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1- Resumen:

El Asma Felino es una alteracion de las vias respiratorias bajas que provoca una
limitacion del flujo aéreo.

Presenta caracteristicas fisiopatologicas similares al asma alérgico de los humanos,
con una respuesta inmune a predominio de Linfocitos T helper 2 frente a alérgenos e
irritantes ambientales.

Los signos caracteristicos son tipicamente: tos, sibilancias, intolerancia al ejercicio y
distrés respiratorio.

El diagnostico se basa en los signos clinicos, descartando siempre otras causas de
tos y distrés respiratorio como parasitos pulmonares, bronconeumonia, neoplasias e
insuficiencia cardiaca.

Los métodos complementarios colaboran con el diagnostico diferencial,
principalmente las radiografias de torax, que pueden permitirnos en una primera
instancia evaluar el origen de la alteraciébn y nos guian al aparato respiratorio o
cardiaco.

El tratamiento es sintomatico, requiere el uso de corticoides y broncodilatadores vy, el
control de los predisponentes ambientales.

El prondstico es bueno cuando el diagndstico es precoz y el tratamiento es
adecuado.



2- Summary:

Feline asthma is a disorder of the lower airways which causes airflow limitation.

Its pathophysiological characteristics are similar to allergic asthma in humans, with
an immune response to prevalence of 2 helper T lymphocytes against allergens and
environmental irritants.

The characteristic signs are typically coughing, wheezing, intolerance to physical
exercise and respiratory distress.

Diagnosis is based on clinical signs, always ruling out other causes of cough and
respiratory distress such as pulmonary parasites, bronchopneumonia, neoplasms
and heart failure.

Complementary methods collaborate with the differential diagnosis, mainly chest
radiographs, which allow us, in a first instance, to assess the origin of the disturbance
and guide us to the respiratory or cardiac system.

The treatment is symptomatic, it requires the use of corticosteroids and
bronchodilators along with the control of environmental predisposing factors.

The prognosis is good when the diagnosis is made early and the treatment is
appropriate.



3- Objetivo general:

e Realizar una revision bibliografica sobre la situacién actual a nivel mundial y
nacional del Asma Felino.

4- Objetivos especificos:

Describir la fisiopatologia de la enfermedad.

Abordar el examen Semioldgico del Aparato Respiratorio.

Reconocer la sintomatologia més frecuente.

Revisar los estudios paraclinicos disponibles para su diagnostico.

Sugerir abordajes mas racionales y novedosos del tratamiento a corto y largo
plazo.



5- Introduccién:

El Asma felino es una enfermedad de tipo alérgica que afecta al tracto respiratorio
inferior, o sea los bronquios y bronquiolos del gato. Esta enfermedad fue descripta
en 1911 por J.W. Hill, pero no tuvo suficiente atencion hasta la década del 90,
cuando comenzo a advertirse un aumento en su incidencia. (Gatti et al., 2010).

Se trata de una alteracion poco comun en el resto de las especies domésticas y con
estas caracteristicas solo se ha descrito en las especies felina y humana.

Como en los seres humanos, el asma felino es una enfermedad inflamatoria cronica
y recidivante, caracterizada por hiper reactividad del arbol traqueobronquial frente a
diversos estimulos, que da lugar a episodios reversibles de broncoconstriccion.
(Pisano et al., 2011).

Cuando se la diagnostica en estadios iniciales y es convenientemente tratada, el
prondéstico es bueno. Sin embargo, por las caracteristicas propias de los pacientes,
la sintomatologia puede pasar desapercibida para el propietario. Al momento del
diagnéstico, pueden haber ocurrido cambios cronicos y degenerativos en el
parénquima pulmonar y en los bronquios, lo que dificulta y a veces hace indtil el
tratamiento.

En el asma felino se da una disminucion del pasaje del aire a través del arbol
bronquial, a consecuencia de una reaccion inflamatoria, la que lleva a la contraccion
de la musculatura lisa de las vias aéreas, asi como a la acumulacion de moco. Los
antigenos inhalados generan la liberacion de serotonina por parte de las células
cebadas (mastocitos), responsable de la contraccion del musculo liso respiratorio.
(Norsworthy, 2000).

El arbol bronquial felino tiene algunas diferencias con el resto de las especies, lo que
lo predispone al desarrollo de esta patologia. Los gatos domésticos presentan menor
diametro bronquial, mayor cantidad de musculo liso en la pared bronquial, mayor
proporcion de cartilago elastico con respecto al hialino y mayor cantidad de
mastocitos, células globosas y glandulas submucosas.

Pequefios cambios en el didmetro de las vias aéreas provocan importantes
obstrucciones al pasaje de aire, por lo que relativamente escasas cantidades de
mucus 0 una ligera broncoconstriccibn pueden causar marcadas fallas en la
ventilacion. Esto implica que la terapia que logre ligeros incrementos en el tamafio
de las vias aéreas causara una significativa mejoria en los signos clinicos. (Pisano et
al., 2011).

No se ha logrado identificar uno o varios antigenos especificos que desencadenen la
liberacion de serotonina, no obstante ello, se sospecha que pueden predisponer:
pélenes, pastos, humos (de cigarrillos o cualquier tipo de combustién), productos en
aerosol, polvillos de las piedras sanitarias o de productos ectoparasiticidas (talcos
pulguicidas). Otro elemento a considerar es la reaccibn a determinados
componentes de los alimentos (alergia alimentaria).

El signo clinico cardinal en el paciente asmatico es la tos. Suelen, también, asumir
una postura agazapada caracteristica (actitud ortopneica). En cuadros graves
exhiben disnea espiratoria, sibilancias, respiracion con la boca abierta y cianosis.
(Norsworthy, 2000).

Los signos clinicos pueden ser constantes o intermitentes, leves, moderados o
severos.
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No hay una prueba de laboratorio especifica para esta patologia. El diagndstico se
basa en la sintomatologia clinica, luego de descartar otras patologias con signos
clinicos similares por medio de los métodos complementarios disponibles.

Los métodos complementarios consisten en analisis de sangre, examen fecal,
radiografia toracica, lavado endotraqueal y/o lavado broncoalveolar, broncoscopia y
pruebas de funcién pulmonar.

De toda la bibliografia consultada se deduce que, siendo el asma una enfermedad
cronica, no tiene cura. El correcto diagndstico y tratamiento pueden llegar a dar al
paciente una buena calidad de vida. Un episodio de asma agudo puede ser fatal,
conduciendo a la muerte del paciente, si no es correctamente tratado.

6- Recordatorio Anatémico:

Traquea

Bronquios

Bronquiolos

Figura 1. Sistema respiratorio felino. Extraido de:

https://www.google.com.uy/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uac
t=8&ved=0ahUKEwivztPym-

zZPARWEISAKHYBFDY sQjRwIBw&url=http%3A%2F%2Fcancerpulmonar.org%2Fcancer-
de-pulmon-en-los-

gatos%2F&bvm=bv.136499718,d.Y 21&psig=AFQjCNGCFXLWZPLjSZOwGhSHVmlbnruJ
HA&ust=1477150108382111

El sistema respiratorio comprende los pulmones y las vias aéreas, que llevan el aire
a los lugares de intercambio gaseoso. Si bien es cierto que el aire puede ser tomado
tanto por boca como por nariz, s6lo esta ultima, es considerada como componente
del tracto respiratorio.

La cavidad nasal es la porcion mas rostral de las vias aéreas. Se extiende desde las
narinas hasta las coanas y se divide en derecha e izquierda a través del septo nasal.
La cavidad nasal y los cornetes intervienen en el calentamiento y humedecimiento
del aire inspirado, asi como también en la eliminacién de contaminantes externos
(polvo, polen, entre otros). (Harpster, 2006).

La nasofaringe o porciéon nasal de la faringe se extiende de las coanas hasta el
“ostium” intrafaringeo, el mismo yace cranealmente a la laringe y esta formado por la
union de la faringe oral y la nasal. La porcion nasal de la nasofaringe se delimita
ventralmente por el paladar duro, dorsalmente por el hueso vémer y lateralmente por
los huesos palatinos. Mas caudalmente, los limites de la nasofaringe son la base del
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craneo, sus inserciones musculares dorsalmente y el paladar blando ventralmente.
(Harpster, 2006).

La laringe es un érgano musculo cartilaginoso complejo que protege la entrada a la
traquea. Se extiende del “ostium” intrafaringeo hasta la traquea. La funcion principal
de la laringe consiste en evitar la aspiracion de alimento, agua y otras sustancias.

La cavidad de la laringe se divide en tres porciones transversales:

1- La antecamara del vestibulo laringeo que se extiende desde la apertura de la
laringe hasta los pliegues ventriculares.

2- La Glotis, compuesta dorsalmente del par de cartilagos aritenoides y ventralmente
por el par de cuerdas vocales que forman un paso estrecho hacia la laringe.

3- La cavidad infraglética, que yace caudalmente a la glotis, hasta la traquea.
(Harpster, 2006).

La trdquea suele ser una estructura tubular, no-colapsable que se extiende desde el
cartilago cricoides de la laringe, hasta su bifurcacién en los bronquios principales
derecho e izquierdo y dorsalmente a la porcién craneal de la base del corazén. Su
limite proximal yace aproximadamente a nivel del disco entre la cuarta y quinta
vértebra toracica.

La traguea se compone de series consecutivas de cartilagos hialinos con forma de C
a concavidad superior. El espacio que queda sin cerrar de los cartilagos hialinos
(parte abierta de la C) esta cubierto por fibras lisas del masculo liso traqueal de
orientacion transversa y por el tejido conjuntivo. Los anillos traqueales estan unidos
en un plano longitudinal por bandas de tejido fibroelastico, denominadas ligamentos
anulares traqueales. (Harpster, 2006).

A continuacion, la trdquea se ramifica en dos bronquios primitivos o principales,
derecho e izquierdo. El cartilago de los bronquios es semicircular, pero a medida
que los bronquios penetran en el pulmén, los cartilagos desaparecen y son
remplazados por placas cartilaginosas de forma irregular, rodeando completamente
los bronquios y dando a los bronquios intrapulmonares forma cilindrica. Estas placas
permiten sostener las vias aéreas. Las vias aéreas que no poseen cartilago
corresponden a los bronquiolos. (Murillo, 1995).

Los bronquiolos y conductos alveolares, que no poseen cartilago, pueden sufrir un

colapso al comprimirse, esto se contrarresta parcialmente por los tabiques

alveolares, que contienen tejido elastico en sus paredes.

A medida que las placas cartilaginosas van reduciéndose alrededor de las vias

aéreas, se rodean casi completamente de una capa de musculatura lisa que se

entremezcla con fibras elasticas. Esta capa muscular bronquial se va reduciendo en

grosor hasta llegar a los conductos alveolares. (Murillo, 1995).

El bronquio principal derecho da lugar al bronquio derecho del I6bulo superior. Los

bronquios intermedio o accesorio se dividen en bronquios que suplen los l6bulos

derechos medio y caudal.

El bronquio principal izquierdo se divide en dos bronquios, uno que llega a las

porciones craneal y caudal de los |6bulos craneales izquierdos y otro que suple el

I6bulo caudal izquierdo. El bronquio mayor de cada l6bulo pulmonar individual se

denomina broncolobar, el cual se divide en bronquios segmentales o terciarios.

Cada bronquio segmental y el tejido pulmonar que ventila se denomina segmento

broncopulmonar. El bronquio segmental sufre una ramificacién dicotomica hasta que
12



se forman los bronquiolos respiratorios, estos a su vez dan lugar a conductos
alveolares, sacos alveolares y alvéolos pulmonares. (Harpster, 2006).

7- Recordatorio Histologico:

La funcion primaria del sistema respiratorio es promover el intercambio de gases
(oxigeno y diéxido de carbono) entre el organismo y el medio. (Plopper y Adams,
1993).

El aire fluye desde los orificios nasales siguiendo un sistema de pasajes hasta llegar
a las superficies respiratorias de los pulmones. A medida que el aire circula por este
sistema, se calienta, se humedece y se libera de algunas particulas de materia.
Aquellas particulas que acceden a los alvéolos son fagocitadas por los macrofagos
gue controlan los pequefios fondos de saco.

Los componentes principales del sistema de pasaje del aire son la cavidad nasal, la
faringe, la laringe, la traquea, los bronquios y los diversos tipos de subdivisiones mas
pequefias del arbol bronquial que conducen el aire a los alvéolos.

La primera parte de la cavidad nasal es el vestibulo. Se encuentra revestido por un
epitelio estratificado que se continda hacia el exterior con la piel y hacia el interior
con la porcion respiratoria de la cavidad nasal.

Estd revestida por un epitelio cilindrico seudoestratificado ciliado con células
caliciformes. La lamina propia contiene glandulas tubuloalveolares, principalmente
serosas, pero también hay mucosas y mixtas. (Bacha y Bacha, 2001).

El epitelio olfatorio (cilindrico seudoestratificado) estd compuesto por células
olfatorias (sensoriales), de sostén y basales. En la lamina propia existen glandulas
tubulares mucoserosas, las glandulas de Bowman, que se abren en la superficie por
medio de conductos revestidos por un epitelio plano o cuboide simple. La
submucosa se extiende por debajo de la lamina propia. (Bacha y Bacha, 2001).

La faringe se divide en dos regiones: nasofaringe y orofaringe. La primera posee un
epitelio cilindrico seudoestratificado ciliado con células caliciformes y la segunda un
epitelio escamoso estratificado. La lamina propia contiene glandulas tubulares
mixtas en la nasofaringe y mucosas en la orofaringe. Una red de fibras elasticas
separa la mucosa de una lamina subyacente de musculo esquelético. (Bacha y
Bacha, 2001).

La laringe esta tapizada en parte por un epitelio escamoso estratificado y en parte
por uno cilindrico seudoestratificado ciliado. En la lamina propia hay numerosas
fibras elasticas; en ésta y en la submucosa se alojan glandulas serosas, mucosas y
mixtas, aunque faltan a nivel de los pliegues vestibulares y las cuerdas vocales.

La pared de la laringe esta sostenida por cartilago hialino y elastico. El cartilago
elastico de la epiglotis puede ser remplazado total o parcialmente por tejido adiposo.
Los musculos esqueléticos también forman parte de la estructura de la laringe.
(Bacha y Bacha, 2001). Hay musculos esqueléticos extrinsecos que mueven la
laringe durante la deglucion y muasculos esqueléticos intrinsecos que mueven los
cartilagos laringeos durante la respiracion y fonacion. (Plopper y Adams, 1993).

La trAquea esta revestida por epitelio cilindrico seudoestratificado ciliado con células
caliciformes. Por debajo del epitelio se encuentran la lamina propia y la submucosa
pero no estan demarcadas por un limite preciso. (Bacha y Bacha, 2001).
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La lamina propia consiste de una lamina basal de finas fibras de colageno
estructuradas en una red densa e irregular y de fibras elésticas orientadas
longitudinalmente en bandas densas e irregulares. También contiene pequefios
vasos sanguineos y linfaticos y terminaciones nerviosas. (Plopper y Adams, 1993).
En las capas profundas de la lamina propia y en la submucosa se encuentran
glandulas, en su mayoria mixtas. (Bacha y Bacha, 2001).

Las glandulas son extensiones del epitelio superficial en el tejido conjuntivo
subepitelial. Son seromucosas tubuloacinares que estadn conectadas a la superficie
por una serie de conductos, algunos de los cuales estan tapizados por un epitelio
ciliado. Las partes proximales estdan compuestas de tubulos tapizados por células
secretoras de moco, mientras que las partes distales estan compuestas de “acinis” y
tapizados por células secretoras serosas. Se cree que las glandulas traqueales son
las que proporcionan la mayoria de las secreciones que recubren la superficie ciliar
en la trdquea. (Plopper y Adams, 1993).

La pared de la traquea esta sostenida por anillos de cartilago hialino que son
incompletos en dorsal. Una capa de musculo liso, el musculo traqueal, se localiza en
dorsal de la traquea. El musculo se ubica por fuera de la hendidura de los cartilagos
traqueales. Una adventicia de tejido conectivo completa la pared traqueal.

La traquea se bifurca en bronquios que penetran en los pulmones para ramificarse
profusamente. (Bacha y Bacha, 2001).

Flgura 2. Corte hlstologlco de traquea Extraido de: Aguiar y col. (2007).

Los pulmones estan cubiertos por la hoja visceral de la pleura, formada por tejido
conectivo y algunas fibras musculares lisas. Contienen una trama conectiva rica en
fibras elasticas que sostienen al arbol bronquial y los dividen en lobulillos. (Bacha y
Bacha, 2001).

Varios estudios revelan que se pueden dividir en vias aéreas conductoras
intrapulmonares, parénquima y pleura. Las vias aéreas intrapulmonares (bronquios y
bronquiolos) ocupan aproximadamente el 6% de los pulmones. El parénquima, o
area de intercambio gaseoso, estd compuesto de conductos alveolares, sacos
aéreos, alvéolos y espacios aéreos contenidos en estas estructuras, lo cual totaliza
el 85%. Los bronquiolos estan unidos a la zona de intercambio gaseoso a través de
una zona de transicion. Junto con la pleura, el tejido nervioso intrapulmonar y el
tejido vascular (arterias pulmonares, venas pulmonares y arterias bronquiolares)
comprenden el restante 9-10%.

La zona de transicion es donde se unen los pequefios pasajes aéreos del arbol
traqueobronquial con el area de intercambio gaseoso y es el foco de la mayoria de
las alteraciones pulmonares.
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Esta transicion ocurre por la formacion hacia afuera, de pequefias cavidades del
tejido de intercambio gaseoso en las paredes de los bronquiolos. Estos son
alveolarizados y corresponden a los bronquiolos respiratorios. Representan un area
muy variable entre especies. Las caracteristicas histologicas de un bronquio son
similares a la traquea variando solo en el grosor de sus capas. (Plopper y Adams,
1993).

Flgura 3. Corte hlstologlco de un bronqum Extraido de: Aguiar y col. (2007).

