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CONTINENTE Y CONTENIDO

Con el primer número de la revista de la Asociación hemos conseguido el continente que tanto se
había deseado y por el que tanto se luchó. Confiamos número a número ir dándole un adecuado con-
tenido, gracias a la colaboración que esperamos.

La revista de A VEPA es una tribuna que pertenece a todos, un lugar donde publicar aquellos traba-
jos e inquietudes científicas de todos cuantos nos dedicamos de alguna manera a los pequeños ani-
males.

El contenido de la revista tiene que ser el fruto de los congresos y reuniones que se celebran en Es-
paña y en el mundo, pero también la aportación de cuantos trabajan entre nosotros, en la clínica y en
la investigación relacionada con los pequeños animales. Estas páginas están abiertas a cuantos
quieran participar en la labor iniciada.

El primer trabajo recibido para la revista ha sido presentado por los Dres. Ctose. Durall y Mescort.
dedicado a una revisión de un problema grave como el de la sarna demodécica, con diez excelentes
fotografías originales, y que ve la luz en este número de la revista.

Comenzamos a publicar los trabajos presentados al VII Congreso Mundial de la WSA VA, celebrado
en Barcelona, iniciándolo con ((USOy abuso de fármacos en las enfermedades hepétices» del futuro
presidente de la Asociación Mundial (WSA VA), el Dr. Cerl Osborne (USA), que en abril de 1982, en
el congreso de Las Vegas, ha de suceder al actual presidente, el compañero Dr. Luis Pomar Pomar
(Mallorca-España).

Otro de los trabajos es el presentado en las XII Jornadas Nacionales de A VEPA, de Madrid, por el
Dr. Javier Insa Auladell (Barcelona) con una revisión amplia, detallada y concisa de las otitis, pero
que su autor ha actualizado y puesto al día en cuanto a las causas de otitis y su tratamiento.

La Academia de Ciencias Veterinarias de Barcelona, de donde nació A VEPA, a través de la sección
de clínica de pequeños animales, celebra periódicamente sesiones científicas. En una de ellas el Dr.
Gomez-Hovo. médico y veterinario, comparó fisiológicamente y radiológicamente el reumatismo y
las artrosis del hombre y de los pequeños animales así como las bases de su tratamiento, que esti-
mamos era de interés publicar.
Con estos cuatro trabajos incluímos nuestras secciones fijas con un nuevo caso clínico, la continua-
ción de como se deben recoger y enviar las muestras, esta vez de sangre, v.en el bloc del veterinario
unos nuevos apuntes sobre la caudectomía o amputación de las colas en los cachorros, indicando su
longitud según razas.
En este número hemos querido resaltar nuestras principales fuentes de trabajos: Originales, Congre-
so Mundiát, Jornadas nacionales, conferencias, aportaciones. Aunque parecen, de momento, bas-
tantes, todos tienen un fàctor común. la decisión final de un deseo de colaboración. La revista es la
suma de colaboraciones. Oue el continente sea superado por la calidad de un contenido interesante.

Francisco Javier Séculi Palacios
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.Profesor Dr. D. CLEMENTE SANCHEZ-GARNICA y MONTES

El pasado mes de abril nos dejaba, después de una larga enfermedad, nuestro amigo, compañero.
profesor y miembro de honor de AVEPA, D. Clemente Sánchez-Garnica VMontes. '

Había nacido en Leganés (Madrid), el 9 de junio de 1923. Sólo tenía 57 años. Licenciado por la Fa-
cultad de Veterinaria de Madrid, marchó a poco de terminar a la Universidad de Hannover, para es-
pecializarse en clínica de ganado vacuno. Durante dos años trabajó al lado de prestigiosos profeso-
res y clínicos alemanes.

i ......'

Fue adjunto de. la Cátedra de Patología General del Profesor Pedro Carda Aparici, en Madrid, poste-
riormente profesor de la Cátedra Ambulante de Patología, obteniendo, también por oposición, la
Cátedra de Patología General Médica y de la Nutrición de la Facultad de Veterinaria de Zaragoza,
que había quedado vacante por la muerte, también prematura, del profesor Dr. José M.a Santiago
Luque, y duranteocho años Decano de la Facultad de Veterinaria de Zaragoza.

Desde 10s primeros momentos, bien al frente de su cátedra o del decanato, colaboró con los veteri-
narios dedicados a los pequeños animales. Nunca reparó en participar en cuantos actos orqaniza-
ba la sección de pequeños animales de la Academia de Ciencias Veterinarias y luego nuestra Aso-
ciación de especialistas.

En 1973, con motivo del 1."' Congreso Internacional de la Asociación, fue nombrado miembro de
honor de AVEPA, junto a otros compañeros nacionales y extranjeros, en reconocimiento Elsus mé-
ritos.

Esta es la historia del hombre que se nos ha ido, un hombre de -espfritu emprendedor, trabajador
constante e infatigable luchador, profesor y maestro de muchas generaciones que han pasado por
Madrid y Zaragoza, y de cuantos acudían a su Cátedra para exponerle y consultarle algún problema
de patología. Fue un buen amigo de todos. Pero, sobre todo, u nentusiasta profesional que amaba
entrañablemente a la Veterinaria, que consideraba lo primero, lo fundamental. Luchó siempre por
conseguir lo que creía que era lo más justo para su profesión, no se doblegó ante nada. Hombre de
sencillez y tesón tuvo que luchar muclho para llegar hasta donde llegó.

Nuestro sentido pésame por la sensible pérdida.

Descanse en paz nuestro amigo y maestro.



INTRODUCCION

Uno de los problemas dermatológicos que más tinta
ha hecho correr, es sin duda, la sarna demodecica
(SD). Se trata de una enfermedad parasitaria (derno-
dex folliculorum). que provoca una inflamación de la
piel al multiplicarse éstos en gran número. Su ciclo se
desarrolla exclusivamente en la piel (principalmente
en los folículos del pelo), aunque no es raro encontrar
formas muertas y degeneradas en múltiples órganos
(Bazo, hígado, pulmones, tiroides, etc.), producto del
drenaje linfático de las zonas cutáneas.

Es normal el hallazgo de algún demodex en perros cli-
nicamente sanos.

PATOGENIA

La transmisión de la enfermedad de animales parasi-
tados a sanos (no recién nacidos) no se produce. El
contagio de la madre a los cachorros se produce al
2.°03.° día de vida, y si estos se obtienen por césarea
y se alimentan artificialmente, no padecen la enfer-
medad.

Destacamos dentro del amplio abanico de teorías so-
bre la patogenía, aquella que demuestra que todo se
debe a un defecto inmunológico en el animal afecta-
do de SD.

Ya en 1972, Owen conseguía reproducir la enferme-
dad inyectando suero antilinfocitos a cachorros.

Scott y col. y Hirsh y col. consiguen in vitro suprimir
la transformación de los linfocitos tanto de perros sa-
nos como de perros con SD, trabajando con suero de
animales afectados de SO. Sin embargo, al utilizar
suero de perros sanos con estos mismos linfocitos,
estos responden normalmente, lo que demuestra que
no existe un defecto en los linfocitos en si, sinó que el
problema se encuentra en algún factor del suero de
los perros que padecen SD que impide la respuesta
de los linfocitos. Parece ser que dichos factores están
en la fracción y del suero, y cuyo significado está
por dilucidar. Krawiec (1980) descubre que el suero
fetal bovino contiene un factor (que no poseen los
animales con SD) que interfiere los factores blo-
queantes inhibiendo la supresión, produciéndose la
blastogénesis y por tanto la curación de los mismos.

Los cachorros que padecerán la enfermedad no tie-
nen en principio efecto supresivo en la blastogénesis
de sus linfocitos, produciéndose más adelante, lo que
da lugar a la aparición de las lesiones clínicas. Dicho
efecto supresivo del suero es funcional, lo que permi-

José M. a Closa Boixeda
Ignacio Durall Rivas
Arturo Font
Juan Mascort Boixeda
AR5 VETERINARIA
(Barcelona)

te una respuesta normal de sus linfocitos al finalizar
la «supresión». Esto explica que muchos cachorros
curen espontáneamente sin ningún tratamiento.

Scott (1979) manifiesta que los perros con sarna de-
modecica generalizada (SDG) recuperan la función
de las células T y desaparecen los factores bloquean-
tes del suero, una vez los parásitos son erradicados.
Según dicho autor la inmunodeficiencia es «secunda-
ria» a la enfermedad y no la causa de la misma.

Sin embargo Krawiec (1980) inyectando linfocitos
dialisatos consigue curar perros con SDG, con lo que
demuestra que corrigiendo el defecto inmunológico
los demodex son incapaces de reproducirse, produ-
ciéndose la curación clínica en el plazo de dos meses
y medio.

DIAGNOSTICO Y SINTOMATOlOGIA

El diagnóstico se establece al demostrar gran canti-
dad de parásitos vivos en distintas fases de su ciclo.
Nosotros depositamos una pequeña cantidad de pa-
rafina sobre la zona a raspar, pellizcándola al mismo
tiempo para provocar la salida de los demodex.

El cuadro clínico se presenta bajo dos formas: locali-
zada y generalizada. La primera de ellas cursa con
áreas de alopecia alrededor de ojos, labios y extremi-
dades anteriores, en perros de 3-10 meses. Si se de-
sarrolla una pioderma aparece prurito. La forma ge-
neralizada cursa con alopecia, eritema, edema, sebo-
rrea, prurito, linfadenitis y pioderma (esta última con-
dición desencadena la aparición de hipertemia, letar-
gia, depresión y anorexia).

TRATAMIENTO

La SD localizada si se presenta en animales de me-
nos de un año de edad se resuelve espontáneamente
en más del 50 % de los casos, (en un período de 3 a 8
semanas) sin la aplicación de ningún tratamiento
(véase patogenia).

Nosotros empleamos la fórmula de Scott (30 mI. de
ronnel 33 % mezclado con 140 mI. de propilenglicol)
aplicándola diariamente sobre las zonas de alopecia
existentes y las nuevas que van apareciendo. Sólo un
10 % de casos pasan a la forma generalizada sin que
exista tratamiento capaz de evitarlo.

Antes de emplear el ronnel (nombre comercial en Es-
paña «ECTORAL») habíamos utilizado el Lindane 6 %
(Zoogama Cooper) mezclando 5 mI. en 1 litro de
agua, aplicándolo diariamente sobre las zonas de alo-
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FORMA GENERALIZADA (SIN PIODERMA)
ALREDEDOR DE OJO Y LABIO

DESPUES DEL TRATAMIENTO

FORMA GENERALIZADA CON PIODERMA:
NOTESE LA LETARGIA Y DEPRESION

DESPUES DEL TRATAMIENTO
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DESPUES DEL TRATAMIENTO

FORMA GENERALIZADA SIN PIODERMA

pecia. Los resultados finales son inferiores a los obte-
nidos con la fórmula de Scott, sin embargo su reduci-
do coste y el hecho de que más del 50 % de casos se
resuelven espontáneamente, hace- que su utilización
sea aconsejable en casos de SD localizada en anima-
les de menos de un año ¡¿placebo ?).

La SD generalizada cursa con pioderma en más del
50 % de los casos, ya que las bacterias se adhieren al
exoesqueleto del parásito que las transporta. La pre-
sencia de Pseudomonas ensombrece el pronóstico
debido a la septicemia y formación de abcesos en
múltiples órganos. La pioderma la jratarnos con ba-
ños de Betadine durante 20 minutos y diariamente
hasta que los proyectos fistulosos se cierran, acom-
pañado de inyecciones de gentamicina. Una vez la
pioderma está semicontrolada empezamos la admi-
nistración de ronnel en tabletas a razón de 70
mg./Ky. de peso y día (Ectoral tabletas
250-500mg.1. acompañado de la aplicación tópica
de la fórmula de Scott a 1/3 del organismo del ani-
mal a tratar, rotativa mente. Algunos autores supri-
men la administración oral, afeitan totalmente el ani-
mal y aplican la solución de Scott de la forma antes
indicada (deben emplearse guantes al hacerlo). Apa-

DESPUES DEL TRA'T"AMIENTO

rece eritema moderado, descamación y pérdida de
peso. Ocasionalmente, sobre todo en razas pequeñas,
se detectan síntomas de intoxicación por organofos-
forados (anorexia, vómitos, temblores, diarrea, etc.)
que aconsejan suspender momentáneamente la apli-
cación tópica y oral. En estos casos hay que bañar al
animal y administrar atropina hasta que los síntomas
desaparezcan (24-48 horas). Se inicia el tratamiento
a dosis inferiores y la aplicación tópica a 1/3 del or-
ganismo se hace a días alternos.

La duración del tratamiento es de 12 a 15 semanas y
viene determinado por el hallazgo de múltiples mues-
tras negativas. A partir de la 5." semana de trata-
miento se empiezan a tomar las muestras, y su nega-
tividad en múltiples de ellas, marca el fin del trata-
miento. El error, puede acarrear formas de resistencia
al preparado. .

Halliwell (1979) describe formas de resistencia al
ronnel, especialmente en el bobtail. El mismo autor
aconseja utilizar en estos casos la siguiente fórmula:
0.8 solución de rotenona (35.5 gr. polvo de rotenona,
500 mI. de cloroformo y 3.400 mI. de alcohol etflico
al 70 %). Se aplica a 1/4 del cuerpo cada 24 horas.
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Cairó y Font (1981 ) (comunicación personal) utilizan
una fórmula muy popular en Francia a base de ben-
zoatpo de bencilo y éter etílico a partes iguales. Se
aplica a 1/3 del cuerpo diariamente. Sus resultados
no son tan buenos como los obtenidos por el ronnel.
Los mismos autores están utilizando un nuevo pro-
ducto (AMITRAZ: nn-di (2,4-xyly imino metil metila-
mina) cuyos resultados parecen ser equiparables al
ronnel, y serán publicados en breves fechas.

Thoday (Congreso BSAVA Londres 1981). notificó
un 100 % de éxitos utilizando la siguiente fórmula:
rotenona 0.75 % con alcohol quirúrgico. Aplicar dia-
riamente a un 1/3 del organismo.

Los corticosteroides están totalmente contraindica-
dos debido a su efecto inmunosupresor. Alguna s for-
mas localizadas pasan fulminantemente a generaliza-
das al emplearlos.

Los animales viejos que padecen una SOG normal-
mente se debe a enfermedad de tipo inmunosupresi-
va (neoplasia maligna, Hiperadrenocorticalismo etc.).
cuya corrección cuando es posible nos conduce a la
curación de la SOGo

8

Los animales que han padecido la enfermedad no es
aconsejable utilizarlos como reproductores.

Krawiec y Gaafar (1980) consiguen la curación de la
SOG corrigiendo el defecto inmunológico, y sin recu-
rrir a ningún tratamiento tópico del parásito. Quizás
en un futuro no lejano los conocimientos del la inmu-
nología nos aporten la solución definitiva al problema
de la SO.
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SUMARIO

El hígado juega un papel principal en la biotransforma-
ción de muchos fármacos, por tanto la disfunción hepáti-
ca puede influenciar significativamente la eficacia y la to-
xicidad potencial de un gran número de agentes terapéu-
ticos. La patogénesis de las alteraciones en la farmacodi-
namia de los fármacos en los pacientes con disfunción
hepática es compleja, pero puede relacionarse con la re-
ducción del flujo sanguíneo hepático, la alteración de la
conjugación de los fármacos con las proteínas plasmáti-
cas, la lesión de los hepatocitos o la reducción en su nú-
mero, y con la colestasis intra o extra hepática.

Para disminuir las reacciones adversas de los fármacos
en los pacientes con disfunción hepática, debería evitar-
se el uso de fármacos intrínsecamente hepatotóxicos.
Los fármacos dependientes principalmente del hígado
para su biotransformación o excreción también deberían
evitarse siempre que fuese posible. Los esquemas de do-
sificación de fármacos para pacientes con disfunción he-
pática deberían formularse así mismo de forma que no
ocasionaran toxicidad. Especial consideración debe darse
a una gran variedad de fármacos incluyendo la predniso-
na, el o,p-DDD, la tiacetarsemida sódica, los tranquilizan-
tes, sedantes, analgésicos, anticonvulsivantes y diversos
agentes antiinicrobianos.

VISION GENERAL

LOS MEDICaS INTRODUCEN DROGAS SOBRE LAS QUE
POCO CONOCEN EN NUESTROS CUERPOS SOBRE LOS
QUE SABEN MENOS PARA CURAR ENFERMEDADES DE
LAS QUE NO SABEN NADA

VOLTAIRE

La práctica de la medicina veterinaria ha estado profun-
damente influenciada durante las últimas décadas por el
desarrollo y el uso cada vez más extendido de una gran
variedad de fármacos. Desgraciadamente, las drogas uti-
lizadas para prevenir, controlar o eliminar la enfermedad
poseen también potencial para inducir otra enfermedad.
También es lamentable que la mayoría de estudios far-
macocinéticos y de toxicidad llevados a cabo para asegu-
rar la eficacia de la acción propuesta con un mínimo de
reacciones adversas, se hayan limitado a animales sanos,
cuando la mayoría de fármacos están pensados para su
utilización en pacientes con enfermedades en uno o más
sistemas corporales.

