Particularidades del bazo en la especie felina

ETUIF-0O, una urgencia médico quirurgica,
objetivo uretrostomia cero.

El felino y su susceptibilidad a los téxicos

4 -
Multimédica
ediciones
veterinarias




Nobivac:ss::: ::: o

Essential protection for essential bonds

Nobivac LeuFel

La confianza que
te aporta Nobivac®,
ahora en leucemia felina

Gama Nobivac para gatos - Nobivac —_—
Gato

Ahora ya puedes poner en marcha
un plan vacunal completo con la
gama Nobivac® para todos los gatos,
con tranquilidad y confianza. Nobivac:Tricat Novum

Nobivac: LeuFel

Si hablamos de Prevencién Integral,
los gatos se merecen un lenguaje diferente.

Nobivac:Rabia

*Duracion de la inmunidad en anos

NOBIVAC LEUFEL SUSPENSION INYECTABLE PARA GATOS. COMPOSICION POR DOSIS: Sustancia activa: Cantidad minima del antigeno purificado p45 de la envuelta el FeLV 102 g. Adyuvantes: Gel de hidréxido de aluminio al 3% expresado en mg de Al 1 mg,
stracto purfcad da Quiloja scponaria 10 g, Exclplentes: isoluclén tampén sotSrica csp 1 ml.INDICACIONES Y ESPECIES DE DESTINO: Gatos. Para b nmunlzacidn activ de gatos  parti e 8 samanas da sdad frenteala aucamia feins para » prevanclén da
la viremia persistente y los signos clinicos re de la inmunidad: 3 semanas después de la primovacunacién. La duracién de la inmunidad es de 1 afio después de la primovacunacién. CONTRAINDICACIONES: Ninguna.
PRECAUCIONES: Vacunar tnicamente anmales sanos Pre especiales para su uso en animales: Se al menos 10 dias antes de la vacunacién. Solo se debe vacunar a los gatos seronegativos al virus de la leucemia felina (FeLV). Por
o tanto, se recomienda realizar un ensayo para detectar la presencia del FeLV antes de la vacunacion. Precauciones especificas que debe tomar la persona que administre el medicamento veterinario a los animales: En caso de autoinyeccion accidental, consulte
con un médico inmediatamente y muéstrele el prospecto o l etiqueta. No utizar en ot gestantes, Suuso o e 4 recomendado durante la lactancia. Conservar y transportar refrigerado (2 °C 8 °C). No congelar. Proteger de la luz. Periodo de validez después
de abierto el envase primario: Uso inmediato. Uso sujet ia. Instrucciones completas en el prospecto. Mantener fuera de la vista y el alcance de los nifios. Reg. Ne: EU/2/17/217/001-002. Titular: Virbac
Representante local: Merck Sharp & Dohme Animal Health, S.L. ficha técnica actuslivada 2 5 de fobrero de 2013

NOBIVAC TRICAT NOVUM LIOFILIZADO Y DISOLVENTE PARA SUSPENSION INYECTABLE PARA GATOS. COMPOSICION POR DOSIS: Sustancias activas: Calicivirus felino vivo atenuado, cepa F9 24,6 loy log,, UFP; herpesvirus felino tipo 1 vivo atenuado, cepa G2620A 2

5,2 log,, UFP"; virus de la panleucopenia felina vivo atenuado, cepa MW-1 24,3 log,, DICC, 7. ‘UFP: Unidades formadoras de placa. ‘DICC,,: Dosis Infectiva en Cultivo Celular al 50%. INDICACIONES Y ESPECIES DE DESTINO: Gatos. Inmunizacion activa de gatos: para

reducir los sintomas clinicos causados por Ia infeccion con calicivirus felino (FCV) y con hérpesvirus felino (FHV) tipo 1; para prevenir los sintomas clinicos, la leucopenia y la excrecion virica causadas por la infeccién con el virus de la panleucopenia felina (FPLV)

Establecimiento de la inmunidad: para FCV y FHV: 4 semanas; para FPLV: 3 semanas. Duracion de lainmunidad: para FCV y FHV: 1 afio; para FPLV: 3 afios. CONTRAINDICACIONES: No usar durante la gestacion y lactancia, puesto que el producto no ha sido investigado

en gatas gestantes y lactantes. £l virus FPL vivo puede producir problemas reproductivos en gatas gestantes y defectos de nacimiento en la progenie. PRECAUCIONES: Los anticuerpos maternales, que pueden persistir hasta las 9-12 semanas de edad, pueden tener

una influencia negativa sobre la eficacia de Ia vacunacién. En presencia de anticuerpos maternales, puede que la vacunacion no evite completamente los sintomas clinicos, la leucopenia y la excrecion del virus tras una infeccién con FPLV. En aquellos casos en los
P

que cabe esperar un nivel alto de anticuerpos maternales, el programa de vacunacién debe ser planificado en especiales para su uso en animales: Vacunar solamente animales sanos. Precauciones especificas que debe tomar la persona
que administre el a los animales: En caso de accidental, consulte con un médico inmediatamente y muéstrele el prospecto o la etiqueta. Precauciones especiales de conservacion: Fraccion liofilizada: Conservar en nevera (entre 2 °C y

8°C). Proteger de Ia luz. Fraccion disolvente: Puede conservarse por debajo de 25 °C i se almacena separado de la fraccién lifilizada. No congelar. Periodo de validez después de su reconstitucion: utilzar antes de 30 minutos. Uso veterinario - medicamento sujeto
a prescripei6n veterinaria. Instrucciones completas en el prospecto. Mantener fuera de [a vista y el alcance de os niio. Reg. e 1966 ESP. Merck Sharp & Dohme Animal Health, 5. Ficha técnica actualizada a 27 de octubre de 2016.

NOBIVAC RABIA SUSPENSION INYECTABLE. COMPOSICION POR DOSIS: Sustancia activa: Virus de rabia, inactivado, cepa Pasteur RIV: 2 2 U.I* Adyuvante: Fosfato de aluminio (Al*) 0,44-0,88 mg. Ex fomersal {conservante) 0,1 mg. *Unidades
Internacionales. INDICACIONES Y ESPECIES DE DESTINO: Caballos, bovino, ovino, perros, gatos y hurones. Para la inmunizacion activa de perros, gatos, vacas, ovejas, hurones y caballos frente a la rabia. Establecimiento de la inmunidad: 4 semanas. Duracién de
la inmunidad: Perros y gatos: 3 afios; Vacas y caballos: 2 afios; Hurones y ovejas: 1 afio. CONTRAINDICACIONES: Ninguna. PRECAUCIONES: Precauciones especiales para su uso en animales: Vacunar solamente animales sanos. Antes de la administracion, la vacuna
debe alcanzar la temperatura ambiente (15-25 °C). Agitar la vacuna antes de su uso. Utilizar jeringas y agujas estériles. Algunos animales vacunados, aunque estén protegidos, pueden no expresar el titulo de anticuerpos de la rabia de 0,5 UI/m requerido para viajar
a algunos paises que no pertenecen a la UE. En este caso, los veterinarios pueden considerar una vacunacion adicional contra la rabia. P especificas que debe tomar la persona que administre el veterinario a los animales: En caso de MSD
autoinyeccion accidental, consuite con un médico inmediatamente y muéstrele el prospecto o la etiqueta. Puede utilizarse durante la gestacién y a lactancia. Conservar y transportar refrigerado (entre 2 “Cy 8 °C). Proteger de a luz. No congelar. Periodo de validez
después de abierto el envase: 10 horas. TIEMPO DE ESPERA: Caballos, bovino y ovino: Cero dias. Uso veterinari sujetoa i te i6n bajo control o ision del fo. Instrucciones completas en el prospecto.

Mantener fuera de la vista y el alcance de los nifios. Reg. N2: 3229 ESP. Merck Sharp & Dohme Animal Health, S.L. Ficha técnica actualizada a 16 de agosto de 2017. Animal Health



n

Clinfelivet

Revista clinica
de medicina felina

indice

Particularidades del bazo en la especie felina 2

Beatriz Lépez Perea

ETUIF-O, una urgencia médico quirdrgica, 7
objetivo uretrostomia cero

Javier Mouly

El felino y su susceptibilidad a los toxicos 16

Pedro Zeinsteger, Javier Céspedes, Oscar Alberto Luna, Gaston Finucci Curi

Coordinador cientifico: Marisa Palmero Colado.

Multimédica
ediciones
veterinarias

© Grafica IN Multimédica, S.A. Todos los derechos reservados. Cualquier forma de reproduccion,
distribucion, comunicacion publica o transformacion de esta obra solo puede ser realizada con la
autorizacion expresa de sus titulares, salvo excepcion prevista por la ley. ISSN 2604-6687. Octubre 2019.



2]

Particularidades del bazo en la especie

felina

Beatriz Lopez Perea

Albea Veterinarios. Las Palmas de Gran Canaria

INTRODUCCION

El bazo es una viscera que en el gato adul-
to tan solo pesa 25 g pero supone el 25%
de todo el tejido linfoide del organismo.
Participa en numerosas funciones tanto
inmunoldgicas como no inmunologicas y
sin embargo no es un 6rgano indispensable
para la vida, pudiéndose extirpar quirtrgi-
camente. En pacientes esplenectomizados,
las funciones del bazo son adquiridas en
otras localizaciones, manteniéndose asi su
funcién. En el gato, el bazo presenta una
serie de particularidades en cuanto a las
patologias que le afectan y a su prevalencia,
en especial si las comparamos con la especie
canina.

El bazo es un 6rgano muy vasculari-
zado que se encuentra situado en el ab-
domen, en el hipocondrio izquierdo. En
el gato adulto el bazo tiene un peso de
25 gy desempena funciones relacionadas
con la sangre y el sistema inmunoldgico.
El bazo contiene el 25% del tejido linfoi-
de de todo el cuerpo y anatémicamente
se divide en la pulpa blanca, con funcién
inmunoldgica, y la pulpa roja, donde se
desarrollan las funciones no inmunologi-
cas. Aunque el bazo desempena un papel
importante, no es un érgano vital y pue-
de ser extirpado mediante cirugia. Esto se
debe entre otras cosas, a que sus funciones
son adquiridas en otras localizaciones tales
como el higado, la médula désea y otros
tejidos linfoides.

FUNCIONES DEL BAZO

La pulpa roja esplénica desempeiia fun-
ciones no inmunologicas, y de entre estas
funciones, las funciones hematicas, desta-
camos la hematopoyesis. La hematopoyesis
o formacidn de eritrocitos nuevos, es fun-
damental en el feto durante su desarrollo
embrionario, sin embargo, esta funcién
en el adulto desaparece siendo la médula
Osea la encargada de manera exclusiva de
la produccidn de las células de la serie roja.
Unicamente se reactiva la produccién de
los glébulos rojos en el bazo en trastornos
mieloproliferativos, situaciones en las que
se ve mermada la capacidad de la médula
Osea para producir eritrocitos, el bazo re-
toma esta funcién de produccién de glo-
bulos rojos.

Otra importante labor que se lleva a
cabo en el bazo es la de eliminar los eri-
trocitos viejos y/o en mal estado, funcién
denominada hemocateresis. En el caso de
una esplenectomia, pacientes a los que se les
ha extraido el bazo quirtrgicamente, este
proceso de destruccién de eritrocitos lo
adoptan el higado y la médula 6sea. El bazo
también actia como reservorio de plaque-
tas y de macrofagos y es un lugar clave para
el deposito de hierro en el organismo.

Por otro lado, de entre las funciones
con caracter inmunoldgico, el parénquima
esplénico es el encargado de procesar los
antigenos, producir los anticuerpos, esti-
mular la fagocitosis y permitir la madura-
ci6én de los linfocitos T. Al suponer el 25%
del tejido linfoide de todo el organismo, el
bazo es un 6rgano de gran responsabilidad
inmunoldgica.