Los bronquios estan revestidos por un epitelio cilindrico seudoestratificado ciliado
con células caliciformes. El epitelio disminuye de altura a medida que se reduce el
calibre del bronquio. La ldmina propia esta rodeada por una capa de musculo liso
cuyas fibras se orientan en sentido oblicuo. El tejido conectivo que rodea la muscular
presenta glandulas mixtas y placas de cartilago hialino. Hay que recordar que el gato
presenta cartilago bronquial con fibras elasticas como caracteristica diferencial con
respecto a otras especies.

Los bronquios mas pequefios dan origen a los bronquiolos los mas pequefios de
éstos (bronquiolos terminales) se ramifican en dos o mas bronquiolos respiratorios.
Estos dltimos, a su vez, se dividen en los conductos alveolares que desembocan en
sacos alveolares.

A diferencia de otras especies el gato presenta bronquiolos con cartilago y
glandulas. La pared de un bronquiolo esta formada por tejido muscular liso cuyas
células tienen una orientacion oblicua o en espiral. La cantidad de tejido muscular
liso es proporcional al tamafio del bronquiolo.

Los bronquiolos grandes estan revestidos por células cilindricas ciliadas, mientras
que los mas pequefios (terminales) lo estan por células cuboides ciliadas en
proximal y por células no ciliadas en distal.

Los bronquiolos respiratorios se ramifican desde el extremo de los bronquiolos
terminales. Se encuentran tapizados por epitelio de células cuboides que se vuelven
planas hacia distal y su pared tiene algunas fibras musculares lisas. (Bacha y Bacha,
2001).
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Figura 4. Corte histolégico de un bronquiolo. Extraido de: Aguiar y col. (2007).

Los conductos alveolares se originan de los bronquiolos respiratorios y sus paredes
delgadas estan constituidas por alvéolos. (Bacha y Bacha, 2001).

Estos son la unidad basica de intercambio gaseoso en el parénquima pulmonar, son
esencialmente, espacios aéreos esféricos que se abren en sacos alveolares,
conductos alveolares o0 a la luz de un bronquiolo respiratorio. (Plopper y Adams,
1993).

En el punto donde un alvéolo se abre en un conducto existen fibras musculares lisas
dispuestas en forma circular. (Bacha y Bacha, 2001).
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Por ultimo, cada conducto alveolar se ramifica para originar tres 0 mas sacos
alveolares. No se observan fibras musculares lisas en los sacos.

Los alvéolos estan revestidos por células epiteliales escamosas. Estan separados
entre si por una delgada capa de fibras coldgenas y elasticas muy vascularizada.
Esta capa, junto con el revestimiento epitelial escamoso de los alvéolos adyacentes,
forman el tabique interalveolar. (Bacha y Bacha, 2001).

7.1. Sistema circulatorio pulmonar:

El aporte sanguineo al pulmén procede de dos sistemas circulatorios diferentes, el
pulmonar y el bronquial. La gran mayoria del flujo sanguineo que llega a los
pulmones, lo hace a través de las arterias pulmonares, las cuales transportan el flujo
total que sale del ventriculo derecho como sangre sin oxigenar. Las arterias tienen
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menor cantidad de fibras elasticas, colagenas y de células musculares lisas. En
todas las especies, la arteria bronquial aporta sangre a las paredes de los grandes
bronquios, a los vasos pulmonares mayores y a los ganglios linfaticos pulmonares.
En el gato la arteria pulmonar también aporta sangre incluso a los bronquios
terminales.

Toda la sangre de los pulmones es llevada al corazén a través de las venas
pulmonares, un sistema de baja presion.

Los linfaticos pulmonares proporcionan un sistema de drenaje unidireccional que
recoge el exceso de fluido tisular de los espacios intersticiales, de los septos
interalveolares, vasos pulmonares y vias aéreas. (Bacha y Bacha, 2001).

7.2. Inervacion:

Procede de dos sitios: el sistema parasimpatico (via nervio vago) y el sistema
simpatico (via ganglio cervicotoracico y cervical medio). El nervio vago aporta
también las fibras sensitivas aferentes viscerales generales del pulmon. Sus fibras
se entremezclan para formar un plexo en las paredes del arbol respiratorio y en el
sistema vascular pulmonar. (Plopper y Adams, 1993).

El sistema simpatico, a través de fibras posganglionares adrenérgicas, inerva el
musculo liso bronquial, arterias pulmonares y glandulas bronquiales.

La estimulacion simpéatica produce broncodilatacion del masculo bronquial, mediada
por receptores [ 2, vasoconstriccion arterial y disminucion de la secrecion mucosa
de las glandulas bronquiales. En cambio, la estimulacién parasimpética provoca
broncoconstriccion a través de receptores colinérgicos, vasodilatacion arterial y
aumento de la secrecidbn mucosa de las glandulas. (Bacha y Bacha, 2001).

8- Recordatorio Fisiologico:

La funcion principal del sistema cardiorespiratorio es el transporte de oxigeno a los
tejidos y la eliminacion de diéxido de carbono generado por el metabolismo celular.
Para esto es necesario la coordinacion de todo un proceso mecanico adaptativo, que
incluye, la caja toracica con todos los elementos anatdmicos que participan en el
ciclo respiratorio y el control central de la respiracion. (Bosh, 2013).

También desarrolla otras funciones no relacionadas con el proceso respiratorio,
como son: participar en la regulacion del pH del organismo, actuar en los
mecanismos de defensa eliminando las sustancias nocivas que entran en el sistema
respiratorio junto con las secreciones producidas en el mismo; y realizar ciertas
funciones metabdlicas. (Murillo, 1995).

En el proceso de la mecénica respiratoria intervienen: un elemento motor, que
permite la incorporacion del aire ambiental mediante la accion coordinada de la caja
toracica, la musculatura inspiratoria y la espiratoria, un elemento de conduccion
constituido por las vias aéreas principales y un elemento elastico constituido por las
unidades alveolares o acinis, donde finalmente se realiza el intercambio gaseoso.

La mecanica ventilatoria permite la conduccién de aire a la zona respiratoria o
alveolar donde tiene lugar el intercambio gaseoso. En la zona de difusion de gases
de los pulmones, los capilares pulmonares forman una red muy densa en las
paredes alveolares llamada membrana alveolo-capilar.
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El intercambio gaseoso depende de la integridad estructural de la unidad alveolar,
de su capacidad de distension y de su relacion ventilacion-perfusion. En el alvéolo el
intercambio gaseoso transcurre por la existencia de gradientes de presion, por lo
tanto, el diéxido de carbono difunde desde el capilar al alvéolo y el oxigeno desde el
alvéolo al capilar. Una vez captado el oxigeno del aire 0 gas inspirado en el torrente
sanguineo éste debe ser distribuido rapida y eficazmente por los tejidos.

La disposicion de oxigeno a los tejidos depende del gasto cardiaco y de la cantidad
de oxigeno total que transporte la sangre arterial. El principal factor condicionante
del contenido de oxigeno arterial es la cantidad de hemoglobina existente en la
sangre y su porcentaje de saturacion.

A pesar de lo descrito, el propio pulmdn sano presenta grandes variaciones con lo
que respecta al tamafo de sus alvéolos. En la region ventral del pulmén los alvéolos
tienen una menor relacion ventilacion-perfusion y son mas alvéolos pequefios
porque se ven sometidos a la compresion ejercida por el peso del resto de tejido
superior pulmonar. Sin embargo, su perfusion es mayor que en las zonas dorsales,
donde los alvéolos son mas grandes y estan menos perfundidos. El hecho de que en
un momento dado los alvéolos permanezcan abiertos o cerrados depende del
equilibrio entre las fuerzas de colapso (tensidn superficial y fibras elasticas
pulmonares) y las de expansion, ocasionadas por la presion transpulmonar. (Bosh,
2013).

Las vias aéreas o sistemas de conduccion del aire (tanto de entrada como salida) se
pueden clasificar en tres tipos: de conduccidn, transicion y respiratorias.

Las vias de conduccion van desde la traquea hasta los bronquiolos respiratorios.

Las vias de transicion estan representadas por los bronquiolos respiratorios y
conductos alveolares.

Las vias aéreas respiratorias incluyen los sacos alveolares.

De los bronquiolos respiratorios y los conductos alveolares parten algunos alvéolos,
por eso, constituyen una zona de transicion, siendo los sacos alveolares la zona
propiamente respiratoria. (Murillo, 1995).

9- Definicion y Etiologia:

El Asma Felino ha sido denominada por los autores de diferentes maneras:
enfermedad felina de las vias aéreas bajas, asma felina alérgica, bronquitis aguda
alérgica, enfermedad de las vias aéreas inmunomediada, enfermedad bronquial
felina, enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) y bronquitis eosinofilica.

Se define como la inflamacién de las vias aéreas y deriva en una obstruccién
reversible al flujo aéreo. Ocurre por la constriccion de la musculatura lisa bronquial,
edema de las paredes bronquiales e hipertrofia de las glandulas mucosas. (Johnson,
2007).

En algunos pacientes la tos se presenta durante toda la vida y no sufren nunca
episodios de disnea aguda, manifestacion con la que clasicamente se asocia esta
enfermedad.

Aunque este proceso se diagnostica en una gran cantidad de gatos, en pocas
ocasiones se llega a identificar su causa primaria.

Como causas predisponentes se mencionan: diversos irritantes en aerosoles (polvo,
humo, productos de limpieza), infecciones bacterianas (Pantoea agglomerans),
parasitarias (Aelurostrongylus Abstrusus), etc.
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Algunos pacientes experimentan crisis de dificultad respiratoria aguda, en ocasiones
relacionadas sélo con determinadas estaciones del afio. Se ha establecido que en
los gatos de hébitat urbano existe mayor prevalencia de este proceso. También se
conoce que gatos de familias con fumadores y aquellos que en su periodo de
cachorro sufrieron infecciones respiratorias graves tienen mayor tendencia a
desarrollar una enfermedad bronquial alérgica. (Montoya y Sanchez, 2005).

El asma felino es una de las enfermedades respiratorias mas comunes en gatos.
Describe un espectro de procesos inflamatorios en las vias respiratorias pequefas
sin una causa obvia e identificable.

Los animales mas afectados son gatos jovenes de edad media. En la raza Siamesa
parece haber una mayor incidencia y pueden manifestar una forma mas cronica de
enfermedad bronquial, aunque son susceptibles los gatos de cualquier raza.
(Johnson, 2007).

10- Fisiopatologia:

Como el Asma en humanos, la fisiopatologia de la enfermedad bronquial felina no se

conoce por completo.

Existen numerosas causas posibles para el asma felino, sin embargo, las vias

respiratorias son capaces de responder a los estimulos nocivos con un numero

limitado de formas.

En la mayoria de los casos el problema subyacente es la inflamacién crénica, pero

sigue sin descubrirse la etiologia exacta. (Padrid, 2010).

Se presentan distintos eventos patogénicos fundamentales asociados con la génesis

del asma felino: alteraciéon de la respuesta inmune, desequilibrio del sistema

adrenérgico-colinérgico e incremento de la produccién de moco. (Santamarina et al.,

2010).

Al igual que ocurre con las personas asmaéticas, el asma felino se deba a una

respuesta de hipersensibilidad tipo I.

Se define la Hipersensibilidad de tipo | como las reacciones inflamatorias agudas

mediadas por moléculas de Inmunoglobulina E (IgE), las cuales se unen a las

células cebadas (mastocitos) y a los basdfilos.

Las reacciones se deben a la liberacion de moléculas farmacol6gicamente activas

originadas por dichas células. Es probable que la reaccion inflamatoria aguda que se

produce en estos trastornos desempefie una funcién importante en la eliminacion de

antigenos.

La IgE media una reaccién de hipersensibilidad inmediata, llamada asi por su rapido

desarrollo después de la exposicion a un antigeno. Se produce principalmente en

tejidos linfoides relacionados con las superficies corporales, como piel, intestino y

pulmones. Por lo tanto, los antigenos que inducen la sintesis de anticuerpos de IgE

casi siempre llegan a través de las mucosas o la piel.

La IgE es una inmunoglobulina termolabil con una estructura convencional de cuatro

cadenas. Se encuentra en suero en cantidades muy pequefias, aunque la mayor

parte se encuentra unida a los receptores en células cebadas y baséfilos. Cuando se

fija a dichas células, tiene una vida media de 11 a 12 dias; cuando se encuentra libre

en el suero permanece solo dos dias.

La respuesta de los linfocitos B conduce a la sintesis de IgE. Por un lado, un linfocito

B en reposo cambia la produccion de IgD o IgM a IgE. La participacién de diferentes
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interleucinas como: IL-4, IL-5, IL-10 e IL-13 que secretan los linfocitos helper T2,
estimula este cambio.

La citocina IFN-y gque sintetizan los linfocitos helper T1 inhibe la produccién de IL-4 y
asi previene el cambio a IgE, de esta forma, para que se produzca IgE, debe haber
una activacion preferente de los linfocitos helper T2.

El desarrollo de los linfocitos helper T2 también se encuentra regulada por estas
mismas citocinas. La IL-4 e IL-10 favorecen el desarrollo de estas células. También
las células cebadas y los baséfilos producen IL-4. (Tizard, 1998).

El proceso especifico se inicia cuando en el paciente asmatico, las células
dendriticas del tracto respiratorio, fagocitan la particula antigénica y posteriormente
migran hacia los nédulos linfaticos para presentar la sustancia extrafia a los linfocitos
helper T1. La interaccion entre los linfocitos Thl y los Th2 inducen la diferenciacion
celular de los linfocitos B hacia la produccion de IgE especificos frente al antigeno.
Estos anticuerpos IgE se uniran a los mastocitos y basofilos de la capa mucosa
respiratoria, sensibilizandolos hacia la futura exposicion al mismo antigeno.
(Santamarina et al., 2010).

Al ser alérgenos vehiculizados por el aire, la reaccion de hipersensibilidad ocurre
primero en los mastocitos sensibilizados de la superficie mucosa respiratoria. La
liberacion de mediadores hace que se abran o permeabilicen las uniones
intercelulares de la mucosa, penetrando los antigenos hasta la submucosa, donde
los mastocitos son mas abundantes. (Gomez y col, 2012).

Si se produce una re-exposicion al alérgeno, las IgE de la superficie de los
mastocitos sensibilizados se unen al alérgeno desencadenando una reaccién que
libera de forma aguda mediadores preformados, principalmente histamina vy
serotonina. Los granulos de los mastocitos contienen concentraciones altas de
histamina, amina vasoactiva que junto con otros mediadores se cree que contribuye
al aumento de la secrecion de moco y la permeabilidad capilar y promueve la
quimiotaxis de los granulocitos.

Recientemente se ha demostrado que la serotonina es un mediador primario en los
mastocitos felinos, que contribuye a la contraccion de la musculatura lisa. Este
mediador esta ausente en las vias respiratorias de los humanos, equinos y caninos.
Durante un ataque agudo de asma en los gatos la liberacion de la serotonina desde
los mastocitos causa la contraccion repentina de la musculatura lisa bronquial.
Durante mucho tiempo se habia asumido que era la histamina liberada desde los
mastocitos la causante de la broncoconstriccién aguda. Este supuesto ha cambiado
recientemente por el hallazgo de que la histamina nebulizada en las vias aéreas del
gato tiene unos efectos impredecibles de un individuo a otro. De hecho, la histamina
puede no tener efecto, puede causar broncoconstricciéon o puede incluso dilatar las
vias aéreas felinas. (Padrid, 2010).

Los mastocitos activados también liberan otros mediadores: factor quimio tactico
eosinofilico, interleuquinas 1,2,3,4 y 5, factor estimulante de las colonias de
granulocitos y macrofagos, factor de necrosis tumoral, prostaglandinas, tromboxano
A2y leucotrienos. (Santamarina et al., 2010).

Los mastocitos liberan IL-5, de especial importancia ya que promueve la
eosinopoiesis en la médula 6sea, aumentando la liberacion de eosinoéfilos maduros
hacia la circulacion. Estas ultimas células tienen la funcion de combatir la invasion
con la induccion de la inflamacion aguda y, son las responsables de la reaccion de
fase tardia, que se inicia de 4 a 6 horas después y que puede persistir de 12 a 24
horas o mas.
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La proteina béasica (cationica) de los eosinofilos lesiona el epitelio y provoca mayor
constriccidon de las vias aéreas e hipertrofia del masculo liso bronquial. El epitelio se
hipertrofia, con cambios metaplasicos y dafios como Ulceras o erosiones.

Los eosindfilos entran en el area de inflamacion de las vias aéreas por la influencia
de varias quimioquinas y citoquinas, principalmente el factor quimio tactico
eosinofilico, leucotrienos y un producto de la degradacion de la histamina
denominado acido imidazolacético. La supervivencia de los eosinofilos esta
aumentada gracias a la accion de la IL-5 y del factor estimulante de las colonias de
granulocitos y macréfagos liberados desde los mastocitos. Otra interleucina es la IL-
3, que promueve también la diferenciacion de los multiples precursores de
eosinofilos. (Santamarina et al., 2010).

Otro de los eventos patogénicos que se presentan en un paciente con asma felino
es el desequilibrio del sistema adrenérgico-colinérgico. La inapropiada contraccion
de la musculatura lisa bronquial esta directamente relacionada con la inflamacion al
modificar el equilibrio simpatico-parasimpatico del arbol bronquial. El sistema
adrenérgico actua en las vias aéreas a través de receptores adrenérgicos, cuya
estimulacién incrementa la produccion de un nucleétido, que actia como mensajero,
el cAMP (Adenosin monofosfato ciclico). Este provoca broncodilatacion vy
disminucién de la produccion de moco. La estimulacion colinérgica se opone a
través de la generacion de otro mensajero, el cGMP (Guanosin monofosfato ciclico),
que causa broncoconstriccién, incrementa la produccion de moco y provoca
vasodilatacion.