Cari A. Osborne
Robert M. Hardy
Lloyd E. Davis

Se ha demostrado que la absorción, metabolismo y elimi-
nación de un fármaco en animales normales pueden dife-
rir significativamente de lo observado en animales con
disfunción experimentalmente inducida de uno o más ór-
ganos (41), y también pueden variar cuando el estado
funcional de un órgano mejora o empeora.

Las 'enfermedades son anormalidades aberrantes, dege-
nerativas, inmuno-dependientes, infecciosas, metabóli-
cas, neoplásicas, nutricionales, tóxicas, traumáticas y/o
iatrogénicas que alteran el funcionalismo normal. A su
vez, la función alterada puede dar lugar a una alteración
en el metabolismo de diversas sustancias biológicas. Ya
que están implicadas vías similares en el metabolismo de
las sustancias endógenas y en el de los fármacos, es ra-
zonable suponer que son varias las enfermedades que
pueden alterar la farmacodinamia de los fármacos así
como el metabolismo de diversos nutrientes. La verifica-
ción de esta hipótesis se ha realizado quizá con más fre-
cuencia en enfermos (animales y humanos) con fallo re-
nal. (10,27,36). Al ser los riñones la principal vía de ex-
creción del cuerpo de los fármacos activos y metaboliza-
dos, y a causa de la nefrotoxicidad intrínseca de algunas
drogas, hay un incremento en la frecuencia y gravedad
de la intolerancia a los fármacos en pacientes con insufi-
ciencia renal. Aunque la patogénesis de las alteraciones
en la farmacodinamia de los fármacos en los pacientes
con insuficiencia renal es compleja, una de las anormali-
dades más importantes que predispone a un enfermo a
las reacciones adversas a un fármaco, es la excreción re-
tardada de los fármacos bioactivos an su forma original
y/o sus metabolitos. Como resultado de la disminución
en el filtrado renal, los fármacos que normalmente se eli-
minan del organismo por la orina, aumentan su concen-
tración. La administración continuada de tales fármacos
como consecuencia de regímenes de dosificación esta-
blecidos para pacientes con función renal normal, inten-
sifica y/o prolonga su acción farmacológica.

Asímtsmo, los desórdenes que dan lugar a una disfunción
cardíaca pueden producir grados variables de perfusión
reducida hacia órganos y tejidos implicados en la absor-
ción, distribución y eliminación de los fármacos. La perfu-
sión alterada puede variar significativamente la farrnaco-
dinamia de un gran número de fármacos (4, 40, 41).
Como el hígado es el sitio principal para la biotranstor-
mación de fas fármacos, es lógico pensar que los pacien-
tes con diversos grados de insuficiencia hepática no pue-
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den responder a la terapia por fármacos de la misma for-
ma esperada para los pacientes con función hepática
normal. Estudios sobre seres humanos durante la pasada
década han revelado que la disfunción hepática puede in-
fluir grandemente sobre la eficacia y la potencial toxici-
dad de gran número de agentes terapéuticos. En compa-
ración con el hombre, el conocimiento de la farmacodina-
mia en los animales domésticos que padecen desórde-
nes hepáticos, está en sus inicios. Se desconoce la ver-
dadera influencia de las enfermedades hepáticas induci-
das por fármacos en animales con función hepática nor-
mal y la influencia de reacciones adversas a los fármacos
en los animales con grados variables de insuficiencia he-
pática. Esto está indudablemente relacionado con el he-
cho de que muchas de estas reacciones adversas no se
reconocen mientras que aquéllas que se reconocen no se
comunican.

Lamentablemente, los fármacos se administran con fre-
cuencia a animales que padecen insuficiencia hepática
sin tener en cuenta el hecho de si su acción farmacológi-
ca se verá afectada a no por el estado anormal del ani-
mal. Por falta de una adecuada explicación, muchos sín-
tomas atípicos que aparecen se ignoran o se atribuyen a
una manifestación rara de la enfermedad subyacente. Al
parecerse las anormalidades relacionadas con los fárma-
cos a la mayoría de manifestaciones de la enfermedad
hepática, el deterioro clínico en algunos pacientes con
disfu nción hepática se atribuye con frecuencia al progre-
s o de la enfermedad subyacente, sin la posibilidad de
considerar que el mismo podría relacionarse, por lo me-
nos en parte, con la toxicidad inducida por la administra-
ción de fármacos.

El objetivo de esta discusión es revisar las funciones me-
tabólicas hepáticas normales y anormales que pueden
influenciar la farmacodinamia de los fármacos. Puesto
que existen diferencias interespecíficas significativas en
cuanto a las vías del metabolismo de los fármacos, la de-
terminación de la toxicidad de un fármaco y las principa-
les vías de biotransformación y/o eliminación de los mis-
mos por el organismo, deben evaluarse en cada especie
en cuestión antes de poder formular recomendaciones
específicas. En ausencia de tal información en los anima-
les domésticos, nos vemos forzados, no obstante, a utili-
zar la alternativa de generalizar en base a los datos obte-
nidos en análogos humanos y animales de laboratorio.
Las generalidades siguientes recomendadas para perros
y gatos con insuficiencia hepática se han establecido en
base a informes publicados de conceptos relacionados
con la toxicidad de los fármacos asociada a la disfunción
hepática. Algunas de estas generalidades no se han veri-
ficado mediante investigación experimental ni clínica. Se
hace hinca pie en que deben enterderse como una guía y
no deben interpretarse como hechos inamovibles.

FARMACOLOGIA APLICADA

EL HIGADO DEL HOMBRE ES SU CARBURADOR

La biotransformación hepática de los fármacos depende
de: 1) La absorción del fármaco por los hepatocitos, 2) El
proceso de biotransformación, V 3) La excreción biliar del
compuesto original o de sus metabolitos. (7).

1) Absorción hepática de los fármacos.

Los fármacos circulan a través del sistema vascular san-
guíneo de una forma no conjugada (o libre). o bien conju-
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gados a una o más proteínas plasmáticas (4, 9,41 ). Algu-
nos fármacos son transportados en la circulación disuel-
tos en el agua del plasma, pero muchos de ellos están li-
gados inespecíficamente y de forma reversible a las pro-
teínas, en especial a la albúmina. La conjugación proteíca
de los fármacos afecta a su eficacia terapeútica, ya que
sólo la porción no conjugada (o libre) puede pasar a tra-
vés de las paredes de los capilares, para actuar en los
distintos lugares receptores tisulares.
La entrada en los hepatocitos probablemente requiere la
separación del fármaco de su portador proteíco y su
transferencia a través de la membrana citoplasmática. La
mayor parte de los fármacos penetran en los hepatocitos
por difusión pasiva, pero otros, (como la bromosulftaleí-
na) pueden entrar por transporte activo. (7).

La absorción hepática de los fármacos depende de la
tasa y grado de perfusión del hígado con la sangre que
transporta el fármaco. l.os fármacos administrados oral-
mente deben pasar a través del hígado antes de tener ac-
ceso a la circulación sistémica. Los fármacos tales como
la lidocaina, morfina y propranolol que son extraídos en
proporción alfa de la circulación portal por el hígado, no
alcanzan altas concentraciones en la circulación sistémi-
ca (17). Este fenómeno se conoce popularmente como
«efecto de primer paso», y se dice que tales fármacos po-
seen una elevada tasa de extracción. La posición del hí-
gado entre la circulación portai y la sistémica juega un
papel principal en la biodisponibilidad de tales fármacos.
Asímismo, la eliminación de tales fármacos de la circula-
ción está fuertemente influída por los cambios en el flujo
sanguíneo hepático. Para los fármacos tales como la an-
tipirina que no son eliminados con rapidez de la circula-
ción portal por el hígado (esto es, los que tienen un nivel
de extracción bajo). la posición del hígado entre la circu-
lación portal y la sistémica es de menor importancia.
Además, su retirada de la circulación por el hígado no
está demasiado afectada por cambios sustanciales en el
flujo sanguíneo hepático.

2) El proceso de biotransformación hepática.

El hígado es el principal lugar de biotransformación enzi-
mática de los fármacos. Los enzimas capaces de bio-
transformar los fármacos se localizan primariamente en
los microsomas del retículo endoplasmático de los hepa-
tacitas. El proceso de biotransformación hepática de los
fármacos puede clasificarse en dos tipos básicos: 1)
transformación destructiva (que incluye la oxidación, re-
ducción e hidrólisis). y 2) transformación sintética o con-
jugación. Las principales formas de conjugación hepática
incluyen la metilación, acetilación, sulfación y glucuroni-
dación.
La biotransformación hepática de los fármacos solubles
en lípidos da lugar a la formación de meta bolitas que son
frecuentemente más polares (ionizados). y por tanto más
solubles en líquidos acuosos que los compuestos origina-
les. La biotransformación de los fármacos produce, en
general. meta bolitas en los que se ha reducido la capaci-
dad de penetrar en las células. La mayor parte de los
compuestos más polares son excretados subsiguiente-
mente por la orina, pero algunos pueden eliminarse en
grado variable por la bilis y otras secreciones orgánicas
(4,7).

La actividad de los enzimas hepáticos metabolizadores
de fármacos influye sobre la biotransformación de la
mayoría de fármacos solubles en lípidos. La cantidad y
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actividad de los enzimas microsómicos metabolizadores
de fármacos puede aumentarse mediante la administra-
ción de diversos fármacos como los barbitúricos, el me-
probamato, la fenilbutazona y las hormonas esteroides
(4). Este fenómeno, denominado inducción enzimática,
da lugar a una biotransformación acelerada de los fárma-
cos solubles en lípidos. Así mismo, la actividad enzirnáti-
ca puede inhibirse por competición con ciertos fármacos
(como el cloranfenicol, los organofosforados, las tetraci-
clinas y la quinidina). o paralizarse como resultado de una
enfermedad hepática grave.

3) Excreción biliar.

Aunque la estrecha proximidad del tracto biliar con los
enzimas metabolizadores de fármacos en los hepatocitos
parecería facilitar la excreción biliar de los fármacos bio-
transformados, la mayoría de fármacos no se excretan
por la bilis. La excreción biliar de una pequeña proporción
de muchos fármacos proviene de la difusión pasiva de
moléculas del fármaco desde los sinusoides hepáticos, a
través de las células del parénquima hepático, hacia la bi-
lis.

Los compuestos eliminados por la bilis pueden ser poste-
riormente reabsorbidos a través de la circulación entero-
hepática, o pueden ser eliminados del organismo por las
heces.

PATOGENESIS

LOS BUENOS INTENTOS NO SIEMPRE DAN LU-
GAR A RESULTADOS BENEFICIOSOS

Visión general

Debido a que el hígado desempeña un papel principal en
la biotransformación de la mayoría de los fármacos y a la
intrínseca hepatotoxicidad de algunos fármacos, parece
lógico esperar un incremento en la frecuencia y gravedad
de la fármaco-intolerancia en los enfermos con insufi-
ciencia hepática. Algunos efectos adversos de fármacos
que generalmente son de poca importancia en enfermos
con función hepática normal pueden llegar a ser patentes
en enfermos con insuficiencia hepática. La administra-
ción de fármacos intrínsecamente hepatotóxicos que de-
penden de la biotransformación hepática y/o excreción
biliar, parece ser especialmente peligrosa.

Aunque se debería, lógicamente, esperar que una enfer-
medad real del hígado causase diversos grados de reduc-
ción en la función y subsecuentemente una reducción en
la biotransformación y/o eliminación de los fármacos,
debe tenerse precaución al aceptar esta hipótesis como
un hecho. La valoración de las consecuencias metabóli-
cas de los desórdenes hepáticos agudos o crónicos sobre
la farmacodinamia de los fármacos es difícil, debido a la
gran variación de combinaciones diferentes de enfermé-
dad (anomalías, desórdenes degenerativos, desórdenes
metabólicos, neoplasia, desequilibrios nutricionales, pro-
cesos inmuno-dependientes, infecciones, traumas, y toxi-
nas endógenas o exógenas) que influyen sobre el flujo
sanguíneo hepático, la biotransformación enzimática y la
excreción biliar. Las diferentes combinaciones de función
alterada, pueden dar lugar a resultados divergentes cuali-
tativa y cuantitativamente. Los estudios en seres huma-
nos y perros han revelado que la influencia de las enfer-
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medades hepáticas sobre la absorción de fármacos, su
biotransformación y excreción, puede ser altamente va-
riable e imprevisible. En enfermos humanos y perros con
enfermedad hepática se ha observado una eliminación
de los fármacos, disminuída, igual e incluso acelerada,
con respecto a individuos normales (1,41 ).

Enfermedad hepática y Fallo hepático.

La confusión causada por el empleo de los términos en-
fermedad hepática y fallo hepático como sinónimos pue-
de dar lugar a un diagnóstico erróneo y a la formulación
de una terapia inapropiada e incluso contraindicada. En-
fermedad hepática indica la presencia de lesiones de
cualquier tamaño, distribución (focal o generalizada), o
causa (anomalías, infección, toxinas endógenas o exóqe-
nas, neoplasmas, isquemia, enfermedades inmunitarias,
traumatismos) en uno o más lóbulos hepáticos.

La causa específica de la enfermedad puede o no cono-
cerse, pero no se obtiene una información cuantitativa
sobre la función (o disfunción) hepática. No debe em-
plearse el término de enfermedad hepática como sinóni-
mo de fallo hepático, debido a la enorme capacidad de
reserva del hígado. Dependiendo de la cantidad de parén-
quima hepático afectado y de la gravedad y duración de
las lesiones, las enfermedades hepáticas pueden o no dar
lugar a un fallo hepático. Desafortunadamente, la mayo-
ría de enfermedades hepáticas no pueden detectarse
hasta que se hacen tan generalizadas que aparecen los
síntomas clínicos como resultado de un grave deterioro
de la función hepática.

El fallo se define como la incapacidad de funcionar. El hí-
gado ejecuta múltiples funciones para el mantenimiento
de la homeostasis y la eliminación de los productos de
desecho del metabolismo del organismo. El fallo para rea-
lizar estas funciones puede no ser un fenómeno «del todo
o nada». El término fallo hepático (o insuficiencia hepáti-
ca) es análogo al de fallo renal o fallo cardíaco en que se
describe un nivel de disfunción dél órgano, más que una
entidad morbosa específica. El fallo' hepático puede pre-
cipitarse por enfermedades agudas o crónicas y reversi-
bles o irreversibles. No están invariablemente presentes
en todos los enfermos síntomas clínicos de desórdenes
polisistémicos causados por disfunción hepática, lo cual
puede relacionarse, por lo menos en parte, a la enorme
capacidad de reserva del hígado y a la capacidad de re-
generación de los hepatocitos. El concepto de que fun-
ción hepática adecuada no es sinónimo de función hepá-
tica total es impotante para comprender la diferencia
conceptual entre enfermedad hepática y fallo hepático,
para formular un pronóstico comprensible y una terapia
sintomática, tolerable y específica. La función hepática
adecuada para la homeostasis no requiere que todos los
lóbulos hepáticos sean funcionales.

Patogénesis

Aparte de la dosificación de los fármacos, los intervalos
entre las dosis de mantenimiento y duración de la tera-
pia, la patogénesis de las alteraciones en la farrnacodiná-
mia de los fármacos en los enfermos con insuficiencia he-
pática, es compleja, pero puede estar relacionada con: a)
la reducción del flujo sanguíneo hepático, b) alteración en
la conjugación de los fármacos a las proteínas plasmáti-
cas, e) lesión de los hepatocitos y/o reducción en su nú-
mero, y d) colestasis intra o extra hepática.



La eliminación hepática de los fármacos del plasma de-
pende del flujo sanguíneo hepático. La reducción del flujo
sanguíneo hepático causada por enfermedades adquiri-
das como la cirrosis, o por anomalías en la vena porta,
que desvían la sangre portal alrededor del hígado hacia la
vena cava, pueden prolongar la vida media de los fárma-
cos normalmente meta balizados por el hígado. La reduc-
ción de la perfusión hepática a través del sistema portal
es de esperar que produzca una alteración sustancial en
la eliminación de los fármacos administrados oralmente,
que tengan un elevado nivel de extracción (12,26,40).

Las enfermedades hepáticas agudas y crónicas pueden
alterar sustancialmente la conjugación de ciertos fárma-
cos a las proteínas plasmáticas y tisulares. La reducción
en la conjugación proteíca de los fármacos está relacio-
nada, al menos en parte, con la reducida síntesis de pro-
teínas, en especial, la albúmina, del hígado enfermo. La
reducción de la conjugación de los fármacos a las proteí-
nas plasmáticas incrementa la concentración de fármaco
libre en el plasma, y de esta forma afecta a la distribución
del fármaco, a su acción y a su eliminación (28). La elimi-
nación de los fármacos que requieren biotransformación
hepática antes de su eliminación es de esperar que se
verá retardada. Los fármacos que no requieren biotrans-
formación hepática antes de ser excretados, es de espe-
rar que sean eliminados más rápidamente. En pacientes
humanos con insuficiencia hepática se ha observado una
reducción en la fracción conjugada con proteínas de la
morfina, propanol, diazepan, fenilbutazona y quinidina
(18, 41). Así, una concentración total de fármaco en el
nivel terapéutico normal puede ser tóxica para los enfer-
mos con insuficiencia hepática ya que las concentracio-
nes plasmáticas y tisulares del fármaco bioactivo libre no
conjugado serían anormalmente elevadas.

