funciones de los mismos, 
sobre todo están reportados en 
perros, mas no encuentran casos 

reportados en gatos y tampoco se 
conoce la predisposición racial, sin 
embargo en perros puede ocurrir en 
cualquier raza pero están sobre 
representados los Greyhounds de 
carrera, con menor frecuencia en 
perros de caza, agility, entre otras; 
siendo poco diagnosticado porque 
los propietarios no se percatan o no 
lo reportan.

El diagnóstico se basa en un 
examen ortopédico general, 
observación en dinámica, estática, 
palpación y manipulación. Los 
perros con una afección aguda 
presentarán dolor, espasmo, 
edematización, hematomas. Los 
casos crónicos se caracterizan por 
atrofia muscular y defectos 
reemplazados en su mayoría por 
tejido fibroso cicatrizal. La 
resonancia magnética es un medio 
de diagnóstico preciso y así como el 
ultrasonido (Fossum, 2006).

En perros se describen los lugares 
de mayor afección, siendo en 
miembros torácicos músculos 
romboideos, serrato ventral, 
pectoral. Tríceps, bíceps, extensor 
carporadial y flexor carpocubital; 
en miembros pélvicos músculo 
iliopsoas, tensor de la fascia lata, 
sartoria, pectíneo, recto interno y 
mecanismo de Aquiles (Slatter, 
2006).

La afección del iliopsoas y tensor de 
fascia lata son de especial interés 
porque pueden ser confundidos 

con displasia de cadera. El dolor es 
producido por extensión de la 
cadera con esguinces del músculo y 
con displasia. Tener precaución en 
el diagnóstico diferencial de 
displasia de cadera y esguince 
muscular. La resonancia magnética 
y el ultrasonido pueden ayudar a la 
aproximación del diagnóstico final.

El tratamiento en caso de esguinces 
son crioterapia, anti inflamatorios 
no esteroideos, opioides en ciertos 
casos, los primeros días y luego 
reposo durante 1 a 3 semanas 
seguidos por fisioterapia. En caso de 
ruptura muscular, dependiendo del 
daño, puede ser tratado bajo el 
mismo protocolo o en ciertas 
ocasiones reparación quirúrgica. 
Hay que evitar la tensión excesiva y 
se deben utilizar patrones de sutura 
que resistan tensión (puntos en U 
horizontal o vertical) (Slatter, 2006).

Descripción del Caso Clínico
Se presentó a la consulta ortopédica 
en la clínica veterinaria Fisiovet 
ubicada en la ciudad de Lima-Perú, 
un paciente hembra, felino Europeo 
de pelo corto de 2 años de edad, 
2.5 kg de peso, frecuencia cardiaca 
180lpm, frecuencia respiratoria de 
40rpm, TLLC 1seg, temperatura 
38.6°C, a la auscultación no se 
observaron ruidos anormales; los 
propietarios vinieron a consulta por 
notar una cojera en el miembro 
pélvico derecho cuando la 
observan caminar, y que sienten 
algún movimiento cuando tocan la 

zona de la rodilla, en la anamnesis 
la paciente ha sido encontrada hace 
dos días, ya que estuvo perdida dos 
semanas.

Al examen ortopédico en dinámica 
y estática, es un poco difícil la 
evaluación en dinámica en los 
felinos por reusarse a caminar en un 
ambiente desconocido, se observó 
una claudicación grado I, apoyo del 
miembro en punta sin total 
descarga de peso ver fig. 2. No se 
observaron anormalidades a la 
palpación de miembros torácicos ni 
miembro pélvico izquierdo, en el 
miembro pélvico derecho haciendo 
el examen de distal a proximal se 
observa dolor moderado en flexión 
y extensión de la articulación 
femorotibiopatelar, se observó 
movimiento de un pliegue 
muscular dando un salto, 
simulando una luxación de patela 
(lo cual generaba molestia en el 
paciente y a la extensión del 
miembro retornaba a su posición), 
la patela podía luxarse con facilidad 
y retornaba a su posición 
anatómica.