La actividad de los linfocitos Th2 y de los eosindfilos contribuye al desequilibrio de
los sistemas adrenérgicos y colinérgicos del tracto respiratorio. Este desequilibrio es
el causante de la profunda hiperreactividad tipica del asma felino que predispone a
la contraccidon de la musculatura lisa cuando se expone a niveles bajos de
estimulacién provocando el estrechamiento agudo de las vias aéreas. (Santamarina
et al., 2010).

El incremento de la produccién de moco es un factor clave en el desarrollo del asma,
gue contribuye decisivamente a la morbilidad y mortalidad de la enfermedad.

Las células globosas y las células de las glandulas de la submucosa son las
encargadas de producir mucina en las vias respiratorias. La mucina es una
glucoproteina que representa el principal constituyente del moco de las vias aéreas
y el mayor determinante de sus propiedades viscoelasticas y adhesivas.
(Santamarina et al., 2010).

Varias publicaciones han documentado profunda hiperplasia y/o hipertrofia de las
células secretoras de moco en casos de asma severo, lo que representa un signo de
remodelacion de las vias aéreas. Las consecuencias funcionales de estos cambios
incluyen el aumento de la produccién de moco y el estrechamiento de las vias
aéreas, que contribuye a la exacerbacibn del asma. Los datos disponibles
actualmente sugieren que la accion de citoquinas de los Th2 (particularmente IL-13)
desempefia un papel muy importante en el incremento de la produccion de moco al
estimular la hiperplasia de las células globosas en el asma. (Santamarina et al.,
2010).
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10.1. Consecuencias fisiopatolégicas:

Los sintomas clinicos de la tos, sibilancias y letargia son producidos por la limitaciéon
del flujo aéreo como consecuencia del exceso de secreciones mucosas, del edema
de las vias y del estrechamiento de los conductos respiratorios, secundarios a los
infiltrados celulares. También, los gatos con asma pueden padecer un
estrechamiento agudo de las vias respiratorias causado por una constriccion del
musculo liso de las mismas.

La reduccion del 50 % en el tamafio de la luz de las vias respiratorias equivale a una
disminucién multiplicada por 16 del volumen de aire que fluye por ellas. También
pequefios cambios en el diametro pueden provocar cambios drasticos en la
circulacion aérea.

Las implicaciones clinicas de este hallazgo tienen una doble vertiente. Por un lado,
un acumulo relativamente pequefio de moco, el edema o la broncoconstriccion,
pueden ocluir las vias e inducir una reduccion drastica del flujo de aire. Por el
contrario, el tratamiento, que produce un aumento relativamente pequefio del calibre
de las vias, puede causar una rapida mejoria delos sintomas.

La tos puede incluso ser el resultado de la estimulacion de los mecanorreceptores
situados en los musculos lisos inflamados y contraidos de las vias respiratorias.
(Padrid, 2010).

La obstruccion completa de un bronquio principal puede causar la atelectasia del
correspondiente I6bulo pulmonar debido a la incapacidad del aire para entrar o salir,
reabsorbiéndose el aire residual.

Otra caracteristica propia de los gatos con asma es la disfunciéon espiratoria. El
diametro de las vias aéreas es mayor durante la inspiracibn que durante la
espiracion. De este modo un bronquio que esté parcialmente obstruido en la
inspiracion se podra obstruir por completo durante la espiracion, quedando aire
atrapado en los alvéolos. Por este motivo es necesario incrementar el esfuerzo
espiratorio para superar la obstruccion causada por el broncoespasmo y el exceso
de moco.

Bajo estas circunstancias se pueden producir aumentos draméaticos de la presion
intraluminal llegando a provocar la dilatacibn permanente de vias aéreas
(bronquiectasis) y la pérdida de estructuras elasticas de soporte (enfisema).
(Santamarina et al., 2010).

10.2. Estudios en la enfermedad espontanea:

Dye y colaboradores (1996) identificaron anomalias funcionales pulmonares en
gatos con signos de inflamacion crénica de las vias respiratorias bajas.
Algunos de estos gatos tenian aumentada la resistencia pulmonar, que desaparecia
tras la administracion de un tratamiento con terbutalina, un 2- agonista, lo que
indica que estos pacientes padecian una broncoconstriccion reversible. Ademas,
algunos de estos gatos experimentaban una broncoconstriccion brusca tras ser
expuestos a niveles bajos de metacolina, un farmaco que tiene efectos minimos
sobre la funcion pulmonar cuando se utiliza a similares dosis en gatos no asmaticos.
Esta fue la primera demostracién de la hiperreactividad de las vias areas y de la
broncoconstriccion que ocurrian de forma natural y espontaneamente en especies
no humanas.
Entre los cambios histolégicos de las vias respiratorias de estos gatos asmaticos se
incluyen erosion epitelial, hiperplasia de las células caliciformes y de las glandulas
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submucosas e hipertrofia y aumento de la masa del muasculo liso, todos ellos
hallazgos tipicos de las vias respiratorias de los humanos asmaéticos.

Otros estudios han demostrado la variacion que hay en la sintomatologia, patrones
radiologicos y las respuestas al tratamiento, de los gatos con bronquitis y asma,
(Adamada, 2004; Foster, 2004). Esto puede deberse a diferencias en la
estadificacion de estas anomalias y al hecho de que otras enfermedades, como la
fibrosis pulmonar y las infestaciones ocultas por filarias, pueden imitar la
sintomatologia de la enfermedad bronquial en estos animales (Cohn, 2004; Dillon,
2007). (Padrid, 2010).

10.3. Asma felino inducido experimentalmente:

El primer modelo de asma felino utilizdé la sensibilizacion antigénica mediante la
aplicacion repetida de un aerosol que contenia Ascaris suum como antigeno. Los
gatos desarrollaron una eosinofilia persistente en las vias respiratorias y una
hiperrespuesta tras la nebulizaciéon con acetilcolina y, presentaron cambios
morfologicos tipicos de la enfermedad bronquial espontanea felina. Estos gatos
sensibilizados con antigeno mostraron niveles elevados de receptor soluble de IL-2,
en un periodo de 24 horas tras la exposicion al antigeno y un descenso del indice
CD4:CD8 de los linfocitos T en sangre periférica, en comparacién con los valores
control.

Estos hallazgos sugieren que la activacion de las células T en los gatos asméticos
es similar a lo que se observa en humanos asmaticos (Padrid y cols; 1996, 1995b).
En estos modelos experimentales se pudo observar que el tratamiento con
ciclosporina A (CsA), inhibe de forma extraordinaria los cambios patologicos en la
estructura y funcién de las vias respiratorias que se observan en gatos que no han
sido tratados con CsA (Padrid, Cozzi, y Leff, 1996). (Padrid, 2010).

11- Examen semioldgico del aparato respiratorio:

La evaluacién del paciente con una enfermedad respiratoria comienza en la sala de
consulta a través de la anamnesis.

Lo primero es obtener una completa y detallada historia, en lo que refiere a los
signos clinicos y los patrones observados en su ambiente normal. La informacion
mas fidedigna respecto a esto, normalmente, es aportada por la persona que esta en
contacto en forma asidua con el mismo, ya que es quien tiene la oportunidad de
observarlo.

El propietario proporciona gran cantidad de informacion, incluso de afios anteriores.
Cualquier circunstancia descrita por el propietario debe tenerse en cuenta para
orientar el diagnadstico.

La edad y la raza son datos importantes que nos pueden ayudar a definir la lista de
diagnésticos diferenciales en las patologias respiratorias.

Es importante identificar los factores ambientales que pueden predisponer a padecer
una enfermedad respiratoria. En primer lugar, considerar si el animal vive en una
casa o si tiene la posibilidad de salir al exterior liboremente y si convive con mas
animales, afectados o0 no, en la misma casa. Los animales que salen al exterior
tienen mayor riesgo de padecer traumatismos, infecciones o intoxicaciones.

En determinados ambientes los gatos no vacunados son susceptibles a infecciones
virales del tracto respiratorio superior. El habito cazador de los gatos facilita la
trasmision de un parasito pulmonar primario como es Aelurostrongylus abstrusus.
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También deben considerarse las exposiciones a contaminantes ambientales en la
zona donde vive el animal. El posible papel de la mascota como fumador pasivo en
el desarrollo de una patologia respiratoria esta siendo considerado, pero todavia no
probado.

Mas probable es la asociacion que existe entre la inhalacién de heces de acaros del
polvo y el asma felino. La carga de alérgenos esta en funcién del microambiente de
la casa y existe la sospecha de que determinados factores como la calefaccion
central, el aire acondicionado, la doble ventana y las alfombras puedan contribuir al
desarrollo del asma tanto en personas como en gatos. (Montoya y Sanchez, 2005).

11.1. Exploracion fisica:

Como ya se ha mencionado, las vias areas respiratorias altas comprenden fosas y
senos nasales, faringe, laringe y trdquea, mientras que las vias respiratorias bajas
incluyen bronquios, bronquiolos, alvéolos, tejido intersticial y pleura.

La exploracion clinica de estas estructuras se lleva a cabo mediante los métodos de
exploracién o diagndstico. Las patologias respiratorias pueden poner en peligro la
vida del animal. Por lo tanto, el clinico debe comprobar rapidamente la existencia de
insuficiencia respiratoria grave e instaurar procedimientos médicos (oxigenoterapia)
antes de someter al paciente al estrés de una exploracion clinica.

La exploracion fisica general de estos pacientes debe ser minuciosa y sistematica,
sin olvidar ningln aspecto de los que componen el examen fisico general. (Montoya
y Sanchez, 2005).

Deben investigarse cambios en actividades o rutinas diarias. Hay que tener muy en
cuenta los cambios de patrones alimenticios, ingesta liquida, fluctuaciones de peso,
cambios en los habitos de miccion o defecacion, asi como cualquier modificacion de
la conducta habitual. Se ha de prestar especial atencion en los pacientes geriatricos,
donde la posibilidad de afeccion multiorganica, es mayor.

Las enfermedades respiratorias pueden llegar a ser muy dificiles de diagnosticar y
mas aun, de tratar. Este, es uno de los sistemas que requiere una evaluacion y
tratamiento inmediato. Una disfuncion respiratoria, de no ser tratada en tiempo y
forma, puede llevar a la muerte del paciente. (Montoya y Sanchez, 2005).

En los pacientes que padecen una alteracion respiratoria grave, el diagnostico
presuntivo y el plan terapéutico inicial, deben estar guiados por la resefia, la
anamnesis, los hallazgos de los examenes objetivos general y particular, asi como la
respuesta al tratamiento, en espera de la estabilizacion.

Una vez logrado esto se debera encarar un plan diagnéstico. De todas formas, se
debe tener en cuenta que rara vez se llega a un diagndstico etiolégico basandonos
en la clinica.

Normalmente se requieren técnicas de diagnostico secundarias tales como: analisis
de sangre, examen fecal, radiografia de térax, broncoscopia, lavado endotraqueal y
broncoalveolar y pruebas de funcién pulmonar.

11.2. Exploracion de la Cavidad Nasal:

El examen se inicia observando la simetria de la region facial. Inspeccion visual de
las narinas en busca de secreciones y examinar el paso de flujo de aire en ambas
cavidades.

11.3. Exploracion de la Faringe v reqiéon cervical asociada:
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La faringe sirve como una via de paso para los sistemas respiratorios y digestivo.
Esta particularidad anatdmica incrementa el riesgo de aspiracion por la proximidad
de la comida y el agua ingerida al tracto respiratorio inferior en su paso hacia el
esofago cervical.

Los signos clinicos varian considerablemente y pueden incluir intolerancia al calor,
respiracion sonora, tos, ahogos, arcadas, vomitos ocasionales e incluso secrecion
nasal. Puede haber un solapamiento considerable de los signos clinicos originados
por alteraciones faringeas y de otras zonas anatOmicas del tracto respiratorio
superior, asi como del sistema gastrointestinal.

La inspeccion se limita al paladar blando y estructuras adyacentes, incluyendo la
base de la lengua y las tonsilas palatinas. Con sedacion puede conseguirse un
examen mas completo y comodo y debe incluir palpacion digital del paladar duro y
blando, asi como la inspeccion del paladar blando. La investigacion de cualquier
enfermedad que afecte la faringe o nasofaringe deberia incluir la palpacion de los
ganglios sub-mandibulares y glandulas salivares adyacentes (King, 2006).

11.4. Exploracion de la Laringe:

Por medio de la inspeccion externa generalmente no obtenemos muchos datos del
estado de la laringe. Lo que podemos apreciar en la zona del cuello son
deformaciones, heridas y fistulas. Estas alteraciones pueden deberse a diferentes
estructuras como ser: piel, subcutaneo, y lo mas comun es la inflamacién de los
ganglios de la region, es decir los sub-maxilares o retro faringeos. La inflamacion de
estos ganglios puede indicarnos que hay un proceso patologico que afecta faringe
y/o laringe.

A diferencia de la inspeccion externa, la inspeccion interna siempre es muy util para
el diagnéstico de la patologia laringea. Una vez abierta la boca, con la ayuda de un
laringoscopio, o el uso de un baja lengua y una linterna se puede explorar la laringe.
Para realizar una buena exploracién siempre es conveniente la sedacion profunda o
la anestesia del paciente.

La palpacion de la region laringea nos brinda datos como: aumento de temperatura,
consistencia y sensibilidad de la zona. A través de la palpacion presion, provocamos
el llamado reflejo tusigeno (alto). De acuerdo a la respuesta podemos tener una idea
del grado de irritacion de las vias aéreas superiores. Las respuestas a la maniobra
pueden ser dos:

- Reflejo tusigeno negativo: donde el animal no tose o tose un par de veces,
(esto es normal).

- Reflejo tusigeno positivo: luego de la maniobra el animal responde con un
proceso de tos (tose varias veces). Esto nos permite verificar que tanto la
laringe como la trAquea, pueden estar alterados por alguna patologia.
(Castroman y Fumagalli, 2005).

La percusion no se utiliza para la exploracion de la laringe.

Al auscultar tanto la laringe como la traquea normalmente se escucha un sonido
llamado “Soplo Laringotraqueal”. Este, se produce por la turbulencia del aire al pasar
por un lugar de menor calibre (laringe). Cuando se producen alteraciones tanto de
faringe como traquea, este sonido se puede incrementar. (Castroman y Fumagalli,
2005).

11.5. Exploracion de la Traqguea Cervical:
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La inspeccion externa de la trdquea se limita a la porcion cervical.

Normalmente, es una estructura en forma de tubo, cilindrica y rigida que es
minimamente compresible e insensible a una palpacion de leve a moderada.
Cualquier desviacion de este patron debe considerarse anormal.

La palpacion digital se realiza a lo largo del curso de la traquea cervical desde la
laringe hasta la entrada del térax. La alteracion puede ser el incremento de la
sensibilidad tragueal, manifestado por una tos inducida con facilidad en ausencia de
alteraciones anatdémicas claras.

Con este método provocamos el llamado reflejo tusigeno bajo.

Otro método exploratorio es la auscultacion. Muchas veces al acercarnos a un
paciente con problemas respiratorios y sin la necesidad del uso del estetoscopio, se
pueden oir diferentes tipos de sonidos respiratorios. Estos sonidos se pueden
producir tanto en la inspiracibn como en la espiracion.

Al igual que en la laringe, en la traquea, se escucha el “Soplo Laringotraqueal”.
(Castroman y Fumagalli, 2005).

11.6. Exploracion del Térax:

Por medio de la observacién del térax se realizan dos tipos de examenes: anatémico
y funcional.

En el examen anatomico se evalla la forma, tamafio, simetria y las posibles lesiones
de la caja torécica.

El examen funcional se realiza mediante el estudio de los movimientos respiratorios,
evaluando los siguientes caracteres: frecuencia respiratoria, tipo respiratorio, ritmo
respiratorio, relacion inspiracién/espiracion, amplitud respiratoria.

La frecuencia respiratoria normal es de 10 a 40 r/min. Puede variar por patologias
restrictiva su obstructivas del aparato respiratorio, también es un mecanismo
compensatorio de las alteraciones de otros aparatos u érganos.

Los musculos que participan en el acto respiratorio son tanto los costales como los
abdominales. Por lo tanto, el tipo respiratorio es costoabdominal, pero con mayor
participacion costal, por lo que el predominio es costal. Teniendo en cuenta esto, si
se modifica el tipo o el predominio se puede determinar donde es que asienta la
patologia.

Los pequefios animales poseen una respiracion con un ritmo propio, primero ocurre
una espiracién pasiva (qQue es mas larga) y una inspiracion activa.

Luego de la espiracién le sigue la inspiracion, y entre ambas existe una pausa, que
puede durar entre 0,2 seg. y 1,4 seqg.

Las alteraciones del ritmo se pueden observar al examen funcional pero no se puede
determinar ni el tipo de arritmia ni la causa. Las arritmias respiratorias se manifiestan
a la inspecciéon como alteraciones en la profundidad de los movimientos respiratorios
o por alteraciones en la pausa.

Mediante el estudio de la relacion inspiracién/espiracion, se puede determinar que
parte del aparato respiratorio se encuentra afectado. La relacién normal es de 1 a
1,2.

La amplitud respiratoria se evalia mediante la observacion del desplazamiento que
sufre la parrilla costal entre la inspiracion y la espiracion; segun el grado, menor o
mayor de lo normal se habla de respiracion superficial o respiracion profunda.
(Castroman y Fumagalli, 2005).
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Luego de la inspeccién del térax, debemos continuar con la palpacion. Los métodos
de palpacion que se utilizan para la exploracion del térax son la palpacion superficial
y la palpacion- presion.

Por medio de una palpacion superficial se obtienen datos de temperatura, frotes,
frémitos, tumoraciones, crepitaciones, etc.

Con la palpacion presion se puede obtener una respuesta dolorosa (toracodinia).

Los frotes corresponden al roce de la pleura parietal contra la pleura visceral, esto se
produce en la etapa seca de la pleuritis. El frote pleural coincide con los movimientos
respiratorios. También se palpa el frote pericardico, que se produce cuando el
proceso inflamatorio afecta al pericardio parietal y al visceral (Pericarditis). Este frote
se palpa coincidente con la frecuencia cardiaca y localizado en el area cardiaca,
esto nos permite diferenciarlo del frote pleural.