La acción de los fármacos que dependen de la biotrans-
formación hepática para su activación o excreción puede
alterarse por lesión o destrucción de los hepatocitos. La
acción de la prednisona puede ser inhibida, ya que los
efectos de este glucocorticoide dependen de su biotrans-
formación a prednisolona por el hígado. Algo parecido
ocurre con la ciclofosfamida. La acción del cloranfenicol
puede prolongarse, pues éste antibiótico depende de la
biotransforrnación hepática para su posterior eliminación
del organismo. La administración continuada de tales fár-
macos a dosis establecidas para pacientes con función
hepática normal intensifica y/o prolonga sus acciones
farmacológicas y tóxicas.

La colestasis reducirá la eliminación hepática de los fár-
macos que normalmente se excretan por la bilis. Sin em-
bargo, la biotransformación hepática de los fármacos
puede que no se vea afectada por la colestasis. La intole-
rancia a los fármacos inducida por colestasis. parece ser
de menor importancia que la descrita previamente, ya
que la mayoría de fármacos no se eliminan del organismo
por vía biliar.
La respuesta a los fármacos está influenciada por el esta-
do de los lugares receptores y además por la concentra-
ción del fármaco no conjugado en los líquidos tisulares.
Pueden producirse alteraciones de las relaciones dosis-
respuesta normales en estados de ..nferrnedad, cuando
los fármacos producen efectos terapéuticos o tóxicos a
concentraciones plasmáticas sustancialmente diferentes
de las observadas en estados de normalidad. Tal fenóme-
no se ha descrito para varios fármacos administrados a
pacientes humanos con insuficiencia hepática. (7). Los

sedantes y analgésicos, como son los barbitúricos yopiá-
ceos, (7) son mal tolerados por los pacientes con insufi-
ciencia hepática.

Se ha sugerido que la peor tolerancia es principalmente
debida a una sensibilidad alterada del receptor, aunque
también puede atribuirse a una anormal farmacocinética
del fármaco.

RECOMENDACIONES GENERALES

NINGUN PACIENTE DEBE EMPEORAR POR HA-
BER VISTO AL MEDICO

Visión general.

El dicho «primum non nocere» (primero no hacer daño),
se atribuye a Hipócrates. Primum non nocere significa
que la intervención terapeútica debe basarse en un cono-
cimiento científico exacto y racional. La profesión veteri-
naria, la profesión médica y los fabricantes y distribuido-
res de fármacos han promulgado con frecuencia un con-
cepto de eficacia de los agentes terapéuticos que es
irreal. El público ignorante y no ilustrado ha respondido
creyendo que la mayoría de enfermedades. y desórdenes
pueden resolverse o ayudarse con la administración de
fármacos (una pfldora para cada enfermedad) o mediante
la cirugía. No se ha puesto suficiente énfasis en el hecho
bien establecido de que los fármacos y los procedimien-
tos quirúrgicos pueden ser tan peligrosos como útiles. En
el hombre, se ha estimado que alrededor de 1/4 de to-
dos los casos de fallo hepático agudo, están- producidos
por administración de fármacos (Rubin, 1980). Demasia-
do a menudo la justificación para la terapia empírica es la
creencia de que cualquier tratamiento es mejor que no
hacer nada.

La Miraclemicina de nuestro armamento médico son la
Madre Naturaleza y el Padre Tiempo. Debemos ser siem-
pre como niños que intentando aumentar sus esfuerzos
en lugar de entorpecerlos. No es la posesión de conoci-
mientos lo que nos hace hombres de ciencia, sino nues-
tra persistente, implacable y crítica búsqueda de la verdad.
La verdad es que tenemos demasiada poca información
del curso natural de la mayoría de enfermedades que se
presentan espontáneamente, y de las que nos exigen las
curemos o controlemos. La presión psicológica impuesta
a los veterinarios para hacer «algo» es en ocasiones
abrumadora. El deseo de los veterinarios y .de los propie-
tarios por hacer algo, debe valorarse sin embargo a la luz
de los beneficios potenciales de la acción terapéutica y la
morbilidad y mortalidad asociadas. En ocasiones, el be-
neficio psicológico puede justificar el riesgo involucrado,
pero esto debe considerarse cuidadosamente. En último
caso, la decisión debe basarse en el hecho de que en
nuestra profesión el principio inamovible que guía nues-
tras acciones es la salud del enfermo.

Las siguientes recomendaciones no deben utilizarse
como una guía standard para el tratamiento, ya que no
hay dos enfermos que tengan idénticas necesidades te-
rapéuticas. Dentro de la guía que describimos aquí, la in-
dividualización de la terapia es esencial. La formulación
del régimen exacto para cada paciente debe basarse en
la causa o causas primarias de la enfermedad subyacen-
te yen el estado clínico y de laboratorio del enfermo. La
eficacia terapéutica debe verificarse mediante reevalua-
ción de la función hepática del enfermo y de su condición
física a intervalos apropiados
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Objetivos.

Se debe intentar mantener concentraciones terapéuticas
de un fármaco mediante la formulación de un esquema
de dosificación que no pueda producir toxicidad. El pri-
mer paso es determinar si una cantidad importante del fár-
maco se metaboliza y/o se excreta en la bilis por el híga-
do. Las drogas que se metabolizan o excretan parcial o
completamente a través de órganos extra hepáticos tales
como el riñón pueden requerir poco ajuste en su dosifica-
ción.

El siguiente paso es determinar si una concentración
sanguínea mayor de la normalmente terapéutica del fár-
maco activo o de sus metabolitos puede producir toxici-
dad. Dentro de este apartado deben tenerse en cuenta
sobre todo los fármacos con un índice terapéutico estre-
cho. Debe considerarse asimismo si el fármaco es intrín-
secamente hepatotóxico (Tabla 1).

Modificación de la dosis (26).

En contraste con la posibilidad de predecir el descenso
en la eliminación renal de fármacos asociado a una fil-
tración glomerular reducida, no ha sido posible hacer ge-
neralizaciones acerca del efecto de la enfermedad hepá-
tica sobre el metabolismo hepático de los fármacos.
Como mencionábamos anteriormente, la disfunción he-
pática puede estar asociada con un amplio espectro de
cambios que van desde una eliminación hepática defi-
ciente hasta un aumento en la misma. Desafortunada-
mente, la magnitud de la alteración en la biotransforma-
ción hepática de los fármacos no puede predecirse con
exactitud en base a la información proporcionada por
cualquiera de los tests de enfermedad y disfunción hepá-
tica corrientemente disponibles (1, 17, 31). Incluso aun-
que se sospeche que la disfunción hepática puede alterar
la biotransformación de los fármacos y/o su eliminación,
no existe ningún índice cuantitativo que pueda usarse
con seguridad para ajustar la dosis del fármaco. Los in-
tentos para formular regímenes terapéuticos individuales
en base al conocimiento de los conceptos generales de
función y disfunción hepática queda como una meta para
el futuro.
Se ha sugerido que la reducción sustancial observada en
la concentración de albúmina sérica en enfermos con fa-
llo hepático crónico podría servir como un índice grosero
de la capacidad de metabolización del hígado (31 ). Se ha
supuesto que la hipoalbuminemia refleja una disminución
en la síntesis de las proteínas hepáticas, incluyendo
aquéllas que están envueltas en el metabolismode los
fármacos.

En la actualidad, los fármacos de elección son aquéllos
que la evidencia clínica y experimental indica que pueden
utilizarse satisfactoriamente en enfermos con disfunción
hepática. Independientemente del fármacols y del reqi-
men de dosificación seleccionados, cada enfermo debe
ser controlado cuidadosamente en cuanto a los efectos
secundarios asociados con un fármaco determinado. La
detección precoz de los síntomas originados por el uso
de un fármaco, puede permitir al clínico reajustar la dosi-
ficación o interrumpir la terapia antes de que se presen-
ten lesiones irreparables. Si el fármaco es intrínsecamen-
te hepatotóxico. el enfermo debe ser controlado periódi-
camente para detectar cambios inesperados mediante
tests bioquímicos apropiados (SG PT, fosfatasa alcalina
sérica, bilirrubina, albúmina sérica, retención de bromo-
sulftaleina, etc.) (Tabla 1).
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Es importante recordar que puede haber un grado consi-
derable de enfermedad hepática, antes de que se desa-
rrollen síntomas clínicos y de laboratorio que hagan pen-

,sar en una insuficiencia hepática.

Tales enfermos tienen una capacidad de reserva hepáti-
ca' disminuída y son más sensibles a los efectos adversos
de los fármacos hepatotóxicos que los pacientes con
función hepática normal.

RECOMENDACIONES ESPECIFICAS

CASIIDONEO- ES TODAVIA INOPORTUNO.

1. Establecer la principal vía del metabolismo y excreción
del fármaco. En particular utilizar la hipótesis de trabajo
de que los fármacos biotransformados primariamente
por el hígado o excretados por la bilis pueden tener ac-
ciones farmacológicas aumentadas o disminuidas en los
enfermos con insuficiencia hepática. Intentar seleccionar
fármacos que no dependan del hígado para su biotrans-
formación o su excreción, o que se hayan asociado con
poca frecuencia a reacciones adversas, incluso cuando
se han administrado a pacientes con insuficiencia hepáti-
ca.

2. Si es probable que se presenten reacciones adversas
al fármaco potencialmente petiqrosas-còrrio resultado de
la retención del mismo secundaria a una.insuficiencia he-
pática, buscar un sustituto igualmente efectivo pero me-
nos tóxico, Evitar el uso de fármacos potencialmente he-
patotóxicos siempre que sea posible (Tabla 1). Si el uso
de fármacos potencialmente peligrosos es absolutamen-
te imperativo, no permitir que la potencial toxicidad inter-
fiera con la elección de un agente efectivo que no tenga
sustituto. Si es necesario, modificar la dosis y/o el inter-
valo entre dosis para disminuir la posibilidad de reaccio-
nes adversas, y evaluar cuidadosamente al paciente para
cualquier toxicidad hepática o extra hepática que se co-
nozca, asociada al fármaco.

3. Corticoesteroides.

Aunque el uso de glucocorticoides en el tratamiento de la
insuficiencia hepática es polémico, la evidencia corrien-
temente disponible sugiere que pueden ser beneficiosos
en humanos y animales con hepatitis crónica activa (17,
28). Es opinión general que los corticoesteroides no son
útiles y que pueden incluso ser peligrosos en los enfer-
mos de hepatitis vírica. (17).

La prednisona debe ser metabolizada a prednisolona por
el hígado para alcanzar su máxima eficacia terapéutica.
En pacientes humanos con enfermedad hepática aguda,
se genera una cantidad reducida de prednisolona biológi-
camente activa para cualquier dosis dada de prednisona
(7). Estos datos sugieren que la prednisolona, más que la
prednisona, debe ser el fármaco de elección para tratar a
los enfermos con enfermedad hepática grave. Debe te-
nerse precaución en aceptar, sin embargo, esta regla
como general. La hipoalburninernia predispone a los en-
fermos a los efectos terapéuticos y tóxicos de la predni-
solona a concentraciones plasmáticas más bajas del fár-
maco, de las que pueden presentarse 'en pacientes con
concentraciones de albúmina sérica normales. Asi mis-
mo, la vida media biológica de la prednisolona puede pro-
longarse en los pacientes humanos con insuficiencia he-
pática, probablemente porque se requiere la conjugación
hepática para su eliminación del organismo. Se ha abo-



gado por una dosis reducida de corticoesteroides para el
tratamiento de la hepatitis crónica activa de los perros
(38). Se sabe que la administración de dosis elevadas de
glucocorticoides a perros normales puede dar lugar a un
síndrome reversible denominado hepatopatía inducida
por esteroides (38).

4. Esteroides sexuales.

Los esteroides sexuales son meta balizados por el hígado
antes de su eliminación del organismo.Basándonos en el
conocimiento del metabolismo normal, parece razonable
suponer que pueden inducirse respuestas prolongadas o
exageradas por la administración de hormonas sexuales
a enfermos con disfunción hepática. (4, 38).

5. Hormonas del tracto gastrointestinal.

Las hormonas péptidas absorbidas del tracto gastroin-
testinal hacia la circulación portal son normalmente me-
tabolizadas primariamente por el hígado. Por esta razón,
estas hormonas (incluyendo el glucagon y la insulina)
normalmente tienen vidas medias cortas. Los perros con
anomalías en la vena porta pueden tener concentracio-
nes más altas de las normales de hormonas como la in-
sulina en su circulación sistémica (38). En el caso de usar
la insulina para tratar una diabetes mellitus concomitante
en tales pacientes, debe tenerse la máxima precacución
al dosificar.

6. o,p,-DDD (Lysodren- mitotane).

El o,p,-DDD es un isómero del DDT, y se utiliza corriente-
mente en perros como agente quimioterápico oral en el
tratamiento del Síndrome de Cushing. (35). Los perros
con Síndrome de Cushing pueden desarrollar diversos
grados de insuficiencia hepática (22). Se sabe que el
o,p,-DDD puede causar lesiones reversibles de los hepa-
tacitas, (15) y que la descripción del laboratorio fabrican-
te del o,p,-DDD indica que una importante cantidad de
este fármaco se elimina por la bilis. Estas observaciones
sugieren que debe tenerse precaución al formular la do-
sis del o,p,-DDD en perros con Síndrome de Cushing y
hepatopatía concomitante. El metabolismo hepático alte-
rado del fármaco es de suponer que puede predisponer al
enfermo a un grado intensificado de destrucción del cor-
tex adrenal.

7. Tiacetarsemida sódica (Caparsolate).

La Tiacetarsemida sódica es el fármaco más comúnmne-
te utilizado para tratar los vermes adultos de Dirofilaria
immitis de los perros. Es bien conocido que la dirofilario-
sis es una enfermedad polisistémica que puede inducir
diversos grados de enfermedad hepática y disfunción he-
pática. Por ser' los arsenicales orgánicos intrínsecamente
hepatotóxicos, debe tenerse precaución en su adminis-
tración a perros con desórdenes hepáticos. El riesgo de
insuficiencia hepática iatroqenica está relacionada con el
grado de normalidad de la función hepática que exista
antes de la terapia arsenical. Los riesgos normales aso-
ciados a la terapia pueden ser más exagerados en pa-
cientes con función hepática comprometida. Por esta ra-
zón, las anormalidades extra hepáticas (deshidratación,
insuficiencia cardíaca, etc.) deben corregirse antes, du-
rante y después del tratamiento. La modificación de la
dosificación arsenical en pacientes con dirofilariasis y
disfunción hepática, de forma que disminuya la hepatoxi-
cidad y todavía mantenga actividad contra las filarias

adultas, evidentemente no ha sido valorada. Se ha reco-
mendado dar la mitad de la dosis normal una vez, cada
día durante cinco días sucesivos, aunque no se ha comu-
nicado la base para esta recomendación (30). Se preci-
san más estudios antes de poder establecer generaliza-
ciones significativas.

8. Agentes antimicrobianos.

El empleo de agentes antimicrobianos en enfermos con
disfunción hepática se recomienda corrientemente para:
a) disminuir la absorción de bacterias de la luz intestinal
al sistema portal, ya que el sistema retícula-endotelial y
otras células fagocíticas del hígado pueden ser anorma-
les, b) tratar la hepatitis y/o colangitis bacterianas, y el
minimizar el desarrollo de la encefalopatía hepática me-
diante la reducción del número de bacterias del colon y
de esta forma su capacidad de producción de sustancias
tóxicas, que absorbidas, causan depresión del SNC.

Estudios en seres humanos con insuficiencia hepática
han revelado que existe retraso en la eliminación del 610-
ranfenicol (20, 21). Estos pacientes son más suscepti-
bles a los efectos tóxicos del cloranfenicol sobre la mé-
dula ósea. La susceptibilidad aumentada de los pacientes
a los efectos tóxicos del cloranfenicol parece estar rela-
cionada con el aumento de la concentración de cloranfe-
nicol libre en el suero como resultado de la disminuida
conjugación en el hígado, y el lento nivel de excreción re-
nal del fármaco no conjugado.

La vida media sérica de la lincomicina puede aumentar
en pacientes con insuficiencia hepática debido a que este
fármaco es biotransformado y excretado primariamente
por el hígado. Se ha visto también que la vida media de la
ampicilina se prolonga en los pacientes con insuficiencia
hepática (41 ).

Algunas tetraciclinas se meta balizan en el hígado y se
excretan en la bilis. En el hombre, se ha sugerido que la
Clortetraciclina vía oral puede darse a pacientes con de-
sórdenes hepáticos.(20). Sin embargo, la Clortetraciclina
no debe administrarse intravenosa mente, pues aparente-
mente puede producir graves lesiones en el hígado (20.
La oxitetraciclina se ha usado sin problemas en seres hu-
manos con desórdenes hepáticos. (20).