ENFERMEDADES DEL BAZO

Las enfermedades del bazo pueden clasi-
ficarse de acuerdo a diversos criterios. Asi,
segtin su funcionalidad, diferenciamos el
hipoesplenismo o hipofuncién esplénica
del hiperesplenismo o hiperfuncionalidad
esplénica. Atendiendo a su volumen nos
encontramos con bazos de tamaiio normal
o bien bazos aumentados de volumen (es-
plenomegalia) y por tltimo, las enferme-
dades del bazo pueden clasificarse segiin su
naturaleza patoldgica, donde encontramos
procesos circulatorios (infartos, conges-
tién), hiperplasias esplénicas (hiperplasias
reactivas, hemolisis, enfermedades de de-
positos), neoplasias malignas (sindromes
linfoproliferativos y mieloproliferativos)
metaplasias (hematopoyesis extramedular),
traumatismos, procesos locales y neoplasias
benignas (quistes, hemangiomas)'.

Hipoesplenismo

La causa mis frecuente de hipoesplenismo
es la esplenectomia quirtrgica con fines qui-
rargicos o diagndsticos. El hipoesplenismo
congénito (asplenia) no esta descrito en ve-
terinaria y es extremadamente infrecuente
en humana. Si bien el bazo no es un érga-
no imprescindible para el desarrollo de una
vida normal, tanto animales como personas
esplenectomizados presentan una mayor pro-
pension a infecciones bacterianas graves; en
especial las causadas por los agentes Strepto-
coceus pnewmoniae, Neiseria meningitidis y Esche-
richia coli y se encuentran mas predispuestos
a determinadas alteraciones hematologicas
como la trombocitosis posesplenectomia. Un
aumento del nimero de plaquetas circulantes
es susceptible de provocar fendémenos trom-
béticos. Cabe destacar que existe un fenéme-
no llamado esplenosis, que se da en pacientes
esplenectomizados por causa traumatologica
y consiste en que tras la ruptura traumatica
del bazo, se diseminan células esplénicas a ca-
vidad abdominal, las cuales pueden regene-
rar, al menos parcialmente, la funcionalidad
esplénica al cabo de unos pocos afios'. Esto
significa que no solo se adquieren las funcio-
nes esplénicas en otras localizaciones, como
puede ser la destruccién de los eritrocitos
viejos en higado y en médula dsea, sino que
en determinadas situaciones el tejido espléni-
co es capaz de regenerarse, al menos en parte.

Esplenomegalia e
hiperesplenismo

Cualquier aumento de tamano del bazo
por encima de limites normales se conside-
ra esplenomegalia. No toda esplenomegalia
cursa con hiperesplenismo, el cual se define
como un estado de hiperfuncionalidad es-
plénica. El tamano del bazo es una estima-
cién subjetiva y suele realizarse mediante
estudio ecografico. En perros la espleno-
megalia atiende a los margenes esplénicos
redondeados y a la extension del érgano
dentro del abdomen proyectindose hacia
caudolateral derecho dentro de la cavidad.
En gatos, un bazo plegado sobre si mismo
es indicativo de esplenomegalia®. La medi-
cibén del érgano en ecografia proporciona
datos mas objetivos, considerandose esple-
nomegalia en medicina humana cuando el
bazo presenta 2-3 veces su tamafio normal.
En medicina felina basta con un pequeno
aumento del volumen esplénico para que
sea considerado esplenomegalia en esta es-
pecie. En un estudio ecogrifico se determi-
n6 que el tamafo del bazo en un gato sano
se correspondia con 9,3 mm de espesor al
corte sagital del cuerpo esplénico, 7,1 mm
de espesor en su extremo proximal o re-
gién de cabeza de bazo y 8,7 mm en la
region de la cola o extremo distal del bazo’.
Mais de 1 cm de grosor es considerado es-
plenomegalia en la especie felina.

Ecograficamente, el bazo se ve como
un 6rgano homogéneo con forma de
lengua y una cipsula muy hiperecoica.
Cambios que afecten a su volumen y a
su ecogenicidad podran ser indicativos de
alteraciones. De este modo, si la espleno-
megalia acontece con una ecogenicidad
normal del érgano, puede relacionarse con
hematopoyesis extramedular, enfermeda-
des infecciosas, torsién esplénica, linfoma
y mastocitoma. Si el parénquima esplénico
por el contrario se muestra heterogéneo o
hipoecogénico, se relaciona con hemato-
poyesis extramedular, hiperplasia nodular,
infiltracién neoplasica, enfermedades in-
fecciosas y compromiso vascular?.

Los gatos suelen presentar con mas
frecuencia esplenomegalia difusa antes que
esplenomegalia focal (Figura 1).

Esplenomegalia difusa
La esplenomegalia generalizada o difu-
sa puede observarse en gran variedad de
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FIGURA 1. Esplenomegalia en
un gato. El espesor sagital del
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cuerpo esplénico supera los
1,10 cm.

su naturaleza.

Tabla 1. Clasificacion de la esplenomegalia difusa segtin

Hiperplasica

Infiltrativa

Congestiva

Inflamatoria-infecciosa

Supurativa
Necrotizante
Eosinofilica
Linfoplasmocitica
Granulomatosa-
piogranulomatosa

Procesos hemoliticos
Lupus eritematoso sistémico

Neoplasica (leucemia
aguda-cronica, mastocitosis
sistémi-ca, histiocitosis
maligna, linfoma, mieloma
multiple, metastasis (rara en
el gato).

No neoplasica
(hematopoyesis
extramedular, rara en el gato
y sindrome hipereosinofilico).

Farmacos (tranquilizantes,
barbitUricos, anestésicos).
Hipertensién portal
(insuficiencia cardiaca
congestiva derecha y
obstruccion de la vena cava
caudal por malfor-maciones
congeénitas o infeccion por
filaria).

afecciones esplénicas y la podemos clasifi-
car atendiendo a su naturaleza (Tabla 1)*.

Las causas por las que el bazo se ve
aumentado de volumen difieren en cada
una de las afecciones y dependen de la
naturaleza de la misma. De este modo, el
aumento del volumen esplénico en las es-
plenomegalias de caricter congestivo es
debido al ensanchamiento de la pulpa roja
por el acimulo de hematies secundario a
la congestién pasiva. En las infecciones
generalizadas, el aumento del volumen
esplénico se produce por una hiperplasia
folicular, con la presencia de abundan-
tes centros germinales de gran tamafio
y aumento de la poblacién de linfocitos,
granulocitos y macrdfagos en la pulpa roja.
En las infecciones viricas se produce una
gran proliferacién inmunoblistica en la
pulpa roja, la cual suele acontecer en las
afecciones de origen inmunoldgico que

cursa con hiperplasia folicular y presencia
de abundantes centros germinales de gran
tamafio y aumentos del nimero de célu-
las plasmaticas y macrofagos. En la anemia
hemolitica inmunomediada cabe destacar
la presencia de abundantes macréfagos fa-
gocitando hematies en diferentes etapas de
degradacion. Los linfomas forman nédu-
los en la pulpa blanca por infiltraciéon de
células neoplisicas. La pulpa roja se afecta
secundariamente por infliltracién progre-
siva a partir de la pulpa blanca y puede
llegar a producirse un borramiento de la
estructura esplénica. En leucemias y en
sindromes mieloproliferativos crénicos, lo
que se produce es una invasion de la pulpa
roja de manera difusa’.

Dentro de las esplenomegalias, la eco-
genicidad del parénquima esplénico pue-
de orientar ademas acerca de la causa del
aumento del volumen esplénico. Asi, en
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pacientes sedados con acepromacina, tio-
pental, quetamina y diazepan solemos en-
contrar esplenomegalias normoecogénicas,
donde no se ve alterada la ecogencidad de
su parénquima. Si ademas del aumento de
volumen, la ecogenicidad estd aumenta-
da o se mantiene inalterada como en los
pacientes sedados, puede ser indicativo de
hematopoyesis extramedular, hiperplasia
linfoide benigna, torsién esplénica aguda
o infiltracién maligna difusa de células re-
dondas. Si por el contrario, la esplenome-
galia cursa con ecogenicidad disminuida
serd sugerente de linfoma, torsion espléni-
ca o infarto esplénico masivo.

Alteraciones focales y multifoca-
les (Esplenomegalias focales)

A menudo se visualizan mediante ecogra-
fia nddulos esplénicos de ecogenicidad y
tamaiio variable. Estos hallazgos son ines-
pecificos y pueden tratarse de nédulos
histiociticos, hiperplasia nodular, hemato-
poyesis extramedular, hematomas o en el
peor de los casos, estos nddulos pueden
tratarse de lesiones de caricter neoplisico
tales como linfoma, mastocitoma, sarcomas
o enfermedad metastasica’.

Los tumores sdlidos en bazo son poco
frecuentes en la especie felina, siendo el
hemangiosarcoma esplénico un tumor
poco descrito en gatos. Las neoplasias mas
comunes que afectan al bazo de los ga-
tos son el linfoma y el mastocitoma®. Las
masas esplénicas pueden ser benignas o
malignas y no es posible distinguir entre
ambas basindose Ginicamente en su aspec-
to ecografico. No obstante, en gatos, masas

de tamano superior a un centimetro son
sugestivas de ser neoplasias malignas®.

Los hemangiomas, tumores benignos
del parénquima esplénico, suelen ser asin-
tomaticos pero en ocasiones pueden afec-
tar a una porciéon extensa del bazo y pro-
vocar esplenomegalia. No suele producirse
ruptura espontanea de la masa pero esta es
posible. Los hemangiosarcomas esplénicos
por el contrario, a menudo si se complican
con ruptura espontinea del bazo y el con-
siguiente hemoabdomen. Estos tumores
malignos son de prondstico reservado por
su elevado indice de metastasis’.

La ecotextura moteada en “panal de
abeja” es una lesion esplénica multifocal
que puede observarse tanto en procesos
benignos como en procesos malignos. En
un estudio, se determino que la prevalen-
cia del patrén ecografico en panal de abe-
ja en la especie felina era de presentacion
infrecuente, suponiendo el 6,8% de los
pacientes evaluados. En todos los casos se
valoré ademas citolégicamente cada uno
de los drganos alterados ecogrificamen-
te con este patrén y en todos los casos
se asociaron con alteraciones citoldgicas,
siendo la mayoria alteraciones de caricter
benigno (84%). Citoloégicamente se deter-
minaron cuatro tipos de lesiones: hiper-
plasia linfoide (64% de los casos), neoplasia
(16%), hematopoyesis extramedular (12%)
y esplenitis (8%)” (Figura 2).

El bazo a menudo es 6rgano diana de
metastasis de tumores en otras localizacio-
nes en muchas especies. Estas metastasis
no suelen provocar esplenomegalia y en
la especie felina estin poco representadas®.

FIGURA 2. Hematoma esplé-
nico en un gato de 4 meses
politraumatizado. La evalua-
cion citolégica del aspirado
revelé macréfagos fagocitan-
do hemosiderina..

ol
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DISCUSION

Las afecciones esplénicas mas representadas
en la especie felina son las de caricter difuso,
de hecho, pequefios aumentos de volumen
esplénico deberian tenerse en consideracion.
La imagen ecografica del bazo puede orien-
tar hacia el posible origen de la afeccion es-
plénica pero no proporciona un diagnostico
en ninguno de los casos. El examen citologi-
o en estas situaciones es un método seguro
y atil a la hora de terminar la posible causa.
A diferencia del perro donde los hemangio-
sarcomas esplénicos estan frecuentemente
representados, en la especie felina las lesiones
focales no son frecuentes siendo la neoplasia
esplénica mas habitualmente observada en
esta especia el linfoma y el mastocitoma.
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Enfermedad del tracto urinario inferior
felino obstructivo (ETUIF-0), una
urgencia médico quirurgica, objetivo

uretrostomia cero.