Los frémitos de origen cardiaco, nos hablan de la existencia de un soplo cardiaco
(insuficiencia o estenosis valvular). Se palpan en la zona cardiaca. (Castroman y
Fumagalli, 2005).

La percusion toracica es otra ayuda importante en el examen de los pacientes con
enfermedades que afectan la cavidad toracica.

Se deben realizar dos tipos de percusion, topografica y comparada. Con la
topografica los datos que se quieren obtener son sobre los limites pulmonares
(tamafio pulmonar). Esto se comprueba, delimitando el borde posterior del pulmon.
Por medio de la percusion comparada obtenemos datos del grado de gas que hay
en el pulmon. El objetivo es determinar si los sonidos creados por la percusion son
normales, estan incrementados o reducidos.

El sonido normal, se denomina “claro pulmonar”, en casos patolégicos se modifica
totalmente, por ejemplo, hacia un sonido mate, submate, hipersonoro o timpanico.
(Castroman y Fumagalli, 2005).

La percusidn va seguida de una auscultacion completa del térax. Dentro de los
métodos de exploracion clinica es el que méas datos nos brinda del estado del
pulmén. Por medio de esta se pueden percibir los sonidos fisiolégicos, sus
alteraciones o ruidos sobreagregados.

Dentro de los ruidos fisiologicos se encuentran: el sonido bronco-vesicular y el
murmullo vesicular.

El sonido bronco-vesicular se produce por el pasaje del aire por la traquea cervical y
los bronquios mayores. Este sonido se ausculta solamente hasta el 5to espacio
intercostal. Se ausculta en los dos tiempos respiratorios (inspiracion/espiracion).

El murmullo vesicular se ausculta a partir del 5to espacio intercostal, tanto en la
inspiracion como en la espiracion, de todos modos, presenta un marcado predominio
inspiratorio. La génesis se produce por tres componentes:

1- pasaje del aire de los bronquios de mayor calibre a los de menor calibre.

2- por la distension de los alvéolos que se encontraban colapsados.

3- por la vibracion de las paredes de los alvéolos, justo antes de que comience la
espiraciéon. Esto ocurre en la inspiracion, mientras que, en la espiraciéon, el
componente alveolar no existe.

Dentro de las alteraciones del murmullo vesicular se encuentran:

- Respiracion Reforzada o Murmullo Vesicular Reforzado.

- Respiracion Ruda.

- Disminucion del Murmullo Vesicular.

- Desaparicion del Murmullo Vesicular.

(Castroman y Fumagalli, 2005).
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El incremento de los sonidos inspiratorios puede provenir de la traquea intratoracica
o los bronquios; o ser del tracto respiratorio superior, que puede incluir la faringe,
laringe o traquea cervical. Cuando los sonidos inspiratorios incrementados son mas
sonoros en el térax, es mas probable que su origen sea intratoracico, mientras que
se espera que el origen sea extratoracico cuando los sonidos inspiratorios
aumentados son mas sonoros en la entrada del torax o la trdquea cervical.

La auscultacion toracica deberia iniciarse con un examen completo del corazon,
bilateralmente, seguido de un examen completo de todos los campos pulmonares.
Una mala cooperacion del paciente y una respiracion sonora por hiperventilacion,
ronroneo, grufiidos o vocalizaciones son los mayores obstaculos para una buena
auscultacion toracica.

Los sonidos inspiratorios esperados en la auscultacion suelen ser suaves y de tonos
bajos mientras que los sonidos espiratorios son mas suaves y de tonos mas bajos y
pueden incluso estar ausentes.

En pacientes con enfermedades respiratorias suelen estar presentes sonidos
pulmonares anormales y, generalmente, son bastante caracteristicos de la alteracion
subyacente.

Estos sonidos pulmonares anormales suelen referirse como estertores, ronquidos o
sibilancias y pueden o no asociarse con alteraciones en la duracion y el esfuerzo de
la inspiracion o la espiracion.

Los estertores se definen como ruidos anormales durante la respiracion, originados
por el paso del aire a través de los alvéolos. Se clasifican como estertores humedos
o secos. (King, 2006).

Los hiumedos suelen caracterizarse por la presencia de liquido en el alvéolo.

Los secos se caracterizan por tonos mas altos inspiratorios o “crepitaciones
inspiratorias”, es un hallazgo esperable en pacientes con enfermedad aguda o
cronica de las vias respiratorias (Bronquitis o0 Asma) y pueden acompafarse de un
incremento del esfuerzo espiratorio. En estos pacientes, los estertores y
crepitaciones tienden a ser de una distribucion bastante difusa en todos los campos
pulmonares, mientras que, en otros procesos respiratorios, pueden observarse
distribuciones variables de sonidos pulmonares anormales y tienden a carecer de un
patrén consistente.

Tanto los estertores humedos como los secos se consideran sonidos discontinuos o
interrumpidos, mientras que los ronquidos y sibilancias son sonidos continuos
anormales de las vias respiratorias, que aparecen de forma secundaria al
estrechamiento de la via respiratoria traqueo bronquial, generalmente un bronquio.
La patologia bronquial responsable de los sonidos anormales puede ser secundaria
a un incremento de la secrecién o el desarrollo de otro tipo de liquido, un cambio
inflamatorio o estructural o una compresion dindmica de la via respiratoria. Las
sibilancias son sonidos de tono elevado con una frecuencia dominante de 400 Hz,
mientras que los ronquidos son sonidos de mas bajo tono que tienen una frecuencia
dominante de alrededor de 200 Hz.

Aunque sibilancias y ronquidos pueden estar presentes durante la inspiracion o la
espiracion, es mas frecuente que se observen en la espiracion por el estrechamiento
normal de los bronquios en esta fase. (King, 2006).

11.7. Evaluaciéon Abdominal:

El abdomen no se considera una parte del sistema respiratorio, pero puede reflejar
alteraciones en la funcion de éste. De forma similar, alteraciones que afectan a la
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cavidad abdominal pueden en ocasiones inhibir o interferir con las funciones del
sistema respiratorio, principalmente por su proximidad a la cavidad toracica. El
movimiento del diafragma, en particular, es el mediador comun que puede ser
requerido para potenciar la ventilacion cuando existen alteraciones en la funcion
respiratoria, los masculos de la pared abdominal también pueden jugar un papel
aungque menor y menos significativo.

El abdomen juega un papel activo en una alteracion respiratoria, en pacientes con
enfermedades de las vias respiratorias menores (pequefios bronquios o
bronquiolos), como es el caso de un paciente felino con asma.

Clinicamente, este patron respiratorio se caracteriza por una leve tension espiratoria
de los musculos abdominales o por una contraccion abdominal activa y suele
acompafarse de una prolongacion de la fase espiratoria de la respiracion. (King,
2006).

11.8. Abordaje de un paciente con sospecha de afeccidn respiratoria:

Uno de los principales signos de afeccion respiratoria es la tos. Frente a la llegada a
consulta de un gato con tos, el primer paso es establecer el origen real de la misma.
Lo primero que hacemos es tratar de determinar si estamos frente a un caso de
etiologia cardiaca o respiratoria.

La tos es un motivo frecuente de consulta, puede ser simple de identificar y facil de
corregir en muchos casos. En otros pacientes, la etiologia puede ser confusa, las
pruebas diagnosticas pocas reveladoras y la tos puede permanecer sin responder al
tratamiento médico. (King, 2006).

Las patologias cardiacas suelen estar asociadas a una pérdida de condicion
corporal, mientras que en las patologias respiratorias no se suele apreciar ningan
cambio en sus primeras etapas. Algunos signos clinicos, como la intolerancia al
ejercicio, no suelen ser reconocidos por los duefios de gatos habitualmente
inactivos.

En general, pacientes con patologias cardiacas suelen presentar sintomas agudos
mientras que en las patologias respiratorias tienden a ser mas crénicas

Tipicamente, los casos respiratorios se presentan con signos clinicos tales como
estornudos, secrecion nasal, tos, disnea e intolerancia al ejercicio. Otros signos
menos tipicos incluyen vomitos, regurgitacion, disfagia, ataxia, colapso o sincope,
afonia, obesidad, distensién abdominal, hipertermia, letargia, inapetencia y caguexia.
En las infecciones respiratorias felinas de vias altas es posible, en ocasiones,
diferenciar entre los distintos agentes patdgenos basandose en las manifestaciones
clinicas, si bien conviene recordar que en los procesos respiratorios puede estar
implicado mas de un agente patégeno.

La tos es rara en gatos con patologias cardiacas o bronconeumonias, siendo mas
habitual, junto con distrés respiratorio, en pacientes con enfermedad inflamatoria de
las vias areas, como el asma felino. (Montoya y Sanchez, 2005).

La tos es signo de una alteraciéon subyacente, no una enfermedad en si misma. Se
identifica como un esfuerzo espiratorio repentino, inicialmente contra una glotis
cerrada, produciendo la expulsién ruidosa del aire de los pulmones. Sefiala un
esfuerzo para limpiar los pulmones o las vias respiratorias mas altas de un cuerpo
extrafio real o percibido y potencia la accién del sistema mucociliar. La tos puede ser
un acto tanto voluntario como involuntario, aunque en animales es dificil de
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determinar. La mayoria de los animales que tosen se presume que lo hacen como
una respuesta involuntaria.
El reflejo de la tos es el principal mecanismo de defensa del sistema pulmonar.
(King, 2006).
Las areas reflexdgenas de la tos se encuentran distribuidas a lo largo de todo el
aparato respiratorio desde la faringe a la cavidad pleural y diafragma. Estos centros
responden frente a estimulos (mecanicos, quimicos e inflamatorios). La mayoria de
los receptores se encuentran en traguea y grandes bronquios. Los nervios
encargados de percibir y llevar la informacion al centro de la tos son: Trigémino,
Glosofaringeo y Vago (vias aferentes). La informacion vuelve desde el centro de la
tos por los nervios: Vago, Frénico y Espinales (vias eferentes). Estos ultimos ponen
en accién a los musculos efectores: Musculos Laringeos, Diafragma, Intercostales y
Abdominales, que son los encargados del esfuerzo expulsivo. (Castroman y
Fumagalli, 2005).
La historia clinica y la exploracion fisica permiten clasificar la tos en productiva o no
productiva, aunque la diferenciacion puede resultar dificil. La tos también puede
describirse como humeda o seca.
Tos productiva: da lugar a la liberacion de moco, exudado, liqguido edematoso o
sangre de las vias aéreas a la cavidad oral. Es frecuente oir un sonido humedo
durante la tos. Los animales casi hunca expectoran el liquido, sino que normalmente
lo degluten tras el episodio de tos. Si existe expectoracion, los propietarios pueden
confundir la tos con vomitos.
En los animales con tos productiva, suelen auscultarse crepitaciones humedas en la
zona de proyeccion de los pulmones. Las toses productivas se deben, con mayor
frecuencia, a patologias inflamatorias o infecciosas de las vias aéreas o de los
alvéolos o a insuficiencia cardiaca.
Tos no productiva: las patologias traqueales y bronquiales suelen originar una tos no
productiva. La tos puede aparecer de forma paroxistica e ir seguida de arcadas. En
estos pacientes no se oyen sonidos humedos.
Las causas mas frecuentes de este tipo de tos son las enfermedades inflamatorias,
infecciosas o compresivas de la traquea o de los bronquios principales. (Hawkins,
2005).
La tos también puede clasificarse en funcion del momento del dia en el que ocurre
(noche o mafiana) o junto con eventos como la ingestion de agua, comida, ejercicio.
En gatos, la tos puede confundirse con arcadas o intentos de vomitar. (King, 2006).
Otro de los signos mas importantes y dificiles de tratar en gatos con afeccion
respiratoria, es el distrés respiratorio. La mayor parte del tiempo el gato no esta lo
suficientemente estable para las pruebas diagndsticas y, puede resultar dificil
determinar como estabilizarlo sin un diagnostico presuntivo. Puede obtenerse
informacion valiosa a partir de la historia del paciente, observacion del gato y un
examen fisico rapido.
Es importante reconocer los signos de un paciente cuando sufre distrés respiratorio,
puede existir un incremento en la frecuencia respiratoria, un incremento en el
esfuerzo inspiratorio o espiratorio, respiracion con la boca abierta, letargia o
depresion. Los gatos pueden querer sentarse 0 permanecer en una posicion esternal
(ortopneica).
El distrés respiratorio se asocia con dos patrones de respiracion: restrictivo y
obstructivo. Las enfermedades restrictivas impiden que los pulmones se expandan
por completo y dan lugar a respiraciones cortas, rigidas y superficiales. Dentro de
este grupo, se incluyen las enfermedades del parénquima pulmonar que hacen que
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los pulmones estén rigidos (ejemplo: neumonia, edema y neoplasia) y las
enfermedades del espacio pleural (ejemplo: neumotérax y efusion pleural) que
impiden la expansion de los pulmones de forma mecanica. El estrechamiento de las
vias respiratorias, como ocurre en las enfermedades laringeas o el asma felino, se
denomina enfermedad obstructiva y da lugar a una respiracion mas lenta y profunda.
El estrechamiento u obstrucciébn de las vias respiratorias altas resulta en un
incremento en el esfuerzo inspiratorio, mientras que en las vias respiratorias bajas
resulta en un incremento del esfuerzo espiratorio.
Con el incremento o la prolongacién del distrés respiratorio y el elevado trabajo de la
respiracion, los masculos respiratorios empiezan a fatigarse. Si existe fatiga, el gato
puede mostrar un patron de respiracion paradojico en el cual los musculos
intercostales caudales y las costillas, se colapsan hacia dentro durante la inspiracion
y, el abdomen se colapsa hacia dentro durante la inspiracion y hacia fuera en la
espiracion.
El primer parametro a evaluar de un paciente con distrés respiratorio, es el color de
las mucosas. Las mucosas palidas o blancas pueden significar hipoxemia, anemia o
vasoconstriccion periférica. Las mucosas ciandticas o azules significan una
hipoxemia grave.
El siguiente paso debera ser la auscultacion toracica en busca de crepitaciones,
silbidos o sonidos pulmonares discordantes o atenuados. Los pulmones de los gatos
normales son muy silenciosos en la auscultacion.
Los sonidos pulmonares discordantes son sonidos broncovesiculares pronunciados
gue pueden significar la presencia de flujo turbulento en las vias respiratorias. Las
crepitaciones, que suenan como Si se rompen suaves burbujas, suelen auscultarse
al final de la inspiracion y suelen deberse a la formacién de burbujas de aire en
liquido, significando la presencia de liquido en los alvéolos. La apertura y cierre de
las vias aéreas pequefas en gatos con enfermedad bronquial puede también sonar
como burbujas que se rompen de forma sonora; lo cual se denomina crepitaciones
discordantes.
Los silbidos son sonidos musicales de tonos altos, que significa que el aire se mueve
por vias respiratorias estrechas, muy caracteristico en un paciente felino con asma.
Se asocia con broncoconstriccion, inflamacion de vias respiratorias e incremento de
moco. Como las vias respiratorias bajas muestran constriccion, los silbidos y el
incremento del esfuerzo respiratorio se reconocen durante la espiracion.
Cuando resulta dificil auscultar algin sonido, es que existen sonidos pulmonares
atenuados. (en presencia de aire, liquido o tejido en espacio pleural).
Si existe distrés respiratorio o cualquier duda sobre este, debe iniciarse
inmediatamente la administracion de oxigeno. (Mascarillas faciales, flujo de aire
enfrente del animal, jaula de oxigeno, intubacion y ventilacion). La administracion de
oxigeno se realiza para incrementar la concentracion de oxigeno inspirado, que va a
incrementar la presion parcial de oxigeno arterial.
Las jaulas de oxigeno suelen ser el método éptimo para aportar oxigeno a un gato
disneico. Es importante monitorizar al gato frecuentemente para asegurarse que el
estado respiratorio en realidad estd mejorando. Es igualmente importante proceder
despacio con las pruebas diagndsticas o procedimientos en un gato disneico.
Muchas veces, los procedimientos deben realizarse gradualmente y debe
instaurarse oxigenoterapia y reposo entre procedimientos. Tras un periodo de
reposo, puede obtenerse una radiografia si el gato esta estable. Realizar todos los
procedimientos y pruebas diagnosticas de una vez puede ser muy perjudicial y
potencialmente ser un riesgo para la vida del animal.
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Los gatos muy disneicos frecuentemente no estan los suficientemente estables para
ninguna prueba diagnostica y pueden tener una auscultacion toricica confusa. En
esta situacién se instaura un tratamiento empirico para las principales causas de
distrés respiratorio (tres grandes categorias: enfermedades cardiacas, del espacio
pleural y asma) hasta que el gato esté suficientemente estable para las pruebas
diagndsticas.

La administracion de oxigeno es siempre la primera linea de tratamiento. (King,
2006).

12- Presentacion clinicay signos clinicos de un paciente con Asma Felino:

La incidencia del asma estéa probablemente subvalorada, pero se estima que afecta
entre el 1 al 5% de la poblacion felina doméstica, aunque a nivel mundial se han
realizado pocos estudios al respecto. Es notoria la presentacion cada vez mayor de
los cuadros asmaticos tanto en gatos como en personas, hecho atribuible, tal vez, a
algunos alérgenos ambientales capaces de causar enfermedad en ambas especies.
Se presenta en pacientes de todas las edades y razas, pero es mas frecuente en
pacientes jovenes o de mediana edad y en la raza siamés, lo que hace suponer una
predisposicidon genética. (Gomez y col, 2012).

Los signos clinicos pueden ser bastante variables en funcién del grado de afeccion.
Los mas frecuentes son la tos, las sibilancias y la dificultad respiratoria que pueden
variar segun los dias. En casos leves, se pueden limitar a tos breve y ocasional.
Estos signos a menudo son crénicos o progresan lentamente. (Santamarina et al.,
2010).

