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PROXIMAMENTE...

En nuestro siguiente niumero de la revista Veterinary Focus
abordaremos varios aspectos de la genética.

Convulsiones audiogénicas
reflejas en el gato
Mark Lowrie y Laurent Garosi, RU

La importancia de mantener
la diversidad genética en el
perroy el gato

Katie Lytle y Casey Knox, EE. UU.

Prevalencia de urolitos

en el perroy el gato

Doreen Houston y Anne-Marie Germain,
Canada

Biopsia liquida - ;el futuro
del diagndstico del cancer
en veterinaria?

Matthew Breen y Claire Wiley, EE. UU.
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Editorial

“S0IS UN FURUNCULO, UNA ULCERA
PESTILENTE, UN GRANO PROTUBERANTE” shakespeare

“Busca y lo encontraras- lo que no se busca permanece oculto” ssfoctes

Asihablo el Rey Lear, en la obra de teatro del mismo nombre, para insultar a su hija mayor por sus

Ewan McNEILL
Editor jefe

* Foco en Veterinary Focus

auricular internoy
las almohadillas
asi como la
paroniquia.

p15

El pénfigo folidceo es una enfermedad
autoinmune poco frecuente de la piel,

que cursa con la formacion de vesiculas
y que afecta a muchas especies diferentes.
Aunque las manifestaciones clinicasy la

etiologia subyacente pueden variar, en
la mayoria de los gatos las lesiones

tipicas son las pustulas y las
costras en la cara, el pabellon

Aunque las

son raras, pueden

p42

magquinaciones y traiciones. En estos tiempos modernos nos puede parecer extrano expresarse
de esa manera, pero en la época isabelina la eleccion de estas palabras estaba en perfecta
sintonia y, verdaderamente, era un insulto comparar a alguien con lesiones tan desagradables.
Shakespeare no fue el Unico en utilizar alteraciones de la piel en metaforas despectivas; a lo
largo de los afnos, innumerables autores y dramaturgos han caracterizado a sus personajes
traidores con horribles cicatrices y desfiguraciones para reflejar la maldad interior.

En el S|glo XXI, mas prosaico, podemos encontrar otras citas mas apropiadas que describan
a nuestros enemigos, pero en cualquier caso, no podemos negar que
las alteraciones cutdneas siguen siendo desagradables y, en muchos
casos, potencialmente graves. En las paginas que siguen hay mucho
conocimiento Util para el veterinario, y aunque nadie puede decir que en
dermatologia el diagnéstico siempre es facil, esta revista puede indicar el
camino a seguir; como dijo el dramaturgo Séfocles: “Busca y encontrards-
lo que no se busca permanece oculto”.

La vasculitis es la inflamacion
que afecta especificamente

parecerse a muchos otros
problemas de piel primarios
frecuentes. Por este motivo es
esencial obtener una historia clinica
detallada e interpretar los hallazgos
clinicos teniendo en cuenta toda la

a los vasos sanguineos y
generalmente se considera
un patron de reaccion mas
que un diagndstico definitivo.
Por tanto, es esencial

informacion recopilada.

p30

investigar detalladamente
las posibles causas
desencadenantes.
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DERMATITIS

MILIAR FELINA

La dermatitis miliar felina muchas veces resulta frustrante, tanto
para el propietario como para el veterinario, puesto que si no se
identifica correctamente la causa y no se instaura el tratamiento
adecuado es frecuente que se produzcan recidivas. En este articulo,
Catherine Milley nos muestra el planteamiento légico para abordar

estos casos.

PUNTOS CLAVE

La dermatitis
miliar felina es una
presentacion frecuente
de una enfermedad
cutanea; mas que un
diagndstico es un patron

de reaccion cutanea
con muchas etiologias
posibles diferentes.

En la exploracion fisica

inicial las lesiones de la
dermatitis miliar suelen
ser mas faciles de palpar

que de ver.

La principal causa de

dermatitis miliar es la

hipersensibilidad a la
picadura de la pulga, por lo
que se debe considerar el
tratamiento adulticida en

todos los pacientes de zonas
endémicas de pulgas.

Es posible que el prurito
pase desapercibido para
el propietario o que no
sepa lo que puede ser un
comportamiento anormal de
acicalamiento en el gato.

 Jole P4
566 Introduccion

La dermatitis miliar es una presentacion frecuente de
una enfermedad cutdnea en el gato. Tradicionalmente
se denominaba “eczema miliar”; en donde el término
“miliar” se define como “parecido o que recuerda a
una pequena semilla o a muchas semillas pequenas”
(1], y en efecto describe la impresidn que se tiene al
examinar el manto de un gato afectado. Las lesiones
se suelen palpar mejor de lo que se ven debido a

su pequeno tamano y a la distribucion en el manto,
que por lo demads, presenta un aspecto normal. En
términos dermatoldgicos, la dermatitis miliar se puede
describir como la erupcion de pequenas papulas
costrosas agrupadas. La dermatitis miliar no es un
diagnéstico, sino un patron de reaccion con muchas
etiologias posibles diferentes; la lista de diagndsticos
diferenciales es extensa e incluye la hipersensibilidad a
la picadura de la pulga; la reaccion adversa al alimento
cutanea; la dermatitis atdpica; los ectoparasitos;

las infecciones por bacterias, virus, levaduras o
dermatofitos; las reacciones cutdneas adversas
medicamentosas; el pénfigo folidceo; los desequilibrios
nutricionales; el sindrome hipereosinofilico felinoy la
urticaria pigmentosa (2). En este articulo se revisan

los signos clinicos, la presentacion tipica y las causas
de la dermatitis miliar en el gato, y se presta especial
atencion al procedimiento diagndstico y a las opciones
terapéuticas de este trastorno cutdneo tan frecuente.

®9®5 Presentacion clinica

La dermatitis miliar puede ser localizada o generalizada,
y puede ser el Unico signo o bien acompanarse de otras
lesiones cutaneas, primarias o secundarias. Los grupos
de pépulas, de pequefio tamano, se observan con
frecuencia en la cabeza y el cuello, las extremidades, el
tronco o la region dorsolumbar (Figura 1). Las lesiones
concomitantes que pueden encontrarse en los pacientes
con dermatitis miliar incluyen la alopecia, las
excoriaciones, las erosiones y las ulceras. La dermatitis
miliar también se puede presentar en gatos con lesiones
compatibles con el complejo granuloma eosinofilico
(CGE]), como las ulceras indolentes, las placas
eosinofilicas y los granulomas eosinofilicos. Aunque la
presencia de prurito es frecuente en los pacientes
afectados, no es un signo que siempre sea evidente. Esto
es debido en parte a que el gato se acicala de forma
discreta, por lo que es posible que el propietario no
observe el comportamiento asociado al prurito en el gato
o no sepa lo que supone un acicalamiento anormal.

Para evaluar de forma precisa los resultados de los
tratamientos en gatos con dermatitis miliar u otras
lesiones cutaneas, se ha desarrollado una nueva

escala conocida como SCORFAD (3). En esta escala se
identifican 10 areas corporales: la cabeza; el cuello; el
torax dorsal y lateral; la caderay la cola; los flancos;

el esterndn y la axila; el abdomen; el perineo; las
extremidades anteriores; y las extremidades posteriores.
Utilizando este sistema de puntuacidn, la dermatitis

Marzo 2018
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Catherine D. Milley,

BSc, DVM, Dipl. ACVD
Animal Dermatology Clinic, Portland, Oregdn, EE. UU.

La Dra. Milley se licencid por la Facultad de Medicina Veterinaria de
la Universidad Occidental de Canada en el 2006, y se dedicé tanto a la
Clinica de Pequefios como a la de Grandes Animales. Posteriormente,

completd una residencia en Dermatologia Veterinaria en la Animal
Dermatology Clinic en Kentucky, y actualmente trabaja en una clinica
veterinaria privada especializada en dermatologia. Sus principales areas
de interés incluyen el tratamiento y el diagndstico de las dermatitis
alérgicas y de las enfermedades infecciosas.

miliar se puede clasificar como: muy leve en pacientes
con 10 0 menos papulas en una regién corporal, leve en
pacientes con mas de 10 papulas en una regidén corporal,
moderada en pacientes con 10 o menos péapulas en mas
de una regién corporal, y grave en pacientes con mas de
10 papulas en méas de una region corporal (3).

Etiologia

Existen numerosas posibles causas de dermatitis miliar,
y para abordarlas en este articulo se han clasificado en
categorias mas amplias.

Hipersensibilidad

Se sabe que las respuestas de hipersensibilidad

a insectos (especialmente a pulgas), a alérgenos
ambientales y alimentarios, y a farmacos pueden causar
dermatitis miliar. La causa mas frecuente de dermatitis
miliar en el gato es la hipersensibilidad a la picadura

de la pulga, y esta causa siempre se debe considerar en
cualquier gato de una zona endémica (2,4,5), ya que la

Figura 1. Gato con areas de pelo més corto,
alopecia en parches y dermatitis miliar a lo largo
de la regidn dorsal.

© Austin Richman, DVM
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saliva de la pulga contiene muchas sustancias irritantes
que pueden dar lugar a una reaccién de hipersensibilidad.
A diferencia del perro, en el que la exposicién
intermitente a las pulgas parece provocar una mayor
reaccion de hipersensibilidad que la exposicion continua,
el gato expuesto a las pulgas regularmente tiene el
mismo o mayor riesgo de desarrollar hipersensibilidad
que el gato expuesto de manera intermitente (2). EL gato
con hipersensibilidad a la picadura de la pulga tiene
prurito y frecuentemente presenta lesiones en la cabeza,
en la region dorsolumbar, en la colay en el abdomen
ventral (Figura 2) (5). En un estudio multicéntrico se
observé que el 35% de los gatos con hipersensibilidad a
la picadura de la pulga tenia dermatitis miliar, al menos
como uno de los signos presentes (5).

La hipersensibilidad a alérgenos ambientales
(hipersensibilidad no inducida por pulgas ni por
alimentos, o sindrome atdpico felino) es otra causa
frecuente de dermatitis miliar.

Figura 2. Paciente con hipersensibilidad a la
picadura de la pulga que muestra un pelo mas
corto, alopecia y dermatitis miliar en la regién
dorsolumbar, cola, abdomen ventral y parte
proximal de las extremidades posteriores.



La dermatitis miliar es un patrdn clinico de reaccién
frecuente junto con la presencia de excoriaciones en la
cabezay el cuello, la alopecia autoinducida y las lesiones
de CGE (6). La literatura indica que el 18-34% de los
gatos con sindrome atdpico felino presenta dermatitis
miliar (5,7,8), con una distribucién mas frecuente en la
cabezay el abdomen ventral (5).

La reaccion adversa al alimento cutédnea
(hipersensibilidad alimentaria) se ha descrito como la
causa primaria de prurito en el 12-17% de los gatos

con prurito no estacional (2,5). En el 42% de los gatos
con prurito y signos gastrointestinales de diarrea o
vomitos crénicos se ha confirmado la existencia de
hipersensibilidad alimentaria (9). En un estudio se
indico que el 20% de los gatos con hipersensibilidad
alimentaria presentaba dermatitis miliar (5). Los gatos
con reaccion adversa al alimento suelen tener lesiones y
prurito en la cabeza y el cuello, asi como en el abdomen
ventral (5).

Ademads, hay otras hipersensibilidades que pueden
manifestarse con lesiones de dermatitis miliar. Por
ejemplo, la hipersensibilidad a la picadura del mosquito
puede causar dermatitis miliar en el puente nasaly en el
pabelldn auricular, y la reaccién adversa medicamentosa
puede manifestarse, en algunos pacientes, con pruritoy
la consiguiente dermatitis miliar (10).

Infeccion

Ademas de las pulgas, hay otros ectopardsitos como
Trombiculae spp. (dcaro de la cosecha), Cheyletiella spp.,
Otodectes cynotis, Sarcoptes scabiei, Felicola subrostratus,
Notoedres catiy Demodex spp. que a veces causan
dermatitis miliar (Figura 3) (11-14). La localizacién de
las lesiones depende del habitat preferido del parasito
en cuestién, por ejemplo, si el gato estd infestado por
Cheyletiella spp. es mas probable que la dermatitis miliar
se observe en el tronco, mientras que la dermatitis
miliar por Otodectes cynotis afecta con mas frecuencia a
la cabeza y alrededor de las orejas.

En un estudio se indica que el 29% de los gatos con
pioderma presentan dermatitis miliar en la exploracion
fisica (15). La mayoria de los gatos del estudio tenian
prurito y presentaban en muchos casos lesiones
multifocales (cara, cuello, extremidades, abdomen
ventral y parte dorsal del tronco).

“La hipersensibilidad a la picadura de
la pulga se debe tener en cuenta en el

principal causa de dermatitis miliar.”
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diagndstico diferencial de cualquier gato con
signos clinicos compatibles, puesto que es la
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Figura 3. Dermatitis miliar preauriculary periocular,
junto con eritema, en un gato con otitis por Demodex
catiy dermatitis alérgica a la picadura de la pulga. El

gato era positivo al virus de la inmunodeficiencia felina.

Los gatos con prurito intenso por una dermatofitosis
pueden presentar dermatitis miliar. En estos casos el
agente etioldgico mas frecuente es Microsporum canis.
La dermatofitosis suele ser una enfermedad muy poco
pruritica, por lo que la existencia de prurito y dermatitis
miliar sugiere la presencia concomitante de una
infeccidn bacteriana, ectoparasitismo o una alergia (16).
El sobrecrecimiento de levaduras Malassezia o la
hipersensibilidad también causan dermatitis miliar.
Aunque es raro, los gatos infectados con el virus de la
inmunodeficiencia felina (FIV) (Figura 3) pueden
presentar dermatitis miliar generalizada (17).

Otros

El pénfigo folidceo felino [pagina 15) se manifiesta como
una dermatosis costrosa localizada o generalizada y, por
tanto, se podria considerar en el diagndstico diferencial
de la dermatitis miliar, particularmente cuando se
observan papulas costrosas en la cabeza, caray orejas
(10). La urticaria pigmentosa es una presentacion de la
mastocitosis y algunos gatos pueden presentar una
erupcion papular costrosa (en los gatos de raza Esfinge
esta afeccion puede ser mas grave) (18).

Procedimiento diagndstico

Resena e historia clinica

Cuando un paciente presenta signos clinicos de
dermatitis miliar es importante considerar todos

los posibles diagndsticos diferenciales, obtener una
historia clinica detallada y seguir un efoque metdédico
para diagnosticary tratar al paciente adecuadamente.
Muchas veces, la resefia y la historia clinica proporcionan
parte de la informacién mas importante que permite
diferenciar entre las diferentes etiologias de la dermatitis
miliar. Uno de los datos mas importantes es saber si el
gato tiene o no acceso al exterior, o si convive con otros
animales que puedan salir al exterior. Esta informacién
ayuda a determinar la probabilidad de exposicién a
pulgas, parasitos, mosquitos u otras fuentes irritantes.
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Figura 4. Pequenas papulas costrosas de
dermatitis miliar. Estas lesiones se identificaron
por palpacidn a pesar de que el gato presentaba
un manto relativamente normal.

Saber si en el hogar se ha introducido alguna mascota
nueva o si hay otras personas o animales afectados
puede ayudar a diferenciar las etiologias infecciosas.

La presencia o ausencia de prurito, la distribucion del
mismo y cualquier historia de prurito estacional son
datos utiles para identificar hipersensibilidades, como la
alergia a la picadura de la pulga, la reaccion adversa al
alimento y el sindrome atépico felino. Como ya se ha
senalado anteriormente, es posible que el propietario no
identifique determinados comportamientos indicativos
de prurito, y puede resultar util preguntar si el gato se
estd lamiendo, mordisqueando, frotando, restregando o
acicalando mas de lo habitual, si tiene alguna calva o si
se encuentra mechones de pelo por la casa. Aunque es
posible que el propietario no identifique el acicalamiento
excesivo, si pueden saber si el gato tiene mas
tricobezoares debido a la mayor ingesta de pelo durante
el acicalamiento.

Puede resultar util conocer desde hace cuénto tiempo

el animal tiene dermatitis miliar, y si es un proceso
recurrente o es la primera vez que lo presenta. Si
recientemente el gato ha estado expuesto a nuevos
farmacos o tratamientos se deberia considerar una
reaccion adversa medicamentosa. La presencia
concomitante de signos gastrointestinales puede levantar
la sospecha de una reaccién adversa al alimento.

Larazay la edad del paciente pueden ser pistas

muy Uutiles para determinar la etiologia. Como se ha
mencionado antes, la urticaria pigmentosa puede
afectar con mas gravedad a los gatos de raza Esfinge,
mientras que las reacciones adversas al alimento son
mas frecuentes en el Siamés (2). La mayoria de los gatos
con sindrome atépico felino comienzan a desarrollar los
signos clinicos entre los 6 meses y los 2 afios de edad (2).

Exploracion clinica

Una vez realizada la exploracidn fisica general se debe
continuar con la exploracion dermatoldgica detallada.
Las lesiones costrosas de dermatitis miliar a menudo
son muy pequenas, de manera que puede ser Util palpar

la piel del paciente masajeando el manto para detectar
las papulas [Figura 4). Mediante el examen otoscépico
se pueden detectar anomalias que pueden dar una pista
sobre la causa subyacente, ademds se deben examinar
las manos y los pies del gato para identificar cualquier
signo de enfermedad.

Se debe explorar la piel en busca de evidencias de otras
lesiones. La dermatitis miliar es uno de los cuatro
patrones clinicos de reaccidon frecuentes en gatos con
trastornos de hipersensibilidad (Figura 5), los otros
patrones son la excoriacion en la cabeza y el cuello, la
alopecia autoinducida y las lesiones de CGE (6). En un
estudio se indicé que el 30% de los gatos con sindrome
atdpico presentaban dermatitis miliar y lesiones de
CGE, mientras que solo el 4% presentaba Unicamente
lesiones de dermatitis miliar (8). Los gatos con pénfigo
folidceo suelen acumular material purulento alrededor
de los pliegues de las unas, ademas de costras en el
resto del cuerpo, particularmente en la cara. En caso
de dermatofitosis se puede observar el pelo mas fragil,
eritema y alopecia. La presencia de escamas blancas y
grandes o caspa puede acompanar a la infestacion por
Cheyletiella. Los gatos con una hipersensibilidad o con
Otodectes cynotis pueden desarrollar una otitis externa.

Pruebas diagnosticas

Los pelos y el material recogido con el peine se deben
examinar en busca de pulgas o heces de pulgas. Esta
técnica permite también identificar pardsitos como
Cheyletiella spp. o Felicola subrostratus. Es
recomendable realizar raspados cutaneos para la
deteccion de parasitos como Demodex spp., Notoedres
catiy Sarcoptes scabiei. Puede ser necesario instaurar
un tratamiento de prueba para descartar infestaciones
parasitarias; particularmente, se puede descartar la
hipersensibilidad a la picadura de la pulga si se utiliza
un adulticida de accién rapida y efectivo como el
espinosad, el nitenpiram o el fluralaner. Es esencial

Figura 5. Dermatitis miliar en la region
cervical dorsal en un gato con dermatitis
alérgica a la picadura de la pulgay
sindrome atdpico felino.

© Wayne Rosenkrantz, DVM, Dipl. ACVD



Figura 6. Demodex gatoi en
una flotacion fecal.

comprender el ciclo vital de la pulga [y explicarselo al
propietario), porque la mayoria de los adulticidas no
acttan frente a los huevos y es necesario proteger a
los gatos de las pulgas que eclosionaran en el
ambiente en un periodo de semanas a meses. Para
descartar la hipersensibilidad a la picadura de la
pulga es igualmente importante tratar a todos los
animales en contacto con el paciente.

La flotacion fecal puede ser una prueba util para
descartar pardsitos. Mediante esta prueba se puede
identificar a Otodectes, Notoedres, Cheyletiella, Demodex
gatoi [Figura 6), Lynxacarus radovskyiy a los dcaros de
la cosecha (19). La presencia de Dipylidium caninum

en el analisis fecal puede acrecentar la sospecha de
presencia de pulgas, puesto que estas actian como
hospedadores intermediarios (20).

En todos los casos de dermatitis miliar se debe realizar
un examen citoldgico. La citologia es de gran valor para
el diagndstico y para el seguimiento del progreso de
las infecciones por bacterias y levaduras, y también
ayuda al diagndstico y seguimiento de trastornos como
el pénfigo folidceo y la dermatofitosis. Si se detecta una
infeccion bacteriana se debe realizar un cultivo y un
antibiograma para elegir el antimicrobiano sistémico
mas adecuado.

El cultivo de dermatofitos, el examen con la ldmpara
de Wood, el examen microscépico directo del pelo, la
dermoscopia y las pruebas de PCR para dermatofitos
pueden ser Utiles para el diagndstico de dermatofitosis.
Por supuesto, ninguna de estas pruebas es sensible

o especifica al 100%, y cualquier resultado se debe
interpretar teniendo en cuenta las lesiones clinicas,

la exploracion fisica y la historia clinica.

Una vez que las causas infecciosas se han descartado

o tratado, puede ser necesario realizar otras pruebas
diagndsticas. Las biopsias cutdneas pueden ser Utiles
para descartar el pénfigo foliaceo, las reacciones
cutaneas adversas a medicamentos, la urticaria
pigmentosa y las neoplasias. También pueden ser Utiles
para respaldar el diagndstico de hipersensibilidad.

Los anélisis sanguineos y el uriandlisis pueden

© Catherine Milley, DVM, Dipl. ACVD
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ayudar a descartar enfermedades sistémicas como el
hipertiroidismo o infecciones retrovirales que pueden
predisponer a la infeccidn o a la deficiente cicatrizacion
de las heridas.