Una vision desde la medicina critica.

Javier Mouly

Director de Clinica Veterinaria del Sol Cuidados Criticos La Plata Argentina.

RESUMEN

La situaciéon de ETUIF-O se la consi-
dera una urgencia médico quirtrgica, la
obstruccidn de las vias urinarias bajas, so-
bretodo en machos, implica una situacién
apremiante. El paciente puede ingresar a
lesion renal aguda por obstruccidn de vias
urinarias bajas. Muchas veces la situacién
de obstruccién urinaria, no es llevada al
contexto de la fisiopatologia sistémica.
La no comprension por el clinico de esta
situacion, puede llevar a un mal manejo
terapéutico con resultados funestos para la
homeostasis del paciente. La obstruccién
puede ser por inflamacién de las vias uri-
narias o por la presencia de tapones mu-
cosos con o sin cristales. La tasa de urolitos
uretrales no es observada como una causa
frecuente de obstruccion en la clinica del
autor.

Algunos trabajos indican que el
ETUIE-O presenta una tasa de recupera-
cién del 90% con una tasa de recurrencia
del 15 al 40%.

La presente revision tiene como ob-
jetivo minimizar las complicaciones de
esta situacién y proyectar la aplicacion del
concepto “uretrostomia cero”. Aportando
opciones de manejo en la terapia aguda y
levandolas al plano de la discusién. No se
abordari la terapia a mediano plazo.

FISIOPATOLOGIA DE LA OBS-
TRUCCION URINARIA BAJA EN
LA ESPECIE FELINA

La obstrucciéon uretral aguda completa es
una emergencia médico quirtrgica que
repercute no solo a nivel de las vias uri-
narias, sino que todo lo contrario el im-
pacto es sistémico. También se la puede
mencionar como una uropatia obstructiva
con presencia de obsticulo mecinico o
funcional, al flujo de la orina en alguna
parte del aparato urinario, desde el area
cribosa papilar del rinén hasta el exterior.

La obstruccién del flujo de la orina
causa un aumento de la presion de la ve-
jiga y de la uretra en proximal al punto
de oclusién. La presion sostenida en la luz
intravesical causa dafio en el urotelio, el
musculo detrusor, la inervacidén vesical se
ve afectada, como asi la infiltracién infla-
matoria de la pared. Si la presion persiste
en el tiempo se veran afectados uréteres
y riflones.

La obstruccién uretral progresard por
vejiga, uréteres y llegard a los rifones tras-
mitiéndose al espacio de Bowman. En
principio al producirse la obstruccién
uretral el flujo sanguineo renal aumenta
por vasodilatacién de la arteriola preglo-
merular, esto es mediado por la liberacién
de prostaglandinas. En esta fase hiperémi-
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ca la tasa de filtracién glomerular (TFG)
baja pero la arteriola aferente se dilata para
intentar vencer la presion intrarrenal con-
cretamente a nivel de la cipsula de Bow-
man. Hasta aqui, una situacion de respues-
ta compensadora ante una obstruccién de
via urinaria baja.

Posteriormente la TFG desciende atun
mas, producto de la liberaciéon de angio-
tensina II, el tromboxano A2 (producido
por los leucocitos), y por la disminucién
del factor relajante endotelial (6xido ni-
trico). La angiotensina II reduce nota-
blemente la TFG por contraccion de las
células mesangiales y disminuye el coefi-
ciente de filtracién glomerular. La sintesis
de prostaglandina E2 y prostaciclina, an-
tagonizan de alguna forma esta situacién
de caida de la ultrafiltracién, pudiendo
minimizar el dano.

La invasion de leucocitos a la corteza
y médula renal es un hecho frecuente, los
macrofagos pueden predominar a nivel de
la médula renal. Los linfocitos T supresores
citotoxicos también hacen su presencia.
En cuadros obstructivos no se observa in-
filtracion de polimorfonucleares. Si la obs-
truccion es resuelta disminuyen en forma
progresiva el infiltrado leucocitario.

La caida en la TFG aumenta notable-
mente la fosfatemia, la kalemia, la magne-
semia, la azotemia y disminucién del PH
sanguineo por mayor concentraciéon de
hidrogeniones. A mayor tiempo de obs-
truccién mayor dafo renal, y por supuesto
mayor tiempo de recuperacion de la fun-
cionalidad.

Las anormalidades funcionales tubula-
res incluyen incapacidad de concentracién
de la orina, alteracién en la reabsorcion
de solutos, agua y problemas en la excre-
ci6n de hidrogeniones, potasio, magnesio,
fosforo y desajustes en los niveles de bi-
carbonato.

Si es liberada la obstruccién los rino-
nes ingresan a una fase politirica aumen-
tando la excrecidn fraccional de potasio,
magnesio, sodio e hidrogeniones. Como
asi también aumenta la excrecién de pro-
ductos nitrogenados y urea, incrementan-
do una diuresis osmotica.

Esta situacién es bastante particular
en la especie felina cuando se produce la
desobstruccién de la uretra, el paciente
ingresa a una fase politrica intensa (diu-
resis postobstructiva), con la consiguiente

hipokalemia e hipomagnesemia marcada.
Esta situacién es muy peligrosa para los
gatos (hipokalemia, hipomagnesemia), ya
que su signologia clinica es evidente (ven-
troflexién cervical, astenia muscular, inclu-
so en musculos respiratorios) pudiendo
producir el deceso del paciente. Muchas
veces el paciente con ETUIF-O una vez
desobstruido es dado de alta, error fatal,
ya que posteriormente puede ingresar
con un descompensacién hemodindmica
y electrolitica severa, llegando incluso a
la situacién de shock hipovolémico. Este
efecto diurético es sumamente peligroso
en la especie felina, ya que el defecto en
la homeostasis del agua puede persistir, a
causa de que los pacientes deshidratados
no pueden conservar el equilibrio hidrico
una vez liberada la obstruccion.

La incapacidad de concentracidén se
puede deber al aumento del flujo san-
guineo medular, el lavado del gradiente
hiperténico medular y la disminucién de
la respuesta de los conductos colectores de
la médula a la hormona antidiurética. Se
incluye en esta situacién la presencia del
péptido natriurético atrial.

Por lo tanto, el defecto de concentra-
cién pos desobstruccion en la ETUIF-O,
se debe a la menor remocién de solutos
de la rama ascendente del asa de Henle,
la escasa cantidad de nefronas, el lavado de
solutos de la médula debido al alto flujo
sanguineo en esta zona, y la baja respuesta
hidroosmotica de los conductos colectores
corticales a la ADH.

Como ya se ha mencionado estos pa-
cientes con ETUIF-O al ingreso se en-
cuentran con un medio interno alterado,
hiperkalemia, hiperfosfatemia, hipermag-
nesemia, con disminucién de la bicarbo-
natremia y un PH netamente acido. Por lo
tanto, estos pacientes padecen de acidosis
metabdlica, y de acuerdo al grado de vo-
lemia se puede sumar una acidosis meta-
bolica hipoperfusiva con hiperlactatemia.

El estado acido base esta alterado, en
este caso acidosis metabdlica puede pro-
ducir disminucién de la contractibilidad
miocardica, arritmias marcadas, caida del
volumen minuto, depresiéon del sistema
nervioso central, alteraciéon del flujo de
membrana del potasio, la unién a las pro-
teinas plasmaticas, el transporte de oxigeno
y la exacerbacién de la actividad parasim-
patica.
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INGRESO DEL PACIENTE CON
ETUIF-O

Maniobras de desobstruccion

Es necesario resaltar nuevamente, que el pa-
ciente en ETUIF-O se lo considera como
una urgencia y se los puede clasificar como
en Triage II o III. Estos pacientes obstrui-
dos en su gran mayoria se encuentran des-
compensados, y muchas veces ya han sido
instrumentados en sus vias urinarias bajas,
con resultados no satisfactorios. Por lo que
estos pacientes ingresan con mucho dolor
y sumamente agresivos. La aplicacion del
transductor ecografico en el drea de proyec-
cidn vesical y renal, nos aproxima también
a la idea del grado de severidad y tiempo
transcurrido de la olcusion (vejiga pletérica,
presencia de hidronefrosis).

Si el paciente es docil, y no se encuen-
tra dolorido se procede a colocar una via
permeable endovenosa. En caso de no po-
der realizar el abordaje endovenoso (pa-
ciente extremadamente inddcil), se debera
sedarlo aplicando firmacos vias SC o IM.
Dentro de las opciones la combinacién
dexmetomidina 30 o 40 ug/kg o xilacina
20,3 /0,5 mg kg con nalbufina a 0,5 mg
kg o butorfanol a 0,4 mg kg es una opcién
valedera, ya que en caso de una depresion
marcada del paciente se puede administrar
el reversor (atimapezol y yohimbina). Con
respecto al uso de la ketamina, se debe te-
ner en cuenta que su metabolismo en la
especie felina es mayormente renal.

En caso de lograr la via EV se pue-
de realizar la sedacion con dosis a efec-
to de propofol, o realizar previa sedacién
un bloqueo sacrococcigeo epidural que
produce anestesia en el perineo, el pene,
la uretra, el colon y el ano. Bloqueando
los nervios pudendo, pélvico y caudal sin
pérdida de la funcién motora de las extre-
midades posteriores. Se puede realizar con
lidocaina al 2% a razdén de 0,1 a 0,2 ml/
kg. Existen combinaciones con el uso de
morfina y bupivacaina epidural con resul-
tados muy satisfactorios.

Es necesario de ser posible una mues-
tra de sangre para realizar medio inter-
no, un hemograma con urea, creatinina y
enzimas hepaticas.Y si es posible repetir
muestras de sangre para comparar los va-
lores al ingreso y de esta manera contem-
plar la evolucién del cuadro (Figura 1).

Se coloca como solucién a reponer
en forma empirica, Ringer lactato o elec-
trolitica balanceada, en caso no de haber
realizado el medio interno. La carga de
volumen debe administrarse en forma
muy controlada (parimetros hemodini-
micos), ya que muchos de estos pacientes
pueden ser hipervolémicos al momento
de la admision.

Es notable en la experiencia del autor
que la gran mayoria de los pacientes con
ETUIF-O se encuentran hiperkalémicos,
sin embargo, muchas veces no existen ma-
nifestaciones clinicas de esta situacién. Por
lo que, si la desobstruccion de la uretra se
hace en forma rapida, no serd necesario

FIGURA 1. Medio interno
de paciente con ETUIF-O al

ingreso, que denota una mar-

cada acidosis metabdlica.
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FIGURA 2. Se observa
posdesobstruccion, un flujo
intenso de orina en esta
situacion si bien es subjetiva
puede indicar una probable
resolucion de la oclusion en
forma efectiva.

FIGURA 3. Colocacion del
dispositivo flexible de polivinilo,
con extremo distal que rota
ante los movimientos del
paciente, disminuyendo
lesiones a nivel uretral.
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realizar una terapia para combatir la hi-
perkalemia.

Si se ha llegado a una buena analgesia
del paciente, se procede al masaje peneano.
Si el resultado es positivo se debe com-
probar un flujo intenso de orina (Figu-
ra 2). En caso de observar un flujo bajo
(gotas, o chorro muy fino) se debe inter-
pretar como una desobstruccidn parcial, y
es probable que nuevamente el paciente
vuelva a obstruirse.