El signo clinico principal es la tos crénica, que en los felinos se manifiesta
generalmente de forma discreta, aunque en los asméaticos es tipicamente mas
sonora y notoria y puede ser confundida con arcadas, ronquidos, estornudos o
disnea. Algunos pacientes no tosen, pero presentan historial de repentinos episodios
de dificultad respiratoria, que usualmente revierten rapidamente con el tratamiento
basado en corticoides, oxigeno y broncodilatadores. Otros pacientes manifiestan
ambos cuadros. También pueden presentar luego de la tos, arcadas y vémitos.
(Gémez y col, 2012).

Algunos gatos con asma pueden permanecer incluso asintomaticos, entre episodios
ocasionales de obstruccion aguda de las vias aéreas. En los casos graves los gatos
pueden presentar tos diaria y persistente acompafada de frecuentes crisis agudas
de disnea con distrés respiratorio. La exacerbacion o induccién de los signos clinicos
puede ocurrir en asociacién con la exposicion a alérgenos potenciales o irritantes
como una nueva cama, humo de cigarros o chimeneas, productos de limpieza o
ambientadores perfumados, polvo o pélenes estacionales.

La pérdida de peso puede ser evidente en gatos que padecen una enfermedad
bronquial cronica, sin embargo, los gatos que restringen su actividad debido a una
enfermedad respiratoria pueden incluso presentar sobrepeso.

Durante las crisis de disnea los gatos suelen adoptar una posicion caracteristica
pegados al suelo, en decubito esternal con la cabeza y cuello extendidos, la boca
abierta y la respiracion sibilante. Si la broncoconstriccion dura bastante tiempo
puede aparecer cianosis y el térax puede adoptar forma de tonel debido al aire
atrapado. La intensidad de la disnea puede ser valorada por el grado de retraccion
lateral de las alas de la nariz y de las comisuras labiales. (Santamarina et al., 2010).
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Otros pacientes presentan cuadros de disnea menos manifiesta que siguen a los
episodios de tos o al intentar realizar alguna actividad fisica. Los signos clinicos
suelen empeorar con el estrés o el ejercicio. (Gomez y col, 2012).

A la auscultacién pulmonar pueden detectarse sibilancias espiratorias, aumento del
murmullo vesicular y rara vez puede haber crepitaciones, pero también la
auscultacién puede ser totalmente normal. La alteracion mas notoria es el aumento
del murmullo vesicular, que en condiciones normales en el felino es casi
imperceptible. (GOmez y col, 2012).

Los gatos pueden parecer normales en reposo y manifestar normalidad en la
auscultaciéon pulmonar; sin embargo, se produce en general un aumento de la
sensibilidad traqueal y se auscultan, especificamente, estertores después de la tos.
Los ruidos pulmonares discordantes, estertores hiumedos o sibilancias espiratorias
son evidentes en algunos gatos afectados y la fase espiratoria es prolongada.
También se puede apreciar un componente abdominal en la respiracion.

Se puede producir una acumulacion de aire distal respecto a las vias respiratorias
obstruidas, causando una disminucion de la compresibilidad toracica. La
auscultacién de esta zona pulmonar no revela ruidos y se aprecia un aumento de la
resonancia con la percusion. (Johnson, 2007).

Un problema comun es diferenciar entre bronquitis crénica y asma felino como
causa de la tos cronica felina. Aunque estas dos alteraciones se engloban juntas
bajo el nombre de enfermedad bronquial crénica o enfermedad de las vias
respiratorias bajas, ambas requieren tratamientos diferentes y, a menudo tienen
distinto prondstico. Los gatos con bronquitis crénica tosen diariamente y pueden
estar completamente asintométicos entre cada crisis de tos. Alternativamente
pueden presentar taquipnea en reposo. Los gatos asmaticos pueden toser, tener
sibilancias e incremento de las resistencias respiratorias de forma habitual. Otros
gatos con asma pueden parecer asintomaticos entre los episodios ocasionales de
obstruccion aguda de las vias respiratorias. Los mas gravemente afectados tienen
tos diaria persistente y numerosos episodios de broncoconstriccibn aguda que
ponen en peligro sus vidas.

Otros pacientes asmaticos pueden toser de forma ocasional y mostrar taquipnea
frecuente. Es importante marcar que los gatos asmaticos, pero no los bronquiticos,
pueden beneficiarse de un tratamiento con broncodilatadores. (Padrid, 2010).

De acuerdo a las diferentes manifestaciones y severidades de los signos clinicos vy,
con el objeto de poder agrupar a los pacientes en grupos de caracteristicas similares
y asi establecer un tratamiento racional, Padrid propone la siguiente estadificacion:
Grado 1: Pacientes que presentan signos intermitentes, es decir, no diariamente.

Los pacientes que si presentan signos diariamente se clasifican en:

Grado 2: Leves: entre los episodios de tos y/o disnea los pacientes se comportan
normalmente.

Grado 3: Moderados: entre los episodios de signologia clinica presentan intolerancia
al ejercicio, no descansan correctamente porque despiertan por las noches a causa
de los signos.

Sin embargo, estos no son constantes y no se evidencia afliccién respiratoria entre
los episodios.

Grado 4: Severos: los signos son continuos, los pacientes no pueden dormir, ni
toleran el decubito adoptando una posicién ortopneica y/o disnea manifiesta; los
signos clinicos se presentan en la mayor parte del dia alterando su conducta
habitual. (Gomez y col, 2012).
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13- Plan Diagnostico:

No hay una prueba de laboratorio especifica para esta patologia. El diagndstico se
basa en la sintomatologia clinica compatible, luego de descartar otras patologias con
signos clinicos similares por medio de métodos complementarios. (Gomez y col,
2012).

13.1 Examen Fisico:

Muchos pacientes con asma pueden mostrar un examen fisico normal en reposo. No
obstante, en los casos en que los pacientes estan muy afectados debido a la
obstruccion de las vias aéreas bajas se observara de forma caracteristica un distrés
espiratorio muy marcado, acompafado de ruidos anormales como crepitaciones.

Las sibilancias suelen percibirse cuando la enfermedad esta avanzada o durante
episodios agudos. El aire atrapado distal a las vias aéreas obstruidas disminuye la
compresibilidad toracica provocando la apariencia de térax en tonel. (Santamarina et
al., 2010).

La anamnesis y los signos clinicos del paciente nos pueden guiar a la enfermedad,
siendo la tos crénica y el distrés respiratorio de mayor importancia.

13.2 Métodos complementarios:

13.2.1. Andlisis de materia fecal:

La presentacion clinica de la parasitosis pulmonar por el Nematodo Aelurostrongylus
abstrusus es similar al asma.

Los gatos se pueden infectar experimentalmente si se les dan de comer caracoles
que contengan larvas de fase lll, pero la via natural de infeccion es por predacién de
hospedadores paranténicos que normalmente comen caracoles.

Estos hospedadores pueden ser ratones y probablemente las aves. Las larvas de
fase lll se enquistan en sus tejidos, pero no se siguen desarrollando hasta que no
son ingeridos por un gato. (Bowman, 2011).

Una vez en el tracto digestivo del gato, las larvas penetran rapidamente por el
esb6fago, estobmago e intestino delgado hacia el sistema linfatico y torrente
sanguineo, alcanzando los pulmones en las 24 horas siguientes a la infeccién. En
los pulmones se convierten en adultos que viven en los bronquios terminales y los
conductos alveolares. Las hembras ponen huevos larvados que son forzados al
interior de los conductos alveolares donde se incuban. La larva de primera etapa
escapa a las vias respiratorias y migra hacia arriba por dichas vias hasta que es
deglutida y finalmente expulsada en las heces del huésped.

El periodo prepatente dura de 4 a 6 semanas. (Pérez, 2010).

34



Adult worms in lungs
produce eggs; larvae Larvae move to intestine
hatch from eggs via tracheal migration

Egg=» L1

Tissues of transport
host ingested by cat

[

-

Tissues of
5 Intermediate host
\ ‘ ingested by cat
o/
ﬁ\-zr . ',-,—,'. R
\ (o i
;&‘\,y -
i

Larvae passed in feces

Transport
host ingests 5 . g
Intermadiate host = R s>

L3 + slug/snail taree igestedby
Figura 6. Ciclo del Aelurostrongylus Abstrusus. Extraido de:

https://quizlet.com/120144949/exam-one-pictures-flash-cards/original. Fuente: Ciba-Geigy,
modified by RC Krecek. 2016

La infeccion se presenta principalmente en gatos de vida rural con habito cazador. El
control se basa en evitar el acceso del gato a los hospedadores intermediarios
infectados. (King, 2006, Bowman, 2011).

Los felinos pueden estar cronicamente enfermos, ser asintomaticos o desarrollar
neumonia: puede auscultarse taquipnea, estertores secos, aumento de la frecuencia
respiratoria y un soplo a ambos lados del térax. En general no hay fiebre, la anorexia
es intermitente y los felinos estan activos, salvo que manifiesten disnea. (Pérez,
2010).
Los estudios en felinos experimentalmente infectados han demostrado que la
gravedad de la enfermedad pulmonar y los signos clinicos se relacionan con la dosis
infectiva de larvas. Dosis muy altas (1600-3200 larvas) produjeron una enfermedad
pulmonar severa difusa caracterizada por signos clinicos progresivos de tos, disnea,
inapetencia, debilidad y posible muerte.
Excepto en los gatos muy infectados, los signos clinicos y las lesiones pulmonares
suelen ser autolimitantes entre 6-9 meses sin tratamiento. Sin embargo, la hipertrofia
muscular e hiperplasia de las paredes de la arteria pulmonar, que pueden hacer que
esta incremente su grosor hasta 12 veces lo normal y ocluir los vasos, pueden
persistir durante 2 afios 0 mas. No se encontraron evidencias de hipertension
pulmonar o hipertrofia ventricular derecha en gatos estudiados hasta 1 afio tras la
infeccion. (King, 2006).
La infeccion debe sospecharse en felinos con enfermedad broncopulmonar y signos
radiogréaficos de infiltrados difusos broncointersticiales o por zonas alveolares. Estos
patrones radiograficos se correlacionan con la densa infiltracion inflamatoria de
linfocitos, macréfagos y eosinéfilos alrededor de grupos multifocales de huevos vy
larvas. Algunos gatos tienen un patrén bronquial o nodular miliar prominente. La
eosinofilia es un hallazgo inconstante de la aelurostrongilosis en gatos.
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Figura 7. Radiografia torcica en posicionamiento latero-lateral, de un felino con
Aelurostrongylus Abstrusus. Fuente: Dra. Teresa Sala, 2010.

Figura 8. Radogafl'a toréacica en posicionamiento latero-lateral, de un felino con
Aelurostrongylus Abstrusus. Fuente: Dra. Teresa Sala, 2010.
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Figura 9. Radiografia torcica en posicionamiento latero-lateral, de un felino con
Aelurostrongylus Abstrusus. Fuente: Dra. Teresa Sala, 2010.

La confirmacion se basa en la identificacion de larvas en primer estadio en las
muestras de citologia de las vias respiratorias o en heces empleando un examen
fecal de Baermann o centrifugacion-flotacion con sulfato de zinc.

Un estudio demostré que la técnica de Baermann es mas sensible que la
hematologia, la radiografia o la necropsia. Sin embargo, las larvas se eliminan de
forma intermitente en las heces y en pequefio nimero; por lo tanto, la evaluacion de
muestras de citologia respiratoria en busca de larvas puede ser muy util. (King,
2006).

En su experiencia personal, en el lavado broncoalveolar con cepillado, se obtienen
muy buenos resultados. Debemos tener presente que las muestras de materia fecal
remitidas al laboratorio, para realizar un coproparasitario, deben ser, de al menos
tres dias consecutivos. (Dra. Sala, comunicacion personal, 2016).

Figura 10. Larva 1 de Aelurostrongylus Abstrusus. Extraido de: Pérez y col. (2012).

Castro y col. (2013) realizaron un trabajo de investigacion, donde el objetivo era
presentar los resultados parasitolégicos de necropsias realizadas a 22 gatos
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procedentes de Montevideo. ElI material para el diagnostico se procesé en el
Departamento de Parasitologia de la Facultad de Veterinaria.

Los resultados obtenidos revelan que de los 22 felinos necropsiados, 11 presentaron
helmintos en su tubo digestivo, principalmente Dipylidium caninum, Toxocara cati y
Trichuris.

De los ocho pulmones examinados, en dos, se pudieron recuperar trozos de
nematodos o larvas asignables a Aelurostrongylus abstrusus.

Este nematodo pulmonar fue registrado por Bacigalupo y col. (1942), por primera
vez para el Rio de la Plata, en un gato de Montevideo muerto con sintomatologia
respiratoria. En los afios siguientes, ademas de la descripcién de algunos casos
clinicos con esta parasitosis, solo existe un registro de su prevalencia; cuatro de 138
gatos (8.6%) sometidos a diagnostico parasitolégico en la Facultad de Veterinaria
(Esteves y col., 1960-1961).

Llama la atencién la prevalencia mucho mayor (dos de ocho pulmones examinados)
observada en este trabajo, lo cual puede deberse a haber trabajado
mayoritariamente con gatos callejeros o a un sesgo relativo al pequefio tamafio de la
muestra. (Castro et al., 2013).

Los gatos con enfermedad pulmonar clinica, se tratan con fenbendazol (25 mg/kg
dos veces al dia o 50 mg/kg una vez al dia) durante como minimo 5 dias (y
posiblemente hasta 21 dias), para otros autores esto no es satisfactorio. Los
estudios sobre la eficacia de ivermectina para esta enfermedad no son concluyentes,
aunqgue, en un estudio en el que se utilizaron 0.2 mg/kg de ivermectina, seguidos de
una segunda inyeccion de 0.4 mg/kg, elimind la infeccion. (Pérez, 2010).

En los felinos con infecciones sintomaticas se ha recomendado el tratamiento con
ivermectina 0.4 mg/kg cada 8 o 10 dias, de dos a tres veces, y luego se recomienda
realizar otro coproparasitario control. (Sala, comunicacién personal, 2016).

Otros parésitos que pueden producir sintomatologia respiratoria son Paragonimus
Kellicotti, Toxocara cati, Dirofilaria immitis, Toxoplasma gondii, especies de
Strongyloides y Capillaria aerophila.

No sean registrado datos sobre la presencia de Dirofilaria immitis en gatos, en el
Uruguay hasta el momento.

13.2.2 Andlisis de sangre:

Los gatos con una enfermedad bronquial presentan cambios inespecificos en el
hemograma y se ha descrito eosinofilia periférica en solo el 30% de los gatos
afectados. (Johnson, 2007).

No es un hallazgo muy especifico porque otras enfermedades también pueden
cursar con eosinofilia periférica, por ejemplo, la presencia de parasitos pulmonares,
gastrointestinales, y ectoparasitos. Podria considerarse, en gatos con signos
respiratorios, realizar test sérico para Toxoplasma gondii y test séricos de deteccion
de antigeno y anticuerpo de parasitos cardiacos como Dirofilaria immitis, en areas
endémicas. (Santamarina et al., 2010).

La eosindfilia suele indicar inflamacion en alguna parte del cuerpo, aunque la
infiltracion eosinofilica intensa de los tejidos puede no asociarse con eosinofilia
detectable porque los eosindfilos tienen una vida media mucho mas corta en sangre
que en los tejidos.
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Los parasitos presentes dentro de los tejidos (gusanos del corazon, estréngilos y
larvas migratorias tales como Paragonimus Kelliocotti) producen una respuesta
eosinofilica mas intensa. Los endoparasitos, como las especies de Giardas o las
tenias que no invaden los tejidos, en general no inducen eosinofilia.

Algunos parasitos no estimulan la eosinofilia hasta que son destruidos y exponen
antigenos antes ocultos. La eosinofilia es una respuesta inmunitaria. La primera
exposicion a un parasito produce eosinofilia modesta, retardada, mientras que la
segunda produce eosinofilia intensa.

La respuesta inflamatoria a ciertos alérgenos es similar a la de los parasitos
invasores de tejidos. La inflamacién eosinofilica causada por alérgenos inhalados en
el asma felino dafa el epitelio respiratorio.

El sistema tegumentario se examina en busca de ectoparasitos, dermatitis o0 masas
ocupantes. La alergia a la picadura de pulgas es una causa comun de eosinofilia
felina.

Las causas menos frecuentes de la eosinofilia incluyen neoplasia (por ej., linfoma),
infecciébn micética (por ej., criptococosis), infeccion viral (por ej., Vilef) o infeccion
bacteriana (por ej., especies de Streptococcus o Staphylococcus). (Willard y
Tvedten, 2004).

Puede ser aparente un leucograma de estrés. La hipoxemia crénica potencialmente
puede provocar un incremento compensatorio del hematocrito, aunque esto es
relativamente poco frecuente. Los perfiles bioquimicos raramente dan informacién
especifica de enfermedad bronquial, algunos pacientes presentan hiperglobulinemia,
sugestiva de una estimulacién bronquial. (King, 2006).
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CENTRO DIAGHNOSTICO PARACLINICO SEL
Laboratorio de Analisis Clinicos
Av. Garibakdi 1722 - Ted 2200 3511

Homore: PAZ, [FELIND) Humen:; 001 16057
c.l: 5730 Sencio; PARTICULAR
Fecha oe Ingress: 14/06/15 Procedencla: - EXTERNOS
Hora Ingresa: 17:32:43
Dioctor: Sin Dato

Cama

Seccion Hematologia

Fiesultado Unidades Valor de refesencia
HEMOGRAMS

Leucochne 7.0 103Ul
Meurrafilos 5 179 %
Lirfochos % 26,1 %
Monocitos % 7.9 e
Eosindios % 18.1 %
Eastfios % 0.0 £
Meurafilos # 13 103Ul
Lirfochos = 19 103Ul
Monocitos = L& 103U
Easindfios # 13 10" Jul
Eastfios 0.0 103Ul
Hematies .35 10*EiuL
Hemogiobina 133 gidL
Hematoertto 437 £ 39 - 480
Vaiumen Corpuscuiar Madlo 457 L
Hemoglobing Corpuscular Medla 142 Pg
Conc. de Hemaogiobina Corpuscular Meda 05 il
Ancho Distribucion Erfroctana 175 i
Plaquetas 7 103Ul
Vaiumen Plaguetaro Medo 10.5 L
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Montewdeo, meTes 14 de junio de 2070
Wallgsgo por sutonzacion B.C. Ise Kurt

Cuadro 1. Hemograma de un paciente felino con asma. Se observa un aumento de los
eosinofilos caracteristico. Fuente: Dr. Gustavo Beneventano, 2016

13.2.3. Radiografia Toracica:

El patron radiografico clasico de un gato con asma suele evidenciar engrosamiento
de la pared bronquial, generalmente descritos como donuts (“rosquillas”) en los
cortes transversales del bronquio y rieles de tren (“vias de tren”) en cortes
longitudinales. (Gomez y col, 2012). El engrosamiento bronquial es causado por la
infiltracion de células inflamatorias alrededor de las vias respiratorias. (Johnson,
2007).
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También pueden encontrarse evidencias de hiperinsulfacion que se manifiesta con
aumento de la radiotransparencia, aplanamiento y desplazamiento caudal del
diafragma que se reconoce al observar los pilares diafragmaticos a la altura de las
vértebras lumbares L1-L2.