Una vez descartada la hipersensibilidad a la picadura
de la pulga, si el paciente tiene una historia clinica de
prurito no estacional que curse con dermatitis miliar,
es recomendable realizar una prueba de eliminacién
con una dieta novel limitada en ingredientes o con
proteina hidrolizada para descartar una reaccién
adversa al alimento cutadnea. En la mayoria de los
casos se observa al menos cierta mejoria en los signos
clinicos en las primeras 6 semanas tras iniciar la dieta,
pero pueden ser necesarias hasta 12 semanas para
observar la completa resolucion de los signos clinicos
(2). La prueba de eliminacion debe ir seguida de la
provocacién para confirmar el diagndstico de reaccion
adversa al alimento cutanea.

Las pruebas intradérmicas y las pruebas de alergia
seroldgicas pueden ser Utiles para enfocar el
tratamiento una vez diagnosticado el sindrome atépico
felino. El diagndstico se obtiene por eliminacidn,
descartando diagndsticos diferenciales (como la
reaccion adversa al alimento cutdnea, la dermatitis
alérgica a la picadura de la pulga, la pediculosis, etc.)
siempre que las caracteristicas del gato, la historia
clinicay los signos clinicos sugieran un sindrome
atdpico felino. Las pruebas de alergia no se deben
utilizar para diagnosticar este sindrome.

Tratamiento

Para que el tratamiento de la dermatitis miliar sea
efectivo es necesario tratar cualquier infeccién e
identificar y tratar cualquier causa subyacente.

Si en la citologia se observa una infeccidn bacteriana,
la manera mas efectiva de tratarla es mediante la
combinacidn de antimicrobianos sistémicos y tépicos.
Algunas buenas opciones para el tratamiento sistémico
empirico son la amoxicilina con acido clavulanicoy

la cefovecina; la administracion se debe continuar
durante una semana mas tras la resolucion clinica de
la infeccidn (21). El tratamiento tépico, que incluye la
clorhexidina, el perdxido de benzoilo, la sulfadiazina
de platay el acido fusidico (22), puede utilizarse como
Unico tratamiento cuando las lesiones son localizadas o
para acelerar la resolucion de lesiones generalizadas.
Es importante evitar que el gato se lama después

de aplicar el tratamiento tépico, para lo que puede
ser necesario un collar isabelino o distraer al gato
mediante el juego hasta que el producto se seque

o0 se absorba. El tratamiento tdpico es necesario en
todos los pacientes con dermatofitosis generalizada.
Entre las opciones efectivas se incluyen los banos
dos veces a la semana con sulfuro de cal al 2%,
miconazol al 2% junto con aclarados de clorhexidina
al 2% o enilconazol al 0,2% (23). Para el tratamiento
sistémico el iatroconazol y la terbinafina son buenas
opciones para el gato. El tratamiento se debe mantener
hasta obtener 2-3 cultivos fungicos negativos con una
semana de intervalo entre cada cultivo. Es importante
recordar que la dermatofitosis es contagiosa y el
animal afectado debe estar aislado o bien, mientras
dure su tratamiento, todos los individuos en contacto
con él deben recibir un tratamiento tdpico. El control
del entorno es importante para controlar la infeccidn,
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puesto que las esporas pueden permanecer viables
hasta 18 meses (16). Se debe instruir a los propietarios
sobre como reducir la contaminacidn del entorno
mediante el paso de la aspiradora, la recogida del pelo
con panos de limpieza electrostaticos y la desinfeccion
posterior con hipoclorito sédico al 0,5% o con productos
de perdxido acelerado (16).

Las parasitosis se deben tratar con el antiparasitario
adecuado en funcién del agente que se sospeche o se
identifique. Se pueden utilizar dosis repetidas de un
antiparasitario como la selamectina o el imidacloprid
al 10% con moxidectina al 1% para descartar la
mayoria de los parasitos del gato. Las infestaciones
con D. gatoi pueden resultar particularmente dificiles
de resolver y suele ser necesario el baho semanal
durante 6 semanas con sulfuro de cal, tanto del animal
afectado como de todos los animales en contacto con
éL(12). También se ha indicado que la aplicacion
semanal de imidacloprid al 10% con moxidectina al 1%
puede ser efectiva para el tratamiento de D. gatoi (24).

La causa mas frecuente de la dermatitis miliar crénica
felina en todo el mundo es la hipersensibilidad a la
picadura de la pulga, por lo que esta enfermedad
siempre se debe tener en cuenta en las zonas
endémicas. Se debe considerar un tratamiento de
prueba con adulticidas, tal y como se ha descrito en el
apartado anterior sobre pruebas diagndsticas, y puede
ser necesario tratar a los animales afectados durante
2-3 meses hasta comprobar la resolucion completa de
los signos clinicos. Para descartar la hipersensibilidad
a la picadura de la pulga es importante recordar que
hay que tratar a todos los animales en contacto con el
paciente, asi como al entorno, con el objetivo de reducir
la exposicion del paciente a las picaduras de las pulgas.

La reaccién adversa al alimento cutédnea se
diagnostica cuando se aprecia una mejoria con la dieta
de eliminacidn y un empeoramiento con la prueba de
provocacién. Se recomienda reintroducir los
ingredientes uno a uno con el fin de identificar al
alérgeno alimentario especifico y tenerlo en cuenta
para evitarlo en la alimentacién. Otra opcidon, consiste
en utilizar una dieta equilibrada con proteina novel o
una dieta con proteina hidrolizada, ya que ambas se
pueden administrar a largo plazo.

Existen varias opciones para el tratamiento de

la dermatitis atépica felina, como la realizacién

de pruebas alérgicas para una desensibilizacién
alérgeno- especifica, el control de los signos

clinicos con farmacos como la ciclosporina, los
corticosteroides o los antihistaminicos, y las medidas

- CONCLUSION

Existen numerosas causas de dermatitis
miliar en el gato y el tratamiento efectivo
depende de la identificacion y tratamiento
de todas las infecciones u otras causas

subyacentes. La hipersensibilidad a la
picadura de la pulga se debe tener en cuenta
en el diagndstico diferencial de cualquier gato
con signos clinicos compatibles, puesto que es
la principal causa de dermatitis miliar.

de apoyo como la dieta formulada con nutrientes que
ayudan a reforzar la barrera cutanea, asi como acidos
grasos esenciales poliinsaturados de cadena larga, en
especial de la familia omega-3. El tratamiento tdpico
con antimicrobianos, corticosteroides y anestésicos
locales, como la pramoxina, puede ser util.
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COMO ABORDAR...
LA PODODERMATITIS

EN EL PERRO

A simple vista tratar al perro con dolor podal puede parecer algo rutinarioy
sencillo, sin embargo, si estamos desprevenidos podemos cometer errores.
Rosanna Marsella nos muestra su opinion personal de lo que puede ser un
trastorno clinico bastante complejo, y nos ofrece algunos consejos Uutiles

para el diagnostico y el tratamiento.

PUNTOS CLAVE

La pododermatitis
canina puede ser
primaria o secundaria;
el veterinario debe
seguir un enfoque logico

Para el diagndstico es
esencial reconocer la
distribucion y el tipo de
lesiones primarias.

para determinar la
etiologia subyacente.

Los acaros Demodex

una posible causa de

Algunas de las causas de
pododermatitis afectan
no solo a la piel con pelo,
sino también a las ufas,
lo que permite enfocar el
diagnostico diferencial.

siempre se deben
considerar como

pododermatitis.

La pododermatitis canina es muy frecuente en
dermatologia veterinaria, pero dada la variabilidad de su
etiologia, es importante mantener un enfoque ldgico y
ordenado para identificar con éxito la causa primaria de la
enfermedad. Cuando el diagndstico es correcto, el manejo
clinico es mas sencillo y mas preciso. No obstante, al igual
que ocurre en muchos casos dermatolégicos, muchas
veces las infecciones secundarias y los cambios crénicos de
la piel complican el cuadro clinico, independientemente de
la causa, por lo que siempre es importante considerar los
factores primarios de la pododermatitis, los secundarios y
los perpetuantes (Tabla 1).

Aunque las causas primarias de la pododermatitis pueden
ser pruriticas o no pruriticas, las infecciones secundarias
son frecuentes y suelen producir picor, de manera que
muchos perros con pododermatitis con frecuencia
presentan prurito como uno de los principales motivos

de consulta. Por tanto, es importante tratar cualquier
infeccion, y después volver a evaluar la presencia de
prurito para identificar eficazmente el origen del mismo.

999 ¢Como se distribuyen
000 las lesiones?

Las causas primarias de pododermatitis afectan
directamente a las manos y los pies, aunque en muchos
casos también se pueden ver afectadas otras partes

del cuerpo. Por eso, durante la exploracion fisica, es

importante identificar la distribucion de las lesiones.
Esto facilita la clasificacion de los diferentes
diagndsticos diferenciales por orden de probabilidad.

Algunos trastornos afectan a las cuatro extremidades,
mientras que otros solo a las extremidades anteriores
(al menos inicialmente). Por ejemplo, la dermatitis

Tabla 1. Causas de pododermatitis.

Factores primarios

Pruriticos No-pruriticos

o Dermatitis e Hipotiroidismo
atopica e Demodicosis

¢ Alergia o Dermatofitosis 2
alimentaria o Leishmaniosis ?

o Alergia de e Enf. inmunomediadas [p.ej., vasculitis?,
contacto onicodistrofia lupoide simétrica?)

e Alergiaala o Enf. autoinmunes (p.ej., pénfigo folidceo)
picadura de o Enf. metabdlicas (p.ej., eritema migratorio
la pulga necrolitico')

e Demodicosis o Neoplasias (p.ej., micosis fungoide')

o Dermatitis por
anquilostomas'

Factores secundarios

e Infeccién bacteriana
o Infeccién por Malassezia

Causas perpetuantes

o Fibrosis/cicatrizacién
¢ Quistes interdigitales

" Enfermedades que también se pueden manifestar con hiperqueratosis de las almohadillas
2 Enfermedades que pueden afectar a las ufias
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de contacto afecta a las manos y los pies, mientras que
la dermatitis atépica suele comenzar en las manos y
después terminar afectando a las cuatro patas. Por otro
lado, la alergia a la picadura de la pulga tiende a afectar
principalmente a las extremidades posteriores.

¢ Qué aspecto tienen las lesiones
primarias?

También es importante conocer el tipo de lesiones
primarias asociadas a cada enfermedad (p.ej., papulas,
pustulas, bullas). Por ejemplo, la dermatitis de contacto
estd asociada a la erupcién papular primaria. Si las
alfombras o el césped son la causa de una alergia de
contacto, la presentacion clinica que cabria esperar es la
presencia de papulas pruriticas en la cara palmary
plantar de las cuatro extremidades (1). Otras dreas de
contacto que también se suelen encontrar afectadas son el
hocico, el &rea perineal y el abdomen ventral [Figuras 1y 2).

Un ejemplo de pustula como lesidn primaria es el

pénfigo folidceo. Como las pustulas son fragiles, muchos
pacientes presentan costras, que son los restos de
pustulas resecas (Figura 3). El pénfigo folidceo en el perro
suele afectar a la cara (con un patrdén de “mariposa “que
se extiende sobre la region periocular, el puente nasaly la
nariz) y a la cara interna del pabellon auricular (2). En las
almohadillas se pueden ver capas de pustulas (Figura 4),
especialmente en los bordes.

Otra causa primaria de pododermatitis muy importante es la
infestacion por el dcaro Demodex. De hecho, la demodicosis
siempre deberia estar incluida en la lista de diagnésticos
diferenciales de pododermatitis (3), ya que se puede
manifestar de diversas maneras. La demodicosis se puede
manifestar con eritemay prurito, con un aspecto muy
similar al de una alergia; ademas, muchos perros presentan
prurito en la caray puede confundirse con alergia [Figura 5).
Por este motivo, siempre que se observe prurito en una pata
se debe realizar un raspado para buscar Demodex spp. antes
de asumir que se trata de un proceso alérgico e iniciar el
tratamiento con glucocorticoides u oclacitinib. Otra de las
manifestaciones de la demodicosis son los comedones
(Figura 6); estos presentan una coloracién grisdcea
caracteristica y se forman como consecuencia del
taponamiento del foliculo piloso por la gran cantidad de
acaros. Su presencia siempre debe alertar al veterinario
para realizar un raspado cutédneo, aunque si la zona afectada
presenta mucho edema y dolor (Figura 7) se puede
considerar la obtencién de pelo, teniendo en cuenta que la
sensibilidad del pelo arrancado es menor que la del raspado
profundo. Como consecuencia de la foliculitis, la mayoria
(pero no todos] de los perros afectados presentan pérdida de
pelo. Resulta interesante que las razas de pelo largo, como
el Yorkshire Terrier y el Maltés, no parezcan desarrollar
alopecia con tanta frecuencia como las razas de pelo corto.

© Rosanna Marsella
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Figura 1. Las pépulas pruriticas en la cara
palmar/plantar de las cuatro extremidades es
una presentacion clinica tipica de alergia de
contacto por alfombras o césped.

Figura 2. Otras &reas de contacto que también
se suelen afectar son el hocico (a) y el abdomen
ventral (b).




figs 3, 4,5, 6 and 7
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Figura 3. Perro con pénfigo folidaceo. Como
las pustulas son fragiles y se rompen,
en su lugar se pueden observar costras

(restos de pustulas secas).

Qué mas contribuye
Ll diagndstico?

Q -

Cuando se plantean otras posibles causas de pododermatitis,
es importante recordar que algunas enfermedades afectan
tanto a la piel con pelo como a las almohadillas, mientras
que otras no. Por ejemplo, la dermatitis atdpica afecta
Unicamente a la piel con pelo, pero las enfermedades
autoinmunes como el pénfigo folidceo también pueden
afectar a las almohadillas y presentar costras e
hiperqueratosis. Existen muchos diagnésticos diferenciales
posibles para la pododermatitis y la hiperqueratosis. Uno de
los mas importantes es la dermatitis necrolitica superficial
(DNS), que afecta tanto a las almohadillas como a otras
zonas del cuerpo, como el drea genital y las comisuras
labiales [Figura 8 y 9) (4). La DNS es una enfermedad de
animales geriatricos y estd asociada a una disfuncién
metabdlica y a la deficiencia de aminoacidos. En esta
enfermedad las almohadillas aparecen agrietadas y con
fisuras, en lugar de con capas secas o pustulas, como ocurre
en el pénfigo. El aspecto de las lesiones, la distribucién de
las mismas y la edad del paciente son claves que ayudan al
veterinario a clasificar las enfermedades y priorizar entre
la posibilidad de pénfigo folidceo o DNS.

En ambas enfermedades la biopsia cutdnea es diagndstica,
y cabe destacar la importancia de obtener un diagnéstico
definitivo mediante la biopsia, en lugar de basarse
simplemente en la impresidn clinica, puesto que los
tratamientos de estas enfermedades son completamente

v/ ¥

“La distribucion y el aspecto de las
lesiones, junto con la presencia o

ausencia de prurito, son indicativos
de la posible etiologia subyacente”.

Rosanna Marsella
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Figura 4. En el perro con pénfigo folidceo es
posible observar capas de pustulas secas
sobre las almohadillas.

Figura 5. Perro con sarna
demodécica. Muchos perros
afectados presentan prurito en

la caray se puede confundir
facilmente con un cuadro alérgico.

distintos. En el pénfigo folidceo, las células acantoliticas y las
pustulas superficiales son las caracteristicas distintivas de esta
enfermedad, mientras que la paraqueratosis, la espongiosis y la
hiperplasia epidérmica de la capa de células basales (capas
“roja-blanca-azul’) se consideran caracteristicas de la DNS. El
tratamiento estandar del pénfigo se basa en la administracidn
de glucocorticoides y de otros agentes inmunosupresores,
mientras que en la DNS los glucocorticoides suelen estar
contraindicados, puesto que muchos perros afectados son
diabéticos o estan al limite de serlo. En estos casos es esencial
investigar la enfermedad metabdlica subyacente e instaurar el
tratamiento dietético adecuado con aminoacidos, zinc y dcidos
grasos esenciales.

Es importante destacar que las células acantoliticas, que
tradicionalmente se consideran una caracteristica distintiva

del pénfigo, también pueden estar presentes en otras
enfermedades como la alergia de contacto y la dermatofitosis.
En cualquier enfermedad en la que se desarrolle un infiltrado
inflamatorio neutrofilico importante, se puede producir la
acantolisis como consecuencia del efecto proteolitico de los
neutrofilos degenerados. En el diagndstico diferencial es
importante tener en cuenta que algunos casos de Trychophyton se
pueden parecer clinicamente al pénfigo folidceo (Figura 10); si
el diagndstico de dermatofitosis se confunde con el de pénfigo,
pueden surgir problemas, puesto que los glucocorticoides no
estan indicados para el tratamiento de la dermatofitosis. En
estos pacientes es necesario instaurar un tratamiento sistémico
antifingico de varios meses de duracidn, siendo de eleccion el
itraconazol (5 mg/kg PO cada 24 h), puesto que se concentra

en la queratina y tiene actividad residual una vez finalizado el
tratamiento. La terbinafina (20 mg/kg PO cada 12 h) también es
una excelente opcion, debido a sus propiedades queratinofilicas
y a la capacidad de persistir en la queratina durante un periodo
de tiempo prolongado.

¢ Qué mas puede afectar a las patas?

Otras enfermedades que pueden afectar a los pies y las
manos del perro son sindromes como la vasculitis y el eritema
multiforme. La vasculitis es una hipersensibilidad de tipo IlI
que puede deberse a muchas causas y esta desencadenada por
diversas estimulaciones antigénicas (5). Los inmunocomplejos
pueden depositarse en las manos, pies y orejas, asi como en
otras areas del cuerpo. Este sindrome puede estar inducido
por farmacos, vacunas o infecciones, como las enfermedades
transmitidas por garrapatas. En las extremidades, es tipica

la presencia de Ulceras en el centro de las almohadillas
(Figura 11); el tamafo de la Ulcera depende de la gravedad

y del tamafio del vaso sanguineo afectado. El diagndstico se
basa en la presentacidn clinica y en la biopsia de una lesion
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Figura 6. Muchos perros con demodicosis
desarrollan comedones, con una coloracion
gris caracteristica.

Figura 8. Perro con dermatitis necrolitica superficial. En
esta enfermedad las almohadillas aparecen agrietadas

y con fisuras, en lugar de capas secas o pustulas como

ocurre en el pénfigo.

X

Figura 9. La dermatitis necrolitica superficial también puede
afectar a las comisuras labiales (a) y a los genitales (b).

Figura 7. Algunos perros con demodicosis desarrollan lesiones
interdigitales extremadamente dolorosas.
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Figura 10. En algunos casos de infeccion por
Trychophyton se pueden desarrollar grandes
lesiones que pueden parecerse clinicamente a las
del pénfigo folidceo.

Figura 11. La presentacion tipica de la vasculitis es la
aparicion de Ulceras en el centro de las almohadillas.
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temprana. Es importante que el veterinario identifique
y trate (en caso de ser posible) la causa subyacente. En
muchos casos es necesario el uso de glucocorticoides
a dosis inmunosupresoras junto con pentoxifilina, y en
algunos pacientes es necesario alargar el tratamiento
hasta conseguir que la respuesta inmunitaria quede
completamente anulada.

El eritema multiforme también se debe incluir en la
categoria de enfermedades inmunomediadas que pueden
causar pododermatitis. Se trata mas de un sindrome clinico
que de un diagnéstico especifico, y una vez mas, es necesario
que el veterinario identifique la causa desencadenante

para tener éxito en el tratamiento. Las lesiones tipicas son
las maculas eritematosas con un area central mas palida
(Figura 12); pueden presentarse en muchas zonas del
cuerpo, incluyendo las patas. Es importante obtener una
historia clinica detallada de los farmacos y vacunas que

se han administrado, teniendo en cuenta que los farmacos
pueden desencadenar este tipo de reaccidn cutdnea, a
pesar de que se hayan tolerado bien con anterioridad. El
diagndstico definitivo se obtiene con la biopsia, en la que se
evidencian células apoptdticas individuales. Generalmente,
se instaura un tratamiento inmunosupresor junto con el
tratamiento de la causa desencadenante.

iNo ignores las unas!
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Algunas causas de pododermatitis no solo afectan a la piel
con pelo, sino también a las uiias (4). Se pueden observar
algunas alteraciones en la estructura de la uia (Tabla 2).
Los dos ejemplos tipicos son la onicodistrofia lupoide
simétrica y la dermatofitosis (Figura 13). Si se observa
onicogrifosis, la leishmaniosis es una enfermedad que se
debe considerar en las regiones del mundo donde esté
presente. En la Tabla 3 se muestra una lista mas completa
de las enfermedades que se pueden presentar en caso de
pododermatitis con las unas afectadas.

La onicodistrofia lupoide simétrica se ha descrito en perros
de raza Labrador, Pastor Aleman, Rottweiler y Boxer (7] y,
aunque presenta algunas caracteristicas de lupus, los perros
no presentan enfermedad sistémica. Generalmente afecta a
animales jovenes en los que se produce la pérdida repentina

Figura 12. Las lesiones tipicas del eritema multiforme son
las maculas eritematosas con un drea central mas pélida;
pueden afectar a muchas partes del cuerpo, incluyendo pies
y manos.
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Tabla 2. Terminologia de anomalias frecuentes de las unas.

