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RESUMEN

Laenfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) es una enfermedad de las vias
aéreas inferiores, la cual resulta en el remodelado de las vias aéreas y culmina con su
estrechamiento provocando obstruccion progresiva. Esta enfermedad afecta principal-
mente a animales de mediana edad y de edad avanzada y en la mayoria de los casos se
desconoce su causa. El presente trabajo de revision tiene como objetivo mostrar la
importancia clinica, las herramientas diagndsticas, las principales diferencias entre el
diagnéstico de asma y bronquitis, y las alternativas terapéuticas que ofrecen mejores
resultados y menores efectos secundarios para los pacientes.
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ABSTRACT

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a disease of the lower airways,
which result in remodelling of the pulmonary tract and culminates with narrowing airway
causing progressive obstruction. The disease mainly affects elderly animals and the
cause is generally unknown. This review aims to describe the clinical significance,
diagnostic tools, main differences between the diagnosis of asthma and bronchitis, as
well as therapeutic alternatives that offer better results and fewer side effects for patients.
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INTRODUCCION

La enfermedad pulmonar obstructiva
cronica (EPOC) se define como una enfer-
medad de las vias aéreas inferiores, caracte-
rizada por diferentes grados de reversibilidad
y progresion de las lesiones pulmonares
(McKiernan et al., 2008; Chapman, 2011),
con agentes causales de dificil evaluacion
(Siafakas y Tzortzaki, 2002). Fisiopatolo-
gicamente resulta en la remodelacion de las
paredes de las vias aéreas, con un aumento
de colageno y formacidén de cicatrices
tisulares, que pueden llevar a la apoptosis
celular e hiperplasia, metaplasia o diferencia-
cion (fibrosis) de las células sobrevivientes
(Siafakas y Tzortzaki, 2002). Este proceso
culmina con el estrechamiento de la luz de
estas vias, ocasionando, por tanto, obstruc-
cion progresiva (Pauwels et al., 2001).

SieNos CLiNIcos Y DIAGNOSTICO

Los signos clinicos de la EPOC son fun-
damentalmente respiratorios y sus consecuen-
cias pueden ir desde un aumento de la secre-
cion de moco y disfuncion ciliar (Pauwels et
al., 2001) hasta policitemia (Chapman, 2011),
hipertension pulmonar (HP) (McKiernan,
2007) y aumento de tamafio del ventriculo y
auricula derechos, denominado cor
pulmonale (Hawkins, 2006). En humanos se
destaca también la presencia de arritmias
cardiacas y enfermedades coronarias (Falk
et al., 2008).

En esos casos, la policitemia es secun-
daria al exceso de la produccion de
eritropoyetina por hipoxemia (Thrall et al.,
2004). Los signos generales son congestion
de las mucosas, letargo, epistaxis y ataques
convulsivos. Ademas, se observa un marca-
do aumento del hematocrito (>60%) acom-
pafiado de baja saturacion de oxigeno (<90%)
y elevacién de la cantidad de eritropoyetina
(Weiser, 1997).
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La hipertension pulmonar se considera,
ademas de ser un componente importante
para el mantenimiento y la progresion de la
propia EPOC, como un factor predisponente
para el compromiso cardiaco debido a la en-
fermedad. La hipertension pulmonar se ca-
racteriza por resistencia vascular pulmonar
persistente, con medidas superiores a 20
mmHg en perros y 30 mmHg en gatos
(Plunkett, 2006). Esta puede ser cuantifica-
da directamente por cateterizacion de la ar-
teria pulmonar en el paciente bajo anestesia
general o indirectamente a través de la
ecocardiografia Doppler, la cual es capaz de
estimar la presion arterial pulmonar, en caso
se presente insuficiencia de la valva trictspide
(Gruffydd-Jones, 2006; Champion, 2012).

El cor pulmonale surge de la resisten-
cia ejercida por la arteria pulmonar al flujo
sanguineo eyectado por el ventriculo dere-
cho. Consecuentes aumentos de precarga y
poscarga proporcionan reflujo sanguineo para
la auricula derecha, congestion de las venas
cavas Y, en fases mas avanzadas, formacion
de derrames y edema periférico (McKiernan,
2007). La eletrocardiografia puede ser Gtil en
la estimacion de los cambios estructurales,
evidenciando aumento en la amplitud de la
onda P (onda P pulmonale) debido al aumen-
to de tamafio de la auricula derecha (Fig. 1)
(Hawkins, 2006).