Aproximadamente el 15% de los gatos con asma presentan un incremento de la
densidad del I6bulo pulmonar medio craneal derecho y desplazamiento mediastinico
hacia la derecha. Este signo esta relacionado con la presencia de atelectasia del
|6bulo pulmonar que se produce por la acumulacion de moco en los bronquios.
Aunque la atelectasia puede afectar a diferentes lobulos, es particularmente
frecuente en el I6bulo medio derecho pues su bronquio se orienta en direccion
ventral desde el suelo del bronquio principal derecho, por lo que el moco tiende a
acumularse por gravedad. (Santamarina et al., 2010).

Raramente, los gatos con enfermedad bronquial pueden desarrollar un neumotérax
o fracturas de costillas secundarias al compromiso cronico de vias respiratorias y al
distrés respiratorio. (King, 2006).

Puede que la gravedad de la imagen radioldégica no coincida con el grado de
afectacion respiratoria en los gatos con broncoconstriccion aguda y las placas de
térax normales no descartan el diagnéstico de una enfermedad bronquial. (Johnson,

2007).

, ﬂ' -

Figura 11. Radiografia toracica lateral de una felina con asma: marcado patrén bronquial.
Fuente: Lucia Suarez, 2015.
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Figura 12. Radiografia toracica ventrodorsal de una felina con asma: marcado patrén
bronquial. Fuente: Lucia Suérez, 2015.

13.2.4. Endoscopia:

La utilizacion de este estudio, ademas del cuadro sintomatico, precisa una profunda
sedacion o anestesia del paciente. La aplicacion encuentra grandes limitaciones en
funcién del tamafio del paciente por lo que en el felino se recomienda utilizarla en
animales adultos.

Permite la visualizacion directa de las vias superiores (cavidad nasal, laringe,
trAquea) e inferiores (bronquios principales) y a través del conducto presente en el
tubo endoscopico, permite obtener muestras de material liquido como en lavados
broncoalveolares o material para la evaluacion citologica. (Gonzélez y col, 1997).

La Broncoscopia no es un procedimiento que se utilice frecuentemente en el
proceso diagnéstico del asma felino. En felinos con tos y compromiso respiratorio,
este estudio supone cierto riesgo y raramente sera necesaria para establecer un
diagnostico certero de asma en un paciente felino. No obstante, en algunas
ocasiones podria ser util para intentar descartar otros procesos patologicos del
diagndstico diferencial.

En el asma felino la broncoscopia revela eritema y edema de la mucosa, reduccién
del didmetro luminal de las vias aéreas y a veces puede observarse excesiva
mucosidad y tapones de moco. (Santamarina et al., 2010).

13.2.5. Lavado endotragueal y broncoalveolar:

Es una técnica relativamente sencilla, pero requiere anestesia general del paciente.
Esta indicada especialmente en aquellos casos de sospecha de enfermedad
broncopulmonar en la que el tratamiento empirico ha resultado insatisfactorio y/o la
duracion de la enfermedad es prolongada. (Chandler y col, 2007).

En un gato estable, se puede practicar un lavado para obtener muestras de las vias
respiratorias para su estudio citolégico y cultivo. Una elevacion notable del
porcentaje de eosindfilos o neutrdéfilos en este tipo de muestras se correlaciona con
la gravedad del proceso clinico, por lo que la citologia puede utilizarse como guia
para el tratamiento. (Johnson, 2007).
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Sin embargo, numerosos estudios han dejado claro que también se pueden
encontrar en gatos sanos, entre un 20 a 25 % de eosindfilos en las células de los
lavados traqueobronquiales. (Johnson, 2007, Santamarina, 2010).

Por esta razon la eosinofilia en el fluido del lavado de las vias aéreas no debe
utilizarse para el diagnostico definitivo de asma felino. (Santamarina et al., 2010).

Si se obtienen muestras asépticas del lavado endotraqueal o broncoalveolar podrian
realizarse cultivos y pruebas de sensibilidad antimicrobiana para bacterias aerobias
y Mycoplasma spp. Debemos tener en cuenta que organismos habitualmente
considerados patdégenos, como Klebsiella o Pseudomona spp, pueden crecer en
muestras obtenidas de gatos sanos. De hecho, lo mas probable es que las bacterias
que se aislan de las vias respiratorias de gatos asméticos reflejen una colonizacion
mas que una infeccion. (Santamarina et al., 2010).

Se han aislado especies de Mycoplasma en muestras de lavados, en el 21% al 44%
de los gatos con una enfermedad respiratoria, pero no de muestras del lavado
broncoalveolar en gatos sanos. Es importante tener en cuenta que el aislamiento de
este microorganismo es dificil y requiere de medios de crecimiento especializados,
por lo que el manejo y remisién de las muestras al laboratorio deben hacerse
adecuadamente. (Johnson, 2007, Santamarina, 2010).

No se conoce todavia el rol del Mycoplasma en las enfermedades respiratorias
felinas, pero se ha observado que puede contribuir a la degradacion de la
endopeptidasa neutra, que es la enzima responsable de la degradacién de la
sustancia P, una proteina capaz de causar broncoconstriccién y edema en las vias
aéreas felinas. Se especula con la posibilidad de que este microorganismo y ciertos
virus, que pueden permanecer aletargados en las vias aéreas de los gatos durante
largos periodos de tiempo, fueran los responsables del incremento de niveles de
sustancia P contribuyendo a la broncoconstriccion espontanea en gatos con asma.
(Santamarina et al., 2010).

Un dato importante a resaltar, es que, en medicina humana se diferencia la
bronquitis crénica del asma por los resultados de los lavajes broncoalveolares: si hay
un predominio eosinofilico se trata de asma, si el predominio es neutrofilico se trata
de bronquitis crénica. Si bien algunos autores extrapolan este criterio a veterinaria, la
mayoria de los expertos en el tema difieren, debido a la variabilidad de resultados en
las citologias de los materiales obtenidos por lavajes en los felinos y, por la
inexistencia de un marcador diferenciador confiable.

En la actualidad se sigue considerando a la respuesta positiva al tratamiento como
confirmadora del asma felino, diferenciandolo de la bronquitis crénica, que tiene peor
evolucion. (Gomez y col, 2012).

La histopatologia tipica revela hiperplasia e hipertrofia del aparato muco-secretante,
engrosamiento del musculo liso y erosidn epitelial asociada con infiltrado
eosinofilico. Estos hallazgos coinciden con los encontrados en el asma humano.
(Pisano, 2011).

13.2.6. Ensayo terapéutico:

Cuando se sospecha que un felino con signos respiratorios padece asma se puede
realizar un ensayo terapéutico mediante la administracion de broncodilatadores. La
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tos y sibilancias suelen desaparecer a los 10 minutos de comenzado el tratamiento.
(Ejemplo: terbutalina 0.01 mg/kg IV, IM, SC; albuterol 100 pg inhalado).

La mayoria de los gatos con asma responden en 5-7 dias a una terapia con dosis
alta de corticoides vy, si no se produce una mejoria evidente deberia revisarse el
diagnéstico de asma. (Santamarina et al., 2010).

13.2.7. Pruebas de funcién pulmonar:

En Medicina humana, se realizan de forma rutinaria para diagnosticar y valorar la
progresion del problema respiratorio que padece el paciente. Una de las pruebas
mas sencilla y comunmente utilizada consiste en valorar la curva de maximo flujo-
volumen espiratorio. La aplicacion de esta técnica en Medicina veterinaria es
limitada ya que es necesario que el paciente realice una espiracion maxima forzada
de forma voluntaria, hecho que no es factible.

Se han publicado trabajos desde hace varios afios donde se presentan valores de
referencia relacionados con la mecénica respiratoria, pero basicamente se trata de
estudios de investigacién que requieren técnicas y equipamiento, que por ahora no
son de féacil aplicacion en la practica diaria. (Garcia, 2009).

La curva de flujo-volumen corriente es otra prueba de funcion pulmonar que se ha
estudiado en gatos con enfermedad bronquial. El gato respira a través de una
mascarilla unida a un neumotacdégrafo y un analizador de la mecanica pulmonar. La
presion medida en el neumotacografo es proporcional al flujo que pasa por la
mascarilla y las sefiales se integran con el tiempo para determinar el volumen en
cada ciclo de la respiracion. Algunos hallazgos importantes observados en gatos con
enfermedad bronquial comprenden un aumento del tiempo de espiracion:
inspiracion, disminucion del flujo espiratorio maximo y disminucion del volumen
espiratorio corriente. (Johnson, 2007).

Otra de las pruebas de funcién pulmonar es la Pletismografia, esta técnica permite
valorar el patrén respiratorio y, de forma indirecta, el grado de reactividad bronquial
sin tener que someter al paciente a una anestesia ni una situacion de estrés, ya que
el registro de datos se realiza en una cadmara donde el paciente se puede mover
libremente y en un entorno confortable.

Garcia Lain mediante su tesis doctoral establece valores de referencia de las
distintas variables que aporta el Pletismografo tanto en animales sanos como
enfermos y, también ha utilizado la técnica para monitorizar la respuesta terapéutica
de un grupo de pacientes tras 28 dias de tratamiento con prednisona a 1mg/kg cada
12 hs PO y salbutamol inhalado a dosis de 100 pgr cada 12hs. Los estudios
obtenidos avalan la utilidad de la Pletismografia como una prueba de funcion
pulmonar util y precisa para detectar cambios estadisticamente significativos en las
variables que definen un estado de broncoconstriccion y, por lo tanto, permite
diagnosticar estados de broncoconstriccion patolégicos en gatos y, monitorizar la
respuesta terapéutica tanto de forma aguda como a mediano y largo plazo.

Se analizaron las siguientes variables: frecuencia respiratoria (f, rpm), volumen tidial
(VT, ml), ventilacion por minuto (VM, ml/min), tiempo de inspiraciéon (Ti, seg), tiempo
de espiracion (Te, seg), pico de flujo espiratorio (PEE, ml/seg), pico de flujo
inspiratorio (PFI, ml/seg), humedad relativa (HR, %) y temperatura dentro de la
camara (Temp, °C) vy, los indices de broncoconstriccion Enhanced pause (Penh) y
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Pause (PAU). (Garcia, 2009). La Penh, pausa aumentada, es una variable que se
correlaciona con la resistencia de las vias respiratorias. (Johnson, 2007).

Figura Iétsmorafia, prueba de funcion pulmonar en un felino. Extraido de: Garcia,
2009.

13.2.8. Pruebas de sensibilidad a alérgenos:

Podrian en teoria, ayudar a identificar el o los alérgenos responsables de los signos
clinicos. Las pruebas cutaneas resultan engorrosas y dificiles de realizar en los
felinos, ademéas de la reconocida predisposicién al desarrollo de sarcomas post-
inyeccion en esta especie que practicamente contraindica la maniobra. Por eso se
prefieren las pruebas de sensibilidad a alérgenos en el suero con los que se ha
hallado correlacion significativa. Es importante destacar que una prueba positiva no
necesariamente significa que la enfermedad es alérgica o que esté causando el
asma, asi como algunos individuos tienen anticuerpos IgE especificos sin ningun
sintoma y no pueden ser causalmente involucrados.

La exposicidn relevante y su relacion con los sintomas deben ser confirmadas por el
historial del paciente.

Se ha reportado en los gatos la deteccion de IgE alérgeno especifica a alérgenos de
interior (acaros del polvo) y del exterior (pastos, polen y arboles) en procesos
atopicos como dermatitis, rinitis y asma. Se ha demostrado la falta de correlacion
entre los valores positivos y la presencia de signos clinicos en los pacientes
evaluados. (Gomez y col, 2012).

14- Tratamiento:

No todos los gatos asmaticos estan igualmente afectados y por lo tanto el manejo
puede variar segun la gravedad del proceso. Por otra parte, las crisis respiratorias
son posibles en cualquier gato asmatico y, el control de un gato con crisis aguda de
disnea es diferente al del gato sin crisis.

Las estrategias terapéuticas para el tratamiento del asma generalmente estan
enfocadas hacia la supresiéon de la inflamacion y reversion de la broncoconstriccion.
(Santamarina et al., 2010).
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14.1 Tratamiento agudo:

Los felinos en crisis aguda de distrés respiratorio severo deben manejarse con
cuidado, minimizando el estrés y reduciendo al minimo las pruebas diagnosticas si
fuera necesario. (Johnson, 2007, Santamarina, 2010).

La estabilizacion del paciente se puede lograr creando un ambiente rico de oxigeno.
(Johnson, 2007). El oxigeno puede ser administrado mediante mascarilla facial,
catéter nasal, carpa (confeccionada con una bolsa plastica) o en jaulas de oxigeno.
Los dos primeros métodos suelen ser bastante estresantes para el gato en crisis
asmatica. (Norsworthy, 2000). Por lo tanto, colocar al felino en una jaula de
oxigenacion con una Fi02 (porcentaje de oxigeno inspirado que recibe el paciente)
de al menos el 40% suele ser eficaz y poco estresante. (Santamarina et al., 2010).

Figura 14. Gato que recibe tratamiento complementario con oxigeno en el interior de una
jaula para tratar una crisis asmatica. Extraido de: Santamarina Pernas, German (2010).

La terapéutica farmacoldgica se orienta a la disminucion de los signos clinicos. Se
atribuyen la tos y las sibilancias a la broncoconstriccién por la contraccion del
musculo liso bronquial, lo que justifica el tratamiento con broncodilatadores. (Gomez
y col, 2012).

Los de primera eleccidén en estas situaciones de emergencia son los agonistas (2-
adrenérgicos, la terbutalina y albuterol.

Son estimulantes rapidos y selectivos de los receptores 2-adrenérgicos y, producen
la relajacion casi inmediata de la musculatura lisa de las vias aéreas.

La dosis de terbutalina inicial es de 0.01 mg/kg via 1V, IM, SC. El albuterol en forma
inhalada se presenta a dosis medida dispensando 100 pug.

Si la respuesta a la dosis inicial tras 15-30 minutos no es favorable, se debe repetir
la dosis del broncodilatador y administrar un corticoide de accién corta como la
dexametasona, la dosis recomendada es de 1mg/kg IV. (Santamarina et al., 2010).
Luego de la administracion de los broncodilatadores, se debera controlar la
frecuencia y el esfuerzo respiratorios para comprobar la respuesta terapéutica. El
empleo de un corticoide de accion corta, producira, a menudo, un alivio rapido de la
obstruccién de las vias respiratorias. Sin embargo, el uso de corticoesteroides
afectard a otras pruebas diagnésticas, al disminuir la migracién de las células
inflamatorias hacia las vias respiratorias.
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Otro broncodilatador potente es la adrenalina, un simpaticomimético, pero debe
utilizarse sélo cuando se haya descartado una cardiopatia, dado que la estimulacion
adrenérgica a y B-1 puede provocar efectos secundarios adversos, como arritmias
cardiacas, vasoconstriccion e hipertension sistémica.

La aminofilina, un broncodilatador débil y su administracion en situaciones de
urgencia puede estar injustificada, ya que probablemente, terbutalina es mas eficaz.
La falta de respuesta a la administracion de terbutalina y corticoesteroides indica la
necesidad de investigar otras causas de la dificultad respiratoria (Johnson, 2007).

Tratamiento recomendado ante una urgencia respiratoria: oxigenoterapia con
camaras de aerolizacion, broncodilatadores, como la terbutalina (dosis de 0.01
mg/kg IV o IM), albuterol (dos disparos cada 8 hs), corticoide de accion corta,
dexametasona (dosis de 0.25-2 mg/kg IV o IM). (Sala, comunicacion personal,
2016).

14.2 Tratamiento crdénico:

Una vez estabilizado el paciente se continuard con la evaluacién diagnéstica y
planeamiento del tratamiento a largo plazo. (Santamarina et al., 2010).

14.2.1. Antiinflamatorios:

Dentro de los antiinflamatorios de eleccion, encontramos los corticoesteroides,
tienen la funcién de controlar la inflamacion de las vias respiratorias por medio de la
inhibicion de la fosfolipasa A, enzima responsable del metabolismo inicial del &cido
araquidénico que origina sustancias inflamatorias. Los corticoesteroides disminuyen
también la migracion de las células inflamatorias hacia las vias respiratorias y la
concentracion de productos de granulacion téxicos. (Johnson, 2007). Otras
funciones importantes, es que reducen la produccion de moco, hipersecrecion e
hiperreactividad y, el edema bronquial. (Gomez y col, 2012).

La administracion oral (prednisolona de eleccién) o inhalada (propionato de
fluticasona, budesonide, beclometasona, etc.) de los corticoesteroides decrece la
inflamacion eosinofilica de las vias aéreas, por lo que ambas vias pueden ser
consideradas para el tratamiento del asma felino. (Gémez y col, 2012).