Onicoclasia Rotura de la ufa

Onicocriptosis Una encarnada

Onicodistrofia Formacién anormal de la una

Onicogrifosis Hipertrofia y curvatura anormal de

la una

Onicomadesis Desprendimiento de la una

Onicomalacia Reblandecimiento de la una

Onicorrexis Estrias longitudinales asociadas a

fragilidad y rotura de la una

Onicosquicia

Fragmentacién y/o separacion en
ldminas de la ufa, generalmente se
inicia distalmente

Paroniquia Inflamacidn del pliegue de la una

de las unas (Figura 14) junto con dolor y prurito en grado
variable. Se puede observar paroniquia. Las infecciones
bacterianas secundarias son frecuentes y contribuyen al
dolory al prurito. Durante el curso natural de la
enfermedad, las unas vuelven a crecer parcialmente, pero
de forma anormal y quebradiza, y contintan
desprendiéndose. El andlisis sanguineo (hemograma,
bioquimica, anticuerpos antinucleares) es irrelevante, y para
el diagndstico es necesario amputar la tercera falange y
realizar un estudio histopatolégico. El tratamiento incluye la
administracién de altas dosis de dcidos grasos esenciales o
de glucocorticoides. La tetraciclina y la niacinamida se han
utilizado debido a sus propiedades inmunomoduladoras,
pero es posible no observar una mejoria hasta que
transcurran un par de meses de tratamiento. Se ha descrito
que la pentoxifilina (15-20 mg/kg PO cada 8 h, administrada
con el alimento para minimizar los problemas Gl) puede
ayudar en algunos casos; la mejoria puede deberse a las
numerosas propiedades inmunomoduladoras de este
farmaco. Las infecciones secundarias deben tratarse al
mismo tiempo. En algunos casos esta enfermedad esta
asociada a una reaccién adversa alimentaria, y algunos
dermatdlogos recomiendan realizar una prueba de
eliminacion para descartar que el alimento sea un factor
desencadenante. En algunos casos es necesario eliminar
la tercera falange y las unas de los dedos afectados.

Figura 13. Infeccion por Microsporum gypseum en dos
perros; la dermatofitosis puede afectar en algunos casos
a las unas, con pododermatitis secundaria.
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Tabla 3. Diagndsticos diferenciales para las enfermedades de las unas.

Lesiones simétricas

e Dermatofitosis
e Onicodistrofia simétrica lupoide
o Inflamacion que se extiende al lecho de la ufia:
- bacteriana
- demodicosis
- autoinmune (p.ej., pénfigo)
- erupciones farmacolégicas
- enfermedades metabdlicas (p.ej., eritema migratorio necrolitico)
o Defectos de queratinizacién (p.ej., seborrea primaria del Cécker Spaniel)
o Defectos congénitos y hereditarios:
- dermatomiositis del Pastor de Shetland y del Collie
- acrodermatitis del Bull Terrier
o Deficiencia nutricional (p.ej., zinc)
e Vasculitis
o Onicomadesis idiopatica (Pastor Aleman, Whippet, Springer Spaniel
Inglés)
o Onicodistrofia simétrica idiopatica (Husky Siberiano, Crestado
Rodesiano, Téckel)
e Leishmaniosis
o Malassezia - (decoloraciéon marrén de las unas y de los pelos
que la rodean)

e Bacterianas - las mas frecuentes; siempre secundarias

e Traumatismos

o Neoplasias (p.ej., carcinoma de células escamosas, melanoma,
mastocitoma, queratoacantoma, papiloma invertido)

Lesiones asimétricas

Figura 14. Onicodistrofia simétrica lupoide en perros
jovenes. Las uiias anomalas son dolorosas y friables,
y se desprenden facilmente.

© Rosanna Marsella
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Figura 15. Las alteraciones secundarias de la
pododermatitis pueden deberse a una marcada
respuesta inflamatoria frente a bacterias 'y
fragmentos de pelo, lo que da lugar a edema,
dolor y fibrosis.

Figura 16. Algunos perros tienden a desarrollar
lesiones quisticas secundarias a la pododermatitis
cuando el organismo intenta aislar el material extrano.
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¢Y qué hay de las alteraciones
cronicas y de las causas
perpetuantes?

Como se ha senalado anteriormente, independientemente

de la causa primaria, se puede desarrollar una reaccion
cicatrizante y de cuerpo extrano frente a la queratina libre

de la dermis, como consecuencia de la infeccién y de la
destruccidn de foliculos pilosos (forunculosis). La respuesta
inflamatoria ante la presencia de bacterias y fragmentos de
pelo da lugar al desarrollo de edema, dolory, con el tiempo,
fibrosis (Figura 15). Algunos perros tienden a desarrollar
lesiones quisticas cuando el organismo intenta aislar el
material extrano (Figura 16) (8). Estos nddulos con frecuencia
son el origen de recidivas puesto que actuan como el punto de
partida de una nueva infeccién. Los perros de pelo corto son
mas susceptibles a este tipo de reaccion; se piensa que el pelo
corto y punzante de los espacios interdigitales puede hacer que
las bacterias lleguen a la piel del lado opuesto. El manejo de
estos casos puede resultar frustrante y suelen ser necesarios
tratamientos largos con antibidticos por via oral y bafos con
agentes antimicrobianos, como la clorhexidina o el peréxido
de benzoilo. En estos casos es muy recomendable realizar un
cultivo con antibiograma para identificar al antibiético mas
efectivo, aunque la clindamicina o las fluoroquinolonas suelen
ser una buena eleccidn por su excelente penetracion en las
capas profundas de la dermis. Ademds, en muchos casos es
Gtil la administracion de glucocorticoides y de antimicrobianos
tdpicos como la mupirocina. Los glucocorticoides pueden
ayudar a disminuir la fibrosis y la respuesta inflamatoria
exagerada, lo que a veces dificulta la resolucidn de la
pododermatitis. También puede ser Gtil humedecer los nddulos
con agentes que faciliten su apertura y drenaje (p. ej., sulfato
magnésico). En los casos graves puede ser necesaria la cirugia
con laser (9] o la podoplastia.

¢Cual es el enfoque diagnostico?

Cuando se consideran las numerosas causas posibles de
pododermatitis, en el procedimiento diagndstico inicial se
deberia incluir, como minimo, la citologia, el raspado cutdneo
profundo y el cultivo fungico (Tabla 4). La citologia se puede
hacer con cinta adhesiva o con un hisopo, en funcién del estado
de la piel. La piel seca se puede evaluar mejor mediante
improntas con cinta adhesiva, mientras que si existe exudado
es preferible utilizar la impronta directa o un hisopo. Las
muestras se pueden tefir y analizar facilmente para identificar
la presencia y tipo de infiltrado inflamatorio, la presencia de
bacterias y levaduras, asi como de células acantoliticas. Las

- CONCLUSION

Para abordar correctamente la pododermatitis
es necesario tener buenos conocimientos

e identificar con precision los factores
primarios, secundarios y perpetuantes. Si en
la evaluacion inicial se omite la realizacion de
ciertas pruebas basicas se pueden pasar por

alto problemas frecuentes; es esencial tratar
adecuadamente las infecciones secundarias.
Por dltimo, puesto que muchas enfermedades
pueden tener una presentacion clinica parecida,
es fundamental obtener un diagnéstico en lugar
de simplemente tratar los signos clinicos.

infecciones flungicas se pueden diagnosticar mediante el
cultivo en DTM (Dermatophyte Test Medium] de las unas
(virutas o recortes de la zona méas proximal de la ufa).

En perros de edad avanzada puede estar indicado el andlisis
sanguineo (hemograma y bioquimica), en particular cuando
se sospecha una DNS. La decisién sobre realizar o no una
biopsia dependera de las caracteristicas del paciente, los
signos clinicos y la historia clinica. Hay que tener en cuenta
que para el diagndstico de determinadas enfermedades es
necesaria la biopsia (p. e]., enfermedades autoinmunes o
inmunomediadas), mientras que para otras enfermedades
la biopsia no es diagndstica (p.ej., enfermedades alérgicas
de la piel). En funcidn de la distribucidn y la presencia del
prurito, el veterinario podra elaborar la lista de diagndsticos
diferenciales y determinar el plan diagndstico.

Tabla 4. Los principales aspectos a tener en cuenta
cuando se presenta un perro con pododermatitis se
pueden resumir asi:

Enfoque clinico de la pododermatitis - Primera visita

o Tratar cualquier infeccion secundaria en funcion de la citologia.
Puede ser necesario el cultivo bacteriano en funcién de la
historia clinica y de la respuesta previa a los antibidticos.

o Realizar raspados cutédneos profundos; si es positivo, iniciar
el tratamiento de Demodex; hay que tener en cuenta que un
tricograma negativo no permite descartar completamente
la demodicosis.

e Considerar la necesidad de la biopsia.

o Realizar un cultivo fingico (DTM de pelo, piel y posiblemente
uRas, seguln la presentacion clinica).

o Realizar un anélisis sanguineo (hemograma y bioquimica) si
estd indicado, (especialmente en perros de avanzada edad y
particularmente, si se sospecha una DNS]J.

Enfoque clinico de la pododermatitis - Revision

o Sila infeccidn continla, repetir el cultivo y el antibiograma.

e Silainfeccidn se ha resuelto, considerar las lesiones primarias
y elaborar la lista de diagndsticos diferenciales y disefar el
plan diagndstico en funcion de la distribucién y presencia de
prurito.

e Recordar que para diagnosticar algunas enfermedades es
necesaria la biopsia (p.ej., enf. autoinmunes, inmunomediadas),
pero las enfermedades alérgicas de la piel no se diagnostican
mediante biopsia.

e Considerar realizar una prueba de eliminacidn dietética.
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PENFIGO FOLIACEO FELINO

Aunque en nuestro dia a dia la mayoria no vemos casos

de gatos con Pénfigo Folidceo, es necesario conocer esta
enfermedad, ya que representa un reto tanto en el diagndstico
como en el tratamiento y las recidivas son frecuentes.
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PUNTOS CLAVE

El pénfigo foliaceo es una

enfermedad autoinmune

de la piel poco frecuente
que puede afectar a

muchas especies.

Aunque los signos
clinicos pueden variar,
los gatos afectados
presentan normalmente
pustulas y costras en
la cara, el pabellon
auricular interno y las
almohadillas, ademas
de paroniquia.

El diagnédstico definitivo
se basa en la combinacion
de la historia clinica, la
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Suele ser necesario
un tratamiento a largo

plazo con farmacos

inmunosupresores;
hecho que puede resultar
frustrante debido al coste
asociado, a las recaidas de
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presencia de lesiones
caracteristicas y
la histopatologia.

a los posibles
efectos adversos.
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560 Introduccion

El Pénfigo folidceo (PF) es una enfermedad cutanea
autoinmune, con una presentacion que varia de
vesiculobullosa a pustular y que afecta a numerosas
especies, particularmente al perro, al gato, al caballoy
al ser humano. Las lesiones que suelen presentar los
pequefios animales son las pustulas y las costras, las
erosiones y las Ulceras, y la alopecia (Figuras 1y 2) (1).
La enfermedad se caracteriza histolégicamente por la
acantdlisis (destruccion de desmosomas) y la pérdida
de adherencia entre los queratinocitos (2).

El primer estudio, realizado con 7 gatos con PF, se
publicé en 1982 (3] y, hasta donde tienen conocimiento

los autores, solo se han publicado desde entonces dos
estudios con un mayor nimero de casos (>10 gatos)
(4,5). En el perroy el gato se reconocen 5 formas de
pénfigo: pénfigo foliaceo, pénfigo eritematoso, pénfigo
panepidermal pustular, pénfigo vulgar y pénfigo
paraneoplésico (1,6,7). A diferencia del ser humano,
en el que es frecuente el pénfigo vulgar (presentacién
profunda de pénfigo), la forma de pénfigo mas
frecuente en el perroy el gato es el PF (1).

En muchos casos es necesario el tratamiento a largo
plazo con farmacos inmunosupresores. Aunque los
glucocorticoides se utilizan con frecuencia en el gato,
los estudios sobre la necesidad, la preferenciay la
eficacia de otras opciones terapéuticas son limitados
y contradictorios (1,8,9).
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- Incidencia, prevalencia
y predisposicion

En muchos casos no se puede identificar la causa
subyacente de PF (1). La formacidn de autoanticuerpos
frente a las moléculas de adhesidn se puede deber

a la estimulacién anormal de antigenos o0 a una
respuesta inmunitaria exagerada (1). Mientras que en
el ser humano y en el perro existe una predisposicion
genética, en el gato no se han publicado datos al
respecto. No se ha demostrado una predisposicién
racial ni sexual clara, pero se ha afirmado que

afecta con mas frecuencia al gato doméstico de pelo
corto y, aunque se ha indicado que la edad media

de presentacion es de 5 afos, el rango de edad es

muy amplio (4,5). En un estudio se determind que la
prevalencia de PF felino durante un periodo de 10 afnos
es del 0,5%, por lo que parece que esta enfermedad es
rara en el gato (4).

Patologia y posibles factores
desencadenantes

Los queratinocitos producen moléculas estructurales
que unen dos células entre si (desmosomas) o una
célula con la matriz extracelular (hemidesmosomas
o complejos de filamentos de anclaje). Los
autoanticuerpos dirigidos contra esas moléculas
provocan la separacion intra o subepidérmica

y la formacion de queratinocitos acantoliticos
individuales o agrupados (Figura 3), lo que da

lugar a la aparicién de vesiculas. Dependiendo del
autoanticuerpo, las vesiculas se pueden desarrollar
en las capas superficiales de la epidermis o en las
capas mas profundas. Las lesiones mas profundas
se observan en el pénfigo vulgar (con anticuerpos
frente a la desmogleina 1y desmogleina 3],y en

el pénfigo paraneoplésico (con anticuerpos frente

a la desmogleina 3y las plaquinas). Las formas
superficiales incluyen el pénfigo folidceo (con

Figura 1. Forma grave de pénfigo folidceo que
afecta al pabelldn auricular de un gato.
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anticuerpos en el ser humano frente a la desmogleina 1
y en el perro frente a la desmocolina 1) y el pénfigo
Ig-A (frente a las desmocolinas 1y 3) (10).

En el gato todavia no se conoce con exactitud el
mecanismo patoldgico de la acantdlisis (1). Los
autoanticuerpos se unen a uno o dos miembros del
grupo de las caderinas (responsables de la adhesion
entre células), y parece que el calcio desempefa un
papel crucial en este proceso. Mediante esta unién
se activan mecanismos intracelulares (se cree que la
proteasa tipo uroquinasa activadora del plasmindgeno
convierte el plasmindgeno en plasmina) que dan
lugar a la destruccidn de los puentes intercelulares
y a la acantdlisis (1,11,12). Se ha sugerido que el
complemento sea un posible cofactor, aunque los
signos clinicos pueden aparecer sin la participacion
del complemento.

Se ha indicado que las reacciones adversas a los
farmacos y otras enfermedades cutaneas son factores
desencadenantes de algunas variantes del pénfigo,
tanto en el ser humano como en los animales (3,11,13).
En algunas epidemias regionales se ha sospechado

un desencadenante infeccioso (1). En Sudamérica se
ha descrito a la mosca negra (junto con enfermedades
viricas y factores ambientales) como insecto vector del
PF humano (Fogo selvagem) (14). En otro estudio se
observd que los perros con PF frecuentemente tenian
una historia clinica previa de hipersensibilidad a la

Figura 2. Paciente felino con pénfigo folidceo antes
(a)y 7 dias después del tratamiento (b).
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picadura de la pulga (15), aunque este hecho se debe
interpretar con precaucion, dada la elevada incidencia
de hipersensibilidad a la picadura de la pulga en el drea
donde se realizé el estudio (2].

También se han publicado casos en los que la
leishmaniosis parece ser un posible desencadenante
del PF en el perro (16).

Durante mucho tiempo se ha considerado que las
reacciones adversas a los farmacos son un posible
factor desencadenante del PF en el perroy el gato
(5,17-19), pero es muy complicado identificar a un
farmaco como inductor de una enfermedad especifica,
por lo que muchos autores utilizan una “escala de
probabilidad de reaccién adversa al farmaco” (20). En
un estudio de revisidn se aplico retrospectivamente
esta escala en casos clinicos y estudios publicados,

y se concluyé que la relacion del PF con los farmacos
tan solo se podia definir como “posible” en la mayoria
de los casos (2].

Manifestaciones clinicas

La pustula es la lesién primaria del PF en los animales
domésticos (2). La distribucion es multifocal y las
pustulas se rompen poco después desarrollarse,
convirtiéndose en erosiones costrosas. La presencia de
prurito es variable y, cuando aparece, puede dar lugar a
la formacidn secundaria de Ulceras (4,21). Las lesiones
caracteristicas del PF en el gato son las costras
amarillentas y las erosiones en la cara, las orejas y las
patas (Figuras 1y 2) (3,5,22]. Las pustulas pueden ser
largas y foliculares o no foliculares, y pueden abarcar
varios foliculos (situacién poco frecuente en la foliculitis
bacteriana). Aunque en algunos gatos las lesiones se
limitan a la cabeza, la cara (Figura 2) y el pabelldn
auricular interno (Figura 1), en otros gatos las lesiones
son generalizadas (2). No obstante, en el gato es menos
frecuente observar la enfermedad generalizada grave
(2,5). En algunos casos el PF afecta solo, o
principalmente, a las almohadillas o pliegues ungueales
(2-5,22]. Las almohadillas afectadas pueden tener
escamas o costras y erosiones. La paroniquia con
exudado de cremoso a caseoso es una caracteristica
Unica del PF felino. En el PF felino se ha descrito la
alopecia completa y la eritrodermia exfoliativa
generalizada (9). La letargia, la anorexia, el edema

en extremidades o la fiebre son signos que aparecen
solo cuando el paciente tiene erosiones o Ulceras
graves y generalizadas (4).

Hallazgos diagndsticos

Ademds de una anamnesis completa y una exploracion
fisica, particularmente de las alteraciones clinicas, se
debe realizar una impronta de las pustulas intactas o
de las dreas de debajo de las costras nada mas
retirarlas (4,21). La identificacién de queratinocitos
acantoliticos, es decir, queratinocitos agrupados,
redondos, con aspecto de “huevo frito” azul oscuro,
junto con neutrdfilos intactos o, a veces, eosindfilos, es
sugestiva, aunque no patognomdnica, de PF (Figura 3)
(4,21). También se ha descrito la presencia de
queratinocitos acantoliticos con neutréfilos en la
dermatofitosis pustular grave por Trichophyton en el
perroy el caballo, y en el perro con pioderma
bacteriana grave o con leishmaniosis (16,23,24).

“La mayoria de los gatos con pénfigo
folidceo necesitan la administracion
de inmunosupresores, por lo que antes
de iniciar el tratamiento es necesario
confirmar el diagnostico.”

Ralf S. Mueller

En la actualidad, el diagndstico de PF en el gato se basa
en la histopatologia en conjunto con los signos clinicos
y la historia clinica. Histopatolégicamente, la presencia
de pustulas intraepidérmicas con acantdlisis activa y sin
evidencias de infeccidon es compatible con PF (Figura 4)
(1). A diferencia de la foliculitis bacteriana, las pustulas
pueden ser grandes y extenderse sobre varios foliculos
pilosos (2,23). En las lesiones mds crénicas se puede
observar una leve dermatitis con epidermitis erosiva y
costras serocelulares. Los queratinocitos acantoliticos
se observan como células eosinofilicas de costras
serocelulares (Figura 4).

En la inmunofluorescencia directa de las

biopsias cutdneas se puede observar un patrén

de inmunofluorescencia intercelular (en el gato
fundamentalmente por IgG intercelular) de “enrejado de
alambre” (4). En gatos con PF se ha intentado, sin éxito,
identificar mediante inmunofluorescencia indirecta,

a los autoanticuerpos IgG circulantes (4). Los gatos
afectados pueden presentar leucocitosis de moderada a
marcada con neutrofilia, anemia leve (no regenerativa),
hipoalbuminemia leve e hiperglobulinemia (1).

Tratamiento y pronostico

Aproximacion inicial
La mayoria de los gatos con PF necesitan farmacos

inmunosupresores, por lo que antes de iniciar el
tratamiento es necesario confirmar el diagnéstico (1).

La monoterapia con glucocorticoides para reducir

la sintesis de citoquinas inflamatorias y de
autoanticuerpos suele ser efectiva (8); generalmente,
se recomienda prednisolona (2-5 mg/kg/dia) o
triamcinolona (0,6-2 mg/kg /dia) (5,8]. En un estudio a
gran escala, se observé una mayor tasa de remision con
la triamcinolona (15/15 gatos) que con la prednisona
(8/13 gatos), ademds de menos efectos adversos (5).
Puesto que en el gato la prednisona no se absorbe

o metaboliza (a prednisolona) correctamente, es
preferible utilizar prednisolona. En un estudio se
consiguié la remisién clinica en 37 gatos con PF
utilizando una dosis diaria de prednisolona de 2 mg/
kg/dia, pero otros autores han indicado una tasa

de éxito menor (35-50%) (1,8,9]). Algunos casos
pueden responder mejor a la metilprednisolona o
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Figura 3. Citologia de pénfigo folidceo en un gato: se
observan queratinocitos redondeados (acantoliticos)
dispuestos en pequefos grupos (aspecto de “huevo
frito”) y rodeados de neutréfilos.

a la dexametasona (1). Los efectos adversos de los
glucocorticoides que suelen presentarse en el perro
(polifagia, poliuria, polidipsia, aumento de pesoy
cambios de comportamiento) son menos frecuentes
y menos marcados en el gato (8], aunque se puede
desarrollar diabetes mellitus transitoria o persistente
e infecciones bacterianas en la piel y orina (1].

En un estudio se obtuvo éxito en el tratamiento de

9/11 gatos (82%) con PF al combinar la prednisona

y el clorambucilo (5). El clorambucilo es un agente
alquilante que afecta al entrecruzamiento del ADN

y disminuye los linfocitos Ty B (1). Se administra
arazon de 0,1-0,2 mg/kg PO cada 24-48 h. Puede
presentarse una fase de latencia (2-4 semanas) antes
de observar la mejoria, por lo que se suele combinar
con glucocorticoides sistémicos al inicio del tratamiento
(5). Hay que evitar fraccionar los comprimidos debido

al riesgo de exposicion para el personal de la clinica

y para los propietarios (1). Ademds de los efectos
adversos gastrointestinales (Gl), puede producirse
mielosupresidn, por lo que es necesario realizar un
seguimiento a los pacientes; que debe ser mas frecuente
en las primeras fases del tratamiento.