En caso de no poder restaurar la per-
meabilidad uretral, se realiza el lavado o
“flushing” usando un catéter radiopaco de
teflon namero 22 o 24 de acuerdo la luz
uretral, y se procede con una jeringuilla
de 1 ml, para evitar la excesiva presioén
en la luz, y también evitar el desacople
del dispositivo armado. Se deja asentado
que el paciente debe estar bajo analgesia
para realizar estos procedimientos ya que
la falta de la misma, solo empeorard mas
la situacién.

En caso de que la maniobra sea infruc-
tuosa, se procede a la cateterizacién de la
uretra, es decir que el procedimiento va
desde el masaje peneano (no invasivo) has-
ta la colocacion de la sonda uretral. Dentro
de estos dispositivos hay que elegir el me-
nos traumatico y mas flexible (polivinilo)
(Figura 3). Las sondas con cierto grado de
rigidez (polipropileno) son sumamente
traumaticas no solo para la mucosa ure-
tral, sino también para el epitelio vesical.
Ya que, al disminuir la luz vesical el urote-
lio toma contacto con la punta de la sonda

ocasionando atin mayor dafo. La disponi-
bilidad y modelos de las sondas uretrales
dependen de la region.

Es imperativo la toma de muestra de
orina para clasificar al paciente como for-
mador de cristales y no formador de cris-
tales. De esta manera, ya se produce una
dicotomia inicial para la terapia a seguir.
Mais alla que el paciente en su origen esta
o estuvo obstruido, por lo tanto, no po-
demos perder de vista la fisiopatologia de
la obstruccién uretral y sus consecuencias
sistémicas a corto y mediano plazo.

Con respecto a la cistocentesis para
disminuir la presion intravesical, esta sujeta
a diferentes situaciones. En primer lugar,
los pacientes con ETUIF-O que llegan
a una clinica de derivacién de urgencias
tienen una vejiga pletérica extrema. Por lo
que, una puncidn vesical puede producir
la ruptura (presion en superficie de pared
vesical elevada), es decir, no es lo mismo
punzar un globo de agua con poca agua,
que un globo con mucha agua, sumado a
ello el urotelio esta dafiado por aumento
de presion intravesical que se opone a la
presion de perfusion. En la segunda op-
cién la probabilidad que ese “globo” es-
talle es muy alta. Por lo que la puncién
vesical debe ser muy evaluada antes de
realizarla.

Reposicion de volumen

Una vez que la uretra ha sido desobstruida
se procede a la reposicion de volumen, la



solucién cristaloide de eleccion puede ser
Ringer lactato o bien solucién isotdnica
equilibrada con el plasma. La solucién de
ClINa al 0,9% no es indicada por su extre-
mada concentracidn de cloruros que pre-
dispone a la acidosis, por lo que el paciente
obstruido se encuentra ya de antemano en
esta situacion. El aumento de cloro induce
vasoconstriccion renal con caida de la tasa
de filtracion glomerular. Hay que recordar
que el paciente con ETUIF-O esta poten-
cialmente en lesién renal aguda, incluso
parenquimatosa.

La carga de liquidos debe ser moni-
toreada, el volumen recomendado de
reposiciéon es de 10 ml/kg controlando
pardmetros y metas (terapia basada en
objetivos), el exceso de liquidos en una
potencial lesion renal aguda es perjudicial.
Muchos de estos pacientes se encuentran
hipotérmicos, bradicirdicos e hipotensos.
El recalentamiento debe ser en forma pau-
latina (calor por conveccién) al igual que
la reposicién de volumen. En hipotermia
la respuesta adrenérgica se encuentra alte-
rada, por lo que el manejo del equilibrio
hidrico es critico.

Lo paraddjico de esta situacioén es que
una vez desobstruida la uretra, el paciente
felino ingresa en una fase polidrica intensa,
igual o mas peligrosa que la fase obstruc-
tiva. Por lo que el control de la fluido-
terapia debe ser mas estricto (parimetros
objetivos y subjetivos de monitoreo). El
desbalance hidroeléctrolitico es manifiesto,
la hipokalemia e hipomagnesemia pueden
agravar esta situacion. Induciendo incluso
deterioro en la funcién renal. Es ideal rea-
lizar un monitoreo del medio interno, en
caso de no poder realizarlo, suplementar
potasio a razén de 0,5 meq/Kg/h como
punto maximo.Y magnesio 0,2 a 1 meq/
kg/dia.Ya que ambos iones bajan por una
constante fisiolégica, mayor volumen de
filtracidén glomerular, mayor diuresis, y
pérdida excesiva de estos iones.

Manejo del dolor

Es sabido que esta situacion produce dolor
desmedido ya que la zona perineal en el
felino es muy sensible, el dolor que pro-
duce la obstruccién uretral se lo considera
de moderado a severo. Pensar el solo he-
cho de tener las vias urinarias inflamadas
y que esto impida la miccidén, nos da una

aproximacién del cuadro algido. El uso
combinado de firmacos que actien en
diferentes fases permite obtener un siner-
gismo de suma y de esta manera reducir el
potencial toxico de los firmacos. Se debe
tener en cuenta que la posibilidad de toxi-
cidad a firmacos en una paciente con un
aclaramiento renal afectado es alta.

El uso de maropitant sédico es una
herramienta interesante en la especie feli-
na, no solo como control del vémito sino
con su potencial efecto analgésico, apa-
rentemente a la misma dosis que su efecto
antiemético 1mg/kg cada 24 h.

Metamizol ya no considerado como
un AINE sino que interactiia con recep-
tores canabinoides enddgenos (agonismo
CB1), su baja evidencia de agranulocitosis
en las especies domésticas hacen justificar
su uso. En felinos puede usarse una dosis
de 10 a 15 mg/kg cada 12 h.

En el caso del tramadol fuertemente
cuestionado por su actividad analgési-
ca pero sumado a los otros dos firmacos
ejerce un interesante sinergismo de suma.
Dosis de 1 a 3 mg/kg cada 6 u 8 hs. Se
puede administrar en lugar de tramadol
butorfanol a 0,2 a 0,4 mg/kg cada 4 h o
buprenorfina 0,01 a 0,02 mg/kg cada 8 h.

Sumado a estos farmacos, el uso de
aceite de cannabis es una propuesta in-
teresante, existe la controversia que en
muchos lugares no estd dosificado, no
obstante, su uso se traduce en una mejora
sustancial en el manejo del dolor, y la es-
pecie felina no es ajeno a ello.

Con respecto al uso de AINEs en
ETUIF-O el autor no los considera como
una opcidn, ya que el preconcepto de un
paciente con una potencial lesién renal
aguda, descarta totalmente el uso de estos
farmacos. Se debera evaluar la funciona-
lidad renal y determinar el uso o no de
estos fairmacos de acuerdo a ello. Para el
autor el uso de AINEs queda reservado en
pacientes no azotémicos, situacién que en
el ETUIF-O es poco frecuente.

Antibioéticos

El uso de antibidticos para esta situaciéon
queda supeditado, solo a la accién de ha-
ber invadido la luz uretral con algtn dis-
positivo (catéter o sonda), ya que se puede
arrastrar bacterias desde la piel hacia las
vias urinarias (antibidtico que cubra las
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vias urinarias). La tasa de ETUIF-O de
origen bacteriano es muy baja. En caso de
sospecha de infeccion del tracto urinario
se envia orina para su cultivo, tipificacién
y antibiograma.

Un estudio indica la presencia de cul-
tivos positivos en un 33% de felinos que
estan sondeados siendo los patogenos re-
levante, Estafilococo sp, Eschericha Coli'y Es-
tafilococo Bovis

Otros farmacos y manejo

El uso de feromonas felinas es una opcién
que ayuda notablemente en la hospitaliza-
cidén, pueden aplicarse con regularidad o
bien usar difusores automaticos. Es nece-
sario que las jaulas estén en un lugar solo
donde se internan felinos.Y que los pa-
cientes internados no se vean uno a otro.

Una opcién a considerar como efecti-
va es la de ayudar a la miccidn por medio
del masaje vesical, es sabido que esa ve-
jiga que ha estado distendida en exceso
ha dafiado lo plexos mientéricos vesicales,
por lo tanto, la funcionalidad de la vejiga
se encuentra alterada. El masaje vesical en
forma delicada cada 2 horas ayuda y mu-
cho al vaciamiento de la vejiga, mejorando
el tono de la misma. Si el paciente al ser
dado de alta, atin presenta problemas para
un vaciado espontineo se le instruye al
propietario para realizar dicha maniobra.

El uso de corticoides para disminuir la
inflamacién en un paciente con ETUIF-
O debe relacionarse con los efectos co-
laterales de este firmaco. La antagoniza-
cién del corticoide a la ADH hace que el
paciente intensifique su diuresis, llegando
potencialmente al extremo de una lesion
renal aguda politrica. Por lo que su ma-
nejo es cuestionado.

El uso de firmacos que mejoren la
contractibilidad y relajacién muscular
vesical es una opcion (betanecol, flavoxa-
to, dantroleno, prazosin) el autor considera
que un buen manejo analgésico sumado
al masaje vesical reemplaza muy bien a
esos farmacos. Con repecto al prazosin se
postula la relajacion de las vias urinarias
por su efecto alfa antagonista en el mus-
culo liso uretral, aunque los estudios no
son concluyentes, si tiene su ventaja de no
producir sedacién como la acepromacina.

El uso de la acepromacina estd des-
cripto, para disminuir el stress y por su

efecto dopaminérgico a nivel central. El
problema con este derivado fenotiacinico
es su capacidad hipotensora y su tiempo
de vida media algo prolongado. Por lo que
su uso esta cuestionado.

También lo paraddjico de la situacion
antagonismo y agonismo alfa es que den-
tro de las drogas para desobstruccién se
usan los firmacos alfas agonistas (xilacina
y dexmetomidina) que producen una bue-
na relajacién y analgesia, con la ventaja de
poder revertir su accién en caso de com-
plicaciones farmacoldgicas (hipotension,
bradicardia, depresién respiratoria). Una
posible explicacidn para esta contradic-
cién es que la liberacién de catecolami-
nas, interactian con el urotelio vesical,
aumentando asi su permeabilidad. En el
tallo cerebral los agonistas alfa 2 inhiben la
liberacién de catecolaminas, mientras que
en la médula espinal impiden los estimulos
nociceptivos al cerebro.

Nutricion

Es ideal que el paciente se alimente lo an-
tes posible, aquellos pacientes ocluidos en
su via urinaria que son obesos, implican
un riesgo alto de lipidosis hepatica si la
anorexia se prolonga en mis de 24 hs. Es
necesario que el paciente se nutra, la colo-
cacidén de sondas nasoesofigicas y/o tubos
de esofagostomia deben ser contemplados
como una opcién en estos casos de ano-
rexia.

No se le logra la permeabilidad
uretral

Esta situacidén no es tan comun, pero
puede suceder por causas inherentes a la
patologia o por instrumentacién descui-
dada de la via urinaria baja, se produzca la
imposibilidad de la desobstruccion uretral.

El concepto “urestrostomia cero”, se
aplica también muchas veces para esta
circunstancia. Siempre y cuando el pro-
pietario sea consciente y responsable del
posterior cuidado. Se realiza un abordaje
quirdrgico para una derivacioén vesical co-
locando una sonda Foley siliconada N° 10
o 12 (Figura 4). De esta manera se com-
pleta un bypass vesical. Dicha sonda ter-
mina en una bolsa de colecciéon cerrada y
estéril. (Figura 5)

Muchas veces la uretra vuelve a re-



cuperar la permeabilidad. En caso de que
esto no ocurra y no quede otra opciéon
que la uretrostomia, se procede a che-
quear la zona de obstruccién colocando
via sonda Foley un contraste iodado y de
esta manera ubicar la oclusion (Figura 6).
Y si es aplicable la técnica quirtrgica para
una uretrostomia perineal.