La selección de fármacos para el tratamiento de 'enfer-
medades infecciosas del tracto biliar debe considerarse
cuidadosamente en pacientes con colestasis, debido a
que se excretan en concentraciones importantes por la
bilis. La disminución de la eliminación del colorante sulfo-
bromoftaleína del plasma, en tales pacientes, es una indi-
cación de que tienen capacidad disminuida de eliminar
otras sustancias en la bilis (7). La vida media biológica de
la josamicina, un macrólido normalmente excretado por
la bilis, fue marcadamente prolongada en pacientes con
obstrucción biliar (6). La vida media del fármaco no se vio
afectada sustancialmente en pacientes con enfermedad
del parénquima hepático. Pueden esperarse hallazgos si-
milares en el caso de otros antibióticos macrólidos (eri-
tromicinas y oleandomicinas). La cefalexina no se detec-
tó en la bilis de dos pacientes humanos con obstrucción
común del conducto biliar (34). mientras que la rifamici-
na y la ampicilina eran excretadas en la bilis en cantidad
sustancialmente reducida en pacientes con obstrucción
biliar extra hepática (19, 25). Estas observaciones sugie-
ren preguntas sobre la eficacia de estos antibióticos en el
tratamiento de infecciones asociadas con enfermedad bi~
liar obstructiva.
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9. Tranquilizantes, Sedantes, Analgésicos y Anestési-
cos.

La eliminación del plasma y el metabolismo del diazepam
están fuertemente disminuidos en seres humanos con
hepatitis aguda (41 ).

La vida media biológica del fenobarbital está algo prolon-
gada en pacientes humanos con cirrosis (Alvin y col.,
1975), lo que puede relacionarse con la alteración de la
perfusión hepática y/o su biotransformación (4). Sin em-
bargo, debido a que el fenobarbital puede excretarse sin
alteración en la orina, puede utilizarse si es necesario,
con apropiadas precauciones en pacientes con insufi-
ciencia hepática. Los barbitúricos de acción corta, como
el pentobarbital, no deben usarse en pacientes con insufi-
ciencia hepática. Los barbitúricos de acción ultra corta
(tiopental, tiamilal) son inactivados por tejidos extrahepá-
ticos así como por el hígado, y. por tanto pueden usarse
con precauciones adecuadas en pacientes con insufi-
ciencia hepática (23, 37, 38).

Aunque de forma rara, se ha comunicado que el metoxi-
flurano y el halotano han causado graves y a veces fata-
les enfermedades en el hombre (11). El o los mecanis-
mos responsables de la enfermedad hepática inducida
por estos agèntes anestésicos no se ha determinado con
precisión, pero la evidencia más corriente apunta hacia la
producción de metabolitos intermedios tóxicos y/o a
anormalidades inmuno-dependientes (11, 17, 39). Aun-
que no exista amplia documentación sobre la toxicidad
inducida por el metoxiflurano y el halotano en los anima-
les domésticos, deben usarse con apropiadas precaucio-
nes en enfermos con desórdenes hepáticos.

10. Anticonvulsivantes.

La primidona es en parte convertida en fenobarbital por
el hígado. Altas dosis de primidona dadas durante perïo-
dos prolongados han sido consideradas como la causa
de la aparición de enfermedad hepática (16).

Lafenitoina es metabolizada por el hígado. Se ha infor-
mado de la reducida tolerancia a este fármaco de seres
humanos con insuficiencia hepática (29).
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RESUMEN

NO HAGA SOLO «ALGO»- DETENTE ALU

La mejor cura es la prevención. Los fármacos no deben
administrarse a los pacientes con desórdenes hepáticos.
con la filosofía de que pueden ayudar y de que no pueden
perjudicar. Las reacciones adversas continuarán ocu-
rriendo mientras se usen fármacos para el diagnóstico y
el tratamiento de las enfermedades del hígado. A pesar
de este hecho, la frecuencia y gravedad de la toxicidad de
los fármacos puede disminuirse por anticipación a los
problemas potenciales, una prudente selección de los
fármacos, una apropiada modificación de la dosis cuando
sea necesario y un cuidadoso control del enfermo en
busca de síntomas indicativos de intolerancia.

TAB LA 1. Lista de algunos fármacos responsables po-
tenciales de enfermedades hepáticas en el hombre y los
animales.
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Es la inflamación del órgano del oído, pudiendo ser exter-
nas, medias o internas, según la zona donde asientan las
lesiones.

Su incidencia es mucho mayor en los animales de orejas
caídas y de pelo largo, y está en proporción inversa a la
edad. A mayor edad el número de casos de otitis es mu-
cho menor.

OTITIS EXTERNA

Definiremos la OTITIS EXTERNA como la inflamación de
la parte del oído que abarca el pabellón auricular hasta la
membrana timpánica, localizándose sus lesiones espe-
cialmente en el conducto auditivo externo, y dando lugar
en este punto a los síndromes qué la caracterizan.

Parte importante en las OTITIS EXTERNAS lo componen
las afecciones del PABELLON AURICULAR, como primer
punto o punto de partida a trastornos que darán lugar si
no se les presta la atención adecuada, a infecciones mi-
crobianas, micóticas o simplemente traumáticas en el
conducto auditivo externo.

Podemos apreciar en el pabellón auricualar:

1.-Parásitos. Pulgas y garrapatas, causantes de prurito
y, en consecuencia, de autolesiones por parte del propio
animal.

2.-Descamación. Debida a problemas seborréicos y mi-
cóticos que pueden afectar posteriormente al conducto.
auditivo externo. Causas de descamación pueden ser las
dermatitis y dermatosis eccematosas.

3.-Exudados.- Causados, en general, por lesiones de tipo
microbiano o simplemente a la permanencia inadecuada
de vendajes.

4.-Eritema, Vesículas; Pápulas y Pústulas. Pueden ser
debidas a picaduras de insectos, agresiones, intoxicacio-
nes, etc.

5.-Hematomas auriculares. Son bastante frecuentes en
el perro y se caracterizan por el acúmulo de sangre entre
la piel del pabellón auricular y el cartïlaqo. Su etiología es
debida, casi siempre, a procesos traumáticos. Su resolu-
ción es quirúrgica y su técnica es la siguiente:

a).- Limpieza y depilación esmerada del pabellón auri-
cular.

b).- Incisión larga y completa en sentido longitudinal a
los bordes de la pinna (pabellón) justo en el centro
del hematoma.
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c).- Extracción de la sangre acumulada, de exudados y
coágulos, y desbridación de las adherencias posi-
bles. Estas adherencias existen, cuando el hemato-
ma lleva ya algún tiempo instaurado.

d).- Recortar por cada lado de la línea de incisión 0,5
mm. de piel, a fin de imposibilitar la unión de los
bordes de forma prematura.

e).- Colocación de una gasa estéril (Linitul, blastoesti-
mulina) en el centro del ojal formado por la incisión
y el recorte de los bordes. Colocación de puntos en
U muy ligeros con seda de 2/0, que atravesaran
piel y cartïlaqo y cuyo cabo más largo irá por enci-
ma del ojal formado en la abertura del hematoma
para anudarse en la cara interna del pabellón auri-
cular.

f).- En los perros de orejas erectas, se recomienda co-
locar en la cara posterior del pabellón auricular una
hoja de material rígido del tamaño de la misma
oreja (Placa radiográfica) sujeto por los mismos
puntos anteriormente mencionados, a fin de evitar
la retracción del cartflaqo,

g).- La oreja se colocará apoyada encima de la cabeza
del perro, y se hará un vendaje compresivo para
que los exudados que se formen se viertan al exte-
rior del pabellón. Se levantará el primer vendaje al
segundo día, y a partir de entonces las curas serán
diarias.

h).- La gasa estéril colocada dentro del ojal se extraerá
al cuarto día, y se permitirá que los bordes se unan
por si mismos.
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i).- Se recomienda la administración oral o parenteral 1.- OTITIS EXTERNA AGUDA.
de antibióticos (peniciliina G sódica) y coagulantes
durante los cuatro primeros días. Si es necesario
se suministrarán tranquilizantes para evitar que el
perro se toque con las patas o frote la cabeza con-
tra el suelo o bien con otros objetos.

j).- Los puntos se quitarán a los diez días de la inter-
vención.

6.-Heridas. Pueden ser producidas por agresiones de
otros animales, por accidente o por el propio animal debi-
do a la molestia o dolor que sufre en el oído.

Estas pueden ser:

1.- Superficiales: como rasguños.

11.- Profundas: con pérdida de substancia o con desgarro
abierto del pabellón (se puede corregir con simple sutu-
ras en puntos de U). y

111.- Producidas por enfermedades infecciosas, por ejem-
plo por leishmaniosis, que da lugar en los bordes del pa-
bellón a heridas con pérdida de sustancia, sangrantes y
formación de escaras que no llegan nunca a curar si no
se atiende el problema específico.

7.-Escoriaciones. Ligeras pérdidas de epidermis, produ-
cidas por el hecho de rascarse el animal.

8.-Ulceracionès.

9.-Fístulas.

1O.-Cicatrices ..

11.-Hiperqueratosis. Fácilmente visibles en procesos
crónicos.

12.-Nódulos.

13.-Quistes sebáceos.

14.-Neoplasias.

15.-Deformaciones. Pudiendo ser éstas congénitas y ad-
quiridas.

CONGENITAS: Microtia: que es la pequeñez anormal del
pabellón.
Macrotia: que es un gran tamaño del pabellón auricular.

ADQUIRIDAS: pueden ser cicatrices, tumores, nódulos, e
incluso hiperqueratosis, que producen alteraciones en el
pabellón auricular e incluso, taponan el conducto auditi-
vo.
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Es la inflamación de la piel del conducto auditivo externo
de forma aguda y dolorosa. I

Son debidas en su mayoría a la acción de agentes que
actúan de manera mecánica irritándolo E\' inflamándolo,
desencadenando posteriormente, por .Ia:.8cción de gér-
menes o de hongos, cornplicacionesdè mayor importan-
cia.

Dentro de estos agentes' podemos considerar el agua, ja-
bón, aceite, polvo, barbas de hierba, artrópodos, neoplas-
mas y acumulaciones de cerumèn, células epiteliales y
barro.

El animal en este proceso se encuentra inquieto, con ten-
dencia a frotarse la oreja afectada e inclinar la cabeza
hacia el lado lesionado. El oído se encuentra sensible y
caliente y sangra con facilidad. El exudado que al princi-
pio no existe luego se presenta y su consistencia es sero-
sa y el color amarillento. Con el otoscopio se puede apre-
ciar la piel inflamada y en algunas ocasiones se descubre
el agente causante.

Para su tratamiento seguiremos los siguientes pasos:

1.0 Limpieza suave, con escobillones secos o bien con
aceite mineral templado.

2.0 Instilación de gotas, basadas en antibióticos, como
Neomicina y Gentamicina, y corticoesteroides antiinfla-
matorios, como Dexametasona o Hidrocortisona.
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3.° Aplicación de pomadas o soluciones astringentes,
sólo en aquellos casos en que el exudado sea muy inten-
so y viscoso. Estas soluciones deben contener oxido de
zinc, subnitrato de bismuto y resorcinol (cAcuasol» l.b.v
Wolner). Si el exudado es simplemente seroso, instilare-
mos unas gotas de Nitrato de plata al 0,5% y secaremos
posteriormente con un escobillón.

4.° Tranquilizantes, analgésicos y sedantes. Algunas ve-
ces son necesarios para evitar las consecuencias que se
derivan del prurito y el dolor de este proceso inflamatorio.

El tratamiento se realizará hasta que los síntomas remi-
tan y la limpieza del oído puede practicarse cada 2 ó 3
días si es necesario.

2.- OTITIS EXTERNA CRONICA

Es consecuencia de una otitis externa aguda no tratada,
o bien, tratada con una medicación inadecuada o excesi-
vamente fuerte.

La piel del conducto auditivo se encuentra rugosa, espe-
sa e hiperémica. Hay gran cantidad de exudado de color
amarillo o marrón y su consistencia es costrosa o cerosa.
El animal sólo siente dolor cuando se manipula el oído
afectado y prácticamente no existe calor local.- Igual que
en la mayoría de las formas de otitis el animal inclina la
cabeza hacía el lado afectado, se araña, se frota pero con
menos intensidad que en las formas agudas. El creci-
miento bacteriológico a partir de los exudados obtenidos
es negativo, pero puede derivar a positivo cuando no se
tratan debidamente estos procesos, dando lugar a for-
mas ulcerosas o supurativas.

El tratamiento debe empezar con:

1.° Limpieza y depilación suave tal como hemos descrito
en la forma aguda. La depilación se hará de los pelos que
crecen en los bordes de la oreja y debajo de la péndula
arrancando los que existan en el conducto auditivo.

2.° Limpieza por lavado del conducto auditivo.- Se realiza
siempre con anestesia general y acto seguido se llena el
conducto auditivo con una solución jabonosa de Cetrimi-
de al 0,5% (Cetavlon-ICI-Farma) a temperatura corporal,
a fin de reblandecer todos los detritus existentes en las
partes profundas. Se ejerce un masaje al oído durante un
período de cinco a diez minutos para que el sedimento
allí existente sea más fácil de extraer.

Esta misma operación se puede efectuar utilizando agen-
tes cerurnenolíticos (Taponoto-Parissi], siempre y cuan-

do, la membrana timpánica esté intacta. En este caso las
gotas que llenarán el conducto auditivo deberán perma-
necer en éste un tiempo aproximado de 15-20 minutos.

Realizada esta operación se seca con escobillones todas
las partes del conducto auditivo extrayéndose con ello al-
gunos residuos.

Acto seguido empezamos propiamente con la limpieza,
utilizando para ello una jeringa otológica específica para
la limpieza del oído, o bien, una jeringa de 5 c. c. con agu-
ja de 7,5 cm. de longitud 1,45 mm. de diámetro de punta
roma. Con este material inyectamos la solución de Cetri-
mide al 0,5% y realizando esta operación cuantas veces
sea necesario, hasta conseguir que el líquido obtenido
por reflujo salga completamente limpio.

Debemos prestar especial atención a que ni la aguja, ni la
presión del líquido inyectado para el lavado rompan la
membrana timpánica. .-

Cuando se ha comprobado con el otoscopio que el oído
ha quedado completamente limpio, se lava finalmente
con una solución de suero fisiológico, se seca con esco-
billones y se retira el líquido residual con la jeringa y la
aguja.

Una vez limpio y seco el conducto auditivo, se observa
con el otoscopio de nuevo pudiéndose apreciar las lesio-
nes existentes, siendo en multitud de casos este simple
lavado tratamiento suficiente para resolver el problema.

3.° Instilación de gotas antibiótico-corticoesteroide anes-
tésica.

4.° Aplicación de pomadas o soluciones astringentes.
Sólo en algunas ocasiones como forma de protección y
para eliminar exudados.

Ef tratamiento debe hacerse a diario hasta la resolución
total del problema. En cuanto al lavado, si es necesario,
se realizará pasado una semana.

3.- OTITIS EXTERNA ULCERATIVA

Es una forma avanzada de Otitis Externa aguda o crónica
y debida a la falta de tratamiento o bien a un tratamiento
no adecuado, con la complicación de gérmenes o de hon-
gos.

La piel del conducto auditivo, presenta manchas ulcera-
das a-menudo cubiertas de costras pseudomembranosas
o con pus amarillento mezclado con sangre. El epitelio ha
sido completamente destruído. Otras veces se ven, ob-
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servando el conducto auditivo con el otoscopio, áreas de
cicatrización lisas, relucientes, blancas o rojas.

El exudado es espeso, oscuro y mucoide.

Existe una gran excitabilidad por parte del animal pues el
dolor es muy intenso, moviendo la cabeza con gran agita-
ción y emitiendo gemidos cada vez que se la rasca o se
da golpe contra ella.

La presencia de bacterias o bien de hongos es constante
en el conducto auditivo, y se ponen en evidencia a través
de los cultivos realizados en los medios apropiados.

to por la intervención obtendrá las dimensiones apropia-
das para impedir que en el momento de la retracción ci-
catricial cierre el diámetro del conducto dejado en la par-
te más inferior.

Tratamiento:

1.0 Lavado del conducto auditivo externo.

2.0 Facilitar la ventilación del conducto auditivo, especial-
mente en perros de orejas caídas atándolas encima de la
cabeza. Desde luego, no desconocemos el grave proble-
ma que esto supone. pero debemos insistir en ello pues
acorta el proceso de forma considerable.

3.0 Cauterización de las úlceras con nitrato de plata al
0,5%. prestando especial atención en no cauterizar las
partes sanas del conducto auditivo ni tampoco la repeti-
ción muy constante en las superficies ulceradas.

4.0 Aplicación de soluciones astringentes. Sólo en aque-
llas ocasiones en que el exudado sea muy intenso.

5.0 Instilación de gotas con antibióticos a fin de corregir y
eliminar las formas microbianas, y antimicóticos si se
aprecian hongos.

6.0 Tratamiento quirúrgico en los casos en que el trata-
miento medicamentoso falle. Se aconseja entonces, la
resección lateral del cartílago auricular a fin de facilitar el
drenaje y conseguir una mayor ventilación del conducto
auditivo externo.

TECNICA DE ZEPP (Resección auricular)

La ténica quirúrgica de Zepp tiene como única finalidad
ventilar el conducto auditivo, y, si su ejecución es precisa,
los resultados podemos calificarlos de espectaculares.

Se utiliza fundamentalmente en las otitis ulcerosas, su-
purativas e hiperplásicas.

Antes de ejecutar la intervención debemos estudiar las
posibilidades de éxito, tales como que el conducto abier-
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Los tiempos de la intervención son los siguientes:

1.0 Limpieza y desinfección con depilación del conducto
auricular y del pabellón. Limpieza final con éter sulfúrico
para desengrasar su cara interna y hacer posible la deli-
mitación de las incisiones a efectuar.