En humanos, la EPOC es clasificada en
4 fases (0, I, 11, 111), dependiendo del grado
de implicacion y del resultado de la
espirometria, la cual cuantifica la limitacion
del volumen y flujo pulmonar (Pauwels et al.,
2001). Sin embargo, debido a que dicho ins-
trumento no ha sido adaptado para su uso en
animales esta clasificacion no es viable en
veterinaria.

Se destaca que la EPOC tiene como
principales representantes en pequefios ani-
males la bronquitis crénica y el asma, y el
diagndstico se basa en la historia clinica, en
los hallazgos del examen fisico y de laborato-
rio, y en la exclusion de los diagndsticos di-

Rev Inv Vet Pert12015; 26(4): 549-557



Enfermedad pulmonar obstructiva cronica en pequefios animales

Sofia Borin-Crivellenti

Figura 1. Electrocardiografia de un perro con bronquitis cronica donde se observa un aumento
de la amplitud de la onda P (P pulmonale) sugestivo de sobrecarga de la auricula

derecha (TEB).

ferenciales (Hawkins, 2006), importantes tan-
to para el tratamiento como para el prondsti-
co del paciente.

Bronquitis cronica

La bronquitis crénica (BC) se caracte-
riza por inflamacion de las vias aéreas por
tiempo prolongado (mas de tres meses), en-
volviendo generalmente componentes de le-
sion potencialmente irreversibles, tales como
fibrosis, hiperplasia epitelial e hipertrofia glan-
dular, asociados al aumento en la produccién
de moco causando obstruccion de las vias
aereas inferiores (Hawkins, 2006).

Felinos siameses presentan predisposi-
cion racial (Champion, 2012). En perros ocu-
rre con mayor frecuencia en razas pequefias
de edad media o geriatricos, pudiendo en es-
tos casos estar asociada a otras enfermeda-
des como el colapso traqueal y la degenera-
cion mixomatosa de la valvula mitral; de alli
la importancia de evaluar la contribucion de
cada enfermedad en las manifestaciones cli-
nicas (Hawkins, 2006).

Generalmente no es posible identificar
la causa de la BC. Asimismo, en perros sue-
len presentarse complicaciones con infeccio-
nes secundarias y bronquiectasias
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(McKiernan, 2008; Champion, 2012). La
bronquiectasia local o generalizada facilita la
ocurrencia de infecciones y, en algunos ca-
s0s, genera discinesia ciliar (sindrome de los
cilios inmoviles), reduciendo aun mas la ca-
pacidad de remocion del moco, ya de por si
exacerbado (Hawkins, 2006).

La tos puede ser productiva, llegando a
desarrollarse en meses o afios sin signos
sistémicos. Los propietarios comunmente re-
latan su presencia durante todo el dia; sin
embargo, se exacerba durante el ejercicio y
en las noches debido al acumulo de
secreciones (Gruffydd-Jones, 2006;
McKiernan, 2008).

En el transcurso de la enfermedad, se
agrava la tos y la hipoxemia, ocurriendo into-
lerancia al ejercicio y angustia respiratoria
debido al colapso o estrechamiento de las vias
areas intratorécicas, pudiendo, en algunos
casos, provocar sincopes (McKiernan, 2007).

Los sonidos aumentados, silbidos o cre-
pitaciones a la auscultacion pulmonar pue-
den estar presentes. Los «clics» al final de la
exhalacion se deben al colapso del tronco
bronquial principal o de la traquea
intratoracica en la enfermedad avanzada
(McKiernan, 2007). Cuando la hipertension
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Figura2. Radiografia toracica de un perro con bronquitis cronica. Las flechas muestran la

probable bronquiectasia pulmonar

pulmonar esta presente se puede incluso aus-
cultar desdoblamiento del segundo sonido
cardiaco (Hawkins, 2006).

La primera opcién como herramienta
diagnostica para esta enfermedad es el exa-
men radiografico, ya que este es importante
para la diferenciacion del colapso traqueal,
enfermedades cardiacas y neoplasias. La
evaluacion se potencializa con el examen de
tres posiciones (dorso-ventral o ventro-dor-
sal y laterales derecha e izquierda). El infil-
trado bronquial con imagenes intersticiales
aumentadas, «donuts» y bronquios marcados
son caracteristicas radiograficas frecuente-
mente observadas (Cohn, 2006; McKiernan,
2007) (Fig. 2).