En caso de que a obstruccidén sea mis
craneal se debe evaluar la posibilidad de
otra técnica (abocamiento vesical, ure-
trostomia prepubica). De esta manera se
evitan errores al prescribir una terapéutica
quirtrgica.

Si se realiza la uretrostomia, se debe
comunicar al propietario, las diferentes
complicaciones posteriores que implica,
como es la posibilidad de estenosis de la
misma, y la recurrencia de infecciones
bacterianas de las vias urinarias.
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INTRODUCCION

Las intoxicaciones en Medicina Veterinaria
con frecuencia afectan a las mascotas. En
la mayoria de los casos se trata de situa-
ciones accidentales, aunque en ocasiones
son maliciosas. Comparando gatos y pe-
rros, los felinos se intoxican con menor
frecuencia al ser mis selectivos con los
alimentos que ingieren o elementos que
utilizan durante el juego. Para todo toxico
es necesario considerar la dosis y via de
ingreso al organismo, también aspectos re-
lacionados a la especie, edad, peso corporal
y estado sanitario. La via de ingreso mas
frecuente es la oral, seguida de la dérmica
y la inhalatoria. La exposicion de la piel es
particularmente importante en el felino,
cualquier sustancia que se encuentre sobre
su cuerpo hard que se acicale.

Muchas sustancias presentes en el ho-
gar son peligrosas para las mascotas, por
ejemplo quimicos que forman parte de
desinfectantes para el ambiente (solven-
tes organicos, causticos acidos o alcalinos,
etc.), alimentos en descomposicién (toxi-
nas bacterianas), entre otros. La automedi-
cacidn, algo frecuente en seres humanos,
hace que el propietario administre firma-
cos a su gato, por ejemplo paracetamol (en
jarabes pediatricos, la administraciéon de
comprimidos es poco frecuente dado lo
dificultoso de la maniobra en los felinos),

de probada toxicidad para la especie. En el
hogar también suelen encontrarse plagui-
cidas (insecticidas, rodenticidas, fungicidas,
herbicidas, molusquicidas), sustancias que
si no son almacenadas en forma adecuada
constituyen un peligro potencial. Algunas
plantas ornamentales pueden ser toxicas,
generando cuadros leves a moderados,
aunque ciertas especies vegetales pueden
provocar un dafo potencialmente fatal en
los gatos, por ejemplo los lirios. Las toxinas
producidas por insectos, aricnidos y otros
animales también pueden ser peligrosas, si
bien estos accidentes son poco frecuentes.
Siendo amplia la cantidad de sustancias
potencialmente toxicas para el gato, es ne-
cesario que el veterinario conozca los me-
canismos de accién tdxica, el metabolis-
mo y la excrecion, teniendo en cuenta las
singularidades de la fisiologia felina. Esto
redundara en el abordaje terapéutico apro-
piado y permitird emitir un prondstico.

ALGUNAS RAZONES ACERCA DE
LA SUSCEPTIBILIDAD DEL FELI-
NO A LOS TOXICOS

El paso del tiempo a lo largo de millones
de anos ha hecho del felino un “hiper-
carnivoro” (a diferencia de los mesocarni-
voros, como el canino). Durante su evo-
lucidn, la especie solo mantuvo aquellas



enzimas capaces de metabolizar alimentos
de origen animal, separandose progresiva-
mente de una dieta que incluia vegetales.
Como cabe esperar, estas modificaciones
son consecuencia de cambios en su geno-
ma. Se ha comprobado que el gato carece
de genes encargados de codificar algunas
enzimas que participan en la glucuronida-
cién de xenobidticos (el lector recordara
la tan mencionada glucuronidacién defi-
ciente). En diferentes especies animales,
los genes encargados de codificar enzimas
glucuronosiltranferasas (UGT, realizan la
transferencia de 4cido glucurénico a di-
versos metabolitos para hacerlos mas hi-
drosolubles y faciles de excretar) presentan
diferencias particulares. Por ejemplo, el ser
humano expresa nueve isoformas de UG-
T1A, en el caso del canino son diez. El
felino, en cambio, solo expresa dos isofor-
mas, UGT1A1 y UGT1A2 (realizan glu-
curonidaciéon de compuestos endogenos),
estando ausentes UGT1A6 y UGT1A9
(encargadas de metabolizar compuestos
exogenos por glucurono-conjugacioén). En
definitiva, el higado felino puede realizar
glucuronidacién de metabolitos endoge-
nos sin dificultad (p. ¢j., bilirrubina), pero
es deficiente en el mismo proceso para
metabolitos derivados de compuestos exo-
genos, especialmente aquellos con grupos
fendlicos como antiinflamatorios no este-
roideos, paracetamol (acetaminofeno), etc.

Y las singularidades contintian. El gato
también es deficiente en N-acetiltranste-
rasa 2 (NAT2, aunque si posee actividad
NATT1), hecho que explica la pobre tasa
de acetilaciéon para firmacos como las
sulfonamidas. Esta baja actividad enzimi-
tica también explica la mayor incidencia
de metahemoglobinemia en la intoxica-
cién por paracetamol (la hepatotoxicidad
es menos frecuente, comparando con el
canino). Finalmente, la toxicidad ocular
asociada a dosis elevadas y tratamientos
prolongados con enrofloxacina es conse-
cuencia de una deficiencia en la bomba
de eflujo ABCG2 en el ojo felino, que
provoca que el firmaco se acumule en el
6rgano y que, al ser incidido por la luz,
foto-reaccione generando radicales libres
que dafian la retina, provocando ceguera
temporal o incluso permanente.

ETIOLOGIAS DE ORIGEN TOXICO

A continuacidn se presentan algunos toxi-
cos que pueden afectar a los felinos. La
seleccion se basd en la experiencia de los
autores y de relatos con otros profesiona-
les. Se incluyen firmacos de uso humano
(paracetamol) y veterinario (avermecti-
nas), plaguicidas (piretrinas, piretroides y
rodenticidas warfarinicos), causticos (aci-
dos, alcalinos y fenoles) y plantas toxicas
(lirios).

Paracetamol (acetaminofén,
acetaminofeno, PAR)

Es un firmaco antipirético y analgésico
con escasa actividad antiinflamatoria, pre-
sente en numerosas preparaciones comer-
ciales de uso humano (en general de venta
libre y en algunas formulaciones combi-
nado con otras drogas) para el tratamien-
to del dolor y los sintomas asociados a la
gripe y otras enfermedades. En el felino es
toxico y no posee indicacion terapéutica.

Circunstancias de la intoxicacion
Suele ser consecuencia de la administra-
cién del farmaco por el propietario, quien
utiliza jarabes pediitricos de uso humano
(raramente comprimidos, de dificil admi-
nistracidon) cuando considera que su gato
esta enfermo, desconociendo los efectos
toxicos para la especie. La dosis toxica se
ha establecido en tan solo 10 mg/kg.

Mecanismo de accién: el PAR se me-
taboliza en higado a N-acetil-para-ben-
zoquinoneimina (NAPQI), metabolito
toxico que provoca estrés oxidativo sobre
membranas celulares.

Toxicocinética: la absorcién es rapida
en aparato digestivo, se une en baja pro-
porcidn a proteinas plasmaticas. En el hi-
gado parte de sus metabolitos sufren glu-
curonidacién y sulfonacién, mientras que
el sistema microsomal P450 lo transforma
en NAPQI, que es conjugado con glu-
tatién a una forma no tdxica. Cuando la
dosis de PAR es elevada o se administra
por varios dias, la glucuronidacién y sul-
fonacidn se saturan y el firmaco contintia
transformandose en NAPQI, las reservas
de glutation se agotan y el metabolito ini-
cia su dafio oxidativo sobre hepatocitos y
globulos rojos, produciendo necrosis he-
patica, metahemoglobinemia y hemolisis.
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FIGURA 1. Paciente intoxicado
con paracetamol. El animal
habia sufrido el ataque de

dos caninos vy el propietario
decidié medicarlo con dicho
farmaco para mitigar el dolor
(Cedido por la Méd. Vet. Olga
Crasnac).
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El signo de intoxicaciéon mas frecuente en

la especie es la metahemoglobinemia, aun-

que pueden presentarse otros.
Cardiovasculares: mucosas cianéticas
(Figura 1), colapso, shock, muerte.
Digestivos: vOmitos.
Hematolégicos: cuerpos de Heinz
(por desnaturalizacién de hemoglobi-
na), metahemoglobinemia (sangre de
color chocolate o marrdn, se puede
comprobar con una gota sobre papel
absorbente blanco), anemia hemolitica.
Son debidos a la lipoperoxidacién que
ejerce el NAPQI sobre fosfolipidos de
membrana y la desnaturalizacion de la
hemoglobina de los glébulos rojos. El
felino es muy susceptible a los cambios
hematologicos, su hemoglobina posee
varios grupos sulfhidrilo a los que se
une el NAPQI y otros radicales libres.
Hepaticos: asociados a falla hepatica
(menos frecuentes en el felino).
Neurologicos: letargia por encefalopa-
tia hepatica (por hiperamonemia).
Respiratorios: taquipnea, disnea, hi-
poxia (por la metahemoglobinemia).
Tegumentarios: edema facial y de los
miembros (por vasculitis).

Otras intoxicaciones por compuestos
hepatotdxicos: aflatoxinas (raras), AINEs.
Enfermedades hepaticas: hepatitis de
diversa etiologia, colangiohepatitis.
Otros: enfermedad cardiorrespiratoria
(por la cianosis); reacciones de hipersen-
sibilidad o trauma (por el edema facial).

Pruebas laboratoriales

Hemograma, perfiles hepatico y renal,
urianalisis: metahemoglobinemia, cuer-
pos de Heinz y anemia. ALT (alanino
aminotransferasa) y AST (aspartato ami-
notransferasa) y bilirrubina total pueden
estar aumentadas. Puede haber hipogluce-
mia y valores del coagulograma alterados.
Amoniemia elevada con disminucién de
la uremia.

Hallazgos de necropsia y estudios
histopatoldgicos: necrosis coagulativa cen-
trolobulillar, necrosis de tbulos proxima-
les.

Descontaminacion y cuidados iniciales

La induccién del vomito no suele ser po-
sible ya que el propietario concurre a la
clinica horas o incluso dias después de la
administracién (para poder realizarla el
paciente debera estar asintomatico y con
un tiempo transcurrido desde la ingesta
menor a 60 minutos). Se sugiere adminis-
trar carbon activado (1 g/kg via oral, una
vez), fluidos por via intravenosa y oxigeno
si existe metahemoglobinemia. En casos
graves puede administrarse sangre entera
o glébulos rojos empaquetados para incre-
mentar la capacidad de oxigenacion tisular.

Medicamentos

El organismo requiere glutation, sustrato
de enzimas que participan en la neutra-
lizacién de radicales libres. Para ello se
utiliza un firmaco donante de grupo sul-
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thidrilo llamado N-acetilcisteina (NAC)
quien, ademis de ser precursor del glu-
tation, neutraliza al NAPQI e incrementa
la tasa de sulfonacién. Se administra una
dosis de 140 mg/kg oral, seguida de 7-17
dosis de 70 mg/kg oral cada 4-6 horas.
Se debe tener presente que el tratamiento
es mas efectivo si se inicia dentro de las 8
horas de producida la ingesta. NAC es un
farmaco de uso humano utilizado como
mucolitico, se expende como comprimi-
dos efervescentes o polvo granulado para
reconstituir con agua. El carbon activado
puede adsorber al NAC reduciendo su
efecto, deben esperarse 1-2 horas luego
de su utilizacidn para poder administrar
NAC. Si no se dispone de NAC, S-ade-
nosil-metionina (SAMe) es una alterna-
tiva, administrando 40 mg/kg/oral (dosis
de carga, Gnica), seguida de 20 mg/kg/
oral cada 24 horas durante al menos 9
dias. También puede utilizarse silimarina.
El dcido ascorbico (30 mg/kg oral, SC, IV
lenta cada 6 horas) transforma la metahe-
moglobina en hemoglobina, aunque en
forma lenta. La cimetidina es un firmaco
inhibidor P450, algunos autores mencio-
nan que su uso podria evitar la activacidon
del PAR a NAPQI, si bien no existen es-
tudios clinicos al respecto.