2.0 Colocación de una sonda roma a través del conducto
auditivo hasta la angulación final de éste. En este punto
se marca con lápiz graso la trayectoria total de la sonda y
se la denomina dicha línea, con las letras AB.

Justo en el punto donde podemos palpar la sonda, en su
parte más inferior trazaremos una línea perpendicular a la
primera y la denominamos C D. Por encima y por debajo
de esta línea C D y paralelas a éstas, y con una distancia
de 1 o 2 cm. según el tamaño del perro, trazaremos dos
líneas más. La superior la denominamos E F y la inferior
G H.

3.0 Colocamos unas Cocher una en cada lado del conduc-
to auditivo dejando una rama dentro y otra fuera del con-
ducto a fin de presionar los bordes y dejando la luz del
conducto auditivo lo más abierto posible. Estas ramas de
las pinzas Cocher deben llegar hasta la línea E F y se
mantienen en esta posición hasta el próximo tiempo de
intervención.

4.0 Incisión únicamente de la piel por la parte interna de
las ramas de las pinzas hasta la línea G H, y uniendo sus
extremos por la misma línea G H. De esta forma tenemos
delimitado el colgajo rectangular.

5.0 Se quitan las Cocher y por la depresión dejada y con
tijera de Mayo se corta el cartflaqo y la piel interna del
conducto hasta la línea E F. Quitaremos el colgajo rectan-
gular de piel juntamente con el colgajo formado de cartí-
lago y piel interna del conducto auditivo.

6.0 Nos encontramos en su parte más inferior con un pe-
queño colgajo de cartllaqo formado por la línea E F hasta
la línea G H, y una parte de tejido glandular de la parotida
que eliminaremos. El colgajo existente lo doblamos hacía
el exterior y por la línea C D sobre la G H suturando pos-
teriormente con mucho cuidado con monofilamento de
nylon o seda de 2/0 todo el derredor.

Con igual hilo se suturan los bordes de los cortes hechos
en el meato auditivo ..

7.0 Se limpia con sumo uidado, se aplican cualquier anti-
séptico cicatrizante, y se fija la oreja encima de la cabeza.
El vendaje se cambia cada dos días y los puntos se qui-
tan el décimo día.

4.- OTITIS EXTERNA SUPURATIVA

Llamada también otorrea u otitis externa purulenta, es
una otitis externa crónica caracterizada por la presencia
de un derrame purulento.

Es producida por la presencia de gérmenes piógenos
(Staphylococus Aureus, Streptococus, Pseudomonas
Aeruginosa, Escherichia Coli), que se establecen en los
tejidos desvitalizados y en los exudados.

La piel en este proceso, está generalmente espesada y
ulcerada. A la presión en la pared del conducto auditivo,
se aprecia un sonido crugiente y fuerza la salida del' exu-
dado.

El exudado es purulento de olor nauseabundo, espeso y
de color oscuro. Cuando predominan las Pseudomonas y
el Escherichia Coli, el derrame es de color verdosa, carac-
terístico de las formas persistentes.
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La membrana timpánica se halla inflamada y en muchas
ocasiones rota cuando el proceso es persistente. dando
paso a la infección del oído medio.

El animal presenta gran dolor local, excitación, fiebre,
anorexia, y en muchas ocasiones náuseas. Para resolver
el problema, se empezará:

1.0 Por una minuciosa limpieza del oído, incluyéndose la
supresión del pelo y de exudados y materia extraña exis-
tente en el conducto auditivo. Se repetirá a los 3 o 4 días
si el problema persiste.

2.0 Se facilitará la ventilación del conducto auditivo.

3.0 Aplicación de antibióticos, utilizando antibióticos pro-
bados en base a un estudio de inhibición antibacteriana,
pudiendo ser utilizados en acción local o por vía parental.
Normalmente los preparados comerciales llevan dentro
de sus ingredientes los antibióticos fundamentales (Neo-
micina y Gentamicina) de gran poder bactericida. Si en
un plazo máximo de 3 ó 4 días los síntomas no han remi-
tido se variará' el antibiótico.

4.0 La aplicación de ácido acético al 1% o 2% se deberá
utilizar en los casos rebeldes y cuando exista 'una exuda-
ción persistente. Estos procesos persistentes son nor-
malmente debidos a la presencia de Pseudomonas Aeru-
ginosa. Su tiempo de aplicación será de una semana.

5.0 La aplicación de antibióticos Corticòesteroides se em-
pleará cuando la supuración halla cesado y el síndrome
esté remitiendo. Con ello se reduce de una forma efectiva
y total el proceso inflamatorio final.

6.0 Se recurre al tratamiento quirúrgico no como solución
desesperada, si no que después de haber utilizado de for-
ma sistemática y razonable los tratamientos específicos
medicamentosos, éstos, no han dado el resultado apete-
cido. El tratamiento quirúrgico consiste en la ablación del
conducto auditivo externo.

Debemos prestar especial atención, sobre todo en las
formas persistentes de otitis supurativas, a la observa-
ción minuciosa del oído medio, ya que en muchas ocasio-
nes la infección ha dañado el tímpano y la infección ha
penetrado en la cavidad timpánica.

5.- OTITIS EXTERNA MICOTICA

Denominada también otomicosis, es la otitis externa pro-
ducida por microorganismos micóticos.

Estos microorganismos, especialmente el Microsporum
Cannis, invaden la piel del pabellón auricular, penetrando
posteriormente en el conducto auditivo. Existen, formas
banales como el Pytirosporum Cannis, que en condicio-
nes especiales se multiplica muy intensamente.

Estos, producen acumulación de escamas secas de epi-
telio, cerumen y suciedad, que se adhieren sólidamente a
la capa profunda de la piel.

La irritación puede hacer-que los animales se froten y
arañen el oído afectado dando como consecuencia lesio-
nes traumáticas.

La eliminación de los depósitos escamosos ocasiona a
menudo sangre.

Este trastorno puede llegar a afectar el tímpano, cuando
la lesión inicial se extiende y no se le presta la atención
debida ni el tratamiento adecuado.



Es muy frecuente ver esta lesión asociada con infección
bacteriana y otitis externa purulenta.

Su diagnóstico se realiza, además de por los signos pa-
tognomónica por los análisis laboratoriales cultivando las
escamas y el cerumen, medios donde habitualmente se
encuentran estos microorganismos, en un cultivo Sabou-
raudo

El tratamiento consiste en la limpieza y secado del con-
ducto auditivo, ventilación del mismo y la aplicación de
pomadas o soluciones con fungicidas solos o bien aso-
ciados, a antibióticos, en caso de que existan infecciones
bacterianas concomitantes. Agentes fungicidas de pro-
bada efectividad son la Nystatina, Cuprimixina y Griseo-
fulvina.

6.- OTITIS EXTERNA CERUMINOSA

La otitis externa ceruminosa se caractriza por la hincha-
zón y el enrojecimiento de la piel del conducto auditivo
externo y de la superficie interna de la oreja caída.

El exudado que se desprende es de color amarillo, cre-
moso y maloliente en extremo.

La superficie de la piel del conducto auditivo se encuen-
tra sin brillo, seca vescarnosa.

El trastorno es casi siempre bilateral y es el reflejo de una
seborrea generalizada que está simplemente acentuada
en los confines del conducto auditivo.

Si se presenta la dermatitis seborreica generalizada se
deberán hacer ensayos para determinar la causa, y tra-
tarla de acuerdo con ella. Deberá ser efectuada inicial-
mente, y bajo anestesia general una limpieza cuidadosa y
completa del oído externo. Se utiliza el éter como agente
desengrasante para eliminar el exudado, y se aplica una

<pornada o solución astringente cada 3 días.

Su pronóstico es siempre reservado, ya que en muchas
ocasiones, se presentan complicaciones con agentes mi-
crobianos o micóticos.

7.- OTITIS EXTERNA HIPERPLASICA

Este trastorno es el resultado de la exposición del tejido a
una irritación prolongada. Puede ser el resultado, tam-
bién, de una otitis externa no tratada, de un trauma repe-
tido por manipulación, o de una medicación con agentes
caústicos y astringentes.

La piel del oído externo y el conducto auditivo está hiper-
trofiada y endurecida, y ellumen del conducto está estre-
chado o completamente bloqueado por masas de creci-
miento semejantes a la coliflor.

Se presenta frecuentemente un exudado espeso, marrón
rojizo o caseoso. con un olor necrótico y agrío atrapado
en las fisuras del tejido hipertrofiado.

En los casos avanzados, el cartílago auricular puede lle-
gar a estar parcial o totalmente osificado.

La audición está disminuída o ha desaparecido por com-
pleto.

La extirpación qUirúrgica ·del tejidohiperplásico y el esta-
blecimiento de drenaje por resección lateral del cartJ1ago
aurícular, constituye el único tratamiento satisfactorio.

En algunos casos puede ser necesaria la ablación total
del conducto auditivo.

En raras ocasiones puede presentarse una mejoría o un
ligero alivio sin necesidad de técnicas quirúrgicas, pero
normalmente los resultados no son satisfactorios.

8.- OTITIS EXTERNA PARASITARIA

Llamada también sarna otodéctica o sarna del oído u
otocariasis, es una otitis externa causada por infestación
del conducto auditivo debido al ácaro del oído OTODEC-
TES CYNOTIS.

Los ácaros viven en la superficie de la piel del oído y del
conducto auditivo, y se alimentan perforando la piel y
succionando la linfa dando lugar a una irritación, inflama-
ción, exudación y formación de costra.

Se caracteriza este proceso por un prurito intenso que
hace que el animal sacuda la cabeza y se arañe o frote
los oídos afectados.

Hay un exudado ceroso, marrón oscuro, de olor agrio en
el conducto auditivo.

Un cuidadoso examen con el otoscopio revelará los áca-
ros pequeños, blancos, desplazándose sobre el oscuro
exudado. Los ácaros pueden detectarse también exami-
nando un poco de exudado con una lupa o bajo un mi-
croscopio de poco aumento.

Para su tratamiento instilaremos primero unas gotas de
un aceite suave como el aceite mineral en el interior del
conducto auditivo. Acto seguido procederemos a un lige-
ro masaje una hora antes de la limpieza posterior. Esto,
tiene como finalidad el facilitar la extracción de todas las
impurezas, detritus y cerumen, y al mismo tiempo por el
simple hecho de la aplicación de este aceite y el masaje
consiguiente se destruyen gran número de ácaros.

La limpieza del conducto auditivo se realizará o bien por
la técnica del lavado, o bien utilizando un gancho de hilo
metálico.

Instilaremos a continuación un agente acaricida (Linda-
ne) cada 3 días aproximadamente hasta su total resolu-
ción. Normalmente con cuatro aplicaciones es suficiente
para conseguir unos resultados satisfactorios. Alrnisrno
tiempo que se trata el oído enfermo, si la infestación pa-
rasitaria está extendida por todo el cuerpo del animal, ha-
brá que proceder a baños sistemáticos de toda la piel a
fin de evitar posibles reinfestaciones.

Si se presentan cambios inflamatorios crónicos en el
conducto auditivo, se instilarán soluciones de preparados
antibiótico-coricoesteroides y anestésicos, a fin de hacer
remitir la inflamación y disminuir el prurito.

9.- CUERPOS EXTRAÑOS EN El CONDUCTO AU-
DITIVO EXTERNO

Esta lesión es mucho más frecuente en los perros que
en los gatos, particularmente en las razas de pelo largo
y de orejas caídas. Las barbas de hierba se deslizan
dentro del conducto auditivo y pueden situarse final-
mente contra el tímpano. Otros cuerpos extraños oca-
sionalmente encontrados en el oído incluyen palos,
pelo, insectos, suciedad y garrapatas del tipo espinosa
del oído.

En los animales pequeños es necesario un minucioso
examen del conducto auditivo, y los cuerpos extraños
profundamente localizados deberán quitarse con forceps
de boca de cocodrilo, operando a través del espéculo del
otoscopio.
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La anestesia puede ser necesaria en animales excitables
a fin de evitar que en la extracción del cuerpo extraño
pueda romperse o correr algún peligro la membrana tim-
pánica.

Si se presenta una otitis, como consecuencia de la ex-
tracción del cuerpo extraño, ésta se tratará posterior-
mente.

10.-TUMORES DEL OIDO EXTERNO

Cualquier tumor de la piel o cartílaqo puede encontrarse
en el oído externo. Probablemente los más frecuentes
son los papilomas y adenomas de las glándulas cerumi-
nasas.

En los gatos es mucho más frecuente ver pólipos o gra-
nulomas inflamatorios, y que por sus características se
asemejan a formaciones tumorales. Estos pólipos o gra-
nulomas son generalmente el resultado de una prolonga-
da irritación o infección.

La supresión quirúrgica es la única forma satisfactoria del
tratamiento. En muchas ocasiones la resección lateral del
cartflaqo auricular es necesaria para una resolución defi-
nitiva.

11.- MIRINGITIS

Es el trastorno inflamatorio de la membrana timpánica
producido como consecuencia de un trauma o extensión
de una infección delas superficies colindantes.

La causa más corriente en los animales es un cuerpo ex-
traño en el oído, particularmente barbas de hierba. Una
limpieza ruda o muy fuerte del oído o la exploración con
forceps para quitar un cuerpo extraño puede iniciar o
agravar la miringitis.

También puede apreciarse miringitis por la acción de mi-
croorganismos bacterianos o micóticos.

En el examen otoscópico se aprecia el tímpano húmedo,
mate e hiperémico y puede demostrar la evidencia de un
traumatismo.

En los casos infectados, un exudado purulento se puede
llegar a apreciar en los bordes de la membrana timpáni-
ca, y si su contenido es abundante llenar el conducto au-
ditivo.

La audición está disminuída o ausente.

Normalmente, la miringitis va unida a una otitis externa u
otitis media.

Para su tratamiento se realizará una limpieza completa
del conducto auditivo bajo anestesia general, y la aplica-
ción de productos antibióticos unidos a antiinflamatorios
y anestésicos hasta que se controle la infección.

OTITIS MEDIA

Es la inflamación del oído medio. Este, está constituído
por la membrana timpánica y la cavidad timpánica, que
se encuentra llena de aire y el conducto auditivo interno'
o Trompa de Eustaquio.

La inflamación e infección del oído medio·puede ser debi-
da a:

1.° A una infección del conducto auditivo interno.

2:° Por vía Trompa de Eustaquio.
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3.° O por vía hematógena, como consecuencia de una
enfermedad septicémica.

La frecuencia con que aparecen las otitis medias en el
perro, es relativamente grande. Se ha podido comprobar,
que aproximadamente el 16% de los perros que sufren
otitis externas agudas, sufren al mismo tiempo de otitis
media. Este porcentaje se ve elevado a un 50% cuando
las otitis externas son crónicas.

En perros jóvenes, el gran porcentaje de otitis media es
debido a una vía ascendente a través de la Trompa de
Eustaquio.

De todas las formas, hay que tener presente que la pre-
sencia constante de cuerpos extraños, restos de pelo,
exudaciones, escamas, etc ..., sedimentado sobre la mem-
brana timpánica, en un gran número de casos produce
maceración, fermentación, inflamación y finalmente ne-
crosis, con la consiguiente ruptura de la membrana dan-
do lugar a la extensión del proceso inflamatorio e infec-
ción en la cavidad timpánica.

La mayor parte de las otitis medias, se descubren cuando
se examinan con el material adecuado el conducto audi-
tivo externo, apreciándose en primer lugar el tímpano pu-
diéndose encontrar éste, hinchado, retraído, perforado,
desgarrado o bien ausente. Es pues, de gra.n importancia,
cuando se realiza el exámen otológico el prestar gran
atención a la membrana del tímpano; pues en algunas
ocasiones, puede tener ligeras alteraciones, o bien en la
tonalidad o en la consistencia, que pueden ser el indicio
de transtornos que si no son tratados debidamente alte-
rarán de forma segura y grave el oído medio..
Podríamos anunciar de forma general, que las formas as-
cendentes son menos graves en su pronóstico que las
descendentes, por no dañar estas la membrana timpáni-
ca.

Es frecuente encontrar en el exudado de la cavidad tim-
pánica, la presencia de formas mixtas que contribuyen a
la infección. Así pués, se puede ver estafilococos y es-
treptos unidos a levaduras. A veces, los agentes causan-
tes son pseudomonas, proteus y colibacilos.

Por radiología, cuando la cavidad timpánica está llena de
pus, ésta, revela una mayor densidad en la zona. Cuando
el proceso es crónico, hay una reabsorción ósea a nivel
de la bulla ósea.

En algunas ocasiones podemos llegar a encontrar la cavi-
dad timpánica llena de tejido de granulación y la bulla se
encuentra más densa de lo normal.

Los síntomas de la otitis media son muy parecidos a los
de la otitis externa. Presentan secreción ótica. hiperque-
ratosis con formación de cerúmen, fibroplasia, ulceracio-
nes del canal y audición muy disminuída o ausente.

Igual que en la otitis media, el animal, tiende a ir con la
cabeza ladeada hacia el lado de la oreja enferma. Se ras-
ca y se la sacude insistentemente. .

El tratamiento se basa fundarnerrtalrnerrte en la elimina-
ción del proceso inflamatorio e infeccioso.