Los inhibidores de la calcineurina, como la ciclosporina,
se unen a las inmunofilinas intracelulares para inhibir

a las citoquinas como la interleuquina-2y los linfocitos
T helper y T citotdxicos. La ciclosporina se administra
por via oral, generalmente a dosis de 7-8 mg/kg/dia, y al
principio se suele combinar con glucocorticoides orales.
En un estudio retrospectivo con 12 gatos se instaurd un
tratamiento de glucocorticoides junto con clorambucilo
a un grupo (n=6) y con ciclosporina a otro (n=6) (9). A los
6 gatos que recibieron ciclosporina para el tratamiento
del PF se les pudo retirar la administracion sistémica
de glucocorticoides y todos continuaron en remision,
mientras que de los 6 gatos que recibian clorambucilo solo
se pudo suprimir la administracién de glucocorticoides
a uno de los gatos. Los efectos adversos méas frecuentes
son los signos Gl. Antes de instaurar el tratamiento
sistémico con ciclosporina se debe determinar el titulo
de anticuerpos séricos frente a Toxoplasma en gatos con
acceso al exterior o que se alimentan con carne cruda,
puesto que se han descrito casos en los que los gatos

w fOCUY.
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Figura 4. Histopatologia de pénfigo folidceo en
un gato: se observan muchos queratinocitos
acantoliticos en una pustula neutrofilica intracorneal.

recientemente infectados que recibieron ciclosporina
murieron (25). En la actualidad se considera que un
titulo positivo previo a la administracion de ciclosporina
podria tener efecto protector.

La azatioprina es un agente inmunosupresor que se
recomienda con frecuencia en el perro con PF, pero

en el gato, incluso a bajas dosis, muchas veces tiene
efectos muy graves y, por tanto, su uso en gatos esta
contraindicado.

A menudo se recomienda como tratamiento adyuvante
la administracién de vitamina E (250 mg/dia) o la
suplementacidn con acidos grasos esenciales, aunque
no se han publicado estudios que avalen su usoy
dicho tratamiento se basa en evidencias anecddticas.

Casos recidivantes o refractarios

Aungque la mayoria de los pacientes responden
bien, al menos a una de las opciones terapéuticas
anteriormente mencionadas, en algunos pacientes
el tratamiento convencional puede fracasar. En

del pénfigo foliaceo se han descrito bien,
identificar la etiologia subyacente puede
resultar complicado o, mas bien, imposible
en muchos casos.”

Christoph J. Klinger
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estos casos puede ser beneficioso cambiar de tipo

de glucocorticoide o utilizar una terapia de choque
con un protocolo de administracién intravenosa
agresivo (de tres dias) (1). Alternativamente, se puede
intentar administrar una combinacién diferente de
inmunosupresores y a menor dosis (1).

La crisoterapia (administracién de sales de oro como la
aurotioglucosa) se ha utilizado tanto en el perro como
en el gato con PF. Es recomendable realizar primero
una prueba inoculando una pequefa cantidad (1 mg IM]
del farmaco elegido, antes de comenzar con las
inyecciones semanales de 1 mg/kg hasta lograr la
remision. Después, esta dosis se administra cada 4-

6 semanas como tratamiento de mantenimiento. Se ha
indicado una respuesta satisfactoria a la aurotioglucosa
en 4 de 10 gatos con PF (los otros 6 gatos respondieron
bien a la prednisolona (4]). Los principales efectos
adversos de la crisoterapia son las erupciones cutaneas,
el eritema multiforme y la proteinuria; se recomienda
la monitorizacidon del paciente, junto con el urianalisis.

La aplicacion tdpica de tacrélimus en pomada al 0,1%
mejora las lesiones focales de PF, tanto en el perro como
en el gato. El eritema localizado y el escozor son las
posibles reacciones adversas descritas tras la aplicacidn
de los inhibidores de la calcineurina por via tépica, en
particular, cuando se aplican sobre la piel ulcerada.

El micofenolato mofetil bloquea la sintesis de novo de las
purinas (especialmente la guanina) y de esta manera
inhibe selectivamente la proliferacion de linfocitos By T
dependientes de la guanina, asi como la consiguiente
produccion de anticuerpos, con menos efectos adversos.
Los estudios realizados en medicina humanay
veterinaria sobre su uso en enfermedades autoinmunes
muestran resultados prometedores. La dosis que
actualmente se recomienda para el gato es de 10 mg/kg
cada 12 h. Las reacciones adversas que se observan con
mayor frecuencia son los signos Gl, pero también hay
casos poco frecuentes de mielosupresion, con un mayor
riesgo de una infeccion concomitante. El riesgo de
toxicidad renal o hepatica parece ser relativamente bajo.

- CONCLUSION

El PF es una enfermedad autoinmune poco
frecuente de la piel, que cursa con la formacion
de vesiculas y que afecta a muchas especies
diferentes. Aunque la manifestacion clinica y

la etiologia subyacente pueden variar, en la
mayoria de los gatos las lesiones tipicas son las
pustulas y las costras en la cara, el pabellon
auricular interno y las almohadillas, asi como
la paroniquia. El diagndstico se basa en la
historia clinica, las manifestaciones clinicas y
la histopatologia. En la mayoria de los casos

es necesario el tratamiento inmunosupresor,
que puede ser de larga duracion, costoso y
frustrante debido a las recaidas, los efectos
adversos, la duracion del tratamiento y el coste
del mismo.

En algunos pacientes se puede considerar la eutanasia
debido a una respuesta limitada al tratamiento, o debido
a los efectos adversos o a aspectos econdmicos o
psicolégicos del propietario. En un estudio, se eutanasié
a 4 gatos de 30 (13%) debido a la gravedad de la
enfermedad, al fracaso del tratamiento o a los efectos
adversos (5). Cuando el primer tratamiento no funciona
se pueden conseguir mejores resultados si se remite
pronto el caso a un veterinario dermatdélogo.
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TRATAMIENTO ANTIINFLAMATORIO
Y ANTIPRURITICO EN EL PERRO
CON ATOPIA

Para tener éxito en el manejo de la dermatitis atdpica muchas veces es necesario
un tratamiento continuado con el fin de evitar la reaparicion de los signos clinicos
y minimizar las alteraciones cutaneas a largo plazo; en este articulo se ofrece
una breve descripcion de las opciones disponibles en la actualidad.

e 00 Introduccion

El tratamiento de la dermatitis atépica canina (DA) consta
de dos fases. Tras el control inicial de la inflamacion y

del prurito es necesario un seguimiento proactivo para
mantener la remision de la enfermedad y evitar las
alteraciones crénicas. Entre las opciones terapéuticas
antiinflamatorias y antipruriticas se encuentran los
glucocorticoides tdpicos y sistémicos, la ciclosporina, el
oclacitinib y el lokivetmab; tratamientos con una evidencia
solida sobre su elevada eficacia. Elegir el tratamiento
éptimo requiere un correcto criterio clinico (Figura 1).

Los glucocorticoides topicos y sistémicos tienen una
actividad potente, rapida y de amplio espectro frente a

la mayoria de las células, los tejidos y los mediadores
involucrados en la inflamacion, y son ideales para

el control inicial de la inflamacion y del prurito.
Generalmente el uso de los esteroides topicos, a corto

y largo plazo, es seguro,en particular con productos
seguros y bien tolerados (p. ej., hidrocortisona aceponato)
y/o para el tratamiento local de los ojos, los oidos y las
extremidades. El riesgo de efectos adversos a largo plazo
es mayor con tratamientos sistémicos.

La ciclosporina actta principalmente sobre los linfocitos;
lo que le confiere una potente actividad antiinflamatoria de
amplio espectro, sin embargo, la resolucion de las lesiones
y del prurito es mas lenta que con otros agentes. Para

Figura 1. Inicio de dermatitis atépica en un Bull
Terrier. Este perro tiene prurito pero presenta
pocas lesiones aparte del eritema. Deberia
responder muy bien a los glucocorticoides, al
oclacitinib o al lokivetmab.

© Tim Nuttall

obtener una remisién inicial mas rapida, la ciclosporina se
puede combinar con los glucocorticoides, el oclacitinib o
el lokivetmab. Sin embargo, se debe evitar su uso a largo
plazo cuando se combina con farmacos antiinflamatorios
de amplio espectro debido al riesgo de inmunosupresion.

El oclacitinib es un inhibidor de la quinasa Janus (JAK]
1y, en particular, bloquea la actividad de la IL-31, que
es una citoquina clave en el desarrollo del prurito y de
la inflamacidn aguda. Si se administra cada 12 horas se
consigue un control muy rapido del prurito, aunque al
pasar a la dosificacidn cada 24 horas pueden producirse
recidivas. Se debe realizar un estrecho seguimiento del
paciente para detectar infecciones bacterianas, fingicas
o parasitarias, asi como para identificar cualquier efecto
no selectivo (anemia, neutropenia, aumento de enzimas
hepaticas, aumento de acidos biliares y aumento de
peso). También se ha descrito el desarrollo de papilomas
viricos con transformacion neopldsica a carcinoma de
células escamosas in situ [enfermedad de Bowen) y/o
carcinoma de células escamosas invasivo.

Figura 2. Grave dermatitis atdpica crénica en un
West Highland White Terrier con una extensa
inflamacion, infeccidn secundaria, otitis y
pododermatitis. Para manejar esta serie de
problemas lo mas apropiado seria utilizar
farmacos de amplio espectro, como los
glucocorticoides y la ciclosporina, ya que el
oclacitinib y el lokivetmab pueden controlar el
prurito, pero enmascaran el desarrollo de la
inflamacion y de la infeccion. Su uso es mas
adecuado una vez controlada la inflamacidn inicial
y la infeccidn.

fo—
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El lokivetmab es un anticuerpo anti IL-31 monoclonal
caninizado que se une especificamente a la IL-31
circulante y la neutraliza. Actla rdpidamente y se tolera
bien, ademds, tiene muy poca o nula interaccion con
otros farmacos o vacunas. Aunque se desconoce su
seguridad a largo plazo es probable que esta sea muy
buena. Lokivetmab se administra por via parenteral y
es una opcion ideal cuando el perro no tolera la via oral
y/o cuando existen otros trastornos concomitantes que
excluyen el uso de otros farmacos. Proporciona un alivio
rapido del prurito y también se puede combinar con

agentes de amplio espectro.

ee O Tratamiento de amplio
y de reducido espectro

Puesto que la DA es una enfermedad de por vida que
requiere un tratamiento proactivo para mantener la
remision y evitar la aparicion de brotes, en la mayoria de
los casos, es necesario combinar farmacos de manera
apropiada. La monitorizacién estrecha del paciente

Tim Nuttall,
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es necesaria. En la Tabla 1 se resumen las principales
caracteristicas de cada farmaco.

Los glucocorticoides y la ciclosporina son agentes de amplio
espectro, efectivos en el manejo de la inflamacion aguda y
crénica (Figura 2). Permiten equilibrar el microambiente de
la piel, evitando el sobrecrecimiento y la infeccion por
estafilococos y Malassezia. Sin embargo, su actividad de
amplio espectro puede originar otros problemas.

El oclacitinib se considera de espectro semiamplio. Es mas
efectivo frente al prurito y la inflamacidn aguda y menos

Gtil para la inflamacion crénica (especialmente de las
extremidades y de los oidos). Tiene un menor impacto en

el microambiente de la piel y el control del prurito puede
enmascarar el desarrollo de la inflamacidn y de la infeccion
(especialmente de la otitis y de la pododermatitis). Con el
lokivetmab, que es un agente de reducido espectro, ocurre
lo mismo. Estos farmacos pueden ser mas especificos,
efectivos y seguros, pero suele ser necesaria la combinacién
con un tratamiento local para controlar el desarrollo de la
inflamacion y prevenir la infeccién.

Tabla 1. Comparacion entre diferentes antiinflamatorios para la dermatitis atdpica.

Glucocorticoides

Espectro Amplio

Glucocorticoides

Coste Bajo

Inicio del efecto Rapido

Inflamacion aguda Efectivos

Inflamacion crénica Efectivos

Otitis y pododermatitis Efectivos

Efectos adversos agudos JREIfH

SN CERENETCNEVAMN Moderada a buena*

Monitorizacion Revisiones clinicas

¢Se puede combinar
con agentes de amplio Si¢
espectro?

g oA Ciclosporina Oclacitinib Lokivetmab
topicos sistémicos
Amplio Amplio Semi-amplio Reducido
Muy bajo Moderado a elevado Moderado Moderado
Muy Répido Lento (2-3 semanas) | Muy rapido Muy rapido
Efectivos Menos efectiva Efectivo Efectivo
Efectivos Efectiva Menos efectivo Menos efectivo
Efectivos Efectiva Menos efectivo Menos efectivo
Frecuentes' Frecuentes? Frecuente53 a poco Raros
frecuentes
Poca Buena Desconocida Desconocida
Revisiones clinicas, . , . Revisiones clinicas, .
B L Revisiones clinicas . L Revisiones
urianalisis y presion L hemograma, bioquimica | 7 .
) y urianalisis g clinicas
arterial y urianalisis
A corto plazo A corto plazo A corto plazo Si7

"Poliuria, polidipsia y polifagia; se puede observar jadeo y alteracion del comportamiento, la Ulcera gastrointestinal (Gl) es rara a dosis de 0,5-

1,0 mg/kg/dia.

’Anorexia leve y transitoria, vémitos y diarrea; los trastornos Gl persistentes son poco frecuentes.
3Lo més frecuente son los trastornos Gl leves; entre los efectos adversos poco frecuentes se ha descrito la agresividad, el aumento de peso,
alteraciones en el hemogramay el aumento de las enzimas hepaticas y de los &cidos biliares.
‘Los efectos adversos a largo plazo de la hidrocortisona aceponato son poco frecuentes, pero los de otros glucocorticoides tdpicos son mas

frecuentes.

SLos autores han observado una mayor incidencia de ITU en perros con oclacitinib y recomiendan realizar urianalisis.
¢Los glucocorticoides tdpicos se utilizan con una gran variedad de antiinflamatorios, pero no hay datos oficiales al respecto.
’No se disponen de datos oficiales, pero es poco probable que surjan problemas por la administracion simultdnea de otros farmacos.



CUADROS CLINICOS
DERMATOLOGICOS EN LA
LEISHMANIOSIS CANINA

La leishmaniosis canina, tanto la forma cutanea como la visceral, es una
enfermedad que se da en diversas regiones del mundo donde el insecto vector es
endémico; en este articulo se revisan los signos clinicos y las diferentes opciones
terapéuticas de los cuadros clinicos dermatoldgicos de esta enfermedad.

PUNTOS CLAVE

A pesar de los
conocimientos adquiridos
recientemente sobre
la leishmaniosis,
el diagndstico, el
tratamiento y el control

La leishmaniosis es una
enfermedad cronica cuyo
periodo de incubacion
es largo, pudiendo pasar
incluso meses o anos
desde la infeccién hasta de esta enfermedad
siguen representando
un reto para
el veterinario.

la aparicion de los
signos clinicos.

Mas del 80% de los .
perros con leishmaniosis Siempre que se sospeche
manifiestan signos clinicos leishmaniosis es necesario
dermatolégicos, pero la seguir un procedimiento
variedad de lesiones que diagnostico ordenado. EL
se pueden observar es diagndstico preciso, el

muy amplia. tratamiento adecuado y el
seguimiento continuo
son fundamentales.
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® 55 Introduccion

000 La leishmaniosis es una enfermedad infecciosa frecuente
e importante en perros que viven o proceden de regiones
endémicas. El agente causal es un pardasito unicelular del
género Leishmania (L. infantum) transmitido por un insecto
flebotomo del Mediterrdneo, aunque también se ha
descrito la transmisidn vertical de madres gestantes a su
camada y la transmision directa mediante transfusiones
sanguineas (1,3). En las dreas endémicas la transmisién
de Leishmania es focal, y por este motivo, en las zonas
contiguas, y dependiendo principalmente de la densidad
relativa del vector, se puede observar una gran
variabilidad en la prevalencia de la infeccién (1-3). Este
articulo proporciona informacion general esencial util
para el enfoque clinico ante un caso de leishmaniosis
canina, prestando especial atencidn al manejo de las
diferentes manifestaciones dermatoldgicas.

Infeccion y enfermedad

O0e
ool
000

La leishmaniosis canina es el clasico ejemplo de infeccidn
en la que los signos clinicos pueden variar ampliamente
con un espectro que abarca desde la ausencia de

signos hasta la enfermedad grave. Esta variacion esta
intrinsecamente relacionada con la interaccién entre el
parasito, el vector artrépodo y el sistema inmunitario del
perro (1,3).

En la leishmaniosis canina la respuesta inmunitaria de los
linfocitos T-helper (Th) CD4+ desempefa un papel decisivo
en el equilibrio entre la infeccion y la enfermedad. Sien la
respuesta inmunitaria predomina la reaccion humoral
exagerada (Th2), junto con una minima o nula respuesta
inmune celular (Th1), generalmente, el perro desarrolla
una enfermedad progresiva y crénica, de forma que los
signos no suelen ser evidentes hasta transcurrir varias
semanas o meses desde la infeccion. Si por el contrario, la
respuesta inmunitaria se caracteriza por una minima o
nula reaccion Th2 y una potente respuesta Th1 especifica
contra Leishmania, el perro afectado suele encontrarse
clinicamente sano o presentar una forma leve y
autolimitante de la enfermedad.

La presentacion clinica puede variar ampliamente,
desde la infeccidn sin signos clinicos evidentes, pero
con alteraciones laboratoriales detectables, hasta la
infeccidn con signos clinicos moderados o graves

ly alteraciones laboratoriales) que pueden requerir la
hospitalizacion del perro. Ademas, tanto los hallazgos
clinicos como los de laboratorio pueden ser idénticos
a los de muchas otras enfermedades infecciosas,
inmunomediadas, endocrinas o tumorales. Los signos
clinicos més frecuentes de la leishmaniosis canina
son la linfoadenomegalia y las lesiones cutaneas. No
obstante, en la exploracion fisica se puede observar
una amplia variedad de signos clinicos heterogéneos,
entre los que se incluyen la palidez de las mucosas,

la pérdida de peso o la caquexia, la poliuria/polidipsia,
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la epistaxis, la onicogrifosis, las lesiones oculares,

la cojera, la letargia y la fiebre. Entre los hallazgos
laboratoriales mas frecuentes se pueden encontrar la
trombocitopenia, la anemia no regenerativa de leve a
moderada, la hiperproteinemia con hiperglobulinemia,
la hipoalbuminemia y la proteinuria.

También se han descrito formas atipicas de la
enfermedad con signos gastrointestinales, neuroldgicos,
musculoesqueléticos, cardiorrespiratorios, del tracto
urinario inferior o genitales (1,3).

Presentacion dermatologica

Es la presentacion mas frecuente de la leishmaniosis
canina y afecta al 81-89% de los perros infectados (4], en
algunos casos es la Unica manifestacion de la enfermedad.
Las lesiones cutaneas se pueden clasificar en tipicas
(frecuentes y/o caracteristicas de la enfermedad) o atipicas
[menos frecuentes y/o mas parecidas a las lesiones
causadas por otras enfermedades) (5).

Lesiones tipicas

La dermatitis exfoliativa se considera la presentacion
clinica dermatoldgica mas frecuente. Las lesiones se
caracterizan por la presencia de descamacion blanca,
adherida a la superficie cutanea, que inicialmente se
localiza en la cara y los pabellones auriculares. Las
escamas de la cara se suelen distribuir simétricamente
alrededor de los ojos (signo de mariposal y en la regién
dorsal de la nariz. A medida que la enfermedad avanza,
las lesiones afectan al tronco y a las extremidades. La
dermatitis exfoliativa generalmente no es pruriticay la
piel puede encontrarse parcialmente ulcerada bajo las
escamas (Figura 1) (5,4).

La dermatitis ulcerativa en las prominencias éseas
es la segunda presentacion clinica dermatoldgica mas
frecuente y suele afectar con mayor frecuencia a las
regiones del carpo y del tarso. Las lesiones consisten
en Ulceras indolentes persistentes que suelen tener
el borde més elevado [Figura 2). Se ha formulado la
hipdtesis de que la presién continua en el punto de
apoyo causa una inflamacion secundaria que da lugar,
en el perro infectado, al desarrollo de una ulcera (5).

La onicogrifosis se caracteriza por el crecimiento
excesivo y la curvatura anormal de las ufias (Figura 3) (7).
La prevalencia de este signo es muy variable (24-90% de
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en perros y gatos, y su doctorado traté sobre
la leishmaniosis canina.

Figura 1. La dermatitis exfoliativa, con
descamacion blanca relativamente adherida, se
considera la presentacion dermatologica mas
frecuente de la leishmaniosis.

Figura 2. La dermatitis ulcerativa suele afectar

a las prominencias éseas. Las lesiones
generalmente no son dolorosas y suele tratarse
de Ulceras indolentes persistentes con los bordes
elevados.



TRES CASOS CLINICOS QUE ,
ILUSTRAN ASPECTOS DERMATOLOGICOS
FRECUENTES DE LA LEISHMANIOSIS

Los objetivos del tratamiento del perro con leishmaniosis consisten en reducir la carga
parasitaria, tratar los drganos lesionados por el parasito y restablecer una respuesta
inmunitaria eficiente. Una vez conseguida la estabilizacion, es importante mantener al
perro sano y tratar cualquier recaida clinica. Las opciones terapéuticas se deben considerar
en funcion de las diferentes formas clinicas y de la clasificacion clinica de la enfermedad.
En los siguientes casos se muestran los protocolos terapéuticos mas habituales para las
principales presentaciones dermatoldgicas de los perros con leishmaniosis.