El lavado bronquio-alveolar puede ser
de gran valor en la identificacion de agentes
causales como parasitos pulmonares y
neoplasias, el cual debe ser realizado después
de la estabilizacion del animal (Champion,
2012). En la BC, generalmente se encuen-
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tran neutréfilos o inflamacion mixta y gran
cantidad de moco. Neutrofilos degenerados
pueden estar asociados con infeccion
bacteriana, y los eosindfilos estan relaciona-
dos con hipersensibilidad debido a parasitis-
mo como dirofilariosis (Hawkins, 2006) y a
casos de alergia (asma) (Cohn, 2007;
Champion, 2012). Asimismo, se pueden rea-
lizar cultivos y antibiogramas para la busque-
da de bacterias aerébicas y Mycoplasma sp
— no hemotrdpico (Greene, 2006), principal-
mente en perros gque presenten recurrencia
de infecciones y bronquiectasia (McKiernan,
2007).

La broncoscopia puede contribuir en el
diagnéstico diferencial de colapso traqueal
(Gruffydd-Jones, 2006; Champion, 2012),
donde el maximo beneficio se obtiene al ini-
cio de la enfermedad. Permite observar y
determinar la cantidad de moco, irregularida-
des de las mucosas e hiperemia local, asi como
proliferaciones polipoides y bronquiectasia
(McKiernan, 2007).
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Otras pruebas que se deben realizar
para la basqueda de agentes causales inclu-
yen la serologia para dirofilariosis, coprologia
para identificar huevos de parésitos
pulmonares, asi como examenes de rutina
como ecocardiografia, bioquimica sérica,
hemograma y anlisis de orina (Greene, 2006;
Hawkins, 2006).

Asma

En medicina humana, el asma se define
como un cuadro de tos cronica, asociado a la
hiperactividad bronquial, en la cual el lavado
bronco-alveolar revela la presencia de
eosinofilos (McKiernan, 2008). Sin embargo,
en veterinaria este Ultimo parametro no pue-
de ser usado como diagndstico definitivo, ya
gue animales saludables pueden presentar
gran cantidad de eosindfilos en este tipo de
muestra (Champion, 2012).

Ademas de la dificultad diagndstica, en
el felino se confunde, ademas, con la bron-
quitis cronica. En el asma felina, la
etiopatogenia esta referida a la hipersensibi-
lidad mediada por IgE, normalmente activa-
da por alérgenos (Cohn, 2006), y se caracte-
riza por episodios cortos de disnea, sibilancias
y tos. Sin embargo, algunas veces, los perio-
dos de reposo entre los episodios asmaticos
pueden ser indebidamente cortos o ausentes
(Cohn, 2007), dificultando aiin mas su dife-
renciacion con la bronquitis (Kirschvink et al.,
2006; McKiernan, 2008).

Es importante determinar la posible ex-
posicion a polvo proveniente de las camas,
construcciones, talco, polen, productos de lim-
pieza, perfumes, aerosoles y humo de ciga-
rrillo (Cohn, 2006), asi como una posible en-
fermedad periodontal (Hawkins, 2006). Ge-
neralmente, el propietario menciona ataques
subitos de tos o respiracion jadeante, donde
el paciente también puede presentar respira-
cion con la boca abierta, cianosis, ansiedad y
rasgufios faciales (Plunkett, 2006).

Las radiografias del torax pueden estar
normales o mostrar densidades intersticiales
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aumentadas y signos peribronquiales, torax
de tamafio aumentado, aplanamiento del
diafragma, radiolucencia de los pulmones y
posible aerofagia. En algunos pacientes, se
ha observado inclusive neumotérax (Plunkett,
2006).

TRATAMIENTO

El tratamiento de la EPOC es sintoma-
tico y cada animal se presenta a la evalua-
cion clinica en un estadio diferente de la en-
fermedad, con o sin enfermedad
cardiopulmonar simultanea y con posibles in-
fecciones secundarias. Las vias aéreas de
los animales se deben mantener hidratadas
durante todo el tiempo. Los medicamentos
mas utilizados son broncodilatadores,
glucocorticoides, antibiéticos, aerosoles y su-
presores de la tos, los cuales se pueden ini-
ciar uno después del otro para un mejor con-
trol de la enfermedad (Hawkins, 2006). En
los pacientes ciandticos se debe utilizar tera-
pia con oxigeno (Champion, 2012) y procedi-
mientos de emergencia, en caso sea necesario.

Broncodilatadores

Los broncodilatadores son divididos en
tres clases: 1) metilxantinas (aminofilina y
teofilina), 2) simpaticomiméticos 32 agonistas
(terbutalina y albuterol), y 3) parasimpa-
ticoliticos (bromuro de ipratropio y bromuro
de tiotropio) (Hawkins, 2006). Los
broncodilatadores se deben aplicar siempre
que haya broncoespasmo (Powell, 2007) y
sus concentraciones plasmaticas se deben
medir después del uso prolongado (Hawkins,
2006).