Avermectinas

Son endectocidas que se obtienen a partir
de la actividad fermentativa de Streptomy-
ces spp. Son utilizados en grandes anima-
les, para las pequenas especies se indican
en la prevencién de la microfilariosis; en
ocasiones se administran extra-rotulo en
casos de sarna y demodicosis. Por ser mas
frecuente la intoxicacién con ivermectina
(IVM), la siguiente descripcion se basa en
dicho farmaco, aunque debe tenerse pre-
sente que todas las avermectinas presentan
potencialidad tdxica.

Circunstancias de la intoxicacién
Es consecuencia de la administracién
indebida (por el propietario) del firma-
co, especialmente en individuos jovenes.
Otra posibilidad es su uso combinado con
medicamentos que inhiben la actividad de
la glicoproteina-P (p. ¢j., spinosad).
Mecanismo de accidn: ejerce su efecto
a nivel de canales de cloro asociados al glu-

tamato en sistema nervioso (en parasitos,
y a grandes dosis en animales superiores).
Provoca el influjo de cloro generando hi-
perpolarizacién de la neurona, impidiendo
asi el inicio del potencial de accién o su
propagacion; el resultado es la paralisis flic-
cida y muerte del parasito. Los mamiferos
estan protegidos de los efectos neurotoxi-
cos de la IVM ya que la barrera hematoen-
cefalica impide su acumulacién debido a
la accién de la glicoproteina-P (codifica-
da por el gen ABCB1 o MDR-1) la cual
funciona como bomba de eflujo, haciendo
que sea transportada al exterior del sistema
nervioso. Los cachorros son mas propensos
a los efectos toxicos por la inmadurez de
este sistema. Los firmacos inhibidores de la
actividad glicoproteina-P, como el spino-
sad o el ketoconazol (entre otros) poten-
cian los efectos toxicos de la IVM.

Toxicocinética: se absorbe ripidamen-
te por la via oral, un poco mas lentamente
por via SC. Al ser muy liposoluble tiene
amplia distribucién por todos los tejidos,
particularmente adiposo y sistema nervio-
so, por este motivo también tiene amplia
persistencia en el organismo (la vida me-
dia es de 3,3 dias). Sufre circulacién ente-
rohepitica, la cual es independiente de la
via de administracién. Muy poca cantidad
se metaboliza en higado por oxidacién, la
mayoria se excreta sin cambios junto con
materia fecal y orina.

Signos clinicos

Son principalmente neuroldgicos, pero

también pueden presentarse en otros 6r-

ganos o sistemas:

+ Cardiovasculares: bradicardia, hipo-
tension.

«  Gastrointestinales: salivacion, anorexia,
vomitos, diarrea.

*  Neuroldgicos: depresion, debilidad,
ataxia, pedaleo, el animal apoya la ca-
beza contra superficies duras (Figura
2), tremores, convulsiones, coma. Son
dependientes de la dosis y pueden tar-
dar varios dias en desaparecer.

* Oftalmicos: la midriasis es uno de
los signos iniciales de la intoxicacion,
a veces seguida de ceguera aparente
(Figura 2).

*  Respiratorios: falla respiratoria como
consecuencia de la depresién del
SNC.

* Otros: hipotermia.
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FIGURA 2. Cachorro
intoxicado con ivermectina
(dosis baja), que fuera
administrada por el propietario.
Se observa midriasis, el

animal apoya la cabeza

contra la mesada; evoluciond
favorablemente con
fluidoterapia (Cedida por la
Méd. Vet. Daniela Marchesi).
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F.2

Diagnéstico diferencial

*  Otros toxicos: amitraz, por la depre-
sion del sistema nervioso, el propie-
tario lo usa en forma indebida ya que
desconoce la toxicidad del firmaco en
el gato.

+  Enfermedades: enfermedad renal agu-
da, encefalopatia hepitica (por los sig-
nos neurologicos, el laboratorio indica
alteraciones en dichos 6rganos).

Métodos diagnésticos comple-
mentarios

Pruebas laboratoriales

Hemograma, perfiles hepitico y renal,
urianalisis: en general los resultados no son
indicativos de intoxicacién, sin embargo
dan un panorama sobre del estado clinico
del paciente.

Tratamiento

Descontaminacion y cuidados iniciales

En general la induccién del vomito no
puede realizarse porque el propietario
acude a la consulta con la mascota con
signos. El carbon activado (1 g/kg oral,
cuando sea posible administrar) se dara
en forma seriada cada 4-6 horas debido
a la circulacién enterohepaitica de la IVM.
Se debe controlar peridédicamente la fre-
cuencia cardiaca, auscultar pulmones y la
oxigenacidn sanguinea (con oximetro de
pulso, medicién de gases en sangre, etc.).
En los pacientes con hipoventilacidn se re-
querird ventilacién mecinica y es funda-
mental controlar la temperatura corporal
ya que puede haber hipotermia.

Medicamentos

Generalmente predominan los signos de
depresion, aunque en ocasiones pueden
presentarse convulsiones, para tratarlas
puede utilizarse fenobarbital (2-4 mg/kg
IV tratando de usar la minima dosis posi-
ble para evitar la depresién excesiva). Las
benzodiacepinas deberian evitarse ya que
también incrementan la permeabilidad de
la membrana neuronal al cloro a través de
un receptor especifico, lo cual podria pro-
vocar mayor depresion y asi demorar la re-
cuperacion. Para las intoxicaciones graves
(con depresién marcada y evolucidn lenta)
pueden administrarse emulsiones lipidicas
intravenosas, las que ejercen un efecto “es-
ponja” o de “lavado”: el contenido graso
de la emulsién lipidica provoca la movili-
zacién de la IVM desde el depésito tisular
hacia el espacio extravascular, lo cual redu-
ce su concentracién en el sistema nervioso
y tejido adiposo y la aumenta en plasma
para su posterior excrecién. Se usan solu-
ciones comerciales al 20% a razén de 1,5
ml/kg IV en bolo en 1 minuto, seguida
de una dosis de 0,25 ml/kg/minuto IV
en 30-60 minutos; el protocolo puede re-
petirse si los signos contintian (cada 4-6
horas durante las primeras 24 horas, hasta
un miximo de 8 ml/kg/dia).

Piretrinas y piretroides

Las piretrinas son compuestos naturales ob-
tenidos de las flores de Chrysanthemum sp.
(crisantemo), los piretroides son derivados
sintéticos con mayor persistencia en el me-
dio ambiente. Son utilizados para contro-
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lar insectos y aracnidos, estin presentes en
agroquimicos, insecticidas de uso domésti-
co,y también en algunos productos farma-
céuticos para tratar parasitosis externas en
humanos y animales domésticos. Son sus-
tancias de toxicidad intermedia a baja para
animales superiores (dependiendo de cada
compuesto), siendo el felino la excepcidn.

Es una de las intoxicaciones mas fre-
cuentes en la clinica, por el ficil acceso y
uso masivo de antiparasitarios de uso ex-
terno que poseen estas moléculas en sus
formulaciones.

La mayoria de los casos son consecuencia
de la aplicacion de pipetas con piretroides
para perros, administradas al gato por el
propietario, por desconocimiento o porque
los productos carecen de rétulos adecua-
dos que indiquen la prohibicién de uso en
esta especie. El felino se acicala luego de la
exposicion dérmica y la ingestion provo-
ca una intoxicacioén de grado variable, en
algunos casos fatal. Con menor frecuencia,
un gato puede intoxicarse luego de acica-
lar a un canino recientemente medicado,
por lo que resulta fundamental advertir al
propietario sobre esta posibilidad cuando
conviven ambas especies. Sin un tratamien-
to temprano y adecuado, un felino de 4,5
kg puede morir si ingiere un mililitro del
contenido de una pipeta con concentracio-
nes de permetrina superiores al 45%.
Mecanismo de accion: la transmision
del impulso nervioso se inicia con la despo-
larizacién, se abren canales de sodio en las
células de los axones permitiendo el influjo
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rapido del catiéon. Luego tiene lugar la re-
polarizacidn, se cierran los canales de sodio
y se abren los de potasio. El intercambio de
iones a uno y otro lado de la membrana
ocurre por acciéon de la bomba de sodio-
potasio. Piretrinas y piretroides provocan el
retraso en el cierre de los canales de sodio,
incrementandose asi el influjo y disminu-
yendo el umbral excitatorio.

Toxicocinética: tienen buena absor-
cién digestiva, no tanto a nivel dérmico;
el acicalado tiene un rol fundamental en la
intoxicacion en el gato. Al ser liposolubles,
llegan a todos los tejidos, especialmente
SNC. Son metabolizados por esterasas he-
paticas y por oxidacién y conjugacion con
acido glucurénico (deficiente en el felino).
La excrecion es principalmente renal.

Los signos de irritacion (piel, cavidad oral)
son tempranos, los signos de neurotoxici-
dad pueden comenzar a los 60 minutos
de la ingestién o mas tarde. Continuaran
por 24-72 horas, pudiendo perdurar hasta
7 dias. La muerte ocurre en el 10% de los
casos, aproximadamente.

Cardiacos: taquicardia.

Digestivos: sialorrea, gastroenteritis.

Metabdlicos: hiperglucemia por esti-

mulacién adrenal (no requiere trata-

miento).

Neuromusculares: parestesia, hiperex-

citabilidad, tremores, fasciculaciones y

convulsiones; suelen presentarse espas-

mos en los musculos faciales y pabe-

llones auriculares (Figura 3).

Oculares: irritacién, midriasis (Figura 4).

FIGURA 3. Paciente intoxica-
do con piretroides, el propie-
tario aplicéd una pipeta para
caninos. Se observan espas-
mos en musculos faciales y
pabellones auriculares.

FIGURA 4. Felino intoxicado
con pipeta con piretroides,
administrada por el propieta-
rio. Midriasis y espasmos en
pabellones auriculares.
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+  Piel: eritema, prurito, dermatitis e in-
feccidén secundaria en zona de aplica-
cion.

*  Renales: mioglobinuria, enfermedad
renal aguda (consecuentes a los tre-
mores y convulsiones si estos signos
no son controlados).

*  Respiratorios: distrés respiratorio se-
cundario a signos neuroldgicos.

¢ Otros: hipertermia.

Diagnéstico diferencial

* Otros agentes tOxicos: intoxicacion
por organofosforados (OF) o carba-
matos (CB), por los signos neuromus-
culares, aunque en la intoxicacién por
piretroides no estin presentes los sig-
nos muscarinicos que caracterizan a la
intoxicacidon por OF y CB, y ademas
hay taquicardia y midriasis (bradicar-
dia y miosis en intoxicacién por OF
y CB).

*  Enfermedad neuroldgica de causa in-
flamatoria, infecciosa, neoplasica.

*  Enfermedad metabolica, renal, hepatica,
de etiologia infecciosa, neoplisica, etc.