Caso 1

Resefa
Boxer, hembra esterilizada, 1,5 afios de edad.

Signos clinicos

Exploracion fisica general: pérdida de peso y linfoadenomegalia
moderada generalizada. Las lesiones cutaneas incluyen la
dermatitis exfoliativa con ulceracién subyacente en la caray
en las extremidades (Figura 1); la dermatitis papular en la cara
interna del pabellén auriculary en los labios (Figura 2); la
dermatitis nodular en el tronco (Figura 3) y la dermatitis
ulcerativa en el borde de las orejas [Figura 4).

© Laura Ordeix; Hospital Clinic Veterinari-UAB

Diagndstico

Se identificaron amastigotes en las citologias de las
papulas, los nddulos y las Ulceras. Anemia no regenerativa
moderada, hipoalbuminemia, hipergammaglobulinemia.
Ratio UPC = 0,51. Positivo alto en la prueba ELISA.

Tratamiento

Antimoniato de meglumina durante 4 semanas y alopurinol
durante un ano con revision a los 30, 180 y 365 dias
después del diagndstico. A los 30 dias las lesiones habian
remitido parcialmente (Figuras 5y 6), no se observaron
nuevos signos clinicos y la serologia fue positiva media.

Al afo, el perro se encontraba clinicamente sanoy la
serologia continuaba siendo positiva media.
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Figura 3. La onicogrifosis puede ser (en raras
ocasiones) el Unico signo clinico de leishmaniosis.

los casos] y es raro que sea el Unico signo clinico, puesto
que la mayoria de los perros con leishmaniosis presentan
otras lesiones dermatoldgicas.

La dermatitis papular persistente puede ser un hallazgo
frecuente en regiones endémicas, pero se desconoce

la prevalencia exacta (5). Se ha sugerido que esta
presentacién es indicativa de una respuesta inmunitaria
protectora (8,9). Aunque no estd demostrado, las lesiones
podrian corresponderse con el lugar de inoculacién

del parasito y aparecen inicialmente como péapulas
elevadas en zonas con poco pelo, como la cara interna
del pabelldn auricular, los parpados, el area dorso nasal,
los labios y el abdomen caudal. Las papulas aumentan
de tamarfio y pueden llegar a unirse entre si formando
pequenas placas. En el centro se desarrolla una costra,
de forma que la Ulcera queda recubierta por la costray el
tejido mas o menos endurecido que lo rodea (Figura 4).

Lesiones atipicas

La dermatitis ulcerativa puede tener diversas
presentaciones. Una de ellas es la ulceracion del plano
nasal (Figura 5), la cual, si es difusa o se localiza en el
dorso de la nariz puede resultar indistinguible del lupus
eritematoso discoide, que es el principal diagndstico
diferencial tanto clinico como histoldgico (10). Ademas,
se pueden observar lesiones erosivas y ulcerativas en
las uniones mucocutaneas (pueden verse afectadas
todas las uniones). También se ha descrito la presencia
de Ulceras en areas previamente lesionadas mediante
traumatismos autoinducidos o iatrogénicos. (11,12). Por

“La presentacion clinica mas frecuente de
la leishmaniosis canina es la dermatologica.
En algunos casos es la unica manifestacion
clinica de la enfermedad.”

Laura Ordeix

linc Veterinari-UAB
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Figura 4. La dermatitis papular puede ser un signo
clinico bastante frecuente en las regiones endémicas de
Leishmania, pero se desconoce la prevalencia exacta. Las
lesiones suelen aparecer en areas de poco pelo, como la
cara interna del pabellén auricular.

ultimo, la dermatitis ulcerativa puede ser secundaria a
una vasculitis cutanea como consecuencia del depdsito
de inmunocomplejos, en cuyo caso, las ulceras se
localizan en zonas distales del cuerpo como la punta de
las orejas, la cola, los dedos y las almohadillas (5).

La dermatitis nodular mucocutanea es una presentacion
clinica relativamente poco frecuente (2-17% de los
casos), aunque se ha descrito una mayor prevalencia

en el Boxer. Clinicamente, los nddulos son Unicos o
multiples, de tamafio variable (1-10 cm) y se localizan
generalmente en la cabeza, el térax y las extremidades.
Los nddulos estan cubiertos de pelo y a veces ulcerados.
Se han descrito lesiones en las uniones mucocutaneas

y mucosas, como la boca o los genitales [Figura 6) (5).

La dermatitis pustular es muy poco frecuente pero

en caso de presentarse suele ser generalizada. Las
pustulas estan asociadas a la presencia de papulas
eritematosas y collaretes epidérmicos, y se distribuyen
simétricamente por toda la superficie del cuerpo. El
prurito, aunque es variable, suele estar presente y ser
intenso (5). Se ha sugerido que la leishmaniosis canina es
un factor de riesgo para el desarrollo de una dermatitis

Figura 5. La dermatitis ulcerativa del plano nasal
puede ser difusa y confundirse con el lupus
eritematoso discoide.

© Laura Ordeix; Hospital Clinic Veterinari-UAB




Caso 2

Resena
Mestizo, macho, 5 meses de edad.

Signos clinicos

Dermatitis papular (lesiones < 1 cm y con una ulcera/
costra central) en la cara interna del pabelldn auricular,
los parpados, el puente nasal y los labios (Figuras 1-3).

Diagndstico

En la citologia se observaron macréfagos, algunos neutrofilos
y cocos extracelulares. En las biopsias cutédneas se identifico
una inflamacién neutrofilica-macrofagica de nodular a difusa
y la inmunohistoquimica especifica para Leishmania fue
positiva (Figuras 4ay b). Ligera hipergammaglobulinemia;
ratio UPC = 0,2. Positivo bajo en la prueba ELISA.

Tratamiento

El prondstico con este cuadro clinico es bueno, aunque es
discutible el protocolo terapéutico 6ptimo ya que algunos
perros se recuperan sin ningln tratamiento. En este caso
se eligié la monoterapia con antimoniato de meglumina
durante 4 semanas con un plan de seguimiento similar al
caso 1. Es importante destacar que si la respuesta al
tratamiento no es buena se debe volver a repetir el
tratamiento especifico anti-Leishmania. A los

30 dias de iniciar el tratamiento las lesiones estaban en
remision (Figuras 5-7), no se observaron nuevos signos
clinicos y la serologia fue negativa. Al afio estos mismos
hallazgos se mantuvieron.
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Figura é. Lesiones nodulares mucocutaneas en
el pene.

pustular neutrofilica inmunomediada que no responde a los
antibidticos especificos (13,14).

La alopecia multifocal es rara en la leishmaniosis canina

y se debe a una dermatopatia isquémica. Al igual que la
dermatitis ulcerativa, se origina a raiz de una vasculitis, y se
ha sugerido que el depdsito secundario de inmunocomplejos
puede ser la causa de la lesién vascular (5).

La hiperqueratosis nasodigital es una presentacion atipica
y suele estar asociada a otras manifestaciones clinicas,
tanto tipicas como atipicas, de la leishmaniosis. Las lesiones
se caracterizan por la presencia de escamas grisaceas,
gruesasy secas muy adheridas a la piel y, a veces, se
acompanan de fisuras profundas que pueden ser dolorosas,
especialmente en las almohadillas (5).

Diagnostico y clasificacion clinica

Dada la complejidad del diagndstico de la leishmaniosis canina
es necesario seguir un procedimiento ordenado que tenga en
cuenta la resena, la historia clinica, los hallazgos clinicos y las
pruebas de laboratorio que detectan leishmanias (citologia,
histopatologia o PCR] o evaltan la respuesta inmunitaria del
perro [serologia cualitativa o cuantitativa) (15,16).

En la mayoria de los casos, especialmente cuando se
presentan las lesiones tipicas, la identificacidn de las
leishmanias en las lesiones puede bastar para confirmar la
leishmaniosis. Los métodos mas practicos para identificar
al parésito son la citologia (Figura 7) y la deteccidn del
ADN parasitario mediante PCR (5,17). Sin embargo,
especialmente en regiones endémicas, la identificacion de
leishmanias en las lesiones atipicas puede no ser suficiente
como para confirmar una leishmaniosis, puesto que los
perros infectados con leishmanias pueden padecer otra
enfermedad concomitante (18). Por tanto, para confirmar
que las leishmanias son las responsables de los signos
clinicos puede ser necesario constatar una respuesta
favorable al tratamiento anti-Leishmania.

Es esencial diferenciar si los signos clinicos se deben a la
infeccion por Leishmania o a otra enfermedad. En el primer
caso, es necesario un tratamiento especifico frente a
Leishmania, independientemente de la gravedad de la
enfermedad (1,15), ademas de determinar su clasificacién
clinica, puesto que la duracion del tratamiento, la necesidad
de tratamientos adicionales y el pronéstico dependen de
esta (1,3,15,16). Para realizar esta diferenciacion puede
resultar Gtil la clasificacion clinica desarrollada por el Grupo

© Laura Ordeix; Hospital Clinic Veterinari-UAB
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Figura 7. Mediante citologia se pueden visualizar los
parasitos de Leishmania (flecha) en las lesiones.

de Estudio de la Leishmaniosis Canina (GSLC) o por el
grupo Leishvet *. En el segundo caso, los signos clinicos
son debidos a otra enfermedad, no es necesario un
tratamiento especifico para la leishmaniosis.

Tratamiento

Aungue todos los farmacos frente a Leishmania pueden
conseguir la remisién temporal o permanente de los
signos clinicos, la eliminacién completa del parasito

es rara. Teniendo esto en cuenta, los objetivos del
tratamiento consisten en inducir una reduccién general
de la carga parasitaria, tratar los érganos lesionados
por el parésito, restablecer una respuesta inmunitaria
eficiente, mantener la mejoria clinica una vez lograda y
tratar cualquier recaida (19,20).

Las opciones terapéuticas y la eleccidn de la pauta

de administracién del farmaco se deben considerar

en funcion de las diferentes presentaciones clinicasy
de clasificacion clinica de la enfermedad, tal y como
se muestra en los casos expuestos en este articulo.

El protocolo mas aceptado es la combinacién de
antimoniato de meglumina (50 mg/kg SC cada 12h o
100 mg/kg cada 24h durante 4 semanas como minimo) y
alopurinol (10 mg/kg PO cada 12-24h durante 12 meses
como minimo). Esta combinacidn se puede utilizar

en todos los perros con signos clinicos evidentes de

* www.gruppoleishmania.org y www.leishvet.org.

“El diagndstico de la leishmaniosis canina
es complicado y es necesario mantener un

enfoque integrado que considere la resefia,
el historial, los hallazgos laboratoriales y los

resultados de las pruebas de laboratorio.”

Xavier Roura
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Caso 3

Resena
Bodxer, macho esterilizado, 4 afios de edad.

Signos clinicos

Dermatitis papulo-pustular generalizada en la cara
interna del pabelldn auricular, la cabeza, el tronco y las
extremidades [Figuras 1-4) e hiperqueratosis naso-digital
(Figura 5). Prurito intenso y generalizado.

Diagndstico

En la citologia se observaron neutréfilos con algunos cocos
extracelulares y células acantoliticas. Con el cultivo bacteriano
y el antibiograma se identificd Staphylococcus spp. coagulasa
negativo sensible a varios antibidticos. Se observd la presencia
de anemia no regenerativa moderada junto con leucocitosis
neutrofilica, hipoalbuminemia e hipergammaglobulinemia
grave. Ratio UPC = 1,3. Positivo alto en la prueba ELISA.

Tratamiento

Se recomendé el mismo tratamiento que en el caso 1, junto
con doxiciclina (10 mg/kg PO cada 24h) teniendo en cuenta los
resultados del antibiograma. Una semana mas tarde el perro
presentaba apatia, anorexia, dolor articular, fiebre, intolerancia
a caminary, a pesar del tratamiento, no se observé ninguna
mejoria en las lesiones ni en el prurito. Se repitieron los

analisis sanguineos y de orina pero no se observo ningun
cambio. Las biopsias cutdneas revelaron una dermatitis
neutrofilica subcorneal con acantolisis. La inmunohistoquimica
especifica fue positiva para Leishmania en las células
dérmicas. Se diagnosticé una dermatitis pustular que no
responde a los antibidticos generalizada y pruriticay una
leishmaniosis. Se indicé la administracién de prednisona

(1 mg/kg PO cada 12 h) para el manejo de las enfermedades
inmunomediadas concomitantes (dermatitis, glomerulonefritis
y poliartritis). EL perro demostrdé una mejoria clinica al cabo de
una semana y, aunque todavia se veian pustulas intactas, el
prurito habia disminuido. El dia 30, las lesiones dermatoldgicas
habian remitido parcialmente y el prurito habia desaparecido.
El ratio UPC ratio habia descendido a 0,9 con una ligera
hipergammaglobulinemia. En ese momento se suspendio la
antibioterapia y se continué con el antimoniato de meglumina,
el alopurinoly la prednisona. El dia 60, la dermatitis papulo-
pustular habia mejorado un 80% y no habia prurito. Se retiro
el antimoniato de meglumina, se mantuvo el alopurinol y la
dosis de prednisona se fue disminuyendo progresivamente
(25% de reduccién cada 21 dias). El dia 90 se observé una
dermatitis pustular leve con collaretes epidérmicos en el
abdomen ventral (probablemente secundarios a una pioderma
superficial en funcion de los hallazgos de la citologia)
(Figuras 6y 7). No se observaron anomalias clinico-patolégicas
y el ratio UPC fue de 0,4. A los 180 dias del diagndstico
inicial se observé una resolucidn total de los signos clinicos.

s fOCUT.
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leishmaniosis. Otra opcién es la miltefosina (2 mg/ kg PO
cada 24h durante 28 dias) administrada en combinacidén
con alopurinol (pauta anterior) (19-21).

Cuando el tratamiento con antimoniato de meglumina o
miltefosina no es posible, el alopurinol se puede utilizar
como tratamiento Unico siguiendo la pauta indicada
anteriormente durante un minimo de 12 meses (19,20,22).
Recientemente se ha investigado el uso de la inmunoterapia
junto con el tratamiento convencional de la leishmaniosis
canina, pero son necesarios mas estudios al respecto (20).

Pronostico

En la mayoria de los perros con clasificaciones clinicas leves
o0 moderadas, se puede conseguir la resolucién clinica con
un protocolo terapéutico adecuado. Ademas, con el
tratamiento debe disminuir considerablemente la carga
parasitaria durante un largo periodo de tiempo, lo que
permite reducir la transmisién de leishmanias al flebotomo.
En los perros con clasificaciones clinicas mas graves, los
protocolos descritos anteriormente deberian ofrecer una
buena oportunidad de mejoria, pero es posible que no se
logre la resolucién clinica completa. En esta situacién, y
particularmente cuando existe una enfermedad renal
crdnica grave, el tratamiento de soporte y el pronéstico
dependen de los signos clinicos (3,23).

Prevencion

Las medidas preventivas frente a Leishmania son
esenciales para cualquier perro que viva o visite las dreas
endémicas. Hasta la fecha se ha demostrado la eficacia
de dos estrategias cada vez mas aceptadas (20,24,25):

1. Prevencidn de la infeccidn evitando la picadura del
flebotomo mediante la aplicacién regular de un insecticida
piretroide con efecto repelente de uso tépico; se cree que
esta es una herramienta de proteccion efectiva en el perro
y ademas reduce el riesgo de infeccion en los humanos.

2. Prevencién del desarrollo de la enfermedad tras la
infeccién, mediante la vacunacién y/o el tratamiento oral
con domperidona; ésta parece ser una buena opcidn para
proteger al perro expuesto a Leishmania.

- CONCLUSION

La leishmaniosis canina puede manifestarse con
una gran diversidad de signos clinicos y la
infeccion activa puede resultar debilitante en
muchos perros. El diagnéstico puede ser
complicado, por lo que se debe adoptar un
procedimiento diagndstico ordenado de las
posibles etiologias para alcanzar el diagndstico
preciso y la correcta clasificacion clinica de la
enfermedad. El tratamiento suele ser largo y
requiere monitorizaciones frecuentes; no son
raras las recaidas ya que muy pocas veces se
consigue eliminar por completo al parasito. Dada
la variedad de los signos clinicos dermatoldgicos,
en una area endémica la leishmaniosis deberia
ser un diagnoéstico diferencial para los problemas
dermatoldgicos descritos en este articulo.

Sin embargo, la proteccién no se puede garantizar
totalmente. La eficacia preventiva de los piretroides
es del 84-98% en el perro como individuo y cerca

del 100% como poblacidn, mientras que la eficacia
preventiva de la vacuna es de aproximadamente

el 70% en perros individualmente y del 80% con la
domperidona. Es posible combinar ambas estrategias
preventivas, pero todavia no se ha determinado si
este enfoque ofrece un mayor nivel de proteccidn que
cuando se utiliza una Unica estrategia (20,24,25).
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MANIFESTACIONES CUTANEAS
DE ENFERMEDADES
SISTEMICAS

Las enfermedades mas frecuentes son las que vemos habitualmente, pero

no debemos olvidar que también existen enfermedades raras. En este articulo,
Patricia White describe algunas de las enfermedades sistémicas que se pueden
manifestar con signos cutaneos y ofrece algunos consejos para el procedimiento

diagnastico.

PUNTOS CLAVE

Las posibles respuestas
de la piel frente a
una enfermedad son
limitadas y, por tanto, las
manifestaciones cutaneas
de enfermedades

sistémicas (MCES) pueden
resultar dificiles

Se deberia sospechar
una MCES cuando los
signos clinicos
cutaneos se
intensifican y atentan
con o sin tratamiento,
o bien, cuando no hay
una respuesta

al tratamiento.

de reconocer.

La simetria y ciertos
patrones de distribucion

sugieren una etiologia
interna, y las alteraciones

exploracion fisica pueden
tener relacion con los

El tratamiento y el
manejo de las MCES
pueden ser de por vida,
por lo que es vital un
diagndstico precoz.

detectadas en la

sintomas dermatoldgicos.

000 io
255 Introduccion

En la clinica veterinaria muchas veces se tratan los
signos cutaneos sin llegar a identificar claramente la
causa de los mismos. Generalmente, el veterinario
realiza una breve anamnesis, lleva a cabo la
exploracion fisica, trata cualquier infeccién secundaria
y realiza un diagndstico tentativo. La piel tiene un
numero reducido de patrones de respuesta frente a
una alteracion, de forma que, si no se profundiza en
el diagndstico, se puede pasar por alto la posibilidad
de identificar las manifestaciones cutaneas de las
enfermedades sistémicas subyacentes (MCES).

Aunqgue las MCES son raras, se pueden parecer a
muchos otros problemas frecuentes de la piel, por lo
que es vital obtener una historia clinica detallada para
recopilar toda la informacion a la hora de interpretar los
hallazgos clinicos. Una historia clinica completa incluye:
edad en el momento de aparicién de los signos y
duracién de los mismos; todos los medicamentos
recibidos, tratamientos tépicos y suplementos
nutricionales administrados (tanto a la mascota como
al propietario); calidad y composicién de la dieta

(para comprobar posibles deficiencias, suplementos
homeopaticos); enfermedades/trastornos concomitantes
y su tratamiento; exposicion a otras mascotas del hogar

0 a otros animales (de “guarderias” de dia/de
residencias/en viajes); presencia de prurito; respuesta
al tratamiento especifico y cualquier evidencia de
afectacién de otro érgano.

Siempre se deben realizar las pruebas de diagndstico
rutinarias (raspado cuténeo, tricograma, prueba de la
cinta adhesiva, frotis por impronta, cultivo de
dermatofitos) para identificar el sobrecrecimiento
bacteriano o la demodicosis, asi como para elegir el
tratamiento de soporte necesario. Reconocer las
alteraciones cutaneas que indican patologias
“internas” especificas permite al veterinario elegir las
pruebas adecuadas para llegar al diagndstico definitivo
y poder iniciar asi el tratamiento dptimo para este tipo
de trastornos raros. En este articulo se describen
brevemente algunas enfermedades sistémicas que se
manifiestan con signos cutaneos.

Sindromes paraneoplasicos

Las dermatosis paraneoplésicas se desarrollan como
consecuencia de neoplasias localizadas en otra parte
del organismo, es decir, el tumor en si mismo no se
encuentra en la piel (1). Generalmente, la razén por la
que se desarrollan lesiones cutaneas se desconoce,
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pero es posible que se deba a un mecanismo
inmunomediado, al impacto de una proteina tumoral
sobre la piel o al desarrollo de enzimas que interfieran
con el funcionamiento normal de la piel. Los pacientes
pueden presentar signos inespecificos de enfermedad
(letargia, pérdida de peso, inapetencia, vomitos,
diarrea), pero las alteraciones cutdneas indican la
existencia de un problema sistémico.

La dermatitis necrolitica superficial (DNS, Sindrome
Hepatocutaneo, Eritema Necrolitico Migratorio
(ENM) o Necrosis Epidérmica Metabdlical, es una
enfermedad rara y muchas veces de mal prondstico,
que afecta a perros de pequefno tamano, edad
avanzada (> 10 afos) y de cualquier sexo (2-5). En

el gato la DNS es muy rara (6,7). El perro afectado
suele estar constantemente lamiéndose las patas o
tener dificultad al caminar. La historia clinica incluye
la aparicion aguda de letargia y cojera, inapetencia,
poliuria/polidipsia (PU/PDJ, dolor cutaneo, prurito

y pérdida de peso. Las lesiones cutdneas suelen

ser muy notables y consisten en la ulceraciony
despigmentacion de las uniones mucocutaneasy

la presencia de costras eritematosas y exudativas
sobre los puntos de presion, incluyendo el codo y el
corvejon, las axilas e ingles y las almohadillas con
una marcada hiperqueratosis (Figuras 1-3). Las
infecciones secundarias por bacterias y levaduras son
frecuentes. Estas lesiones cutaneas son indicativas
de una enfermedad hepatica avanzada o de una
neoplasia pancreédtica, y pueden aparecer semanas o
meses antes de que se presenten los signos clinicos
de la enfermedad primaria. En las personas, la DNS
suele estar asociada al glucagonoma, pero en el perro
esto es raro. Una historia clinica de tratamientos
previos con farmacos potencialmente hepatotoxicos

Figura 1. Dermatitis necrolitica superficial (DNS) en un
perro. Nétese la intensa eritrodermia, las costras y las
Ulceras dolorosas en el codo y las almohadillas.