Los més utilizados en medicina veteri-
naria y los que presentan una buena accion
broncodilatadora son la aminofilina (perros:
10-20 mg/kg, VO, TID; gatos: 6.6 mg/kg, VO,
BID), teofilina (perros: 9 mg/kg, VO, TID/
QID; gatos: 4 mg/kg, VO, BID/TID),
terbutalina (1.25-5.0 mg/perro, VO, TID y
0.625 mg/gato, VO, BID) y albuterol (25-50
ug/kg BID/TID/QID).
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Los 132 agonistas constituyen la prime-
ra linea de tratamiento en los pacientes con
asma aguda grave. Diversos trabajos han
demostrado la eficacia y la seguridad del uso
de estos medicamentos en dosis habituales,
elevadas y frecuentes en el tratamiento de
asma aguda. Los simpaticomiméticos produ-
cen relajacion del masculo liso, aumentan la
contractilidad diafragmatica, mejoran el acla-
ramiento ciliar e inhiben los mediadores
broncoconstrictores (Piva et al., 1998). Se
resalta, sin embargo, que la teofilina presenta
efectos colaterales e interacciones
medicamentosas con enrofloxacina,
clindamicina, cimetidina, alopurinol,
lincomicina y B bloqueadores. Asimismo, los
2 agonistas presentan efectos colaterales
importantes y deben ser utilizados con caute-
la en animales portadores de enfermedades
cardiacas, hipertension arterial, diabetes
mellitus, hipertiroidismo, o en aquellos que
convulsionen (Cohn, 2006).

Antiinflamatorios

Se debe entender que la obstruccion de
las vias aéreas que ocurre en casos de asma
es causada no solo por el espasmo de la mus-
culatura lisa bronquial, sino también por el
edema de la mucosa, acumulo de secreciones
e inflamacién de las vias aéreas. Por lo tanto,
los corticoides sistémicos son fundamentales
en todos los episodios agudos graves, espe-
cialmente en pacientes que presentan una
respuesta inicial discreta al broncodilatador o
con el uso previo de corticoides en crisis de
asma (Weinberger, 1988). Estos medicamen-
tos representan un importante recurso tera-
péutico en asociacién con la terapia
broncodilatadora, toda vez que potencializan
la accion broncodilatadora de los 32 agonistas
de 4 a 6 horas de su administracion, y pre-
sentan accion especifica en diferentes me-
diadores participantes en el proceso inflama-
torio del asma. Ademas de eso, disminuyen
la permeabilidad vascular y la produccién de
moco (Piva et al., 1998).

Se debe optar, siempre que sea posible,
por un corticoide de corta duracién como la
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prednisona (0.5-1.5 mg/kg, VO, BID-SID
inicialmente), reduciendo la dosis para un
mejor control de los signos clinicos; sin em-
bargo, el uso de corticoides de depdsito pue-
de ser necesario para animales en cautiverio
o de dificil manipulacion (acetato de
metilprednisolona; perros: 1 mg/kg, IM; ga-
tos: 10-20 mg/gato, IM, ambos cada 1-3 se-
manas) (Hawkins, 2006).

Como opcidn a los corticoides se relata
la ciclosporina, la cual genera menores
efectos adversos (perros 3-7 mg/kg y gatos
3-5 mg/kg, VO, BID) (Cohn, 2006;
McKiernan, 2008). Asimismo, en casos agu-
dos, principalmente en felinos, se puede op-
tar por el uso de la dexametasona (0.2-2.2
mg/kg, 1V) para obtener un efecto mas rapi-
do.

Aerosoles

Los aerosoles, utilizados en medicina
humana hace muchos afios, vienen ganando
espacio en medicina veterinaria. Se pueden
usar tanto como medicamento Gnico como
combinado con otros medicamentos de ac-
cion sistémica (Powell, 2007). Se muestran
eficientes en el tratamiento del animal con
bronquitis cronica con pocos efectos
sistémicos; sin embargo, su uso esta reser-
vado a animales ddciles y que toleren el uso
de la mascara de administracion (Padrid,
2006; Cohn, 2006, 2007; Powell, 2007;
Champion, 2012). Se encuentran disponibles
en el mercado (Powell, 2007), pero se pue-
den confeccionar facilmente utilizando fras-
cos de suero o botellas plasticas, guantes de
latex y esparadrapo (Fig. 3). Independiente-
mente de la procedencia, para el correcto uso
del sistema, el frasco del aerosol se debe agi-
tar y su valvula se debe accionar el nimero
de veces indicado para el peso del animal, el
cual debe respirar de 7 a 10 veces en el inte-
rior de la mascara.