Métodos diagndsticos comple-
mentarios
Pruebas laboratoriales
Hemograma, perfiles hepitico y renal,
urianalisis: no suelen ser necesarios. Po-
drian considerarse para aquellos casos que
cursaron con tremores y convulsiones
(mioglobinemia/mioglobinura pueden
producir enfermedad renal aguda).
Hallazgos de necropsia y estudios
histopatologicos: sin particularidades.

Tratamiento

Descontaminacion y cuidados iniciales

La boca puede descontaminarse con agua
potable. Se puede administrar carbén ac-
tivado (1 g/kg, oral, paciente asintomati-
o). Si hubo exposicién ocular, enjuagar
durante 10-15 minutos con agua o solu-
ci6n salina, luego determinar presencia
de lesiones con fluoresceina para la selec-
cién del medicamento adecuado. Cuando
la exposicion en la piel fue puntual, una
toalla entibiada con secador de cabellos
puede utilizarse para remover el toxico.
Para contaminaciones mas amplias, debera
banarse al paciente con agua a tempera-
tura ambiente (o a temperatura corporal
en época invernal) usando un detergente

suave, y luego secarlo por completo. No
debe usarse agua caliente (la vasodilatacién
favorece la absorcion del plaguicida) ni fria
(la hipotermia exacerba la toxicidad). Es
importante mantener al paciente en lu-
gares con poca luz y sin ruidos (pueden
colocarse tapones de algodén en oidos).

Medicamentos

Para el control de los tremores puede ad-
ministrarse metocarbamol (15-44 mg/kg
IV lenta a efecto, miximo 300 mg/kg/
dia). Para las convulsiones puede utilizarse
fenobarbital (3-5 mg/kg IV lenta a efecto),
evitando la sedacion excesiva. Las benzo-
diacepinas no siempre son eficaces en esta
intoxicacion, puede utilizarse diazepam
(1 mg/kg intrarrectal o 0,5 mg/kg IV)
o midazolam (0,1-0,25 mg/kg IV, IM o
0,1-0,3 mg/kg/hora en infusion 1V). En
ocasiones podria requerirse anestesia inha-
latoria. Si los signos neuroldgicos no ce-
den con los firmacos mencionados, puede
utilizarse propofol (4-6 mg/kg en bolo,
luego 0,05-0,3 mg/kg/minuto como in-
fusién continua), recordando que debe
usarse pocas veces y por periodos cortos
(ya que puede provocar dano oxidativo
en eritrocitos). En casos graves puede ad-
ministrarse emulsion lipidica intravenosa
20% (1,5 ml/kg IV en 1 minuto seguida
de 0,25 ml/kg/minuto durante 30-60 mi-
nutos) pudiéndose repetir cada 4-6 horas
(discontinuarla si no se observan efectos
beneficiosos tras la tercera administracion).
El uso de atropina en esta intoxicacién
esta contraindicado, no es un antidoto y
puede agravar el cuadro.

Rodenticidas warfarinicos (RW)

Estos plaguicidas se utilizan para controlar
ratas y ratones, se expenden como semillas
impregnadas, granulados, pellets, bloques
parafinados o liquidos (Figura 5). En la Ta-
bla 1 se pueden observar la clasificacion y
caracteristicas de estos compuestos.

Circunstancias de la intoxicacion
La ingestion es accidental y poco frecuen-
te en los felinos, aunque posible (Figura
6). El gato puede sentirse atraido por la
forma, color e incluso sabor de los cebos
(algunos poseen salvado y melaza). La in-
toxicacién secundaria (por ingestién de un
roedor muerto por RW) es poco probable.



Tabla 1. Clasificacion de rodenticidas warfarinicos y algunas de sus particularidades.

Clasificacion Warfarinicos de 12 generacion Warfarinicos de 22 generacion

Nombres comunes Brodifacoum, Bromadiolona,

Difenacoum, Difetialona,

Coumaclor, Coumafuril,
Coumatetralil, Warfarina

Flocoumafen
Potencia 1 100
Via de absorcién Oral Dérmica, oral, respiratoria
Vida media 4 horas 15-20 dias

Tiempo de aparicion del cuadro 12-24 horas post ingestiéon 4-5 dias post ingestion

clinico
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En ocasiones son mezclados con alimentos
palatables como atin o manteca de mani,
atrayendo asi a las mascotas, ademas de los
roedores.

Mecanismo de accién: producen coa-
gulopatia por bloqueo de la sintesis de
factores de la coagulaciéon vitamina K de-
pendientes en el higado, inhibiendo a las
enzimas epoxido reductasa y diaforasa.

Toxicocinética: la vitamina K1 existe
en dos formas: reducida (hidroxiquinona,
activa) y oxidada (epdxido, inactiva). La
forma reducida de la vitamina K1 es ne-
cesaria para activar los factores vitamina K
dependientes que luego se uniran al Ca**
plasmatico para formar el coagulo. Duran-
te este proceso, K1 se oxida (a epdxido)
y para volver a participar en la activacién
de los factores debe transformarse nueva-

mente en hidroxiquinona, paso en el cual
participan epdxido reductasa y diaforasa.
Los RW inhiben ambas enzimas y cuan-
do los factores K dependientes se agotan
(48-72 horas posteriores a la ingestion) la
coagulopatia se torna evidente.

Signos clinicos

Se presentan pasadas 36-48 horas de la in-

gestion de cebos, si bien a veces son mas

tardios.

*  Cardiovasculares: mucosas palidas, efu-
sidn pericardica, shock hipovolémico.

*  Digestivos: anorexia en las etapas ini-
ciales, gingivorragia, hematemesis, he-
matoquecia o melena.

*  Hematoldgicos: equimosis, sufusiones,
hemorragia franca.

*  Neuroldgicos: hemorragia medular,

FIGURA 5. Algunas presenta-
ciones disponibles de cebos
que poseen rodenticidas
warfarinicos.

FIGURA 6. Materia fecal con
restos de rodenticida warfari-
nico. Obsérvese la coloracion
alterada (Cedida por la Méd.
Vet. Corina de la Costa).
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cerebral, meningea.

*  Respiratorios: tos (hemoptisis), disnea,
epistaxis o rinorragia, rales himedos,
ruidos cardiacos débiles, hemorragia
pulmonar, hemotorax.

*  Renales: hematuria.

*  Reproductivos: hemorragia vaginal,
abortos por hemorragia placentaria.

* Otros: debilidad, intolerancia al ejer-
cicio, hemartrosis, hematomas como
consecuencia de traumatismo o in-
yecciones intramusculares.

Diagnéstico diferencial

*  Enfermedades infecciosas (VIFEVileF,
por la anemia) y parasitarias (Babesia
spp., Cytauxzoon felis).

* Coagulacién intravascular diseminada
asociada a sepsis, neoplasias, pancrea-
titis.

*  Shock hemorrigico debido a trauma,
neoplasia.

+  Coagulopatia como consecuencia de
afeccidn hepatica.

+  Enfermedades autoinmunes: trombo-
citopenia inmunomediada (conteo de
plaquetas inferior a 10.000-15.000 x
10°/uL).

Métodos diagndsticos comple-
mentarios

Pruebas laboratoriales

Hemograma, coagulograma: disminucién
en los valores del hematocrito, recuen-
to total de glébulos rojos, hemoglobina
corpuscular media, también puede existir
trombocitopenia (50.000-150.000 x 103/
pL). Los valores de TP (tiempo de pro-
trombina) y TTPa (tromboplastina parcial
activada) estaran aumentados, para esta de-
terminacion la muestra debe tomarse antes
de la administracién de vitamina K1.

Otros estudios complementarios: las
radiografias pueden indicar presencia de
hemotérax, hemorragia pulmonar, efusiéon
pericardica.

Hallazgos de necropsia y estudios
histopatoldgicos: es frecuente el hallazgo
de sangre libre en cavidad toracica, pul-
mones y cavidad abdominal. En ocasiones
puede hallarse sangre en tejido subcutineo
o entre masas musculares.

Tratamiento

Descontaminacion y cuidados iniciales

La induccién del vomito solo se indica
en el paciente asintomaitico y si la inges-
tiéon ha sido reciente (hasta 4 horas de
producida la ingesta), puede administrase
xilacina (0,4 mg/kg por via SC o IM) o
dexmedetomidina (7 pg/kg IM); si ocu-
rre sedacién excesiva puede revertirse con
yohimbina (0,1 mg/kg IV 0 0,25-0,5 mg/
kg SC, IM) o atipamezol (25-50 pg/kg
IM). Posteriormente se puede dar carbon
activado (1 g/kg oral). Se deberin admi-
nistrar fluidos, soluciones con cristaloides
o coloides segn el caso. En la intoxica-
ci6én aguda con riesgo de vida se indica
la transfusion sanguinea (que repone de
inmediato factores de la coagulacion) y la
oxigenoterapia. Una vez estabilizado el pa-
ciente, se continuara con la administracién
del antidoto (vitamina K).

Administracién de antidoto

Se debe utilizar vitamina K1 (o fitome-

nadiona; otras formas, como K2 y K3, no

estan indicadas). Se administra por via SC

u oral (2,5-5 mg/kg cada 12-24 horas; por

via oral se mejora la biodisponibilidad si se

administra con alimentos). La via IM no

estd indicada (por riesgo de hematomas) y

la IV no se aconseja debido a que puede

presentarse anafilaxia.
Consideraciones a tener en cuenta
para la administracion de vitamina K1:

* Para determinacién del coagulograma
la muestra de sangre debe tomarse an-
tes de la administracién del firmaco.

*  Si con la induccién del vomito se han
eliminado cebos, se puede esperar 36-
48 horas y a continuacién solicitar
coagulograma; a partir de los resulta-
dos se podra decidir si se inicia 0 no
la administracién de K1 (uso racional
del firmaco).

* La intoxicacién por RW de primera
generacion requiere la administra-
cién de K1 por 5-7 dias; en el caso de
compuestos de segunda generacion la
administraciéon de K1 debe realizarse
durante 21-30 dias. Si no existe cer-
teza sobre la identidad del warfarinico
se administrard K1 durante 21-30 dias.
En cualquiera de los casos y luego de
36-48 horas de la Gltima dosis de K1
se debe solicitar coagulograma, si los
valores son normales se suspende la
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administracidn, en caso contrario se
continta durante otros 7-15 dias.

* Las hembras en lactaciéon pueden pa-
sar RW por la leche a sus cachorros,
tanto la madre como las crias deben
ser tratadas.

Causticos

La intoxicacidén por causticos acidos (acido
sulfirico de baterias, Acido muriatico, etc.)
0 alcalinos (soda cdustica, amoniaco), des-
infectantes (amonios cuaternarios, etc.) o
compuestos organicos (fenol) es resultado
de la exposicion de la piel a derrames con
posterior acicalado, en ocasiones el pro-
pietario aplica productos concentrados o
diluidos a su mascota.

Mecanismo de accidn: los acidos pro-
vocan necrosis coagulativa por desnatura-
lizacién de proteinas, los dlcalis necrosis
licuefactiva y saponificacién de grasas,
ademas de desnaturalizacion proteica; los
efectos de los amonios cuaternarios son
similares. Los fenoles provocan, ademais,
dafio hematoldgico y hepitico.

Toxicocinética: Debido a que son sus-
tancias de polaridad considerable, su absor-
ci6én tanto dérmica como digestiva es limi-
tada, con lo cual los efectos sistémicos son
improbables. Por el contrario, la absorcién
de fenoles a través de la piel es posible.

Signos clinicos

Dependeran de la concentracién, grado de
extension y tiempo de exposicién. Suelen
desarrollarse con rapidez, especialmente si
hubo exposicién directa.
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+  Digestivos: variables, desde irritacién
leve a ulceraciones en cavidad oral,
lengua (Figura 7), esofago, etc. Pue-
de haber ptialismo (Figura 8), deglu-
cién dolorosa y dificultosa, vomito o
regurgitacion, hematemesis, colicos y
diarrea.