Patricia D. White,

DVM, MS, Dipl. ACVD - Atlanta Veterinary Skin & Allergy Clinic,

Georgia, EE. UU.

(ketoconazol, rifampina, fenobarbital, etc) puede
indicar una posible causa, pero lo mas frecuente es
que la etiologia se desconozca (2-5). En el perro, la
lista de diagndsticos diferenciales incluye el pénfigo
folidceo (PF), el lupus eritematoso sistémico (LES), la
reaccion medicamentosa, la dermatosis que responde
al zinc, el linfoma cutdneo/micosis fungoide y la
leishmaniosis. En el gato, se debe incluir el PF, el LES,
la dermatitis exfoliativa, la alopecia paraneoplasica
felina y el sindrome de Cushing/sindrome de fragilidad
cutdnea adquirido.

En el analisis de sangre se suele observar
hipoalbuminemia, anemia no regenerativa, normocrémica
y normocitica, hiperglucemia, glucosuria, ALT y fosfatasa

© Patricia D. White

Figura 2. DNS con importante erosién perianal 'y
ulceracion de la piel.

Figura 3. Despigmentacion, costras y erosiones en
las uniones mucocuténeas debido a una DNS.




alcalina elevadas, y aumento de la bilirrubina total y de
los 4cidos biliares. La hipoaminoacidemia es un hallazgo
constante, independientemente del diagndstico primario,
y se cree que puede ser la responsable de los signos
cuténeos (2-7). En la ecografia abdominal del higado se
puede observar un patrén hiper-hipoecogénico en “panal
de abeja” (hepatopatia vacuolar idiopatical; pero es
raro identificar ecograficamente un tumor pancreatico.
Las biopsias cutédneas (que deben incluir dreas de
costras recientes e intactas) son diagndsticas, y se
caracterizan por la presencia de hiperqueratosis
paraqueratética difusa, edema epidérmico intra- e
intercelular y un infiltrado en la dermis superficial de
perivascular a liquenoide (patrdn rojo, blanco y azul), con
tincién de hematoxilina-eosina (H&E) (2-7). Las lesiones
cronicas pueden no presentar edema epidérmico. En la
superficie de las costras es posible encontrar
infecciones secundarias por bacterias y levaduras.

La DNS es una afeccion grave, complicada y con

un mal pronéstico, puesto que en el momento del
diagnéstico la enfermedad hepatica suele encontrarse
avanzaday ser irreversible. El tratamiento esta
orientado a corregir la enfermedad subyacente
cuando sea posible y a proporcionar las medidas de
apoyo necesarias. Los animales con una neoplasia
pancredtica o una hepatopatia inducida por farmacos
son los que tienen mas posibilidades de sobrevivir,
siempre que el tumor se pueda extirpar o cuando se
puedan retirar los farmacos y el higado disponga del
tiempo suficiente para recuperarse. El tratamiento

de la hepatopatia vacuolar idiopatica se limita a las
medidas de soporte, que incluyen el tratamiento de
las infecciones cutaneas secundarias y el tratamiento
nutricional para corregir la deficiencia de aminoéacidos.
La administracién intravenosa de un suplemento de
aminoacidos durante un periodo de 6-8 horas, 1-

2 veces a la semana hasta observar una mejoria de las
lesiones, puede ser beneficiosa en algunos casos, pero
si no se observa ninguna mejoria en las primeras

2 semanas es poco probable que sea util. El
tratamiento nutricional de apoyo incluye la
incorporacion en la dieta de acidos grasos omega-3,
zinc y proteinas de elevada calidad. El tratamiento con
glucocorticoides puede mejorar temporalmente los
signos cutaneos, pero la intolerancia a la glucosa y

“Muchas veces los veterinarios tratan
las lesiones cutaneas de sus pacientes
sin identificar claramente la causa, pero
con este enfoque es posible pasar por
alto las manifestaciones cutaneas de

las enfermedades sistémicas”
Patricia D. White
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Figura 4. Alopecia paraneoplésica felina. La alopecia
es difusa y se aprecian lesiones costrosas leves
junto con el brillo de la nariz.

el riesgo de inducir una diabetes mellitus pueden hacer
que su uso esté contraindicado.

La alopecia paraneoplasica felina (APF) se manifiesta con
una alopecia no pruritica, progresiva y de presentacién
aguda, que afecta al torax ventral, la axila, el abdomen,
la region medial y caudal del muslo hasta el perineo, las
patas y el plano nasal [Figura 4). Aunque no siempre esta
presente, es caracteristico el aspecto brillante de la piel,
lo que permite diferenciar este proceso de otras posibles
causas de alopecia. Se pueden observar lesiones
costrosas leves o moderadas en los limites de las dreas
de piel con pelo, y el pelo de esta zona se puede depilar
facilmente. El prurito puede estar asociado a la infeccion
por Malassezia en los bordes de las costras. Otros signos
clinicos inespecificos incluyen la pérdida de pesoy la
inapetencia. La biopsia muestra la telogenizacion de los
foliculos pilosos sin queratinizacion tricolémica, la
hiperplasia epidérmicay la presencia de un leve infiltrado
de células mononucleares en la dermis superficial (8-10).
Es una afeccién rara del gato de edad avanzada (> 10 afos)
asociada al carcinoma pancreatico, al colangiocarcinoma,
al carcinoma hepatocelular, al carcinoma intestinal
metastasico, a la neoplasia pancreatica neuroendocrina
y al plasmocitoma hepatoesplénico (8-10). Cuando los
signos cutaneos son evidentes el tumor ya ha
metastatizado. Los principales diagndsticos diferenciales
incluyen la dermatofitosis, la demodicosis, las
dermatosis alérgicas, el hiperadrenocorticismo, la
enfermedad tiroidea (hipertiroidismo e hipotiroidismo)

y la dermatitis exfoliativa. En algunos casos es posible
extirpar el tumor, pero generalmente, el prondstico

de la APF es grave.

La dermatitis exfoliativa asociada al timoma puede
presentarse en el gato como una exfoliacidn difusa muy
marcada, con escamas grandes, planas y secas que se
desprenden de la piel en capas, lo cual es un signo
distintivo de esta afeccién (11,12) (Figura 5). A medida
que progresa la enfermedad se desarrolla una
eritrodermia generalizada, el pelo se puede depilar
facilmente y, a menos que exista sobrecrecimiento por
Malassezia, no hay prurito. El gato afectado presenta
manifestaciones de enfermedad (con anorexia,
depresién, delgadez). La identificacion de una masa
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Figura 5. Dermatitis exfoliativa felina
con grandes escamas sobre la piel y una
eritrodermia leve generalizada.

mediastinica (por radiografia/ecografia torécica) refuerza
el diagnéstico presuntivo, pero la dermatitis puede
aparecer antes de que se pueda detectar la masa. Las
alteraciones del hemogramay del perfil bioquimico son
variables y carecen de valor diagndstico. Los hallazgos
histolégicos de la biopsia cutanea incluyen una marcada
hiperqueratosis ortoqueratdsica difusa, una dermatitis de
interfase pobre en células con degeneracion hidrdpica de
las células basales y apoptosis de los queratinocitos
(11,12). La patogenia de la dermatosis no se ha
determinado, pero parece estar involucrada una reaccién
inmunomediada, en la que las células T inmunorreactivas
tienen como diana la piel. Los principales diagndsticos
diferenciales incluyen la APF, la dermatofitosis, el
eritema multiforme, el LES, el linfoma cutdneo/micosis
fungoide y la dermatitis exfoliativa no asociada al
timoma. El tratamiento de eleccidn consiste en la
extirpacion del tumor.

Es importante incluir la dermatitis exfoliativa sin timoma
(12) en el diagndstico diferencial porque conlleva un mejor
prondstico y un enfoque terapéutico diferente al de la
dermatitis exfoliativa con timoma. El procedimiento
diagnéstico es el mismo, pero no se identifica un tumor
mediastinico y la respuesta al tratamiento inmunosupresor
(ciclosporina y glucocorticoides) es buena.

Dermatosis endocrinas

Los trastornos endocrinos se deben a un desequilibrio
(generalmente un exceso) hormonal. La presentacidn
cutdnea tipica consiste en la hipotricosis o la alopecia
simétrica bilateral sin prurito (13), aunque puede
observarse prurito si se desarrolla una infeccion
secundaria por bacterias o levaduras. Entre las
endocrinopatias mas frecuentes se incluyen los
trastornos de las gdénadas, de las glandulas adrenales y
del tiroides. Las alteraciones cutdneas son similares
entre siy se suelen detectar antes de que se manifiesten
los signos sistémicos. La lista de diagndsticos
diferenciales se elabora en funcién de la informacién
obtenida en la resefa, la historia clinica detallada y la
exploracion dermatolégica completa. Los signos de

© Patricia D. White

Figura é. Hiperadrenocorticismo espontaneo en un perro.
Nétese la piel fina, los comedones y los vasos sanguineos
mas visibles en el abdomen ventral. Las placas
eritematosas son caracteristicas de la calcinosis cutis.

Figura 7. Hematoma importante en el cuello tras
la venopuncidon en un Chihuahua de 7 afios con
HAC. El Unico otro signo cutdneo de HAC era la
hipotricosis simétrica leve de la cabeza, la parte
ventral del cuello, el torax y el abdomen.

dermatosis endocrinas incluyen un pelaje secoy
quebradizo; alopecia simétrica del tronco (se conserva
el pelo de la cabeza y las extremidades) no pruriginosa;
pérdida del pelaje primario (pelo lanoso de cachorrol;
hiperpigmentacién cutdnea simétrica en las areas
donde se ha perdido el pelo que puede evolucionar a
generalizada; liquenificacion, especialmente en los
puntos de friccién; falta de crecimiento del pelo una vez
rasurado; y dermatitis seborreica descamativa que
puede ser seca u oleosa (1). Estas enfermedades
también se pueden clasificar como paraneoplasicas,

ya que aparecen como consecuencia de un exceso de
hormonas producidas por un tumor glandular. Existen
trastornos cutaneos frecuentes que pueden parecerse
a enfermedades endocrinas (incluyendo cualquiera
que se manifieste con prurito crénico junto con
alopecia, hiperpigmentacion y liquenificacion),
dermatitis por Malassezia (cronical, o los efectos

de exceso hormonal iatrogénico.
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Figura 8. HAC hipofisario en un gato. El pelo se
depila facilmente y la piel se desgarra incluso por
una ligera manipulacién (nétense las suturas de la
piel). Este gato presentaba hematomas marcados,
heridas abiertas, piel con atoniay fina como el
papel, PU/PD y diabetes mellitus no controlada.

En el hiperadrenocorticismo (HAC) o sindrome de
Cushing espontaneo se produce un exceso de cortisol
debido a la presencia de un tumor hipofisiario o adrenal.
Suele afectar al perro de mediana o avanzada edad y se
presenta con mayor frecuencia en el Boxer, el Caniche,
el Boston Terrier, el Scottish Terrier y el Téckel (13).

El exceso de cortisol influye significativamente en la
produccién de coldgeno y elastina de la epidermis y los
foliculos. EL HAC esponténeo se puede manifestar con
PU/PD, jadeo, adelgazamiento del pelo, petequias en la
piel, hiperpigmentacion cutanea, alopecia simétrica
bilateral, dermatitis seborreica, piel fina e hipotdnica,
comedones, atrofia muscular, vasculatura cutdanea mas
marcada y distension abdominal “en tonel” (Figuras 6-7).
Aproximadamente un 10% de los pacientes presenta
calcinosis cutis. Los pacientes pueden desarrollar de
forma concomitante una pioderma superficial cronica
recurrente, una demodicosis generalizada, una
dermatitis por Malassezia o una dermatofitosis, lo cual
refleja un estado de inmunosupresién. Otros efectos del

2\ . ._
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“Aunque las manifestaciones cutaneas de las
enfermedades sistémicas son raras, se pueden
parecer a muchos otros problemas primarios
de piel frecuentes... si un paciente no responde
al tratamiento ldgico basado en los problemas
presentes, se debe sospechar una MCES.”
Patricia D. White

exceso de cortisol es el desarrollo de diabetes mellitus,
infecciones del tracto urinario recurrentes, pancreatitis
aguda y glomerulonefritis. Esta enfermedad es muy rara
en gatos de edad avanzada y entre las lesiones que se
pueden presentar se incluyen la pérdida simétrica de
pelo, el adelgazamiento y la fragilidad de la piel (se
forman hematomas y la piel se desgarra facilmente],

la curvatura de la punta de las orejas, los comedones

y la vasculatura mas marcada (Figura 8).

La administracion excesiva de glucocorticoides puede
dar lugar a HAC tanto en el perro como en el gato.

En el anédlisis de sangre se suelen observar diversas
alteraciones (13), y el diagndstico se confirma mediante
la prueba de estimulacién con ACTH o la prueba de
supresion con dexametasona a dosis bajas. En la
ecografia abdominal se puede observar un tumor adrenal
unilateral con atrofia de la glandula adrenal contralateral
o, en el HAC hipofisario, un engrosamiento bilateral de
las glandulas adrenales.

Algunos pacientes, a pesar de manifestar las alteraciones
cutaneas tipicas de HAC, presentan un nivel normal de
cortisol sérico (13-18). Se han empleado varios términos
para definir estos casos (sindrome similar a la hiperplasia
adrenal, desequilibrio de hormonas sexuales adrenales,
alopecia X, sindrome de pseudo-Cushing), pero el término
mas aceptado en la actualidad es el de detencion del
ciclo del pelo (16,17). Esta enfermedad afecta a perros
adultos (2-10 afos), machos o hembras, esterilizados

o no. Inicialmente presentan una pérdida progresiva

del pelo primario, conservando el pelo secundario, en

la region del cuello, el tronco, los muslos caudales, la
cabeza, la caray las patas (Figura 9). Con el tiempo, la
piel se queda sin pelo, hiperpigmentada, descamativa,
seca e hipotdnica. El prurito es raro. Las razas que se
ven afectadas con mayor frecuencia son el Pomerania,

el Chow Chow, el Keeshond, el Samoyedo y el Caniche,
aunque también se puede presentar en mestizos. Todavia
no se ha determinado con exactitud la patogenia (14,15)

y el diagnéstico diferencial incluye la mayoria de las
dermatopatias endocrinas. Se han propuesto diversos
tratamientos posibles (melatonina, mitotano, trilostano,
fitoestrégenos, micropunciones) pero la respuesta es
impredecible (13,16-19), y tanto el mitotano como el
trilostano pueden causar supresién adrenal, por lo que
hay que ser cautelosos con dichas opciones terapéuticas.

Figura 9. Detencion del ciclo del pelo en un Chow Chow.

© Patricia D. White
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Figura 10. Alopecia troncal generalizada con
hiperpigmentacién dorsal y dermatitis seborreica
ceruminosa por hiperestrogenismo en una Caniche
adulta, recientemente adoptada cuya historia
clinica respecto a la esterilizacién se desconoce.

El hiperestrogenismo (sindrome de feminizacion) es
el desequilibrio hormonal gonadal mas frecuente y
mas grave, y puede deberse a la presencia de ovarios
poliquisticos, la retencion del testiculo, un tumor
testicular, el contacto con suplementos de estrégenos
del propietario o el tratamiento con estrégenos para la
incontinencia urinaria. La historia clinica es clave para
el diagnostico. Es posible que el paciente Unicamente
presente signos cutaneos entre los que se incluyen

la alopecia, la hiperpigmentacidn de la piel del cuello
y tronco, y el prurito secundario al sobrecrecimiento
bacteriano o de levaduras (Figura 10). Las hembras
pueden mostrar signos de estro e hipertrofia vulvar.

El tumor de las células de Sertoli es la neoplasia
testicular mas frecuente que puede dar lugar a un
exceso de estrogenos en el perro. Los machos pueden
presentar ginecomastia, prepucio en péndulo, melanosis
macular en la ingle (Figura 11), cambio lineal en la
pigmentacion de la zona del prepucio, dermatosis en

Figura 11. Melanosis macular en la ingle de
un perro macho con un tumor testicular.

© Patricia D. White

el prepucio y atraccion de otros perros macho. El
exceso de estrégenos puede provocar una anemia no
regenerativa que ponga en riesgo la vida del paciente y
trombocitopenia por supresion de la médula ésea, por
lo que se debe realizar un hemograma siempre que se
sospeche esta enfermedad. El tratamiento quirdrgico
es curativo si no hay metdstasis.

Enfermedad inmunomediada

Las enfermedades cutdneas inmunomediadas se
pueden manifestar de diversas maneras y pueden
tener una presentacion clinica muy similar entre si,
como si se tratara de una Unica enfermedad. Una vez
mas, la historia clinica detallada, incluyendo los
tratamientos farmacoldgicos recientes y actuales, los
suplementos nutricionales y los tratamientos tdpicos,
es clave para obtener un diagndstico correcto.

La reaccion adversa medicamentosa cutanea (RAMC)
tiene lugar cuando se produce una reaccién negativa,
nociva y no intencionada como consecuencia de la
administracidn o aplicacién de un farmaco o como
resultado de la interaccidn entre dos agentes quimicos o
dos farmacos (20). En funcion del mecanismo patogénico
implicado, estas reacciones se pueden dividir en
términos generales en no-inmunitarias (sobredosis,
reaccion irritante, reaccion medicamentosa) e
inmunitarias (respuesta autoinmune o respuesta a un
antigeno extrafio), pero la verdadera patogenia se
desconoce. Las lesiones pueden aparecer al utilizar el
farmaco una sola vez o después de muchas veces a lo
largo de meses y anos. Las lesiones de una RAMC
pueden parecerse a las de cualquier trastorno cutdneo
y siempre se debe tener en cuenta en el diagnéstico
diferencial de una MCES. En un paciente con una historia
clinica de alergia, si no se tiene en cuenta el posible
diagndstico de RAMC, se podria pensar erroneamente
que lo que tiene es un brote grave del proceso alérgico.
Siempre se debe volver a valorar el diagndstico cuando
un tratamiento de alergia que siempre ha funcionado en
el perro o el gato repentinamente deja de tener efecto.

Figura 12. RAMC que se manifiesta como eritema
multiforme en un perro. Nétense las ulceras
ligeramente elevadas con un centro pigmentado y la
presencia de maculas planas, anulares, eritematosas y
ulceradas que confluyen y se diseminan periféricamente
en laingle. Este perro recibia anticonvulsivos.




Figura 13. Region dorsal del cuello y de los
hombros de un Labrador Retriever de 10 afos

con NET. Notese el patréon de distribucién de la
dermatitis. El diagndstico histopatoldgico inicial
estaba enmascarado por una pioderma supurativa
grave que dificultaba la identificacion de las
alteraciones tipicas de la NET. Una vez controlada
la pioderma, la biopsia fue diagnédstica.

No hay predisposicién por edad, raza o sexo. Se debe
sospechar de cualquier farmaco que se esté
administrando o que se haya utilizado recientemente,
aunque los productos implicados con mayor frecuencia
son las vacunas, las sulfonamidas, las cefalosporinas, las
penicilinas, el carprofeno y los insecticidas y champus de
aplicacion tdpica (20). También pueden estar implicados
determinados ingredientes del alimento. Entre las
lesiones cutaneas se incluyen la erupcion de maculas,
papulas o pustulas; la eritrodermia exfoliativa; la
despigmentacion; la dermatitis pustular superficial con
costras; el eritema, las erosiones y Ulceras en las
membranas mucosas y uniones mucocutaneas; la
urticaria y el angioedema; y la necrosis de espesor
completo. Las lesiones suelen presentarse en areas
ventrales (axila, ingles, genitales) [Figura 12), puntos de
apoyo, uniones mucocutadneas y membranas mucosas, y
en areas distales (orejas, almohadillas, lecho ungueal).
Cuando en la historia clinica se describe una dermatitis de
aparicién aguda y progresién rapida se debe realizar una
evaluacidn exhaustiva lo mas pronto posible para
interrumpir inmediatamente la administracion de
fadrmacos. La reaccion medicamentosa se puede presentar
Unicamente en la piel o puede afectar a varios érganos.

El eritema multiforme (EM) y la necrolisis epidérmica
toxica (NET) son dos de las manifestaciones mas graves
de la reaccién medicamentosa. En el perro, se sospecha
que el EM es una reaccidén de hipersensibilidad mediada
por células, especifica del hospedador y dirigida hacia un
estimulo antigénico (20). Clinicamente, las lesiones del
EM son maculas planas o elevadas cuyo centro presenta
un color mas claro y que se diseminan periféricamente,
haciéndose mas grandes y confluyendo entre si para
dar lugar a patrones, desde anulares a serpiginosos,
con o sin costras adheridas a la superficie (Figura 12).
Las lesiones se pueden presentar en la axila, la ingle,

la cavidad oral, las uniones mucocutaneas, las orejas y
las almohadillas. Las lesiones mucocutdneas y orales
pueden ser desde eritematosas a vesiculobullosas

y ulcerativas. Algunos pacientes presentan fiebre,

Figura 14. Las almohadillas de este Chow
Chow con NET se han desprendido como
consecuencia de la administracion de un
antibidtico tipo sulfonamida potenciada.

cansancio y anorexia. Para confirmar el diagndstico es

necesario realizar una biopsia cutanea de una lesién no
ulcerativa con la epidermis intacta. Las caracteristicas

histoldgicas del EM incluyen la dermatitis de interfase

rica en células y la apoptosis de queratinocitos.