Dentro de los aerosoles que pueden ser
utilizados, se destacan el broncodilatador
albuterol (Aerolin 100 pg® GlaxoSmithKline),
el corticoide propionato de fluticasona
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Figura 3. llustracion de la utilizacion de la mascara de administracion de aerosoles fabricadas
en casa. (3A) Adecuada contencion del felino para la administracion del aerosol du-
rante los ataques de asma. (3B y 3C) Detalles de la mascara hecha con el uso de una
botella de plastico, guantes de latex y esparadrapo

(Flixotide 50 0 250 pg® - GlaxoSmithKline) y
sus asociaciones (Seretide 25/125 pg® -
GlaxoSmithKline).

A pesar de que el albuterol no es de uti-
lidad para el tratamiento a largo plazo debido
a que su tiempo de accion es muy corto, es
bastante efectivo durante las crisis de asma
felina. Puede ser utilizado en la concentra-
cion de 100-200 pg/gato cada 30 min por 3 a
4 h (Padrid, 2006). Asimismo, el propionato
de fluticasona puede ser utilizado en dosis de
100-250 pg, 1 a 2 veces por dia durante 10-
14 dias, como terapia efectiva para el gato
con signos leves (Powell, 2007), pudiendo lle-
gar a una concentracion de 250 pg/gato du-
rante ocho semanas (Kirschvink et al., 2006).

La asociacion de xinafoato de salmeterol
y propionato de fluticasona (Seretide 25/125
Kg), mediante 1-2 accionamientos de la val-
vula en la mascara, SID-BID, ha demostra-
do ser de utilidad a pacientes portadores de
bronquitis crénica.
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Antibioticos

Los antibidticos deben ser utilizados
durante 2-4 semanas en casos de infeccio-
nes secundarias, y evaluados a través del
antibiograma del lavado broncoalveolar en los
casos de recurrencia. Entre los antibi6ticos
que alcanzan altas concentraciones
pulmonares se destacan la doxiciclina,
cloranfenicol, amoxicilina con clavulanato de
potasio y las fluoroquinolonas (ej.
enrofloxacina, ciprofloxacina), siendo este
altimo grupo usado para las bacterias mas
resistentes (Hawkins, 2006). Los gatos pre-
sentan una menor frecuencia de casos de in-
fecciones pulmonares, de alli que el uso de
antibioticos debe ser mas cauteloso y restrin-
gido a casos de sospecha de Micoplasma sp
0 en presencia de cultivos bacterianos positi-
vos (Hawkins, 2006).

Antitusigenos

El uso de antitusigenos debe hacerse

con cautela, ya que la tos es un mecanismo
de depuracion de la secrecion de las vias aé-
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reas. El colapso bronquial puede causar tos
exhaustiva y, en estos casos, el uso de estos
farmacos puede facilitar la ventilacion y dis-
minuir la ansiedad. Los mas potentes son
hidrocodona (perros: 0.22 mg/kg, VO, TID;
gatos: 2.5-5.0 mg/gato BID/TID), codeina
(0.5-2.0 mg/kg, VO, BID) y butorfanol (pe-
rros: 0.055 mg/kg SC, BID/TID 0 0.55 mg/kg,
VO, BID; gatos: 0.5 mg/kg, VO, BID-QID)
(Hawkins, 2006).

Hidratacion

La hidratacion, tanto del paciente como
de sus vias respiratorias, es parte indispensa-
ble del tratamiento. Un método barato y no
estresante es la vaporizacion en el bafio; sin
embargo, la nebulizacién es mas efectiva,
especialmente en casos de crisis respirato-
rias (Padrid, 2006).

Quirdrgico

En los casos de bronquiectasia local con
infecciones recurrentes se puede optar por
la retirada del I6bulo pulmonar afectado
(Hawkins, 2006).

CONCLUSIONES

La enfermedad pulmonar obstructiva
cronica es generalmente un proceso irrever-
sible, donde la calidad de vida y el control de
los signos clinicos dependen de la
concientizacion del propietario. El tratamien-
to medicamentoso debe ser ajustado a lo lar-
go del tiempo y los problemas secundarios
deben ser tratados a la medida que se pre-
senten.
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