En algunos casos, la aplicación por.vía parenteral de anti-
bióticos probados y sulfamidas, resuelven el problema.
Pero, en la mayoría de los procesos se debe recurrir .a la
eliminación de todas las secreciones existentes, purulen-
tas o no, y extracción de los restos de cuerpos extraños
que allí se encuentren. '



A veces el simple lavado del conducto auditivo externo y
del oído medio con Cetrimide al 0,5%, como ya hemos
visto en las técnicas de lavado, y la eliminación con la
ayuda de jeringa y aguja de punta roma de todos los resí-
duos en los recovecos de la cavidad timpánica, es sufi-
ciente para la resolución total.

En algunas ocasiones es preciso la aplicación de un anti-
biótico seleccionado dentro de la cavidad timpánica, para
evitar, de esta forma, recidivas posteriores.

Si los síntomas volvieran a aparecer a pesar de la técnica
descrita, hay que practicar nuevos lavados. Estos serán
de 1 a 4, a intervalos de 5 días, si el problema se presenta
de nuevo al cabo de los 2 meses; si se presenta al cabo
de 6-7 ó 8 meses simplemente con uno o dos lavados el
problema quedará resuelto definitivamente.

Pero, en la mayoría de los casos, y a fin de facilitar un
drenaje perfecto y un lavado más cómodo habrá que re-
currir a técnicas quirúrgicas como son, la ablación del
conducto auditivo externo o simplemente a la pared de
este conducto. En los casos rebeldes y cuando ya existan
tejidos de granulación o necrosis ósea se recurrirá a la
osteotomía de la bulla.

OTITIS INTERNA

Es la inflamación del oído interno.

Se puede producir por complicación de una otitis media,
por vía hemática como consecuencia de una septicemia
derivada de una enfermedad infecciosa, o por neoplasias.

Son síntomas frecuentes en la otitis interna los transtor-
nos derivados de procesos inflamatorios del sistema ner-
vioso central, estos son: el animal da vueltas alrededor de
la parte enferma, aparece nistagmus en gran número de
casos, perdida de equilibrio pudiendo caer al suelo rodan-

_. do y abcesos cerebelosos pudiendo llegar a ocasionarle
la muerte. Toda esta sintomatología descrita se agrava
por el ejercicio y su audición no existe apenas y en mu-
chos casos la sordera es total.

En cuanto al tratamiento debemos distinguir si el proceso
es debido a una enfermedad infecciosa, en tal caso se
debe combatir tal enfermedad y el cuadro remitirá cuan-
do la infección haya desaparecido.

Si la afección es producida como complicación de una
otitis externa y media,' se debe procurar solucionar los
transtornos de estas partes. Frecúentemente, la aste oto-

mía de la bulla, resuelve la otitis interna, cuando es el
oído medio el que está dañado.

Si es el oído externo el causante de todo el síndrome, la
simple resección del conducto auditivo externo, resuelve
la otitis interna en un plazo máximo de 2 días.

Es aconsejable siempre, además de la aplicación de las
técnicas quirúrgicas, en los casos necesarios, seguir con
una terapia parenteral antibiótica hasta la total resolu-
ción de la afección.

La administración de sedantes o tranquilizantes, es acon-'
I sejable en aquellos casos en que el animal se encuentra

inquieto y angustioso.

SORDERA

Lapérdida total o parcial de la audición es el resultado de
defectos o enfermedad de las partes externa, media o in-
terna del aparato auditivo o de las ramas de sus nervios.
La sordera total que proviene de defectos hereditarios y
congénitos se observa algunas veces en gatos blancos
con ojos azules y en perros blancos y se cree que se debe
a la ausencia del órgano de Corti. Los animales afectado
parecen estúpidos y dejan de responder a las órdenes. Es
probable que ocasionen molestias por los constantes la-
dridos o maullidos.

Una sordera parcial o total aparece en algunos animales
viejos, pero los cambios patológicos que se presentan no
son bien conocidos. Casos de sordera se encuentran al-
gunas veces en perros que han sido alimentados con los
preparados especiales de los lechones. Esto puede apa-
recer como resultado de la inclusión de ciertos aditivos
químicos en Jos alimentos. Una sobredosis de estrepto-
micina puede causar daños irreversibles al nervio auditi-
vo con sordera como resultado. En el diagnóstico se re-
cordará que muchos animales prestan poca o ninguna
atención a los sonidos producidos por un extraño. Tam-
bién una respuesta a las vibraciones del suelo o de los
muebles puede interpretarse falsamente como capaci-
dad para oir, Además, los animales sordos desarrollan
una agudeza compensadora de los otros sentidos, lo que
hace un exámen objetivo muy difícil.

Puesto que la medida exacta de la medida de sordera en
los animales, es tan difícil, es normalmente aconsejable,
en situaciones donde la pérdida del oído se convierte en
disputa en la medicina veterinaria legal, evitar el empleo
de informes completamente positivos.
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ESCOM BROS Y CER U M EN (descri pción) c~ _

HI PER EM IA U LC E RAC ION T RA U MA ~------------------

HIPERPLASIA TUMORES ARTROPODOS _

OT ROS ~ ~ .

MEMBRANA TIMPANICA: COLOR TRANSPARENCIA PERFORACION
I

HINCHAZO~ RETRACCION .cICATRICES c OTROS _

Oido
DERECHO

Oido
IZQUIERDO

OI DO MEDIO E INTE RNO: . _

PRUEBAS ESPECIALES: CULTIVO _

M IC R OSCOP IO _

RAD IOL OG IA _

N EU ROL OG IA _

AUDIOLOGIA

C ITO L OG IA ,-----------------

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO:

------------------------------------- ------------------------------.- ------------------.--------------------------------------------------._-----------.----------------



U)

Ql

e
o
u
~
o

'+--
'-
Ql

o..

o (2)"E
'"0·-

"O::J,_ :J
O~

o Os: ,
Oo g ,, «"O '- -~ ,

'- '" - , ..., f-00 - <; '; -J
::J
C/)
W
a:

« «N
W o C/)

Ci: ::J O
O :2: a: a:,~ f- ::::i - f-en
Z U O

O O
W

Z 2 -
a: ::J :2:

'" « a.W Z
f- f- ::J

>- O « ~Z '- o.. ,~ ,~ a: O- ro O ro en en f-- '- O OW ::J U O O O
'"

en _
Ci >- '+--J:l 2 .::: O O '" f- -.. O +-' +-' O "O "O 2 O ZZ '" u C/)- '" ::J +-' ro ::J +-' U W OO O > :2:

I~ a: «

I
-

W , ¡::: :2: OU , C/) «o- :2: « , O O f-- ,a: CO Z W -J
O ,

U W , o U ::J
C/) O ::J , « O C/)
W - , , a: Wa: ,
O O

,
O o- a:o-

Z o
W "E
t9 O '"oX ~ ::Ja: W cr
O O NC/) -

o...c
o ~
~ '"00

v;-
ro
E
o
+-'ro
E

C/) '"wIZ-
OZ
uOZ«N

wa:'i~wu
«~Z
:2:-JI

c:x:
U

o
O
.....J
O
I-
O
Z
O
U
c:x:
:::>
.....J
c:x:
>
UJ

UJ
CI
CI
CC
c:x:
CI
Z
c:x:
I-
CI)

O
CI)
UJ
CC
c..
~

e,o
u
u
~
+-'

~
U)

ro
u
e
~
Ql

.o
:::J

§
o..

w
Uow«
B50ww ti

+-'

'"
O
a:
w
:2:
::::>
Z

O
(/)«
U

«
I
U
w
u..

-J«
:2:
Z

o «le

'" -J
:::J W9z O
w O w
a: U a:
CO U CO
:2: w :2:
O a: O
Z O Z

Ci
o

C/)"O
O .,.;
() :::J

+-'Z '-
2d o..

C/) ro-
O ~
ZJ:l
t9 ~
C/) ro

>- '""O
-J e« .o
a: u
O ~f- .-
C/) u
e

I:.:::.

a:«
-J
::J
U
a:

Z::J0«
Uz«O
Z-J
:2:-J
«~X«wo-

O
Z
a:
w
f-
XC/)wo
oa:
2:~
f-oBu
::::>C/)«w
O
f-
U
::::>e
Z
O
U

U
+-'

'"",-
::J
o..

29



UEFRISKIS
SFAU PRIMERAMARCA
ENALIMENTACION PARA

PERROS,PA OS,YGATOS
SEIDD BEMOSAL

BUEN PALADAR DEL
CONSUMIDOR

esde hace
cuarenta años
venimos elaborando

prcxluctos alimenticios para animales
de compañía

Y, desde el principio, hemos
procurado satisfacer a tocios los
paladares.

Pero además de ofrecer una
amplia variedad de menús, hemos
concentrado nuestro esfuerzo en
proporcionar a perros, pájaros y
gatos de todo el mundo, una
alimentación sana y equilibrada.

El proceso de elaboración de
FRlSKIS se inicia con una rigurosa
selección de carnes, aves, pescados y
grano, en base a su calidad,
confeccionándose cada menú según
las necesidades de su consumidor.

En la composición de FRlSKIS
figuran en la cantidad justa y
adecuada, las vitaminas, proteínas,

30

minerales, carbohidrato s y demás
elementos que lo convierten en un
alimento completo.

Y si somos una primera marca
en alimentación para animales,
se lo debemos a las muchas

generaciones que han venido
saboreando y apreciando
incondicionalmente nuestros
productos.

Y, por supuesto, al apoyo del
especialista que los recomienda.

FRI5HI5® División Friskis
Sabino Arana, 32-34
BARCELONA.- 28

AliJ?entos para comer
y picar.



ENFERMEDADES REUMATICAS:
Aspectos clínicos, interpretación radiológica

y tratamiento de la artrosis"

INTRODUCCION

Las enfermedades reumáticas constituyen un amplio
grupo de procesos patológicos que afectan no sola-
mente al hombre, sino también a los animales y que
poseen un gran interés -en la especie humana por su
trascendencia personal, social, económica y laboral,
ya que es una de las causas de absentismo más fre-
cuente.

Son afecciones bien estudiadas, especialmente en
las últimas décadas, produciéndose avances espec-
taculares tanto en los métodos analíticos para su de-
tección, como en la vertiente terapéutica.

En los animales se conocen menos, al no haberse
efectuado investigaciones profundas y constantes, ex-
cepto algunas aparecidas recientemente, hecho éste últi-
mo, significativo como índice de las inquietudes surgidas
dentro de la patología veterinaria.

Se comprende con facilidad esta postergación de las
enfermedades reumáticas respecto a otras afeccio-
nes porque la finalidad fundamental de los animales
domésticos, salvo excepciones como los llamados
«de compañía», es la económica y cuando el rendi-
meinto del animal disminuye por cualquier causa se
procede a su exclusión ya que no sería rentable man-
tenerlo o ser sometido a un tratamiento prolongado y
costoso.

Así sucede con:

- Animales de trabajo: caballar; mular, vacuno, con
baja productividad o nula utilidad.

- Deporte y caza: disminución del rendimiento.

- Competición: invalidez funcional que presupone su
eliminación inmediata.

En el caso de los animales salvajes, las afecciones
reumáticas, al igual que cualquier otra que presupon-
ga una limitación de movimientos, lleva consigo la
muerte, bien por inanición en los predadores o devo-
rados por estos en el caso de los demás. Realmente
no se trata más que de una manifestación que corro-
bora la selección natural producida constantemente.

Problema distinto es el de los animales de compañía.
No predominan, normalmente, rnc.ivaciones econó-
micas sino afectivas o de interés personal, interesan-
do mantener su vida y sus funciones aunque presu-
ponga un tratamiento dilatado y un gasto económico
elevado .

Dr. PedroA. Gómez Royo"
Médico Reumatólogo - Dr. Veterinario

Es preciso advertir que el tema ha sido enfocado bajo
una concepción básicamente humana. Sucede, eso
sí. que el capítulo de la artrosis, que constituye el nú-
cleo de este trabajo, guarda una estrecha relación
con la patología degenerativa articular animal, por
sus múltiples puntos en común, lo que permite valo-
rar la clínica, interpretar las radiografías y proceder al
tratamiento de parecida manera a como se realiza en
el hombre,

CONCEPTO DE ENFERMEDAD REUMATlCA.

Existe comúnmente una interpretación errónea de
este término ya que' bajo el amplio e inespecífico
dïagnóstico de «reuma» se engloban enfermedades
que siendo reumáticas su etiología, pronóstico y tra-
tamiento nada tienen en común, aunque existan sín-
tomas semejantes que inducen a error, si no se cono-
cen con precisión.

No se ha dado una definición exacta de reumatismo
por un sencillo motivo: la diversidad de manifestacio-
nes, pero puede considerarse como el grupo de en-
fermedades caracterizadas por la existencia de dolor
y limitación de la movilidad de las articulaciones
acompañados o no de otros síntomas o signos.

CLASIFICACIO~.

En el año 1971 se llevó a cabo la denominada «Clasi-
ficación de Berlín» de las Enfermedades del Apartado
Locomotor perfeccionada en Viena, 1975, corregida
en 1977 y actualizada recientemente por el grupo de
trabajo «Clasificación y Nomenclatura» donde se enume-
ran un millar de afecciones.'aunque existe, naturalmente,
una repetición de enfermedades según los órganos afec-
tados.

Más simplificada es la clasificación de las Enferme-
dades Reumáticas realizadas por la «American Rheu-
matism Association» (ARA) que permite una visión
de conjunto cuyo extracto es el que sigue:

I.-Poliartritis de etiología desconocida: Artri-
tis reumatoidea Espondiloartritis anquilosan-
te.

11.-Trastornos del tejido conjuntivo: Lupus eri-
tematoso sistémico, Esclerosis general pro-
gresiva.

III.-Fiebre reumática.

IV.-Artropatías degenerativas: Artrosis.

• Academia de Cieneies Veterinaries de Catalunya - Sección pequeños animales - Sesión: 14 de Mayo de 1981 .
.. Casanovas. 162, 8.° 2.a - Barcelona-l1
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V.-Reumatismo no articualr: Tendinitis, Fibro-
sitis.

VI.-Enfermedades a las que se asocia con fre-
cuencia artritis: Sarcoidosis. Colitis ulcero-
sa.

VI l.-Asociadas a agentes infecciosos conocidos
Bacterias, Ricketsias, Virus, Hongos, Pará-
sitos: Tuberculosis, Hepatitis viral.

VIII.- Trastornos traumáticos y neurógenos: Trau-
matismos, Artropatías neuropáticas.

IX.-Asociadas a anormalidades bioquímicas o
endocrinas: Gota, Hiperparatiroidismo.

K-Neoplasias: Mieloma múltiple, Sinovioma.

XI.-Alergia y reacciones medicamentosas: En-
fermedad del suero, Artritis por medica-
mentos.

XI 1.-Trastornos heredados y congénitos: Síndrome
de Marfan, Osteogénesis imperfecta.

XIII.- Trastornos diversos: Eritema nudoso, Os-
teocondritis disecante.

Abarca unas 120 enfermedades sin incluir las subdi-
visiones de las mismas.

A efectos prácticos, en relación con el tema que nos
ocupa y de manera evidentemente no ortodoxa, es
interesante efectuar una muy amplia división en dos
grandes grupos:

1.- Reumatismos que cursan con inflamación: Artritis
reumatoidea, artritis por microcristales, artritis infec-
ciosas.

2.- Reumatismos no inflamatorios o degenerativos:
Artrosis, que va a ser objeto de este estudio.

ARTROSIS

Es una enfermedad reumática, no inflamatoria, pro-
gresiva y provocada por la degeneración y ulterior
destrucción del cartJ1ago articular acompañada de la
formación de nuevo hueso en la articulación. Se de-
nomina también osteoartritis en la terminología an-
glosajona.

Con mucho es la más frecuente y afecta tanto al
hombre corno a los animales: domésticos, de labora-
torio y salvajes.

En el Hombre de Neanderthal (40.000 años a.C] y
momias egipcias ya se han observado lesiones artró-
sicas e igualmente, entre otros, en fósiles del Dino-
saurio (200 millones años a.C},

En Veterinaria juega un interesante papel cuando se
refiere a los animales de compañía ya que normal-
mente gozan de una larga vida y, como veremos, la
vejez es uno de los factores que favorecen la apari-
ción de este proceso. La incidencia de trastornos ar-
trósicos es conocida en la clínica de pequeños anima-
les, particularmente en la especie canina.

Su presencia lleva consigo los efectos siguientes:

1.- Alteraciones de la estética: deformaciones, perros
que cojean.

2.- Molestias en los desplazamientos: subir o bajar
escaleras, correr o saltar por la calle o el campo.
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3.- Falta de movilidad corporal: ensucian la casa con
heces y orina y se manchan ellos mismos.

4.- Factores psíquicos, emocionales en los dueños a
veces muy acusados debido, como bien saben los clí-
nicos de pequeños animales, por la interrelación afec-
tiva hombre-animal.

Para comprender los mecanismos que provoca la ar-
trosis y por consiguiente la clínica, radiología y tera-
péutica es conveniente conocer ciertos conceptos: .

Estructura de una articulación.

Fig.1

EPI FISIS OSEA
CAPSULA

MEMBRANA
SI~OVIAL

CARTI LAGO _-.fd~~~fio:~~
ARTICULAR L10UIDO

- ARTICULAR

ESTRUCTURA DE
UNA ARTICULACION

DIARTRODIAL

Se compone de:

- Extremidades óseas.