La NET es una enfermedad ulcerativa y vesiculobullosa
rara, que puede poner en riesgo la vida del animal.
Afecta a la piel, las membranas mucosas y la cavidad
oral, y se puede deber a una reaccion medicamentosa
adversa (20). Cursa con la aparicién aguda de fiebre,
inapetencia y letargia, junto con erupciones cutaneas,
que pueden afectar a gran parte del cuerpo. La piel
puede llegar a desprenderse mediante la manipulacién
rutinaria (Figuras 13y 14). Las caracteristicas
histoldgicas incluyen la necrosis epidérmica de espesor
completo, un infiltrado escaso de células inflamatorias
en la dermis y la separacion entre epidermis y dermis
con formacidn de vesiculas subepidérmicas.

El tratamiento consiste en identificar la causa

y eliminarla, administrar inmunosupresores
(glucocorticoides, ciclosporina) e inmunomoduladores
(niacinamida, pentoxifilina) y proporcionar el
tratamiento de soporte adecuado. Los casos mas leves
se pueden resolver en un par de semanas sin ningun
otro tratamiento, pero en casos graves es necesario
instaurar un tratamiento agresivo.

El pénfigo folidceo (PF) es la enfermedad autoinmune
més frecuente en el perro y el gato. Aunque
normalmente se considera de origen idiopatico,
también se ha descrito el PF debido al uso de
pesticidas y farmacos tépicos, y el pénfigo
paraneopldsico (20-24). Para diferenciar el PF
idiopatico del pénfigo inducido por farmacos o del
pénfigo paraneopldsico es necesario obtener una
historia clinica completa y detallada, puesto que el
curso y la duracién del tratamiento dependen de su
origen. EL PF es una enfermedad pustular y costrosa
que afecta a la cabeza, la cara, las orejas y las patas.
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Figura 15. Pénfigo folidceo en un Bulldog de 5
anos con dermatitis pustular generalizada y una
historia clinica de dermatitis atépica, alergia a
la picadura de la pulga y aplicacion reciente del
tratamiento mensual frente a las pulgas.

El principal diagndstico diferencial incluye la pioderma,
la demodicosis, la dermatofitosis y las alergias con una
infeccién secundaria (Figura 15). También se puede
manifestar con ulceracion y despigmentacién nasaly
mucocutanea, en cuyo caso habria que anadir a la lista
de diagnésticos diferenciales otras formas de pénfigo,
el lupus eritematoso discoide, la reaccidn
medicamentosa, el linfoma cutaneo, el LES, el ENM

y la leishmaniosis. El diagndstico se confirma por los
hallazgos caracteristicos de la histopatologia, es decir,
presencia de pustulas subcorneales e intracorneales
con células acantoliticas. EL PPN presenta
caracteristicas histoldgicas distintivas que son las
pustulas intraepidérmicas con células acantoliticas
similares al PF, junto con fisuras acantoliticas
suprabasales, como en el pénfigo vulgar, y la apoptosis
intraepidérmica, que también se observa en el eritema
multiforme. Si se presentan estos tres hallazgos

- CONCLUSION

En ninguna otra situacion de la dermatologia veterinaria
como en las MCES es tan importante obtener una historia
clinica detallada. Aunque la realizacion de una serie
completa de pruebas diagndsticas permite descartar causas
obvias (parasitosis, dermatofitosis, pioderma, infeccién por
Malassezia) y tratar determinadas lesiones mientras se
elabora la lista inicial de diagndsticos diferenciales, el
reconocimiento de “marcadores cutaneos” también permite
identificar la etiologia de las lesiones. Si un paciente no
responde al tratamiento légico basado en las lesiones o
problemas cutaneos, se debe sospechar una MCES y es el
momento de detenerse y replantear el diagndstico inicial.

Es esencial volver a analizar la historia clinica y evaluar
minuciosamente los posibles diagndsticos diferenciales para
encontrar la pieza del puzle que falta; una vez que se obtiene el
diagnostico correcto, el tratamiento es relativamente sencillo.

histopatolégicos se debe investigar un posible origen
neoplasico. Se ha descrito la presencia de PPN
asociada a timoma, a linfoma timico, a sarcoma
esplénico en 3 perros y a timoma linfocitico en 1 gato
(25). Es importante identificar la etiologia porque

si la causa se puede eliminar, los signos clinicos

se resuelven de forma permanente.
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PRUEBA DE DIETA DE E!_IMINACION:
LA PREPARACION DEL EXITO

Para muchos veterinarios, realizar la prueba de la dieta de
eliminacion supone un reto en cuanto al cumplimiento por
parte del propietario, la puesta en practica y la valoracion de los
resultados. Vandre Clear nos ofrece algunos consejos para que
esta prueba sea valida, facil de utilizar y satisfactoria.

Explica a tu cliente que su perro
o gato puede desarrollar en
cualquier momento una alergia
a cualquier proteina que haya
consumido alguna vez, ya sea de
origen animal o vegetal. Muchos
propietarios creen que su perro
0 gato no puede desarrollar
alergia a su alimento habitual
“porque lo ha estado tomando
durante toda su vida”. Cuando se
realiza una prueba de
eliminacion hay que excluir de la
dieta todo a lo que haya estado
expuesto previamente el animal.
Incluso cantidades minimas de
una sustancia antigénica pueden
provocar la aparicion de los
signos clinicos o evitar que

se resuelvan.

Aclara las ideas errdneas
sobre los cereales como causa
de alergias. Los cereales o
“granos” no tienen un mayor

Comunicacion con el cliente

riesgo de causar signos de
alergia que ninguna proteina

de origen animal.

Explica que los cereales y otras
proteinas de origen vegetal se
incorporan en la alimentacion

de las mascotas como fuentes

de proteinas de elevada
digestibilidad, no como “relleno”.
Aunque muchos fabricantes

.

utilicen guisantes y patatas como
fuentes de proteinas vegetales,
los animales también pueden
desarrollar reacciones adversas

a esas proteinas.

Prepara a tus clientes sobre
el rigor necesario, el coste,
los posibles errores y los
beneficios de una correcta
prueba de eliminacion.
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Si el propietario tiene otros perros
o gatos en casa, siempre que sea
posible, debe alimentar a todos los
animales de la misma especie con
la dieta elegida durante la prueba
de eliminacion. Asi se reduce el
riesgo de contaminacién cruzaday
la exposicion accidental o inadvertida
a otro alimento por compartir los
recipientes de comida o bebida.
Ademas, si el animal accede al
alimento de otros animales, lame
los platos de las mesas o encimeras,
etc., los resultados de la prueba
pueden verse alterados.

La mayoria de los propietarios se
sienten afligidos cuando tienen
que suprimir todos los premios y
masticables con aromas o sabores.

Asegurate de proporcionar al
propietario premios y/o alimentos
humedos adecuados a la dieta de
eliminacion elegida. Recomienda
otros productos masticables que no
tengan sabores, aromas o proteinas
animales o vegetales.

Aseglrate de tener una base sdlida
de conocimientos sobre nutriciony
los ingredientes de la dieta. Cuanto
mejor te expliques mayor sera el
éxito en el cumplimiento por parte
del propietario. Para tener éxito es
esencial que el propietario
comprenda por qué se esta
realizando la prueba de
eliminacion y por qué se
establecen determinadas
condiciones y pautas especificas.
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La dieta de eliminacidn tiene una
duracién de 8 semanas, aunque
lo ideal es mantenerla hasta

12 semanas (1]). En la mayoria

de los casos, se observa una
mejoria [disminucion del prurito y
posibilidad de reducir o suprimir
el tratamiento médico) durante
el transcurso de 6-8 semanas,
mientras que para lograr la
mejoria maximay la resolucién
de los signos clinicos pueden ser
necesarias hasta 10-12 semanas.

Muchas veces, al inicio de la
prueba, es necesario administrar
un tratamiento médico
adyuvante. Durante la prueba,
intenta reducir o eliminar la
farmacoterapia para evaluar los

resultados cuando solo reciba
la dieta. Si no hay una mejoria, o
esta es minima, Unicamente con
la dieta y/o se sigue necesitando
el tratamiento médico sintomatico
después de 8 semanas, debes
buscar otras causas de prurito.
Si el animal presenta otras
enfermedades alérgicas que
no se han diagnosticado o
controlado, los signos clinicos
pueden persistiry, por tanto,
puede parecer que la dieta de
eliminacién no ha funcionado.

En pacientes con una
alergia alimentaria y signos
gastrointestinales, estos
Ultimos pueden resolverse a
las 4-6 semanas.

© Shutterstock

Quée hacer y no hacer

Si- Utiliza tratamientos tépicos o
comprimidos que no contengan
aromatizantes ni saborizantes.
Las proteinas de los saborizantes o
aromatizantes pueden provocar la
aparicion de los signos clinicos en
algunos perros.

iNO utilices dietas que no sean de
prescripcion para realizar la dieta
de eliminacion! (ver pagina 40)

© Shutterstock

NO empieces la prueba de eliminacion
durante la época de alergia si sabes

o sospechas que el animal también
presenta una alergia ambiental.

Si- Antes de iniciar la prueba de
eliminacion asegurate de que el
propietario haya detallado toda

la historia dietética; incluyendo
premios, medicamentos,
tratamientos preventivos y cualquier
alimento casero que consuma o haya
consumido. Si en la casa hay varios
animales, pregunta sobre su acceso
al alimento. No todos los animales
responden al mismo tipo de dieta

de prescripcidn. Actualmente, con

la variedad de alimentos que existe,
es cada vez mas complicado

:i| Duracion de la dieta de eliminacion

encontrar una proteina novel a la
que el animal nunca haya estado
expuesto.

Aunque las dietas con proteina
hidrolizada o novel y las dietas
caseras con proteina novel funcionan
en la mayoria de los casos, a

veces un animal alérgico puede no
responder a esas dietas. Si parece
que un tipo de dieta no funciona,
prueba con otra diferente y vuelve a
preguntar al cliente a qué ha podido
estar expuesto el animal, asi como
si existe la posibilidad de que en
algun momento no se haya seguido
estrictamente la dieta.
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CONTROL DE CALIDAD EN
LAS DIETAS HIDROLIZADAS

Elegir una dieta adecuada para perros y gatos con reaccion adversa al alimento
no es sencillo y se pueden cometer errores por desconocimiento. En este articulo,
el Dr. Naary la Dra. Lesponne nos resumen como Royal Canin garantiza que las
dietas "Anallergenic” estén libres de proteinas no deseadas.

PUNTOS CLAVE

Muchos alimentos
que se indican como
apropiados para el
manejo de la RAA
no tienen una
composicion
adecuada.

Las dietas
Anallergenic de Royal
Canin se fabrican

cumpliendo rigurosas
normas que garantizan
su idoneidad para los
animales que padecen
reaccion adversa
al alimento.

La reaccidén adversa al alimento (RAA) en el perro
y el gato es una causa relativamente comun de
signos clinicos cutdneos en la clinica veterinaria.
Las dietas para la RAA se emplean para el
diagnéstico (mediante la prueba de eliminacién
descrita en la pagina 38) y el tratamiento. Se
pueden clasificar en dos categorias generales:

1. Dietas con una fuente de proteina “seleccionada”

o novel, con una cantidad limitada de fuentes de
proteina e, idealmente, una Unica fuente de
carbohidratos.

2. Dietas hidrolizadas, que contienen proteina
parcial o altamente hidrolizada.

Al realizar la prueba de eliminacion se pueden
cometer algunos errores. Los principales motivos
de preocupacion en una dieta de eliminacién son
que esté libre de cualquier otra proteina (en la
fabricacion de alimentos para mascotas se debe
prestar especial atencion a la posible contaminacién
cruzadal y, si se trata de una dieta con proteina
hidrolizada, que se garantice un nivel de hidrélisis
que asegure que no quede ningun fragmento
alergénico residual. En estudios recientes se

ha puesto de manifiesto que algunas dietas
comercializadas para el control de la RAA

(la mayoria sin prescripcidn veterinaria) contienen
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Figura 1. Electroforesis proteica

de tres materias primas diferentes
basadas en ave, incluyendo la proteina
de pluma intensamente hidrolizada de
las dietas Anallergenic.

EHPF
MHPF

Leyenda:
e NHCM (harina de ave no hidrolizada):
se pueden observar muchas proteinas
de diferente peso molecular.
e EHPF (proteina de pluma de
ave intensamente hidrolizada de
Anallergenic): no se observa banda.
e MHPF (proteina de pluma de
| ave moderadamente hidrolizada):
se observan proteinas residuales
grandes.
. e MW: peso molecular en kilodaltons
(kDa).

Nota: Mediante esta técnica no se visualizan
los aminoacidos libres. El artefacto del gel
era un depdsito anterior a la migracion.

ingredientes y/o moléculas de elevado peso molecular;
por ejemplo, se observaron diferencias entre el
resultado del analisis proteico y la proteinas declaradas
en cerca del 75% de las dietas estudiadas (1-3). Por este
motivo, para garantizar la ausencia de contaminacion
cruzada en los productos es necesario tener en cuenta
estos 3 elementos clave: caracterizacion completa de
las materias primas, equipos y procesos de limpieza
adecuados, y controles analiticos dptimos.

Recientemente se ha realizado un estudio para
confirmar la composicién proteica especifica de las
dietas Anallergenic de Royal Canin para perros y para
gatos (basadas en proteina de pluma de ave
intensamente hidrolizada y almidén de maiz), asi
como la eficacia del proceso de control de
contaminacidn cruzada.

e La composicién proteica se determind mediante
cromatografia de alta sensibilidad y técnicas
electroforéticas y proteémicas en un laboratorio
externo independiente. Los resultados obtenidos
confirmaron el intenso nivel de la hidrélisis (Figura 1),
la ausencia de proteinas en los potenciadores de
palatabilidad (incluyendo el recubrimiento de la
croqueta) y la ausencia de contaminacion cruzada
(4). Se detectd a la glicoproteina del almidén de maiz
GBSS (almiddn sintasa unida a granulos), de la que
no se conocen efectos adversos en mascotas hasta
la fecha y es ubicua; sin embargo, no se encontraron
proteinas transportadoras de lipidos (LTP), cuyo
potencial alergénico es reconocido. Los resultados
de la dieta para perros fueron los mismos que los de
la dieta para gatos (4).

Los riesgos de contaminacion cruzada se valoran
analizando cada lote de produccién mediante un
analisis especifico de ADN en 3 pasos (Figura 2).
Dicho anélisis implica la medicion del contenido
total de ADN en la dieta y la comparacién de los
resultados del mismo con un umbral de
conformidad establecido durante un ensayo
pre-clinico multicéntrico (5). Si se detecta un nivel
de ADN superior al umbral, se realiza un analisis
de PCR para identificar la fuente de contaminacion.
Para correlacionar el ADN con las proteinas no
deseadas se emplean “curvas de calibracién” que
determinan la concentracion presente de proteina.
Desde el lanzamiento de la dieta Anallergenic en
el 2011, se ha empleado este método en mas de
2.500 lotes de produccion, y se ha evidenciado la
conformidad con los estandares exigidos en todos
ellos. Una vez que el producto es conforme puede
salir a la venta.
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Figura 2. Se analiza cada lote de
produccidn para determinar si
existe contaminacion cruzada
utilizando un analisis de ADN
especifico de 3 pasos.

e Paso 1: Se mide el contenido total

de ADN y se compara con el umbral
establecido durante un ensayo preclinico
multicéntrico en perros que padecian
RAA complicada o refractaria (5).

e Paso 2: Si el nivel de ADN excede
el umbral, se realiza un analisis
de PCR para determinar el tipo de
contaminacidn proteica.

e Paso 3: La concentracion de proteina
no deseada se calcula a partir de la
medicion total del ADN utilizando una
curva de calibracion. Esto se conoce
como “indice de contaminacion no
proteica” o NPPI. Si el NPPI es igual

o inferior al umbral aceptable, el lote
puede salir a la venta; si el NPPI supera
el limite aceptable, el lote se desecha.

e

Total Analisis de ADN

ADN s umbral <———>-BW.\i] BT ]I

Calculo del NPPI

Analisis de PCR

NPPI € umbral

l

Producto para
venta

s NPPI > umbral

®

Producto
desechado

Agradecimientos al Laboratorio Central
de Mars Petcare, Aimargues (Francia),

y el Instituto de Ciencia y Tecnologia

de Luxemburgo.

l CONCLUSION

Gracias a las rigurosas medidas del control
de calidad (seleccion cuidadosa de las
materias primas, estrictos protocolos de
fabricacion y métodos de limpieza, y analisis
de ADN rigurosos) no existe contaminacion

cruzada en las dietas Anallergenic, lo cual,
junto con la hidrélisis intensa demostrada,
permite garantizar la optima eficacia y
fiabilidad de Anallergenic para el
diagndstico y manejo de la RAA (6-8).
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ENFERMEDADES
CUTANEAS VASCULARES

La vascularizacion de la piel desempena funciones esenciales para garantizar el
funcionamiento normal de los diferentes mecanismos homeostaticos. Cuando
un problema afecta a la irrigacion de la piel, las consecuencias pueden ser
dramaticas. Elizabeth Goodale nos muestra un repaso de los problemas que se

pueden presentar.

PUNTOS CLAVE

Las lesiones de
las enfermedades
vasculares cutaneas
afectan con mas
frecuencia a los puntos
de presidny a las
regiones distales, como

las almohadillas, la cola,
el pabelldn auricular

La verdadera vasculitis
con frecuencia da lugar
a necrosis epidérmicay
ulceracion; ademas, el
paciente suele presentar
una afeccion sistémica
importante.

y el escroto.

La dermatopatia
isquémica o la vasculitis
pobre en células se
manifiesta con lesiones
epidérmicas de isquemia,
como la alopeciay

las alteraciones

Se han descrito vasculitis
familiares y sindromes de
vasculopatias en varias
razas caninas.

del colageno.

[ JOJ@, A
560 Introduccion

La piel es el drgano mds grande del cuerpoy
desempena varias funciones anatémicas y fisioldgicas.
La vascularizacion de la piel es importante para la
termorregulacidn, la funcidon inmunoldgica, la funcién
endocrinay la cicatrizacién de las heridas. Para que

el ciclo del foliculo piloso y el intercambio epidérmico
sean normales es necesario un aporte sanguineo
adecuado. La piel recibe aproximadamente el 4% del
gasto cardiaco gracias a la vascularizacién, compuesta
por una red compleja de plexos, arterias y venas. El
plexo profundo contiene las arterias principalesy
suministra el riego sanguineo al tejido subcuténeo, a
la dermis, a la porcidn inferior del foliculo pilosoy a
las glandulas sebaceas. El plexo medio se encuentra a
nivel de las glandulas sebdceas e irriga a los musculos
erectores del pelo, a la porcién media de los foliculos
pilosos y a las glandulas sebdceas. El plexo superficial
irriga a la porcién superior del foliculo pilosoy a la
epidermis (1). El oido externo, las almohadillas, los

pezones y las uniones mucocutaneas (parpados, labios,

fosas nasales, prepucio, ano y vulva) son excepciones,
lo cual explica que algunas enfermedades vasculares
afecten a estas localizaciones con mas frecuencia.

La falta de un aporte sanguineo adecuado, da lugar a
lesiones cutaneas que pueden comprender desde la
alopecia hasta la ulceracion completa y la necrosis, en
funcion del tamano del vaso afectado y de la gravedad
de la afeccidn. La mayoria de las enfermedades
vasculares de los animales de compania afectan
principalmente a los vasos de menor calibre.

®9C Vasculitis

La vasculitis es la inflamacidon que afecta
especificamente a los vasos sanguineos y generalmente
se considera un patrdn de reaccién mas que un
diagndstico definitivo. Por tanto, si se diagnostica
vasculitis es necesario investigar detalladamente las
posibles causas desencadenantes (2,3).

Los pacientes con vasculitis verdadera suelen
presentar sintomatologia sistémica, siendo frecuente
la pirexia, la anorexia y la letargia. También se ha
descrito el dolor, pero este es un signo variable.

Las lesiones cutdneas de vasculitis varian en funcién
de la gravedad del compromiso vasculary de la
consecuente hipoxia tisular. En los casos leves se
puede observar alopecia, eritema, edema y urticaria
(2,3). En los casos méds graves, la vasculitis puede
causar ulceras bastante delimitadas (Figura 1) o
escaras (piel desvitalizada que es dura y fria al tacto).
Las zonas afectadas con mayor frecuencia son el
pabellon auricular, las almohadillas, la punta de la
cola, el escroto, la cavidad oral y los puntos de presion,
pero las lesiones también pueden ser generalizadas
(Figuras 2y 3) (2,3).

Se han descrito muchas causas desencadenantes

de vasculitis y es importante intentar identificar la
etiologia en cada caso [Tabla 1). Es especialmente
importante identificar al paciente con vasculitis
séptica (lo que incluye la vasculitis por una pioderma
profunda, la endocarditis o la celulitis), ya que en
estos casos los tratamientos inmunosupresores estan
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contraindicados (3). Es esencial obtener una historia
completa que incluya los detalles de la alimentacidn,
los suplementos alimentarios, los tratamientos
topicos, el historial de vacunacion y la administracién
de cualquier medicamento. Se debe realizar una
exploracion fisica general ademas de la exploracidn
dermatoldgica. La realizacion de un hemograma, una
bioquimica sanguinea, un urianalisis y los titulos de
enfermedades transmitidas por garrapatas se deben
valorar en cada caso.

El diagndstico de vasculitis se basa en la biopsia
cutdnea. La muestra para la biopsia debe proceder de
lesiones agudas (eritema y petequias) mejor que de
zonas de piel totalmente ulceradas o necrosadas. Se
debe incluir el tejido subcutaneo, porque las lesiones
muchas veces son muy profundas. Los hallazgos
histopatoldgicos incluyen la lesidn de las paredes
vasculares asociada a la inflamacion; es frecuente
encontrar microhemorragia, leucocitoclasia [ntcleos
granulociticos fragmentados) y necrosis. El tipo
celular inflamatorio mas frecuente son los neutrdfilos,
y los vasos de menor calibre son los que suelen estar
afectados (2).