El protocolo inicial suele consistir en administrar prednisolona a dosis de 1 mg/kg
cada 12 hs via oral durante 1-2 semanas y posteriormente, si la respuesta es
favorable, reducir la dosis a la mitad cada 24 hs o incluso cada 48 hs, volviendo a
dosis anteriores en caso de recidiva de los signos clinicos. El objetivo principal es
intentar administrar la minima dosis eficaz. EI 50% de los gatos con enfermedad
bronquial suelen requerir glucocorticoterapia de por vida. (Johnson, 2007).

Para evitar los efectos sistémicos indeseables del uso cronico de los
corticoesteroides por via oral, se prefieren usar preparaciones administradas por via
inhalada, en presentaciones de aerosoles de dosis medidas y nebulizables. La
ventaja de estas drogas, sobre todo del budesonide y la fluticasona, es que
presentan un alto metabolismo de primer paso en el higado, por lo que no se
distribuyen al resto del organismo y tienen su accién local en el trato respiratorio. Los
corticoesteroides por via inhalada no han demostrado afectar la inmunidad en los
gatos.
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La fluticasona inhalada a dosis de 125 ug es efectiva en reducir la hiperrespuesta
bronquial en gatos asmaéticos y constituye la droga de primera eleccién por su mayor
potencia de accion y menor absorcion sistémica en comparacion con el resto de los
corticoesteroides inhalados. (Gomez y col, 2012).

El propionato de fluticasona tiene una afinidad por sus receptores de 18 veces
mayor que la que posee la dexametasona. Estd molécula actia a través de la
mucosa bronquial. Su biodisponibilidad via oral es minima debido a que tiene una
absorcién muy pobre a través del epitelio intestinal. Este hecho explica la ausencia
de efectos secundarios a nivel sistémico. Necesita un plazo de 1-2 semanas para
optimizar su eficacia debido a que la absorcion a través de la mucosa bronquial es
menor.

En gatos con enfermedad leve o0 moderada, la administracién de 110 pg cada 12 hs
de forma diaria tiene la misma eficacia clinica que si se administra una dosis via oral
de prednisona de 5mg/kg cada 12 hs. Los gatos con una presentacion clinica mas
grave suelen necesitar dosis superiores de 220 ug cada 12 hs. La administracion de
dosis superiores diarias no se correlaciona con una mayor eficacia. (Padrid, 2000).

Figura 15. Terapia inhalada utilizando inhalador de dosis media de Fluticasona 125 pg.
Fuente: Lucia Suarez, 2016.

En la figura se observa una paciente felina, Tota de 6 afios de edad, castrada, con
un diagndstico presuntivo de Asma felino.

Tota se encontré en un contenedor en el afio 2010, con signos de corrimiento ocular
y nasal, de color negro, de forma bilateral. Se realiz6 limpieza en la veterinaria con
suero fisiolégico, obteniendo mejoria. Se administra antiparasitario y, posterior
vacuna, aproximadamente a los 3 meses de edad. (2 vacunas, con un intervalo de
30 dias). Tota vivié en una casa muy humeda y, con poca ventilacién, hasta febrero
del 2015.

A los 6 meses de edad, comienza con signos de tos, la propietaria lo relaciona con
las piedras sanitarias, dado que presentaban mucho polvillo, realizando el posterior
cambio de las mismas.

La paciente recibié sus refuerzos anuales de vacunas, y se desparasitaba cada 3
meses.

A los dos afios de edad manifiesta, nuevamente, cuadro de tos. Se indica
antibioticoterapia en base a amoxicilina 20 mg/kg y acido clavulanico 5 mg/kg via
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oral durante 10 dias. Se instaura, a su vez, corticoterapia en base a prednisolona 1
mg/kg cada 24 hs, durante 4 dias y luego dia por medio cuatro dias mas (dos
tomas).

Consulta en abril del 2012 con Dra. Sala en el Hospital de la Facultad de Veterinaria,
porque no observé mejoria. Se indica placa de torax y, se observa marcado patron
bronquial e intersticial leve. Se presume del parasito Aelurostrongylus abstrusus.
Tratamiento con ivermectina sc, a una dosis de 0.4 mg/kg.

Se indica Lavado broncoalveolar con cepillado, la duefia prefiere no hacer el estudio,
porque no quiere sedarla y, prefiere evitar estrés.

Se observo mejoria del paciente. Se indican controles del paciente.

Figura 16. Primera radiografia toracica. Marcado patron bronquial e intersticial leve. Fuente:
Lucia Suarez.

En julio del 2012, la tos comienza nuevamente, la propietaria, comienza
administrarle fluticasona inhalada cada 12 hs. Observando mejoria, suspende el
tratamiento y, en setiembre del mismo afio, comienza a darle Homeopatia, nombres
comerciales de los productos: “antialérgica”, alternando con “nosodes complejo
respiratorio felino”. En verano del 2013, suspende homeopatia. No presenta tos,
pero si estornudos esporadicos, y en alguna oportunidad, corrimiento ocular y nasal
Seroso.

En abril nuevamente comienza con tos y estornudos. Misma dosis de prednisolona,
pero se cambia de antibidtico, enrofloxacina, 17.5 mg cada 24 hs, durante 15 dias.
Luego de finalizando el tratamiento, se comienza con fluticasona inhalada, y
homeopatia. En otofio, recaida, mismos signos.

Marzo del 2014, los sintomas se agravan: menos actividad de lo normal, pérdida de
mucho pelo, el mismo se presenta hirsuto, come muy poco, auscultacién de
estertores. Presentando por primera vez, una crisis asmatica aguda, respiracion a
predominio abdominal, frecuencia respiratoria aumentada, ollares dilatados,
respiracion a boca abierta. Tratamiento de urgencia: Dexametasona inyectable, 0.5
ml sc. Disparos de salbutamol, 150 pg cada 12 hs, y prednisolona. (Misma dosis)
Mejoria, el paciente mantiene una sibilancia marcada, a predominio espiratorio.

Se realiza placa de control, luego de estabilizar al paciente. Marcado patron
intersticial, indicativo de proceso cronico.
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Figura 17. Radiografia de control lateral con marcado patrén intersticial, indicativo de
proceso cronico. Fuente: Lucia Suérez.

Figura 18. Radiografia de control ventrodorsal con marcado patron intersticial, indicativo de
proceso cronico. Fuente: Lucia Suérez.

En octubre del 2014, la propietaria participa en el congreso de veterinarios en la
ciudad de minas. Se contacta con la Dra. Maria Paz Iturriaga, que dictaba en ese
momento una charla sobre, Abordaje al gato disneico.

Le recomienda usar con la paciente fluticasona 125 pg cada 12 hs, de por vida.

La paciente hasta la fecha present6 mejoria, la tos es muy esporadica, se presume
que hay constancia de tratamiento, sin interrumpirlo y, el cambio de casa, sin
humedad y, mas ventilacion, le mejord su calidad de vida.

La administracion de la medicacion por via inhalada requiere el uso de una
aerocamara o0 espaciador, un sencillo entrenamiento del propietario y una
adaptacion del paciente. Existen aerocamaras comerciales valvuladas
especialmente disefiadas para gatos, que resultan mas eficientes en la
administracion de la medicacion, pero al no estar disponibles en nuestro medio
pueden fabricarse caseramente espaciadores con mascarillas o Dbotellas
descartables. Como no es posible forzar la inspiracion del gato al momento de la
aplicacion del producto, éste se aplica en la aerocamara o espaciador y se la deja
colocada a modo de mascarilla para que el paciente inspire de 7 a 10 veces dentro
de ella, asegurandose asi la inhalacion de los farmacos. (Gémez y col, 2012).
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Figura 19. Aerokat Feline Aerosol Chamber. Aerocdmara para felinos. Extraida de:
https://www.aerokat.com

14.2.2. Broncodilatadores:

En algunos casos, los broncodilatadores pueden permitir la reduccion de la dosis de
corticoesteroides necesaria para controlar los signos clinicos. Se prefieren los [32-
agonistas como la terbutalina, porque producen una broncodilatacién mas eficaz con
menos efectos secundarios. La dosis recomendada es de 0.625 mg/kg via oral, dos
veces al dia. (Johnson, 2007).

Otro broncodilatador es la teofilina, una metilxantina, es eficaz tanto en los grandes
bronquios como en los pequefios, inhibe la degranulacién de los mastocitos y la
liberacion de sus mediadores, incrementa el mecanismo de limpieza mucociliar y
previene la pérdida microvascular. Su principal ventaja respecto a otros
broncodilatadores es que incrementa la longitud de la fibra de los musculos
respiratorios y disminuye el trabajo necesario asociado a la respiracion. (Serrano y
col, 2002).

La dosis recomendada es de 4 a 8 mg/kg cada 12 hs por via oral, dosis que potencia
el efecto antiinflamatorio y practicamente no produce efectos adversos. (Gomez y
col, 2012). Se puede administrar teofilina de liberacion mantenida, en dosis de 10
mg/kg via oral, una vez al dia. (Johnson, 2007).

También podemos encontrar, un broncodilatador de accion sostenida retardada, el
salmeterol, se presenta en aerosol de dosis media combinado con fluticasona, no
debe usarse en una crisis aguda, dado que demora 30 minutos en comenzar actuatr,
pero si en el mantenimiento con un intervalo de 12 hs. Los efectos colaterales
citados por la bibliografia en personas (temblor, nerviosismo, taquicardia,
palpitaciones, agitacién, diarrea) no han sido reportados en medicina veterinaria.
(Goémez y col, 2012).

Se realizé un estudio donde el objetivo fue investigar si altas dosis de Fluticasona
Propionato (FP) inhalada, solo o en combinacion con Salmeterol (SAL), era tan
eficaz como la prednisolona oral en la reduccién de la inflamacién de las vias
respiratorias y la obstruccion en los gatos con asma aguda inducida
experimentalmente.
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Seis gatos sensibles a Ascaris suum (AS) se inscribieron en el ensayo terapéutico, y
se sometieron a cuatro desafios en aerosol, a intervalos de un mes con el AS
alérgeno.

Los animales estimulados recibieron tratamiento de cuatro dias consecutivos, ya sea
con prednisolona oral a 1 mg/kg dos veces al dia, 500 gr de FP inhalado 2 veces al
dia, o una combinaciébn de FP/SAL a 500/50 mg inhalados dos veces al dia
respectivamente, de acuerdo a un disefio aleatorio cruzado.

Se evaluo la citologia del lavado broncoalveolar, y se utilizd Pletismografia para
evaluar a las variables respiratorias.

Los resultados fueron los siguientes: no se detectaron diferencias significativas en la
frecuencia respiratoria Penh (estimacién de limitacion del flujo aéreo) entre los
grupos de tratamiento.

La medida del porcentaje de eosindfilos en los lavados broncoalveolares fue menor
después del tratamiento con corticoesteroides orales e inhalados y estos cambios
fueron significativos para los grupos que recibieron prednisolona y la combinacion de
PF/SAL.

Los hallazgos siguieren que altas dosis de FP, particularmente en combinacion con
SAL, es eficaz en la mejoria de la inflamacion de las vias respiratorias y la
hiperreactividad en este modelo de asma felino aguda y, ponen de relieve el posible
uso de estos farmacos en los gatos que experimentan exacerbaciones agudas de la
enfermedad de origen natural. (Leemans et al., 2012)

Tratamiento a largo plazo recomendado: prednisona o prednisolona, dosis 1mg/kg
durante 15 dias, luego bajar la dosis a la mitad, clenbuterol 1-2 mg/kg SC,
terbutalina 0.625 mg/kg PO, teofilina 20-25 mg/kg PO cada 24 hs.

(Dra. Sala, comunicacién personal, 2016).
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Sintomas

Recomendaciones

intgreryl?tse gtes e Albuterol inhalado (100 pg) segun necesidad.
¢ Oxigenoterapia
¢ Albuterol inhalado (100 pg) segin necesidad o
Leves a terbutalina (0,325-0,625 mg/gato VO 2v/dfa 6 3v/dia).
moderados | ® Teofilina de accién sostenida (25 mg/kg VO en toma
nocturna).
¢ Prednisolona (1 mg/kg VO 2v/dia por 5 dias, luego
1 mg/kg VO1v/dia por 5 dias y finalmente 1 mg/kg
VO cada 48 horas por 5 dias).
e Fluticasona inhalada (110-220 pg 2v/dia)
Signos ¢ Oxigenoterapia
Severos * Albuterol inhalado (100 pg) cada 30-60 minutos hasta
que el esfuerzo respiratorio se resuelva o minimice o
Manejo terbutalina (0,01 mg/kg SC o IM cada 4 horas).
inicial * Dexametasona (1 mg/kg IV o IM)
* Considerar la administracién coadyuvante de magnesio.
Signos e Prednisolona (1 mg/kg YO 2v/diq por 5 dias,
BEVETOR luego 1 mg/kg VO 1v/dia por 5 dias y finalmente
1 mg/kg VO cada 48 horas por 5 dias).
e Fluticasona inhalada (110-220 pg 2v/dia y
Tras reduccidn a la dosis mds baja posible de acuerdo
estabilizacién | €on la respuesta clinica del paciente).

Cuadro 2. Protocolos de tratamiento sugueridos para felinos con crisis asmaticas. Extraido de:

e Albuterol inhalado (100 pg) segtn necesidad

Santamarina Pernas, Germéan (2010).
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Farmaco Clase Dosis Frecuencia Ruta Indicaciones
, ; Inflamacién crénica de
Prednisolona Corticoesteroide 2,5-5 mg/gato | 2v/dia - c/2-3dfas Vo la via aérea
Una dosis - en . s
Dexametasona |  Corticoesteroide 1 mg/kg I3 erisis v Manejo de la crisis aguda
i p Inflamacién crénica de la via
: : : ¢/2 dias - dias ; aérea. Evita efectos
JFluticasona MDI* Cor.n%osltfi‘rmde 110-220 g Altatiins Inhalatoria Sistaricos del s de
inaee esteroides orales.
i i ¢/2 dias(controlar VO Alterngtiva al uso de
Galosportia RS RprEsar 10 mg/kg los niveles) esteroides.
i i ihistaminico ; ; Interfiere en lg contraccion
fipobEp A Agr?ti-lsseérl(r)rtltl)nlinay 2mg/gato | 1v/dia - 2v/dia w del musculo liso
0,01 mg/k Repetir Alivia o
en cr{gsisg c/lS-gO min N, AM; 5. la broncoconstriccidn
‘Terbutalina** Agonistas I3
AMENCIBIO | o g5 mg/gato | 2v/dia vo Manejo  largo plazo de la
broncoconstriccién
100 pg Repetir Inhalatoria Alivia la broncoconstriccion
Agonistas [} en crisis ¢/15-30 min
Albuterol MDI* adrenérgico | 1
; : Manejo a largo plazo
100 g 2v/dia Inhalatoria de la broncoconstriccién
Teofilina accion . . 25 mg/kg Manejo 4 1argo plazo
sostenida*** Metilxantina (teofilina | 1v/dfa (noches) Y de la broncoconstriccién
anhidra)

*Las concentraciones en las diferentes formas de MDI comercializadas de albuterol y fluticasona pueden ser diferentes segiin el pafs.

**En algunos pafses no se dispone de terbutalina para uso parenteral. ' R ) .
#*+ a5 diferentes presentaciones comerciales de Teofilina accién sostenida han mostrado diferentes biodisponibilidades segtin los fabricantes.

Cuadro 3. Farmacos maés frecuentes usados en el tratamiento del asma felino. Extraido de:
Santamarina Pernas, Germéan (2010).

14.2.3. Medicina Homeopética:

Desde el afio 1790 en adelante. De origen occidental. Medicina energética holistica
(considera al organismo como una unidad).
Es un sistema terapéutico, rama de la medicina, que consiste en curar al individuo
evaluandolo en su totalidad. Toma en cuenta la ley de semejantes y utiliza
medicamentos en dosis minimas, diluidas y dinamizadas, proceso especifico de la

Homeopatia.

Define que no hay enfermedades sino enfermos.
El médico Christian Samuel Hahnemann es llamado padre de la Homeopatia.
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La Homeopatia se puede aplicar en todas las especies y, practicamente en la
mayoria de las enfermedades que padecen los animales.

Los medicamentos son diluidos como forma de atenuarlos, eliminando vestigios de
toxicidad. La dilucion se realiza en agua y alcohol o triturados en lactosa.

La dinamizacidén consiste en agitar vigorosamente la sustancia en forma manual o
mecénica.

Se utiliza un medicamento a la vez que cubre todos los aspectos del enfermo, en lo
mental: son los que se refieren a la psiquis, ejemplo, trastornos del comportamiento.
Local: referidos a cada O6rgano o sistema, ejemplo, diarrea. General: relacionadas
con el medio externo, ejemplo, alimentacion.

A continuacion, se presenta un caso clinico, de una paciente felina derivada a la Dra.
Boubet, Médica Veterinaria Homeo6pata, con tos crénica.

Datos del paciente: Tania, felino hembra, siamés de 10 afios de edad.

Motivo de consulta: presenta tos desde hace mucho tiempo.

Anamnesis:

Vive con uno de sus hijos (tuvo una cria al afio) y una perra labradora.

Animal de mucho caracter. Darle medicamentos era imposible, y acariciarla dificil. Se
deja tocar, por algunas personas.

“Tiene como temporadas de tos”, dias de mucha humedad tose mas, pero es peor
en invierno, cuando hay mas frio, la tos es seca. Ademas, siempre termina en vomito
la tos. Es un vémito en chorro, puede haber restos de alimento sin digerir.

Le gusta irse por azoteas y se puede perder. Duerme en la cama, busca la bolsa de
agua caliente. Se asusta de la aspiradora.

Es muy desconfiada en el examen semioldgico. A la auscultacién no se escuchan
ruidos respiratorios alterados.

Sintomas tomados para repertorizar: celos, dictatorial, sobresalto por ruido, friolenta,
tos seca, humedad agrava la tos, tos seguida de vomito.

Se indica el medicamento Phosphoro 200 ch, gotas sin alcohol, 2 veces al dia, por
una semana, luego seguir una vez al dia.

Al mes en informe telefénico. “Ha mejorado, tose mucho menos”. Se indica continuar
con tratamiento indicado. (Dra. Boubet, comunicacion personal, 2016).