- Hueso subcondral.

- Zona calcificada.

- Zona intermedia.

CartJ1agohialino.

- Membrana sinovial.

- Cápsula articular.

Ligamentos.

- Inserciones tendinosas.

Líquido articular, líquido sinovial o sinovia.

Destacamos:

1.- Cartílago hialino articular.
Sobre él se va a producir la lesión básica, causa de
todas las demás.

Es un tejido elástico, de sostén, traslúcido, carente de
vasos y terminaciones nerviosas.

Su misión es la de amortiguar las presiones y esfuer-
zos así como de coaptar las superficies de fricción.

Está compuesto de:



al Células, condrocitos, poco abundantes, capaces de
multiplicar al intentar recomponer el carttlago des-
truído y generadoras del resto de componentes.

bl Sustancia intercelular o fundamental constituída
por:

- Fibras colágenas en disposición arqueada que se
entrelazan mutuamente y estructuradas en tres zo-
nas: tangencial, de tránsito y calcificada. Química-
mente están formadas por hidroxiprolina e hidroxilisi-
na.

- Proteoglicanes, compuestos por un núcleo protéico
y cadenas de qlicosarninaqlicanes. cuya estructura
química es la de condroitin sulfato 4, condroitin sulfa-
to 6 y Keratan sulfato.

Los proteoglicanes a través de una glicoproteína se
unen al ácido hialurónico dando complejos de alto
peso molecular.

- Agua en proporciones elevadas: el cartílaqo es un
tejido hiperhidratado.

Tuberculosis vertebral: Pinzamiento discel. destrucción de
plataformas. discrete reacción osteofitaria.

2.- Líquido articular.

Producido por la membrana sinovial y tiene como
funciones: lubricar la articulación, nutrir el carttlago
por un mecanismo de «esponja» G «bombeo» y reco-
ger los detritus originados por el metabolismo y las
acciones mecánicas en la articulación.

Deben conocerse las características de este líquido,
tanto en estado normal como patológico,. pues cons-
tituye un importante elemento para el diagnóstico y
tratamiento.

El líquido sinovial normal es filante, viscoso, incoloro
o xantocrómico. Permite a su través y en tubo la lec-
tura de un texto.

Analíticamente su contenido celular es bajo, 200 leu-
cocitos por mi, con menos del 25 por ciento de poli-
nucleares.

- El no inflamatorio (artrosis) semeja al normal. Su
contenido celular es de 800 leucocitos y hasta 2.000
en las agudizaciones con el 25 por ciento de polinu-
cleares. Disminuye su viscosidad y aumenta notable-
mente su volumen en las derrames, por hiperproduc-
ción de la membrana sinovial.

- Artritis inflamatorias. Se presenta fluído y traslúci-
do. No forma filamentos o son muy cortos. Contiene
entre 15 y 25.000 células por mi, de ellas el 75 por
ciento o más polinucleares.

- Artritis por microcristales (ácido úrico, pirofosfato
de calcio). Además de los carácteres inflamatorios se
observan cristales intra y extra celulares, de capital
interés en el diagnóstico. Su riqueza celular es de 10
- 15.000 por mI.

- Artritis sépticas. La turbidez es extrema y las célu-
las sobrepasan las 50 - 100.000 por mI. Pueden
efectuarse frotis y tinciones y cultivar los gérmenes
en medios adecuados.

- Artritis traumáticas. El contenido articular está for-
mado por líquido sinovial y sangre en diferentes pro-
porciones.

Destrucción del cartílago.

Es un proceso, favorecido por el envejecimiento, ini-
ciado en el condrocito, que cursa con regresión,
transfcrmación y destrucción cartilaginosa. Con· la
fricçión debida al movimiento articular se produce el
subsiguiente desgaste.

También interviene la liberación de enzimas líticos a
partir de la membrana sinovial e incluso de los con-
drocitos. Se admiten, asimismo, factores hormonales,
entre otros, como causa de este trastorno.

El hecho cierto es que el cartílaqo sufre una erosión
cada vez más amplia quedando las fibras colágenas
al descubierto y fragmentadas en su porción curvada.
Esta destrucción cartilaginosa en ocasiones de origen
constitucional, por disminución de la resitencia, sigue
una· tendencia progresiva quedando libres a veces
porciones del carttlago que se desplazan con los mo-
vimientos de la articulación, «ratones articulares»,
provocando bloqueos lo que exige su extirpación qui-
rúrgica.

El hueso subcondral se endurece, eburneiza; hay for-
mación de excrecencias óseas recubiertas de cartfla-
go, osteofitos; el espacio articular se reduce, piza-
miento; pueden producirse depresiones y cavidades
en el mismo hueso que se rellenan de un tejido carti--
laginoso o de aspecto mucoide, geodas, y en ciertos
casos, como consecuencia de acciones irritativas so-

Artrosis de cadera: Esclerosis subcondret. pinzamiento articu-
lar. osteotitos.
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bre la membrana sinovial, se genera una mayor canti-
dad de líquido articular, de intensidad variable, acom-
pañado de ligeros signos inflamatorios que limita por
el dolor y la acción mecánica la movilidad de la arti-
culación.

Sin embargo hay excepciones a esta frecuente evolu-
ción. Así sucede en la articulación del tobillo donde la
artrosis es muy rara pese a la carga que soporta. Se
limita en la práctica a las artrosis secundarias: trau-
matismos, infecciones y otras.

Clasificación de las artrosis.

1.- Primitivas.

Guardan relación con el envejecimiento o con la de-
generación del cartl1ago en edades jóvenes por una
«enfermedad constitucional cartilaginosa» cuya etio-
logía no ha sido bien dilucidada.

2.- Secundarias.

Existe un proceso previo que condiciona la alteración
articular: artritis inflamatorias, enfermedades infecciosas,
metabólicas, endocrinas, tróficas, trastornos de la estáti-.
ca y traumatismos.

Artritis reumacoide: Erosiones. destrucción articular, tuxecio-
nes. Reumatismo inflamalorio.

ASPECTOS CLlNICOS

Las manifestaciones clínicas de la artrosis se carac-
terizan por su aparición insidiosa y marcha progresi-
va, de tal manera que cuando se diagnostican ya
existen destrucciones en el cartïlaqo articular aunque
puedan no evidenciarse radiológicamente.

Existe una forma clínica que se caracteriza por la evo-
lución veloz a la vez que posee gran capacidad lesiva
articular: la «artrosis destructiva rápida», de presenta-
ción, afortunadamente, poco frecuente.

Debe también considerarse que existen con mucha
frecuencia artrosis asintomáticas cuyo descubrimien-
to es accidental como consecuencia de una explora-
ción radiológica por otros motivos.

No hay siempre una directa y constante correlación
entre las lesiones de la articulación y las molestias
percibidas por el enfermo aunque, en términos gene-
rales, la intensidad del cuadro guarda corresponden-
cia con el grado de alteración articular.

Los síntomas fundamentales son: dolor, limitación de
la movilidad y deformaciones. Se acompañan, a ve-
ces, de otros con incidencia variable.
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Artrosis de cadera {¿Secundaria a disptesiei): Osteotitos. es-
clerosis subcondral. pinzamiento articular. (Cortesía de los
Ores. Closa-Durall-MarconJ1.- Dolor

De difícil valoración en los animales, se manifiesta
por cojera y quejidos cuando es intenso.

Presenta un carácter «mecánico» o «de función», es
decir, que aparece al iniciar los movimientos, mejora
con la dearnbulación, reaparece con la fatiga y conti-
núa cierto tiempo en el reposo, desapareciendo pos-
teriormente. En la exploración se evidencia fácilmen-
te al comprimir con los dedos las interlineas articula-
res.

Es importante la diferenciación con las artritis ya que
el dolor, en este caso, adopta el .carácter contínua
tanto en. el ejercicio, que se exacerba, como en repo-
so, donde persiste. 4 .

2.- Limitación de la movilidad

Es consecuencia de las lesiones articulares produci-
das que obstaculizan el movimiento articular redu-
ciendo su amplitud, así como por la acción del dolor.

Esta limitación tarda en apreciarse tanto en el hom-
bre como en animales porque se, suple o compensa
con una reducción espontánea de los desplazamien-
tos, adopción de posturas determinadas o aumento
de la movilidad de otras articulaciones complementa-
rias.

El perro se evidencia al someterlos a esfuerzos inu-
suales, p. e. cuando se trasladan al campo, donde la
irregularidad del terreno obliga a flexiones o extensio-
nes articulares mayores, no habituales, lo que se tra-
duce porque no corren o saltan con ligereza.

La movilización forzada en la exploración provoca do-
lor en los límites extremos.

3.- Deformación.

La formación osteofitaria altera la morfología de la ar-
ticulación por lo que, a la palpación, se aprecia un en-
durecimiento intenso puesto que la base es ósea, El
relieve difiere notablemente de la articulación homó-
loga sana.

Simultáneamente, si se ha producido derrame, apare-
ce una tumefacción perfectamente perceptible.

Por el contrario en las artritis la tumefacción es inten-
sa y de consistencia blanda «plástica», al estar impli-
cada la membrana sinovial.



comERCIAL· CD Mallorca, 451
Teléfono 2557398

BARCELONA -13

PLACAS
PRODUCTOS
ACCESORIOS RX

TANQUES PARA PROCESADO
DE PEUCUlAS RADIOGRAFICAS

Protección
anti RayosX

, lJ!!!f! l'

~

~~.~.,......-.........-::¡
( ...~~

oelantales,guantes, gafas,etc.
" Perchas especiales para de·

lantales Y guantes.

~
I~",,,,

PELICUIA
RAOIOGRArlCA MfDICA

GUANTES DE PROTECCION ANTI-X
-

DELANTAL CON ESPALDAR
MULTIPLEX

Identificador automático
para .películas radiográficas

35



Espondiloartritis snouitosente: Sin desmofitos. Reumatismo
inflamatorio.

4.- Crujidos articulares.
Son frecuentes y se deben a la irregularidad de las
superficies de fricción articulares, aunque también se
notan a veces en articulaciones indemnes y no tienen
ningún siç¡nifiçado patológico.

5.- Calor local.
Habitualmente no aumenta la temperatura de la arti-
culación lo que se comprueba comparándola con
otras no afectadas.

Solamente en las fases de agudización, debidasp. e.
a un esfuerzo físico intenso y continuado, se eleva la
temperatura, signo fácilmente comprobable.

Debe diferenciarse del incremento producido por una
artritis, marcadamente manifiesto.

6.- A trofia muscular

Es consecuencia de la limitación del movimiento arti-
cular y se puede apreciar por comparación con una
extremidad sana. La evolucion es lenta y progresiva y
no suele hacerse evidente hasta que se exige un es-
fuerzo excesivo.

Siempre es de menor importancia que en las artritis
donde la progresión se caracteriza por su rapidez, de-
bíendose a la inmovilización antiálgica. La disminu-
ción funcional se compensa en caso de una monear-
tritis por la hipertrofia de las tres patas restantes.

7.- Estado general.

No se afecta. Por tanto no hay fiebre, sed, anorexia,
adelgazamiento ni pérdida de vivieza, al contrario de
las artritis infecciosas o de otra causa en que las ma-
nifestaciones clínicas rebasan el ámbito de la articu-
.ación.

8.- Otros apectos clínicos.

La formación de osteofitos. en el común de los casos,
no trasciende clínicamente de la articulación enfer-
ma. Sin embargo, cuando estos osteofitos son volu-
minosos o asientan en determinadas zonas pueden
originarse ciertas alteraciones, ajenas a la artrosis,
pero que deben considerarse:

- Compresión de médula, raíces o troncos nerviosos.
La proximidad de estas estructuras a zonas osteofita-
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rias marcadas supone una fricción o cornpresron que
se manifiesta por un cuadro neurológico muy varia-
ble: dolor, paresias, parálisis, alteración de los reflejos.
Debe recurrirse en estos casos a la cirugía descom-
presiva.

Existe una enfermedad frecuente en el hombre y ani-
males, de edad avanzada que puede ser confundida
con la artrosis. Se traa de la «hiperestosis anquilo-
sante vertebral senil» (HAVSl, según la primitiva de-
nominación, que puede pasar inadvertida y que 'al fu-
sionar las vértebras por medio de puentes óseos aca-
ba provocando una anquilosis de la columna.

En el perro se ha citado como causa de compresiones
medulares con parálisis diversas sobre todo del tercio
posterior al disminuir mecánicamente la luz del con-
ducto vertebral.

- Afectación de, vasos. Menos frecuente, casi excep-
cional, por su movilidad y compensación con otros
que suplen la deficiencia.

- Trastornos en vísceras. La disfagia por osteofitosis
prevertebral cervical es una eventualidad más a con-
siderar. Debe ser intensa para que se evidencie clíni-
camente.

RADIOLOGIA

Constituye uno de los pilares del diaqnótico y sin el
estudio detallado de las radiografías nó puede emitir-
se un juicio cierto.

La técnica radiológica exige determinadas condicio-
nes para obtener la mayor utilidad:

- Deben efectuarse radiografías e~ las proyecciones
frente y perfil de extremidades homólogas con la mis-
ma incidencia e intensidad de rayos. La comparación
de ambas articulaciones es tan importante que no
debe aventurarse un diagnóstico, salvo que las lesio-
nes sean muy ostensibles, pues queda 'la duda, en
caso contrario, de que la aparente lesión ósea no
constituya más que una anomalía congénita o trau-
mática. Por otro, lado permite conocer la situación de
la otra extremidad, probablemente también afectada.

- Conviene que se visualicen, no solamente las es-
tructuras óseas sino, además, las partes blandas, que
juegan un notable papel en el diagnóstico.

Osteoporosis vertebral: Disminución densidad radiológica
aplastamiento vertebrales. discos respetados, '



Hiperostosis vertebral. columna lumbar: Puentes óseos múlti-
ples. (Cortesía de los Dres. Closa-Dural/-MarcortJ.

- Es preferible realizar las radiografías «en apoyo», es
decir, sometidas las extremidades al peso del animal
para valorar el espacio articular y la disposición de los
ejes óseos.

Signos radiológicos de las artrosis.

1.- Pinzamiento articular.

Consiste en una reducción del espacio articular valo-
rada en su espesor. Dado que es un concepto relati-
vo, se precisa la comparación con la extremidad ho-
móloga, jugando también un importante papel la ex-
periencia del clínico. En la artrosis rotuliana p. e. da
lugar al «síndrome de hiperpresión».

2.- Formación de osteofitos.

Aparecen en los márgenes de la articulación, rodeán-
dola en mayor o menor amplitud. Son visibles, asi-
mismo, en las inserciones de ligamentos como suce-
de en la rodilla.

Fig.2

GEOOA

NORMAL

PINZAMIENTO
ARTICULAR

ESCLEROSIS
SUBCOND~AL

ARTROSIS DE
RODILLA

Artrosis cervical: Osteotitos, pinzamiento discal. Esclerosis
subcondral.

Fig.3

NORMAL

OSTEOFITOS ARTROSIS

HIPEROSTOSIS
(Frente) HIPEROSTOSIS

IPerfill

LESIONES EN COLUMNA
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Artrosis lumbar: Osteofitos (upicos de toro»).

Se trata de prolongaciones con estructura ósea, recu-
biertos frecuentemente de cartílago y se diferencian
de los sindesmofitos (reumatismo inflamatorio) por
su situación, que es una continuación del hueso y por
la mencionada organización ósea, mientras que el
sindesmofito sigue una línea fina a modo de puente
intervertebral consecuencia de la calcificación de los
ligamentos como acontece en el raquis, También de-
ben distinguirse de las marcadas formaciones óseas,
a la manera de «llama de bujía», que establecen
puentes intervertebrales en la HAVS, Estas aparecen
como una bandeleta osificada adosada al cuerpo ver-
tebral y se encaminan igual que sindesmofitos a la
vértebra contigua, predominando en el lado derecho,
'se supone que por la no interferencia de la aorta,
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Fig,4

PI NZAMI ENTD
ARTICULAR

ARTRITIS DE
RODILLA

En columna los osteofitos se dirigen hacia fuera, en
paralelo, sin llegar a unirse y formando los llamados
«picos de loro», muchas veces sin proyección clínica,
(Fig 00),

3,- Esclerosis subcondrel.
Radiológicamente se presenta como una banda den-
sa bajo el cartl1ago, tanto más evidente cuanto mayor
sea el grado evolutivo de la artrosis,

Por el contrario, en las artritis es característica la pre-
sencia de una osteoporosis marcada,

4,- Geodas
Son cavidades de aspecto redondeado incluídas en el
hueso adyacente a la articulación, Se presentan con
poca frecuencia,

Cuadro biológico, Pronóstico,

En las artrosis no se alteran las constantes biológi-
cas: V, S, G" hemograma, etc, a diferencia de las ar-
tritis donde se produce una repercusión más o menos
intensa,

El pronóstico vital es excelente, salvo que se vean im-
plicadas muchas articulaciones y en grado notable,
por otro lado excepcional, en cuyo caso los trastornos
son secundarios y consecuencia de la inmovilidad: úl-
ceras de decúbito, maceración de la piel por la orina y
excrementos, infecciones,

Bajo el aspecto deportivo o de competición el proble-
ma es muy distinto, Habitualmente a corto o largo
plazo supone la incapacidad funcional y su consi-
guiente exclusión,

TRATAMIENTO DE LA ARTROSIS.