Figura 1.  (Done, Goody, Evans, & Stickland, 2010)
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Se llegó a un diagnóstico diferencial 
de una subluxación patelar 
traumática, algún tipo de ruptura 
muscular, sin tener muy en claro 
métodos de diagnóstico. Se 
procedió a realizar estudios 
radiográficos como método 
complementario, se tomaron placas 
cráneo caudal y medio lateral,  sin 
encontrarse hallazgos anormales.

Sin tener claro el diagnóstico del 
paciente, se propuso realizar una 
resonancia magnética ya que se 
sospechó de una afección de tejidos 
blandos, al no haber sido aceptado 
por un tema económico se propuso 
a los propietarios entrar a realizar 
una cirugía exploratoria, siendo 
aceptado por los propietarios, se 
tomó análisis de laboratorio pre 
quirúrgico.

A la espera de los resultados se 
manejó al paciente con tramadol 
2mg/kpv VO BID y meloxicam 
0.2mg/kpv SC SID durante 24hr, 
teniendo los resultado, se procede a 
la preparación del paciente, en la 
tricotomía realizada fue más 
perceptible los dos pliegues 
musculares anormales y la 
observación de la subluxación 
patelar.

El abordaje quirúrgico fue cráneo 
lateral a la zona del muslo, se 
observaron los pliegues musculares 
anormales, tratándose del tensor de 
la fascia lata  así como la misma 
fascia lata que presentaban una 

ruptura  longitudinalmente ver 
fig.3., no se observó sangrado 
evidente de los bordes por lo cual se 
asumió un proceso de varios días.
 

No se observaron otras alteraciones 
anatómicas, se procedió a suturar 
todo el músculo tensor de la fascia 
lata y la fascia lata en toda su 
longitud, se usó nylon 
monofilamento 3-0, al tener varios 
días se prefirió usar un material no 
absorbible, se usó un patrón de 
sutura continúa y por encima de la 
misma puntos en U horizontales, 
subcutáneo y piel se suturó de 
forma rutinaria, un patrón simple 
continuo, el manejo postquirúrgico 
se realizó con tramadol 2mg/kpv 
TID SC, meloxicam 0.1mg/kpv SC 
SID y cefalotina 30mg/kpv BID IV.

Fig. 3: Se observa sujetado por dos 
pinzas Allis el muÚsculo tensor de la 
fascia lata con ruptura longitudinal.

Fig. 4: Se observa descarga total de 
peso del miembro pélvico derecho a 
los 8 días de cirugía

Se mantuvo al paciente en 
observación 24hr, para luego 
proceder a dar de alta con tramadol 
2mg/kpv TID VO, meloxicam 
0.1mg/kpv SC VO y cefalexina 
30mg/kpv BID VO durante 8 días, 
el día que se va de alta se nota un 
apoyo completo del miembro 
operado, se recomendó reposo 
semi-estricto.

SEGUIMIENTO 
La paciente regresó a control a los 8 
días, la herida se encontraba sin 
ningún tipo de secreción, en casa 
los propietarios relataron buen 
ánimo, buen andar, a pesar del 
reposo la paciente se levanta, 
camina sin problemas, al examen 
ortopédico en dinámica la paciente 
descarga peso sin dificultad, no se 
observa grado de claudicación ver 
fig. 4, lo mismo en el examen 
ortopédico en estática, en el 
examen ortopédico a la 
manipulación no se manifiesta 
dolor en flexión, extensión de la 
articulación femorotibiopatelar del 
miembro pélvico derecho, así que 
se procedió con el retiro de puntos, 
se recomendó un control en 3 
semanas más pero los propietarios 
no retornaron para su control.

 CONCLUSIÓN
La ruptura de la fascia lata es 
descrita en medicina humana y con 
grados del I al IV, en medicina 
veterinaria se encuentra descrita en 
perros, en felinos no se encontraron 
casos reportados, podemos concluir 
que el diagnóstico es certero 
mediante resonancia magnética 
nuclear indicada en patologías 
musculo esqueléticas así como el 
ultrasonido, el principal 
impedimento son los recursos 
económicos. Esta patología debe 
ser tomada en cuenta dentro del 
diagnóstico diferencial de 
claudicación del miembro pélvico, 
pudiendo confundirse con una 
luxación patelar, el presente es un 
aporte al diagnóstico y resolución 
de esta patología. 
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