Caracteristicas del Phosphorus:

» Origen:

e Metaloide muy toxico

e En dosis toxicas produce gastroenteritis, pudiendo dejar secuelas en
diferentes 6rganos (miocardiopatia, esteatosis que puede culminar en cirrosis,
insuficiencia renal, trastornos neuroldgicos).

» Indicaciones clinicas respiratorias: tendencia a ronquera, laringitis, tos seca,
dolorosa, expectoracion con sangre. Bronquitis, bronconeumonia, fiebre alta,
disnea, aleteo nasal sincrénico con movimientos respiratorios.

Congestion pulmonar. (Dra. Boubet, comunicacion personal, 2016).
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Ventajas de la Homeopatia:

e Facil administracion.

e Econdmica.

¢ No tiene efectos colaterales e indeseables.

e Se pueden hacer tratamientos preventivos. (Perinot, et al., 2011).

14.3. Otros tratamientos:

14.3.1. Antibiéticos:

Deberian indicarse si hay firmes indicios de una infeccién bacteriana concomitante.
(Gémez y col, 2012).

El arbol traqueobronquial es poblado en forma constante por bacterias aspiradas por
las vias respiratorias altas. Por lo tanto, el potencial para infecciones oportunistas
secundarias es elevado cuando hay dafio pulmonar subyacente o cuando el
huésped esta inmunolégicamente comprometido. Se sospecha de una infeccién
bacteriana en las siguientes situaciones, por ejemplo: fiebre, cultivo positivo de las
vias aéreas, sinusitis mucopurulenta, signos clinicos de enfermedad respiratoria en
gatos positivos a Vif o Vilef. (Birchard y Sherding, 2002).

Si se sospecha de una infeccion por Mycoplasma spp, se considera una buena
opcion administrar doxiciclina a dosis de 10 mg/kg via oral cada 24 hs hasta obtener
resultados del cultivo; recordemos que este microorganismo no suele detectarse en
cultivos de animales sanos. (Garcia, 2009).

14.3.2. Acidos grasos omega-3:

Debido a las propiedades antiinflamatorias y antioxidantes, estos acidos presentes
en aceites de pescado se han administrado en medicina humana en pacientes
asmaticos mostrando efectos beneficiosos. En un estudio realizado con gatos
asmaticos inducidos experimentalmente no se observd una diferencia significativa en
el grado de reactividad bronquial, tras la suplementacion con acidos grasos omega-
3, pero si se estimo6 un menor grado de estrés oxidativo pulmonar. (Garcia, 2009).

14.3.3. Inmunoterapia alérgeno-especifica:

El tratamiento ideal consistiria en evitar el contacto con el alérgeno responsable pero
esta accion es dificilmente posible ya que no se puede evitar la interaccion del felino
con su entorno habitual. La inmunoterapia pretende crear un estado de tolerancia al
alérgeno.

Hasta la fecha la inmunoterapia alérgeno-especifica es el Unico tipo de tratamiento
capaz de curar una enfermedad de origen alérgico. En pacientes felinos una de las
principales dificultades consiste en identificar los alérgenos responsables. Otro
inconveniente es el hecho de que la presencia de determinados niveles de IgE
alérgeno-especificas no significa que dicho alérgeno sea el responsable del cuadro
clinico. (Garcia, 2009).

La inmunoterapia Rush se administra de forma subcutanea y ha demostrado ser
capaz de reducir el recuento de eosindfilos a nivel bronquial, pero tiene demasiados
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efectos secundarios. En humanos se ha visto que la inmunoterapia a nivel de
mucosa intranasal es mas segura e igualmente eficaz que via subcutdnea,
mostrando ademas menos efectos secundarios. (Reinero et al.,2011).

14.3.4. Ciproheptadina:

Estudios in vitro han demostrado que la ciproheptadina, un farmaco utilizado para
incrementar el apetito en gatos, posee un efecto antagonista de la serotonina. No
existen suficientes estudios in vivo publicados pero la dosis propuesta es de 1-4
mg/gato via oral, dos veces al dia. (Garcia, 2009).

No esté claro si la falta de efecto de la ciproheptadina se debia a que la dosis de uso
comun en los gatos era demasiado bajo; sin embargo, un estudio posterior examino
una alta dosis (16 mg/kg) y tampoco encontré una reduccion de eosindfilos en las
vias respiratorias. (Reinero et al., 2011).

14.3.5. Ciclosporina:

La ciclosporina, un inhibidor de la activacién de los linfocitos T, puede atenuar la
broncoconstriccion y limitar el remodelamiento de las vias respiratorias en los gatos
con enfermedad bronquial crénica; sin embargo, la farmacocinética es imprevisible y
hay que analizar la concentracion sanguinea hasta que se alcance el valor deseado.
(Johnson, 2007).

14.3.6. Antagonistas de los receptores de leucotrienos:

El uso de antagonistas de los receptores de leucotrienos, tiene cierta eficacia en el
tratamiento del asma en personas con un grado de moderado a importante. Los
leucotrienos incrementan la produccion de moco, inducen edema celular y
promueven la constriccion de la musculatura lisa bronquial. Aunque pudiera padecer
razonable pensar que se podrian utilizar en el tratamiento del asma felino, no hay
evidencias cientificas que avalen esta afirmacion. (Garcia, 2009).

14.4. Tratamiento de apoyo:

Consisten en una serie de medidas adicionales coadyuvantes al tratamiento
farmacoldgico:

Es importante evitar los irritantes ambientales como humo, tabaco, polvo, aerosoles,
sahumerios, velas aromaticas; poner filtros en los aires acondicionados; tener
especial cuidado con el material de las bandejas sanitarias; ventilar los ambientes;
pasar la aspiradora con frecuencia, evitar levantar polvo al limpiar los hogares y los
cambios bruscos de temperatura.

Es fundamental el control del peso o su reduccion en aquellos pacientes que asi lo
requieran, ya que los depdsitos de grasa intrabdominales e intratoracicos
constituyen de por si un obstaculo para la respiracion normal. Un programa de
descenso de peso no sera efectivo sin la indicacion de ejercicios, los que deben ser
suaves.
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De ser necesario, puede promoverse la humidificacion de las secreciones a través
de nebulizaciones, durante 10 a 30 minutos dos a tres veces por dia, pudiendo
realizarse solo con solucién fisiologica o con el agregado de medicaciones. En los
gatos es mas sencillo realizar las nebulizaciones con el paciente dentro de la jaula
transportadora, con sus ventilaciones convenientemente tapadas con nylon
transparente, pero de este modo no puede precisarse que dosis de la droga estara
inhalando el paciente, por lo que es preferible no administrar medicaciones de esta
manera y realizar la nebulizacién solo con solucién fisiologica. (Gémez y col, 2012).

15- Diagnostico Diferencial:

El diagnéstico diferencial se debe hacer principalmente, con insuficiencia cardiaca,
neumonias, neoplasia y parasitos pulmonares, pero estas patologias suelen cursar
con otros signos que puedan facilitar su diagnéstico y reconocimiento. (Gomez y col,
2012).

Debemos también diferenciar el asma felino, con bronquitis crénica, derrame pleural,
neumotoérax, traumatismos.

Dentro de las enfermedades que afectan al miocardio felino y, que podrian ser
diferencial con asma felino se encuentran: la cardiomiopatia hipertrofica, donde los
pacientes con la enfermedad mas leve pueden ser asintomaticos durante afios y, los
gatos sintoméaticos a menudo se presentan con signos respiratorios de intensidad
variable o alteraciones tromboembdlicas. Las manifestaciones respiratorias
comprenden taquipnea, jadeo asociado con actividad, disnea, o rara vez tos (que
puede confundirse con vomito).

También en la cardiomiopatia dilatada, los signos clinicos con frecuencia son
indefinidos e incluyen el comienzo agudo de anorexia, letargia o disnea, 0 una
combinacion de éstos. Hay evidencias sutiles de reducida funcién ventricular, junto
con signos de afeccion respiratoria. Los métodos de diagndstico incluyen:
Radiologia, Electrocardiograma y Ecocardiograma. (Nelson y Couto, 2005). La tos
es muy especifica de enfermedad traqueobronquial en gatos, porque los gatos con
edema pulmonar por enfermedades cardiacas no suelen toser.

La disnea o el distrés respiratorio son comunes en gatos con insuficiencia congestiva
aguda y suelen aparecer en gatos con efusién pleural o neumotérax. Los hallazgos
del examen fisico son de ayuda en la distincion entre estas alteraciones. (King,
2006).

Las infestaciones pulmonares por parasitos como Paragonimus kellicotti,
Aelurostrongylus abstrusus o Capillaria aerophila, aunque son poco comunes,
pueden provocar muchos hallazgos clinicos que se presentan en gatos con asma
(inflamacion eosinofilica local y periférica y broncoconstriccion). (King, 2006). El
diagnéstico de la neumonia parasitaria se realiza por el hallazgo de huevos o larvas
de los parasitos en las flotaciones de heces, en los escobillados bronquiales, en el
lavado broncoalveolar, o muestras de lavado endotraqueal. (Wolf,1995).

Las enfermedades del parénquima (Neumonia bacteriana) son relativamente poco
comunes en gatos, y presentan una tos menos pronunciada que los perros. Las
infecciones con Bordetella pueden llevar a signos del tracto respiratorio superior y
ocasionalmente puede aparecer tos. (King, 2006). Los gatos, en particular los
joévenes, por situaciones estresantes (por ejemplo, hacinamiento) parecen estar
predispuestos a esta infeccion. Pueden auscultarse sibilancias espiratorias, ruidos
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pulmonares anormales, a menudo prominentes sobre los campos pulmonares
craneoventrales.

Se diagnostica sobre la base del hemograma completo, signos radiograficos
toracicos y los resultados de la citologia y cultivo bacteriano del lavado traqueal.
(Nelson y Couto, 2005).

Las enfermedades micoticas que podemos encontrar en gatos, principalmente son:
Histoplasmosis y Criptococosis. (Sala, comunicacién personal).

En la mayoria de los casos ingresan por las vias respiratorias, progresan causando
enfermedad pulmonar solitaria o diseminacion sistémica a diversos 6rganos, o
ambos. Los signos son inespecificos e incluyen: pérdida ponderal, fiebre,
linfadenopatia, anorexia, palidez de las mucosas y disnea. (Wolf,1995; Nelson y
Couto, 2005).

Las radiografias toracicas suelen mostrar un patron intersticial nodular difuso. Sin
embargo, debido a la naturaleza intersticial, el lavado broncoalveolar y la aspiracion
pulmonar tienen mayores probabilidades de éxito. El cultivo fungico tal vez sea mas
sensible que la citologia sola. (Nelson y Couto, 2005).

Debemos recordar que los pulmones, son un sitio comun de afectacion en gatos con
Toxoplasmosis. Las radiografias toracicas suelen mostrar opacidades alveolares e
intersticiales esponjosas a través de los campos pulmonares. Con menor
regularidad, se observan patrones intersticiales difusos o nodulares, consolidacién
lobar pulmonar o efusion pleural. Rara vez se recuperan los organismos desde los
pulmones mediante lavado traqueal. (Nelson y Couto, 2005).

También se utilizan técnicas para detectar la presencia de anticuerpos contra
Toxoplasma gondii, que indican que hubo infeccion.

Los tumores pulmonares primarios son raros en gatos. El tipo de tumor mas comun
es de origen epitelial (carcinoma). Principalmente se observan en gatos adultos
mayores de 10 afios de edad. Los signos suelen avanzar lentamente e incluyen
disnea, tos, anorexia y péerdida de peso. (Wolf,1995).

Las placas radiograficas suelen evaluarse en primer término, pueden identificar la
localizacion de la enfermedad. En los felinos, los tumores pulmonares primarios a
menudo son multifocales o difusos y el patrén radiografico puede ser sugestivo de
edema o neumonia. (Nelson y Couto, 2005).

En zonas endémicas, los felinos se encuentran propensos a contraer Dirofilaria
immitis. Los signos clinicos son muy variables, los agudos incluyen: disnea, colapso,
vomito, diarrea, convulsiones, sincope y ceguera. Los crénicos: letargo, anorexia,
tos, disnea, vomito y derrame pleural. En algunos casos, las pruebas serologicas
con antigeno de la forma adulta, pueden confirmar el Diagndstico. (Wolf,1995).

Los cuerpos extrafios en vias respiratorias son raros, pero deben descartarse. (King,
2006).

Se describe a continuacion, el reporte de un caso clinico, de un felino macho de 7
afios con un cuadro respiratorio cronico, que no respondié al tratamiento con
antibioticos de primera eleccion, por lo que se realiz6 una puncién pulmonar,
aislandose Pantoea agglomerans, microorganismo nunca antes comunicado como
causante de esta patologia en felinos.
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Esta bacteria Gram negativa, perteneciente a la familia Enterobacteriacea, se aisla
frecuentemente a partir de muestras de plantas, frutas y vegetales, pero también se
ha encontrado en heces humanas y de animales. En animales hay pocos casos
publicados de enfermedad causada por este microorganismo. En gatos se aislo P.
agglomerans en un solo animal, en un estudio para identificar las bacterias
asociadas con gingivoestomatitis crénica.

Descripcion del caso:

Se presenta a la consulta en el Hospital de la Facultad de Veterinaria de la
Universidad “Azul”, felino macho, de 7 afnos de edad, con disnea y tos cronica. En la
historia clinica se constata que a los 5 meses comenz0 a desarrollar sintomatologia
respiratoria que consistia en rinorrea mucopurulenta, temperatura de 40°C, ganglios
linfaticos submandibulares aumentados y tos. Al examen objetivo general se
encontraba en buen estado fisico, con un manejo sanitario correcto (se
desparasitaba periddicamente y se vacunaba cada 2 afios).

Convivia con tres gatos y tres perros, en una casa con terreno y, los gatos tenian
acceso al exterior, con zonas arboladas.

El animal mostraba una notoria mejoria luego de la antibioticoterapia, pero con
recidivas recurrentes en los meses mas frios del afio. Se roté el principio activo entre
amoxicilina (20mg/kg cada 12 hs, via oral), lincomicina (15/mg/kg cada 12 hs, via
oral) y enrofloxacina (5mg/kg cada 24 hs, via oral).

Cuando los episodios de disnea se agravaron, se comenz0 con terapia esteroidea
(dexametasona a dosis de 0.1 mg/kg sc cada 24 hs o prednisolona a dosis de
1mg/kg cada 24 hs, via oral), notdndose una notoria mejoria de los signos clinicos.
Se obtuvieron varias radiografias de tdrax, se realizaron también, ecografia
abdominal, test de inmunodeficiencia felina y virus de leucemia felina (VIF Y VILEF).
En la Ultima consulta, se resolvié realizar una puncién aspiracién con aguja fina
(PAAF) de tejido pulmonar. Con el material extraido en una de las jeringas, se
realiz6 un estudio citolégico, con tincion Mann Grunwald Giemsa, con la otra jeringa
se realizo cultivo en medio agar sangre a 37°C por 48 horas.

Resultados:

Los estudios radiograficos inicialmente no mostraron alteraciones, luego de varias
recidivas se observé aumento generalizado de la radiodensidad con zonas de
consolidacion e infiltracion peribronquial, compatible con neumonia o neoplasia.

La ecografia abdominal no mostro alteraciones visibles, la serologia de VIF Y VILEF
fue negativa, el hemograma no demostro alteraciones significativas.

El estudio citologico reveld abundantes neutréfilos y macrofagos, no se advirtieron
células con signos de malignidad, por lo que se diagnostico un cuadro compatible
con proceso inflamatorio cronico.

En base a la observacion microscépica y a los resultados bioquimicos se determiné
gue las bacterias pertenecian a Enterobacter aglomerans (Pantoea agglomerans).

El antibiograma dio como resultado que las colonias mostraron sensibilidad a
Ciprofloxacina, Enrofloxacina, Trimetropin-sulfa y Amoxicilina + Acido Clavulanico), y
resistencia a Florfenicol, Cefalexina, Ampicilina, Gentamicina, Oxitetraciclina.

Frente a esta situacion se busc6d una droga bactericida y de amplio espectro, que
pertenezca al grupo de antibidticos citados por la bibliografia optandose por
meropenem (Meronem IV 500mg) inyectable sc, 12mg/kg cada 8 hs, por 15 dias,
que es un antibidtico B lactamico del grupo de las carbapenemas. Se continud con la
administracion de dexametasona inyectable (0.1 mg/kg cada 24hs). A los 15 dias de
tratamiento, se realizé una radiografia de control, constatandose mejoria de las
lesiones pulmonares.
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Actualmente el paciente se encuentra clinicamente estable, pero con terapia cronica
de dexametasona por via oral, 0.1mg/kg, cada 24 hs. (Decuadro y col, 2015)

16- Conclusiones:

El Asma felino es una enfermedad de etiologia variada, de evolucion crénica, con un
pronéstico favorable, si el diagnostico clinico, es temprano.

Es muy importante la anamnesis del paciente, nos puede guiar en una primera
instancia, en el tratamiento a seguir. Debemos educar a nuestros propietarios, de las
caracteristicas que presenta la enfermedad y, de la necesidad de un tratamiento y
monitoreo sostenido en el tiempo. Y recordarles, que frente a una crisis asmatica, el
paciente puede morir.

Nuestro objetivo, va a ser mejorarle su calidad de vida, estableciendo un tratamiento
lo menos agresivo para la vida del paciente.

No existe una prueba diagndstica definitiva Unica, debemos emplear diferentes
pruebas y, descartar otras enfermedades con afeccion respiratoria, para poder
establecer un diagndstico presuntivo.

Siempre ante una urgencia respiratoria, debemos primero estabilizar a nuestro
paciente y, luego proceder a los métodos complementarios disponibles, en nuestro
mercado.

No olvidar la importancia del control ambiental en la enfermedad: evitar aerosoles,
humo de cigarrillos, sahumerios, polvo de bandejas sanitarias, entre otros; tratando
de mantener un ambiente limpio y aireado.
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