Opciones terapéuticas

Dado el amplio rango en cuanto a la variedad y gravedad
de los signos clinicos, los protocolos terapéuticos deben
disefarse a la medida de cada paciente (Tabla 2). Si se

sospecha una reacciéon medicamentosa, se debe retirar

-

Figura 1. Ulcera oral grave y claramente delimitada
como consecuencia de una vasculitis inducida por
una reaccion medicamentosa a la cefalexina.
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Figura 2. La vasculitis suele afectar al
pabelldén auricular. Este perro con vasculitis
neutrofilica presentaba vesiculas en la cara
concava de la oreja.
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Figura 3. Vasculitis neutrofilica con Ulceras y
eritema en la axila (a) y dlceras en los méargenes
del labio y en la cavidad oral (b).



Tabla 1. Posibles inductores de vasculitis.

Farmacos (p.ej., cefalosporinas, sulfonamidas, itraconazol)

Bacterias, virus, protozoos e infecciones transmitidas por vectores

Neoplasias

Vacunas

Picadura de mosquito

Reaccidn adversa al alimento

Enfermedades inmunomediadas (p. ej., lupus eritematoso sistémico)

la administracion del farmaco sospechoso. Siempre
que sea posible se deben tratar las enfermedades
infecciosas y las neoplasias. La hipersensibilidad al
alimento también puede desencadenar una vasculitis
(especialmente en caso de vasculitis urticarial
generalizada), por lo que puede ser necesario realizar
una prueba de eliminacién (2).

Los casos idiopaticos muy leves se pueden manejar
muchas veces con pentoxifilina o con una combinacién
de doxiciclina y niacinamida (2). La pentoxifilina es un
derivado de la metilxantina que aumenta la flexibilidad
del eritrocito, disminuye la viscosidad sanguinea y
posee efectos antiinflamatorios. Generalmente se
tolera bien, pero la respuesta clinica puede tardar

1-3 meses. La doxiciclina (antibidtico del grupo de las
tetraciclinas) y la niacinamida (vitamina del grupo B]
tienen efectos inmunomoduladores al administrarse
en combinacidn, aunque no se ha terminado de
comprender el mecanismo exacto de este efecto.
Aunque es raro, se ha descrito hepatotoxicidad con

la doxiciclina. El efecto de la combinacidon de estos
farmacos también es lento, por lo que si se necesita
una respuesta rapida, tanto la pentoxifilina como

la doxiciclina/niacinamida, se pueden combinar

con corticoesteroides. La vitamina E también se ha
utilizado junto con la doxiciclina/niacinamida.

En los casos mas graves puede ser necesario un
tratamiento mas agresivo con un efecto méas rapido.
Los glucocorticoides permiten obtener una mejoria

Tabla 2. Farmacos que se suelen utilizar en dermatopatias isquémicas
y dosificacion oral para la vasculitis y dermatopatias isquémicas.

Pentoxifilina 15-30 mg/kg cada 8-12h

Doxiciclina 5 mg/kg cada 12h

250 mg cada 8h <10 kg, 500 mg cada 8h

Niacinamida +10 kg

GG EVATEGEGIGLEM 0,5-1 mg/kg cada 24h

Ciclosporina 5-10 mg/kg cada 24h

2,2 mg/kg cada 24h durante 14 dias
y posteriormente cada 48h

Azatioprina

VTGN ETORC R T EEII 10-20 mg/kg cada 12h

Sulfasalazina 20-40 mg/kg cada 8h

Dapsona 1 mg/kg cada 24h

200Ul cada 12h en razas pequenas, 400Ul
Vitamina E cada 12h en razas medianas, 600Ul cada

12h en razas grandes
veterinary;
« fOCUd.

muy rapida de los signos clinicos, pero se deben
utilizar con cuidado en pacientes con Ulceras extensas,
ya que retrasan la cicatrizacién de las heridas. La
utilizacién a dosis antiinflamatorias (0,5-1 mg/kg/dia)
suele ser suficiente (3).

También se pueden utilizar inmunosupresores
secundarios (es decir, foirmacos ahorradores de
glucocorticoides, como la ciclosporina o la azatioprina).
La ciclosporina se ha utilizado para tratar la dermatitis
atdpica y diversos trastornos inmunomediados,
incluyendo la vasculitis (2-4), aunque el coste puede
resultar prohibitivo. Los productos microemulsificados
de marca se absorben mejor que los genéricos y por
este motivo es preferible su uso (4). El efecto maximo
se observa generalmente a las 4 semanas de su
administracién y los efectos secundarios mas
frecuentes son los trastornos gastrointestinales
transitorios (vémitos y diarrea). Se ha indicado
anecdoticamente que congelar las cdpsulas disminuye
la incidencia de vémitos (4) y no parece afectar a la
biodisponibilidad (5). La ciclosporina puede
interaccionar con muchos farmacos y por tanto hay
que prestar especial atencion si se administran

varios medicamentos.

Una opcién mas econdmica de inmunosupresores
secundarios son los antagonistas de las purinas, como
la azatioprina y el micofenolato de mofetilo (3,6). Los
efectos secundarios de la azatioprina pueden ser la
hepatotoxicidad y la supresion de la médula ésea, asi
como un mayor riesgo de pancreatitis, por lo que es
necesario realizar andlisis sanguineos de control (3).
Generalmente, se recomienda un perfil bioquimico

y un hemograma antes del tratamiento y una vez
iniciado se vuelven a repetir los andlisis a las 2, 4, 8

y 12 semanas. Si llegados a este punto el farmaco

se tolera bien, los andlisis se repiten cada 4 meses.

La respuesta clinica al tratamiento puede tardar 3-

6 semanas. La hepatotoxicidad, en caso de presentarse,
suele aparecer en las primeras 2-4 semanas, mientras
que la supresién de la médula ésea se puede desarrollar
en tratamientos crénicos (7).

El micofenolato de mofetilo no se ha utilizado tanto
como la azatioprina debido a su coste, pero ahora
existen productos genéricos y se emplea cada vez
mas (6). Tiene menos efectos secundarios que la
azatioprina, aunque puede presentarse diarreay, en
casos raros, supresion de la médula dsea. Una vez
més, es recomendable realizar un perfil bioquimico
y un hemograma, pero generalmente, no suele

ser necesaria una monitorizacion muy estrecha.

La respuesta clinica al tratamiento puede tardar 3-
8 semanas.

Se ha recomendado el uso de sulfonamidas (p.ej.,
sulfasalazina y dapsona) para las vasculitis neutrofilicas
que no responden a otros tratamientos (2,3). Interfieren
con el sistema mieloperoxidasa de los neutrdfilos,
aungue todavia no se conoce completamente el
mecanismo de accidn exacto. Generalmente, la
sulfasalazina se tolera mejor, pero se puede desarrollar
queratoconjuntivitis seca (QCS) reversible. La dapsona se
ha asociado con la supresion de la médula dsea, la
anemia hemolitica, la hepatotoxicidad, la neurotoxicidad
y las reacciones de hipersensibilidad. Se recomienda
realizar el hemograma y el perfil bioquimico al inicio y
cada 2-3 semanas durante los primeros 4 meses, y
después cada 3-4 meses.
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Aligual que en otras enfermedades cutaneas
inmunomediadas, los agentes secundarios se usan a la
dosis estandar, con o sin corticoesteroides, hasta
conseguir la completa resolucion. A partir de entonces,
generalmente, se disminuye la dosis del corticoesteroide
en un 25% cada 2-4 semanas. Lo ideal es finalizar la
administracion del corticoesteroide antes de reducir

la dosis del agente secundario, también en un 25% cada
4 semanas, hasta alcanzar la dosis minima efectiva o
poder retirar su administracién. En algunos casos es
necesario mantener dosis bajas, tanto del
corticoesteroide como del agente secundario.

Dermatopatias isquémicas

( X
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En este grupo se encuentran las enfermedades en las
que el tejido isquémico dafiado da lugar a lesiones sin
una vasculitis significativamente visible (8]. Muchas
veces se utiliza el término “vasculitis pobre en células”
y los signos clinicos méas frecuentes son la alopecia, la
hiper- o hipopigmentacidn, el adelgazamiento de la piel,
las escamas y las erosiones o Ulceras que tardan mucho
en curar. Estas lesiones normalmente se observan en
los puntos de presion y en las regiones distales. Las
lesiones histologicas mas frecuentes son la atrofia
folicular y la presencia de coldgeno mucinoso de
coloracién mas palida y grietas en la membrana basal.

Paniculitis inducida por la vacuna
de la rabia

Este tipo de dermatopatia isquémica se manifiesta
con un drea focal de alopecia con hiperpigmentacion
y, a veces, con edema o una placa sobre el punto
de inoculacién de la vacuna (Figura 4) (9). Es mas
frecuente en el Caniche Miniaturay en otras razas
de pequefo tamanio (8,9). Los signos clinicos suelen
aparecer 2-6 meses después de la vacunacion y las
lesiones son indoloras. Esta dermatopatia muchas
veces se puede diagnosticar simplemente con los
signos clinicos. En la biopsia se puede apreciar una
vasculitis pobre en células con atrofia foliculary

© Elizabeth Goodale

Figura 5. Vasculopatia del margen auricular en

la que se observan Ulceras y un defecto en dicho
margen (a) asi como el engrosamiento del pabelldn
auricular (b).

Figura 4. Area alopécica tras la vacunacién
contra la rabia. Ndtese ventralmente el
patrén de goteo.

“La vasculitis suele causar un sindrome
clinico grave con signos sistémicos,
ulceras y necrosis cutanea, mientras

E que la dermatopatia isquémica suele ser
H mucho més leve con lesiones de hipoxia
2 dérmica.”
o Elisabeth Goodale
.';.éi'.



dermis palida; también se puede observar inflamacion
del tejido subcutaneo (paniculitis] (9). A veces,

en las paredes de los vasos sanguineos se puede
observar un material azul amorfo, que probablemente
proceda de la composicion de la vacuna, y una
inmunofluorescencia especifica de la rabia. Estas
lesiones son principalmente estéticas y es raro que
sea necesario el tratamiento, aunque cuando las
lesiones aumentan de tamano se puede recurrir a

la pentoxifilina. En las revacunaciones hay que ser
cautelosos y considerar la posibilidad de progresion
de la enfermedad.

Vasculopatia del margen auricular

Esta dermatopatia isquémica, a veces conocida como
necrosis trombovascular proliferativa del pabellon
auricular, es bastante frecuente y afecta al borde

de la oreja.

Las lesiones comienzan con un engrosamiento,
muchas veces en forma de cuna, que progresa hacia
la superficie concava del pabellén auricular, llegando
en algunos casos a la ulceracién y la necrosis de la
punta de la oreja [Figura 5) (8). Las lesiones
generalmente son bilaterales y pueden deformar el
margen auricular. En muchos casos el origen es
idiopatico, pero esta dermatopatia también puede
estar asociada con la vacunacion reciente o con la
reaccién adversa al alimento (8). Muchas veces, el
diagndstico se basa Unicamente en los signos clinicos
debido al aspecto tan llamativo de las lesiones y a la
localizacién de las mismas, en donde puede resultar
complicado tomar una muestra para la biopsia. En la
biopsia se observa tejido isquémico con o sin
vasculitis pobre en células y la pared de las arteriolas
puede aparecer gravemente engrosada. Los farmacos
que se utilizan con mas frecuencia para el tratamiento
son la pentoxifilina, la doxiciclina/niacinamida y/o

la vitamina E. En el caso de ulceras o sangrado, suele
ser necesario el uso de corticoesteroides a dosis
antiinflamatorias, pero se debe tener cuidado porque
retrasan la cicatrizacién (8). El tacrolimus al 0,1% se
puede aplicar por via tépica en pomada y tiene un
mecanismo de accién similar a la ciclosporina,
aunque en perros [y en personas) se ha descrito la
irritacion y el prurito en el punto de aplicacion. Si se
sospecha una reaccién adversa al alimento se debe
realizar una prueba de eliminacidn (ver pagina 38).
Cuando no se observa una respuesta con el
tratamiento médico, la extirpacién quirtrgica puede
ser curativa, pero debe realizarse con precaucidn.

Dermatopatia isquémica generalizada

Esta dermatopatia se manifiesta con lesiones
generalizadas de isquemia tisular, especialmente
sobre las prominencias dseas de la caray de las
extremidades (parte distal de las extremidades, las
orejas, los pliegues auriculares y la cola) (8,10). Las
lesiones suelen comenzar con alopecia, descamacion
y costras, para después progresar hacia erosiones y
Ulceras que pueden cicatrizar. El lecho ungueal puede
estar afectado y las unas se pueden desprender.
También se puede presentar una marcada miopatia
que se manifieste con una atrofia muscular grave
(Figura 6) (10). Estos casos son clinicamente
indistinguibles de la dermatomiositis canina familiar
(ver mas adelante). Las biopsias cutdneas son
compatibles con una vasculitis pobre en célulasy
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Figura 6. Dermatopatia isquémica generalizada de
adulto en la que se aprecia una atrofia importante de los
musculos temporales en un Welsh Pembroke Corgi.

muestran las alteraciones isquémicas tipicas de la
epidermis y dermis. Esta enfermedad puede afectar
tanto a animales jovenes como a adultos y, aunque
la causa suele ser idiopatica, se ha asociado con

la vacunacidn (8,10). Las infecciones bacterianas
secundarias pueden provocar prurito, por lo que el
animal puede parecer alérgico.

Entre las opciones terapéuticas se incluye la
administracion de pentoxifilina, vitamina E, doxiciclina/
niacinamida o ciclosporina, en funcion de la gravedad,
aunque los corticoesteroides suelen evitarse porque la
atrofia epidérmica y la muscular pueden agravarse. Si
la dermopatia estd desencadenada por la vacunacion,
no se debe revacunar al animal para evitar recidivas.

Vasculitis y vasculopatias
familiares

Se han descrito varias vasculitis y vasculopatias
familiares que se describen a continuacion.

Dermatomiositis familiar canina

Se trata de una dermatopatia isquémica generalizada
familiar descrita en el Border Collie, el Pastor de
Shetland, el Beuceron, el Kelpie Australiano, el Perro
de Agua Portugués y el Pastor Belga Tervueren (11-16).
Normalmente los signos clinicos aparecen antes de los

Marzo 2018



6 meses de edad, aunque también se han dado casos
en perros adultos, y pueden variar en intensidad, desde
signos leves a graves (8,11-16). Esta dermatopatia no
se puede diferenciar clinica ni histoldgicamente de la
dermatopatia isquémica generalizada, y el tratamiento
en ambos casos es el mismo.

Vasculopatia del Pastor Aleman

Los perros afectados suelen presentar los signos entre
las 4y 7 semanas de edad y muchas veces, a los 7-

10 dias después de la primera vacunacion (17). Los
signos clinicos que se pueden observar normalmente
incluyen el edema, la despigmentacion y la ulceracién
de las almohadillas, las ulceras en el pabelldn
auricular, la punta de la cola y el plano nasal, el edema
sobre el puente nasal, y la despigmentacion nasal. La
revacunacion provoca la reaparicién o agravamiento
de los signos clinicos. Los perros afectados suelen
presentar letargia y fiebre, ademads pueden cojear

y tener las articulaciones inflamadas. No hay
alteraciones laboratoriales especificas y, generalmente,
los pacientes se recuperan a los 5-6 meses de edad;
no se ha demostrado la eficacia de ninguln tratamiento.
La biopsia muestra una ligera vasculopatia y una
paniculitis en la que la inflamacidn se concentra
alrededor de grupos de coldgeno degenerado (17).

Vasculitis leucocitoclastica del plano
nasal en el Scottish Terrier

Los signos clinicos comienzan a aparecer a las 3-

4 semanas de edad con una descarga nasal clara

y la ulceracion del plano nasal; progresivamente, los
signos se van agravando y se produce la destruccion
del plano nasal y de la mucosa nasal (18). En las
biopsias se puede apreciar una inflamacion
piogranulomatosa, la vasculitis leucocitoclastica
neutrofilica y la necrosis epidérmica. No se ha descrito
ningun tratamiento efectivo, por lo se recomienda la
eutanasia de los perros afectados.

Vasculitis cutanea del Parson
Jack Russell Terrier

Los signos clinicos méas frecuentes son la alopecia,

la presencia de costras y uUlceras en las prominencias
dseas, la necrosis en forma de cuiia de las puntas

de las orejas y las Ulceras en las almohadillas (19).
En un estudio se observé que en el 60% de los casos
las lesiones aparecieron 2-3 semanas después de la
vacunacion. La histopatologia muestra una vasculitis
leucocitoclastica, la presencia de queratinocitos
apoptdticos y la degeneracidn isquémica de los
foliculos pilosos. Las caracteristicas clinicas e
histoldgicas son similares a la dermatomiositis. En
algunos casos el tratamiento con prednisona, dapsona
y/o vitamina E ha demostrado ser eficaz (19).

Arteritis dérmica del “Philtrum” nasal

Se trata de una vasculitis proliferativa que afecta

a las arterias y arteriolas dérmicas que irrigan al
“philtrum” nasal. Se ha descrito principalmente en el
San Bernardo, pero también en el Schnauzer Gigante

y en el Basset Hound (20,21). Las lesiones primarias
consisten en Ulceras sangrantes presentes Unicamente
en el “philtrum” nasal (Figura 7). El sangrado puede
ser lo suficientemente grave como para causar anemia
y requerir la hospitalizacion. Esta vasculopatia se ha
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“Aunque en el tratamiento de las vasculitis
se emplean farmacos similares a los de
las dermatopatias, siempre se debe

adaptar a la gravedad de la enfermedad.”
Elisabeth Goodale

tratado con éxito con prednisona como tratamiento de
choque, junto con doxiciclina/niacinamida, aceites de
pescado y/o fluocinolona tépica en dimetil sulféxido
(20). El tratamiento quirdrgico consiste en extirpar el

tejido afectado, ligar los vasos y reconstruir un nuevo
“philtrum” nasal, y también ha resultado exitoso (21).

Vasculopatia cutanea y renal del galgo

Esta vasculopatia afecta con mas frecuencia a
individuos de entre 1y 4 afos de edad (22). Las
lesiones se suelen presentar en el tarso, la rodilla o el
muslo, y comienzan como hematomas que progresan
hacia ulceras bien delimitadas y avanzan penetrando

Figura 7. Arteritis nasal en un San Bernardo.



el tejido subcuténeo. La cicatrizacién es lenta. En
algunos casos también se desarrolla azotemia,
poliuria, polidipsia, vomitos, heces oscuras o de color
alquitran, salivacidn, pirexia, y edema en la parte
distal de las extremidades. En la biopsia se observa
trombosis y necrosis de las arterias, arteriolas,
vénulas y capilares, lo que da lugar a grandes areas
de necrosis tisular. En la biopsia renal se puede
apreciar necrosis glomerular hiperaguda que afecta a
las arteriolas aferentes, con trombos en los capilares
glomerulares. Si se desarrollan signos de fallo renal,
es necesario administrar una fluidoterapia agresiva 'y
tratamiento de soporte, aunque es frecuente que se
produzca la muerte del animal. Se ha sugerido la
similitud con el sindrome urémico hemolitico en
humanos, causado por la toxina tipo Shiga producida
por Escherichia coli (22).

Enfermedades vasculares
ambientales

Vasculopatia solar

La exposicién crénica al sol puede lesionar los vasos de
la superficie de la dermis. Las lesiones se observan con
mas frecuencia en las dreas de piel sin pigmentar y con
poco pelo de la region dorsal del hocico y del plano
nasal. Los signos clinicos de aparicién aguda son el
eritema, la tumefaccidn, las erosiones o ulceraciones;
cuando la exposicién al sol se cronifica se produce la
cicatrizacion y la posterior despigmentacion. EL
tratamiento consiste principalmente en evitar la
exposicion al sol.

Criofibrinogenemia y crioglobulinemia

Estos casos son muy raros y se presentan cuando la
exposicion a temperaturas muy bajas hace que el
fibrinégeno o las globulinas formen trombos o
inmunocomplejos que precipitan en la sangre e
inducen vasculitis. Como resultado final, el flujo
sanguineo hacia las regiones mas distales queda
interrumpido y se produce dolor, eritema, purpura,
acrocianosis y necrosis. Las crioglobulinas también
pueden dirigirse frente a los eritrocitos y causar una
anemia hemolitica, una enfermedad renal o una

- CONCLUSION

Las vasculopatias cutaneas afectan con mayor
frecuencia a la piel de los puntos de presiony
de las regiones distales, como las almohadillas,
la cola, el pabellén auricular y el escroto. Las
vasculitis se suelen manifestar con un cuadro
clinico grave, que incluye signos sistémicos,
Ulceras y necrosis cutanea; mientras que la
dermatopatia isquémica suele ser mucho mas
leve, manifestandose con lesiones de hipoxia
epidérmica. En cualquier caso, siempre que
sea posible, se deben identificar los factores
desencadenantes subyacentes y, aunque

los farmacos utilizados sean similares, el
tratamiento siempre se debe adaptar a la
gravedad de la enfermedad.

polineuropatia periférica. Estas afecciones pueden ser
de origen primario o secundario a infecciones o a
envenenamiento por plomo. El diagndstico se basa en
la demostracion de la aglutinacion de sangre a bajas
temperaturas, en el test de Coombs o midiendo los
niveles de crioprecipitado. El manejo implica evitar la
exposicion a los ambientes frios, corregir la causa
subyacente y, a veces, instaurar un tratamiento
médico con corticoesteroides o pentoxifilina.
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