* Oculares: irritacién leve o bien puede
ocurrir dafio corneal. Conjuntivitis,
quemosis, blefarospasmo, epifora, fo-
tofobia, queratitis, edema de cornea (y
posiblemente ulceracion).

+  Piel: lesiones leves o graves; hiperemia,
piel irritada o erosionada (Figura 9),
manto piloso danado.

*  Respiratorios: la inhalacién de cius-
ticos pulverizados provoca irritacién
leve o bien dafio traqueo-pulmonar
severo. Puede haber estridor (por ede-
ma laringeo), taquipnea (por dolor),
tos.

*  Otros: sepsis como consecuencia de
lesidén caustica severa, estenosis esofa-
gica.

Diagnéstico diferencial

*  Otras intoxicaciones: dafio digestivo
por intoxicacién con AINEs.

+ Otras causas: electrocucién por mor-
dedura de cables, enfermedades eso-
figicas primarias o secundarias, gas-
troenteritis de origen diverso.

Métodos diagnosticos comple-
mentarios

Bioquimica sanguinea, hemograma, glu-
cemia, perfiles renal y hepético, urianalisis:
hematocrito, recuento de glébulos blan-

FIGURA 7. Glositis posterior
al acicalado de piel expuesta
a amonios cuaternarios (Ce-
dida por Méd. Vet. Marisol
Vitulli).

FIGURA 8. Ptialismo en
paciente expuesto acciden-
talmente a producto con
amonios cuaternarios, luego
de acicalarse (Cedida por la
Méd. Vet. Silvina Ruth Mol-
des).
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FIGURA 9. Lesiones en piel
por exposicion accidental
a producto con amonios
cuaternarios (se observan

restos de color azul) (Cedida
por la Méd. Vet. Silvina Ruth

261

Moldes).

cos (posible infeccién post perforacion),
electrolitos, urianalisis, medicién de acido
lactico, gasometria arterial y venosa, creati-
ninemia. Hepatograma, coagulograma (en
exposicion a fenoles).

Imagenologia: las radiografias de cue-
llo, térax y abdomen pueden evidenciar
perforacién. La ecografia abdominal puede
indicar presencia de liquido libre en ca-
vidad (perforaciéon). La endoscopia puede
ser util para determinar el grado de lesion
del tubo digestivo (no esta exenta de ries-
gos), las lesiones son mas evidentes entre
las 12-24 horas post ingestion (mas alla de
este tiempo se incrementa la posibilidad
de perforacion del tubo digestivo).

Hallazgos de necropsia y estudios
histopatologicos: areas eritematosas o con
sangre en Organos del tubo digestivo. Ne-
crosis coagulativa (cidos), licuefactiva (al-
calis), edema, infiltrado polimorfonuclear.

Tratamiento

Descontaminacion y cuidados iniciales
Una vez instaurado el ABCD, la clave
para la descontaminacién es la dilucién:
se deben lavar la piel, los ojos, la cavidad
oral o cualquier otra superficie que haya
estado expuesta con agua potable a tem-
peratura ambiente (o corporal en épocas
invernales), durante al menos 15 minutos
(dificultosa con fenoles). No debe usarse
agua si la exposicion ha sido con cal, en
su lugar retirarla con cepillo de cerdas sua-
ves. No estan indicados la induccién de la
emesis, administracidon de carbén activado
ni lavaje gistrico. No deben administrarse
sustancias neutralizantes, la reaccién qui-

mica resultante provoca mas dafno. Pue-

den darse demulcentes, por ejemplo leche
fria en pequefios sorbos, crema (nata) fifa,
miel, aceite de oliva, o agua albuminosa
(4-6 claras de huevo en un litro de agua
fria, se puede conservar por hasta 12 horas
en el refrigerador). El uso de demulcentes
no reemplaza a la administracién de su-
cralfato. Usar soluciones cristaloides por
via intravenosa para mantener la volemia,
hidratacién y perfusion renal. Podria re-
querirse transfusion sanguinea.

Medicamentos

Se deben administrar formas medica-
mentosas inyectables durante las primeras
horas del cuadro agudo (IV, SC). Para la
gastroprotecciéon pueden administrar-
se inhibidores de la bomba de protones
como omeprazol (0,7-1,4 mg/kg IV lenta
cada 12 horas); también serin necesarios
protectores de mucosa, como sucralfato
liquido (0,25 g oral cada 6-8 horas). Se ha
demostrado que los antihistaminicos anti
H2 son poco efectivos en la especie (rani-
tidina, etc.) Si existen vomitos se pueden
controlar con ondansetrén (0,1-0,2 mg/
kg IV cada 6-8 horas) o maropitant (1
mg/kg SC cada 24 horas). Entre los anal-
gésicos que pueden utilizarse figuran los
opioides/opiaceos combinados con otros
firmacos; pueden administrarse benzo-
diacepinas (p. ¢j., diazepam 0,25-0,5 mg/
kg IV) para tranquilizacién y combinar
con butorfanol; en casos graves, por ejem-
plo lesiones ciusticas en aparato respira-
torio, puede utilizarse una combinacién
de ketamina y fentanilo u otros opiiceos/



opioides. Los AINEs estin contraindicados
debido a su efecto ulcerogénico; algunos
autores, sin embargo, indican el uso de
meloxicam (0,2 mg/kg/24 horas) como
farmaco selectivo COX2. Con respecto a
la antibioticoterapia, su uso se indica en
casos de perforacién y contaminacion se-
cundaria; se puede usar, por ejemplo, me-
tronidazol (10 mg/kg IV lenta cada 8-12
horas) o ceftriaxona (20 mg/kg IV cada
12-24 horas).

Lirios

Los lirios (Lilium spp, familia Liliaceae, Fi-
gura 10; Hemerocallis spp., familia Xantho-
rrhoeaceae) son plantas cultivadas por
sus flores vistosas de diferentes colores.
Forman parte de arreglos florales que se
obsequian en dias festivos, también se en-
cuentran en jardines.

Circunstancias de la intoxicacién
Estas plantas son nefrotoxicas para la es-
pecie felina. La ingestiéon de un par de
hojas o pétalos e incluso el polen pueden
provocar una intoxicacioén potencialmente
fatal. El propietario desconoce los peligros
que implica la presencia de esta planta en
el hogar.

Mecanismo de accién: se desconoce
la identidad de los compuestos toxicos, se
sabe que son hidrosolubles y que por esta
propiedad llegan ficilmente a los rifiones,
desencadenando insuficiencia renal aguda
por necrosis tubular. Se hallan mis con-
centrados en las flores, seguido de las hojas.

Toxicocinética: también desconocida.

Se considera que la absorcion es ripida en
aparato digestivo y que la tasa de glucuro-

nidacién lenta cumple un rol importante
en la susceptibilidad de la especie.

Signos clinicos

Se manifiestan luego de 1 a 12 horas de

la ingestion, pudiendo demorarse hasta 5

dias. La muerte puede ocurrir en 3-7 dias.

*  Digestivos: vomitos, diarrea, anorexia
(son los mas tempranos).

*  Neuroldgicos: ataxia, desorientacion,
tremores, en ciertas ocasiones convul-
siones (por la uremia elevada conse-
cuente al dafio renal).

*  Renales: poliuria/polidipsia inicial se-
guida de oliguria, deshidratacién. La
anuria suele ser de mal prondstico.

*  Otros: edema de rostro y miembros.

Diagnéstico diferencial

* Otras intoxicaciones: nefrotoxicidad
por AINEs, etilenglicol.

*  Enfermedades infecciosas que cursen
con dano renal.

*  Otras causas: enfermedad de las vias
urinarias inferiores, anormalidades
anatOmicas en uréteres.

Métodos diagndésticos comple-
mentarios

Pruebas laboratoriales

Hemograma, perfiles hepatico y renal,
urianalisis: incrementos de urea, creatinina,
fosforo y potasio. Glucosuria, proteinuria
e isostenuria, pueden observarse cilindros
epiteliales luego de 12 horas del consumo
de la planta.

FIGURA 10. Ejemplar de
Lilium sp., lirio o azucena.
Existen variedades con di-
ferentes colores (amarillo,
naranja, rojo, etc.).

FIGURA 11. Felino recibiendo
fluidoterapia luego de haber
ingerido hojas de Lilium sp.
Evolucion favorable.
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Hallazgos de necropsia y estudios
histopatologicos: rifiones de tamafio nor-
mal o disminuidos, hemorragicos al cor-
te; necrosis tubular con membrana basal
conservada.

Tratamiento

Descontaminacion y cuidados iniciales

Si el gato estd consciente y ha transcurri-
do poco tiempo (hasta 60 minutos) puede
inducirse el vomito con xilacina (0,4 mg/
kg IM, SC) o dexmedetomidina (7 pg/
kg IM); la planta puede provocar vomito
(debe consultarse al propietario). Adminis-
trar carbon activado (1 g/kg via oral), una
dosis. Se debe prestar especial atencién a la
presencia de restos de la planta (p. ¢j., po-
len) en el rostro o cavidad oral, que debe-
ran ser retirados por completo (lavado con
agua). La fluidoterapia intravenosa agresiva
es fundamental para evitar el dafio renal
(de dos a tres veces la dosis de manteni-
miento durante 48-72 horas), controlando
los egresos (Figura 11). La funcién renal
debe controlarse durante 2 o 3 dias, in-
cluso mas. Con un tratamiento temprano
y agresivo el prondstico es favorable.

Medicamentos

Para forzar la diuresis podrd administrarse
furosemida (1-2 mg/kg/hora IV) o ma-
nitol (0,5-1 g/kg IV). Para la afecciéon
digestiva se indica gastroproteccién con
omeprazol (0,7-1,4 mg/kg IV u oral cada
12 horas) y sucralfato (0,25 g por via oral
cada 8 horas). En caso de vomitos per-
sistentes administrar ondansetron (0,1-0,2
mg/kg IV cada 6-12 horas) o maropitant
(1 mg/kg SC cada 24 horas). La diélisis
peritoneal puede intentarse en gatos anti-
ricos.
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Frase del autor

“Abordaje terapéutico de las intoxicaciones en pequefios animales nace de las ganas de llegar a un consenso entre
la teoria y la practica, manteniendo como horizonte la mirada del clinico veterinario.”

Resumen

Abordaje terapéutico de las intoxicaciones en pequefios animales brinda al lector temas
actualizados referidos a las principales intoxicaciones que afectan a caninos y felinos.
En algunos casos se mencionan también aquellos téxicos que afectan a mascotas no
convencionales.

Propone en cada tema, un abordaje tedrico inicial de conceptos basicos y especificos
a modo de repaso y contextualizacion, para luego indicar las maniobras destinadas a
determinar el agente toxico involucrado, signologia asociada y terapéuticas generales
y especificas para el tratamiento de las intoxicaciones mas frecuentes en pequefas
especies.

En su escritura se ha considerado el siguiente organigrama:

indice

¢ Caracteristicas fisicoquimicas generales que son inherentes a los téxicos.

¢ Sus mecanismos de accion (toxicodinamia) y los procesos que sufre durante su paso
por el organismo (toxicocinética).

¢ Signologia clinica general y especifica asociada a los efectos téxicos.

* Pruebas convencionales que puede ofrecer el laboratorio para realizar estudios com-
plementarios que permitan al clinico acercarse al diagndstico.

¢ Pruebas especificas del laboratorio de toxicologia, para intentar llegar al diagnéstico
etioldgico.

¢ Tratamiento signoldgico y, en aquellos casos en que estén disponibles, la indicacion
de antidotos especificos.
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