Comprende varios aspectos:

1.- Prevención de la enfermedad.

En Medicina Veterinaria, y tampoco en Humana, es
fácil ya que p. e, una de las causas es el sobrepeso
que exige su reducción para evitar la sobrecarga arti-
cular y no existe, en términos generales una colabo-
ración de los dueños que ante su perro obeso asegu-
ran no come nada, El problema que se plantea, natu-
ralmente, no es exclusivamente articular, sino global:
corazón, aparato respiratorio, etc,

11.- Artrosis secundarias.

Debe ante todo procederse al tratamiento de la en-
fermedad causal ya que la artrosis no es más que una
consecuencia de aquélla,

111.- Artrosis primitiva.

Como se ha indicado anteriormente, se trata de una
degeneración y «desgaste» de la articulación, Signifi-
ca este hecho que no se puede revertir a la situación
articular original y que todas las medidas terapeúti-
cas estarán encaminadas a evitar la progresión del
deterioro, suprimir el dolor, reforzar la musculatura y
eliminar aquellos factores que favorecen el proceso,

Métodos:

1.- Farmacológico.

Es el más utilizado y prácticamente no debe prescin-
dirse del mismo,



A rtrosis de rodil!e. Pinzamiento articular medial, osteofitosis
marginal.

a)A ntiinflamatorios - analgésicos.

Son los más importantes y efectivos. Pretenden su-
primir el dolor, tumefacción e impotencia funcional.

Condiciones:

- Brevedad en lo posible de su utilización.
- Poca agresividad por si requiere un empleo prolon-
gado.

Existe una amplia gama en la industria farmacéutica
y pueden emplearse las vías: oral, rectal y parenteral.

bl Miorrelajantes.

Constituye un grupo de fármacos muy útiles ya que el
dolor articular provoca una contracción muscular de
la zona, la cual cierra el ciclo provocando nuevo dolor.

e) Cortisónicos.

Está contraindicado su uso sistémico de acción gene-
ral, en el tratamiento de base de la artrosis.

d) Extractos de cartílago y médula ósea.

Se fundamenta su empleo en la posible aceren de re-
constitución sobre el cartïlaqo o, al menos, en que re-
tardan el proceso de la degradación.

e) Compuestos de yodo, azufre y vitaminas del comple-
joB.

La justificación de su uso estriba en que poseen los
constituyentes qufrnicos del cartflaqo, A largo plazo
parecen ser efectivos.

t] A nabolizantes (estrógenos y andrógenos).

La posible acción beneficiosa queda contrarrestada
por el incremento de peso y consecuente exceso de
carga en las extremidades.

g) Preparados varios.

- Inhibidores de enzimas lisosómicos.

- Inhibidores de ia cristalización de pirofosfatos e hi-
droxiapatita, como los difosfonatos.

- Inhibidores de la formación de radicales libres.

Se están ensayando en Medicina Humana.

h) Fármacos de uso tópico.

Constituyen una interesante ayuda sobre todo cuan-
do la lesión asienta en zonas superficiales ya que la
capacidad de penetración habitualmente es reducida.
Se presentan bajo la forma de pomadas, linimentos,
lápices, spray o soluciones concentradas diversas.
junto con el fármaco activo va otro que favorece .la
penetración.

Es preciso proteger la articulación con un vendaje
para evitar la ingestión del producto por el animal
puesto que se trata de sustancias irritantes y tóxicas.

Hiperostosis columna cervicel: Puentes óseos.

Displasia de cadera, aplanamiento de cabeza femoral V cavi-
dad cotiloidea (Cortesie de los Ores. Closa-Durall-Marcort!.
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2.- Fisioterápico. Ortopédico.

a) Onda corta, ultrasonidos y otros, poco adecuados
en animales.

b) Gimnasia. Pretende la recuperación muscular, así
como el mejoramiento de la amplitud de movimien-
tos. De dudosa o nula utilidad en Medicina Veterina-
ria.

e) Calor húmedo. Da excelentes resultados aunque
supone una servidumbre por parte del propietario del
animal. Se aplica mediante agua caliente y toallas,
cubriendo la articulación.

d) Reposo articular relativo, mediante férulas que in:"
movilizan la articulación afecta durante breves perío-
dos de tiempo para evitar la atrofia muscular consi-
guiente.

3.-lnfiltraciones articulares.

Consisten en la inyección intraarticular, previo vacia-
do de la misma, de una mezcla formada por un anes-
tésico y un corticosteroide de acción «depot».

Es un sistema terapéutico de acción rápida, especta-
cular, aunque durante las primeras 24-48 horas se
puede producir un aumento del dolor que se atribuye
a la forma física del corticoide, por otro lado necesa-
ria.

No deben prodigarse; bastan 2-4 infiltraciones con
intervalo de dos semanas porque su actuación se re-
duce a la supresión de la inflamación y del dolor, sin
que mejore la calidad del cartflaqo articular, es más,
se cree intervendrían de una manera negativa en
caso de uso prolongado.

Las dosis varían notablemente según el volumen de
la articulación y oscilan entre 0,25 - 2 ml- del corti-
coide y 1 a 5 mI. de anestésico.

Requieren una asepsia absoluta aunque no es im-
prescindible la utilización de quirófano.

Imágenes radiológicas de dificil interpretación. Se visualizan:
Condromas osificados. exostosts. imágenes de condensación.
porosis y destrucción de porción articular humeral. (Cortesía
de los Ores. Close-Dúreü-tvtercort].
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Hiperostosis vertebral. columna lumbar. puente óseo exube-
rante. manifestaciones iniciales. (Cortesía del Dr. J. e/DONI

La zona donde se va a infiltrar debe ser desinfectada
enérgicamente con alcohol yodado. Es conveniente el
empleo de jeringas y agujas de un solo uso.

,Nunca deben infiltrarse las articulaciones sépticas
(contraindicación absoluta) o aquéllas en las que no
se ha llegado a un diagnóstico seguro, porque las
consecuencias serían desastrosas. Por ello es im-
prescindible conocer previamente las características
del líquido articular, además de los datos aportados

. por el estudio clínico,

4.- Tratamiento quirúrgico.

Es un campo reservado al cirujano veterinario, en co-
laboración con el clínico.

En resumen, se pueden seguir los caminos siguien-
tes:

a) Osteotomías correctoras varo o valguizantes para
reordenar ejes y distribuir cargas.

bl Recentrado por transposición de inserciones tendi-
nosas. p. e. del tendón de la rótula en la hiperpresión de
la vertiente lateral.

e) «Lirnoieze» de la articulación limitada en su movi-
miento por osteofitos voluminosos o «tetones articula-
res».

d) Prótesis parciales o totales. muy empleadas y exce-
lentemente sistematizadas en el hombre y de uso más
limitado en cirugía veterinariia.

e) Artrodesis cuando se han agotado todos los medios
; terapéuticos.
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El caso clínico que vamos a contemplar, aunque no de-
masiado frecuente en nuestras clínicas, suele presentar-
se en algunas ocasiones principalmente en animales de
pata corta del tipo Corgi, pekinés, teckel y basset funda-
mentalmente.

Se trata de una formacón quística que abarca general-
mente el tarso, lateral o posterior, y con evolución muy
rápida. Debido a la poca elasticidad de la piel en esta
zona, hay una ulceración muy rápida.

El análisis laboratorial anatòmopatológico corresponde a
un adenocarcinoma sebáceo con ulceración de rápida
evolución.

El caso que se expone en estas fotografías trata de un
perro raza Corgi, de once años de edad, que fue operado

primero de la pata izquierda y al cabo de un año de la
pata derecha.

El tratamiento siempre ha de ser quirúrgico, teniendo en
cuenta que hay que realizar la ablación total del tumor, y
si el caso lo requiere por estar complicado tejido óseo,
hay que efectuar también una periostiotomía, asegurán-
dose de que no queda tejido tumoral en ninguna zona ni
tejido. Si es necesario, por pérdida de continuidad, recu-
rriremos al injerto de piel para reconstruir la zona.

El resultado suele ser siempre positivo si la ablación se
ha llevado perfectamente a cabo.

Clínica veterinaria Sagrada Familia. (C.v.S.F. Barcelona).
Dr. Tarragó, Dr. Manubens, Dr. Farrás.

Mano izquierda.

Mano derecha.
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(Continuación)

SANGRE

De una muestrade sangre se pueden realizar diferentes
análisis: bioquímico, 'enzimático, morfólogico, bacterioló-
gico, virológico, serológico, etc, La sangre ,se puede en-
viar coagulada o sin coagular, o también en preparacio-
nes en donde se ha realizado una extensiónde sangre,
Sea cuál sea la rnuestrade sangre se debe acompañar
de la petición correspondiente, indicando en la misma:
Especie, edad, sexo, tipo de análisis que se precisa, y
cuantosdatos se crean convenientes adjuntar.

TECNICA EXTRACCION DE SANGRE

La sangre se puede obtener: 1) Delpabellón auricular
(punción cutánea), 2) por punción venosa" 3) de los prin-
cipales órganos hematopoyéticos (médula ósea, bazo y
ganglios).

La elección de una técnica u otra depende del ánalisis
que deseemos y de la enfermedad que sospechemos,

'La cantidad de sangre extraída depende 'de la talla del
animal y de los exámenes que se deseen realizar. '

1,- TOMA DE SANGRE DEL PABELLONA URICULAR"

La obtención de sangre a nivel de los capilares de la cara
interna de la oreja se realiza seccionando Ja piel con un
bisturí de hoja pequeña, ",

Técnica:Antes de practicar-la incisión se corta el pelo, se
limpia la piel con una mezcla de éter-alcohol o alcohol
que se deja evaporar para que 110 se mezcle con la san-
gre y se conqestiona la cara i'~terna del pabellón auricular
dando golpes con la ayuda 'del rnariqo del bisturí. Se pue-
de también realizar puncionando esta zona con una aguja
de disección histológica o 'aquja hipodérmica del bisel afi-
lado, previamente pasada por la llama de un mechero o
calor de una cerilla, pero sale poca sangre.

A partir de esta gota se puede realizar un frotis para el
exámen morfológico y para conocer si existen parásitos
como la piroplasmosis, filarias en la sangre, etc,

Se despreciará la primera gota de sangre. Se recogerán
las siguientes. No se recomienda presionar sobre los bor-
des de la oreja, cuando la gota tarda en venir, pues sólo
se hace salir suero o linfa perivascular, se recogen pocos
elementos formes, el frotis se hace difícil y existen modi-
fic~9iones cuantitativas en el hemograma.

Dr. Rafael Codina Ribó
Barcelona

Algunos autores consideran la toma de sangre del pabe-
Ilón auricular como un caso particular de la punción cutá-
nea: Entre estas. además de la realizada en el borde de, la
oreja, están la región del hocico, la parte interna de la
mucosa labial vlos pulpejos. Debido a la facilidad dé la'
prirriera.al ser la más usa-da en el perro y la única, en el
gato (vena marginal de la oreja) preferimos denominarla
toma de sangre del pabellón auricular.

2) TOMA DE SANGRE POR PUNCION VENOSA

Cuando la cantidad de sangre necesaria sea rnavor que
para realizar un frotis o se desee un examen más com-
pleto, utilizaremos la punción venosa para obtenerla, Los
lugares adecuados para obtener sangre venosa son la
vena cefálica o radial.Ja safena externa e interna, la.vena
yugulary la punción directa al corazón (en caso extremo).

Tecnica:Para conocer el lugar por donde discurre la vena
realizaremos presión digital o mediante una goma o lazo
de cuerda o gasa, según la vena elegida. Si a 'pesar de la
presión no' se resaltara, realizáremos,' manteniendo la
presión, varios movimientos de extensión y flexión del
extremo de la pata, que hará acudir sangre, cuando se
eligió la vena radial o las safenas: Después desinfectare-
mos la zona a puncjonar con una mezcla de éter-alcohol
o este último solo. Se recomienda cortar el pelo de la
zona.
Para la punción venosa utilizaremos material estéril. Las
agujas de bisel corto y muy afilado tendrán un diámetro
de t a 2 mm. y una longitud de unos 2p mm. para las ve-
nas y de unos 100 mm. para la punción directa al cora-
zón. Las jeringuillas estériles tendrán una capacidad mí-
nima de 5 cc.: '

La puncióna una vena Se realizará en dos pa~es.,EI pri-
mer paso consiste en perforar la piel y el tejido subcutá-
neo. El segundo paso consta de la orientaCión de la aquja,
colocándola sobre la vena y la punción de la misma des-
pues de orientar la aguja con un ángulo muy agudo. Un
golpe seco y no muy profundo evitará traspasemos la
vena. Una vez dentro y siguiendo la dirección del vaso, se
introduce un poco más para evitar que se salga al menor
movimiento del animal y para ayudar a la sangre en su
salida hacia la jeringa.

Se quitará la presión existente por encima del lugar don-
de se realiza la extracción y la sangre fluye de manera ex-
pootánea al exterior, Algunos aparatos modernos llevan
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incorporado a la aguja unos tubos estériles cerrados al
vacio, que gracias a la diferencia de presión entre la vena
(positiva) y el tubo (nula) se recogen en las mejores con-
diciones.

Se vigilará bien que la aguja y la jeringa esten perfecta-
mente contactadas lo que permitirá aspirar mejor.

Una vez extraída la sangre se retira la aguja del interior
de la vena mediante un golpe seco, rápido, al tiempo que
se ejerce presión sobre el lugar de la punción, bien con el
dedo, bien con un algodón empapado de alcohol, para
evitar la formación de hematomas o infección.

La sangre obtenida en la jeringa se traspasa a un tubo
vertiéndola con suavidad, deslizandola por las paredes y
evitando la formación de espuma. No apretardeforma rá-
pida 31 émbolo de la jeringa pues produciremos hemolisis.
Las últimas gotas o burbujas que se pudieran formar no
deben pasar al tubo.

La colocación del animal depende del lugar elegido. Si es
la cefálica colocaremos el animal en decúbito prono, y la
extremidad elegida extendida; para la safena en decúbito
lateral; para la yugular en decúbito supino o lateral, y para
la cardíaca, acostado del lado derecho, se palpa el cho-
que de la punta del corazón, se busca el espacio intercos-
tal que corresponde entre la 4." y 5." costilla.

En gatos está indicada la vena cefálica con aguja de me-
nor diámetro, 0,6 mm.y más corta.

3.-TOMA DE SANGRE DE LOS PRINCIPALES ORGANOS
HEMA TOPOYETlCOS (médula osee.bezo y ganglios).

Se tratará posteriormente cada uno por separado.

TECNICA EXTENSION DE SANGRE

Estas preparaciones deben hacerse muy cuidadosamen-
te de la siguiente forma:

1.-Se coloca una gotita de sangre en el borde de un por-
ta-objetos muy límpio y desengrasado, y se extiende so-
bre la superficie de otro porta-objetos límpio y desengra-
sado.

2.-Verificada la extensión se deja secar al aire.

3.-Seguidamente se recubren durante 5 minutos de al-
cohol, preferible rnetflico. para fijar la preparación. Trans-
currido este tiempo se dejan los portas verticales hasta
que se sequen, y s,emandan al laboratorio.

Siempre es conveniente remitir al laboratorio las exten-
siones por duplicado o triplicado.

La ventaja de enviar extensiones de sangre a tubos con
sangre radican en que se puede esperar tiempo en remi-
tirlas al laboratorio para hacer una fórmula leucocitaria.
Si se envía sangre y pasa tiempo, más de 3 horas y más
de 5 horas en nevera, la fórmula no es correcta.

46

El inconveniente radica en que solo se puede hacer for-
mulas leucocitarias mientras que con sangre completa se
pueden hacer recuento, V.S.G., etc ..,

SANGRE PARA EXAMENES BACTERIOLOGICOS O
VIROLOGICOS

Se extraerá del animal en el momento de hipertemia. Se
extremarán al máximo las condiciones de asepsia. La
sangre no estará coagulada.

Si se recoge en fase de hipotermia o temperatura normal,
los resultados negativos carecen de valor. Lahipertermia
indica existe una invasión de gérmenes en sangre.

SANGRE PARA EXAMENES SEROLOGICOS

Se recogerán asépticamente de 5 a 10 cc. en un frasco
o tubo sin sustancia coagulante. Se deja reposar a fin de
formar coágulo, de forma inclinada, con el fin de obtener
más superficie del coágulo y mayor cantidad de suero.
Seguidamente se mandarán al laboratorio debidamente
acondicionados los tubos para evitar roturas. Si el envio
no puede ser inmediato, se separa el coáqulo del suero y
se envía sólo este.

. .

Si la sangre que se mande es para determinar Brucellas,
la sangre se tomara por lo menos de 15 'a 20 días de ha-
berse producido el aborto.

"SANGRE PARA EXAMENES BIOQUIMICOS, ENZI-
MATICOS, MORFOLOGICOS, ETC.'

Se deben mandar dos tubos, uno de ellos con sangre sin
coagular y otro con sangre coaqulada para separar suero,
plasma, glóbulos, etc. Es aconsejable utilizar tubos expro-
fesos, con vacío, para facilitar la entrada de. sangre, tubos
que se encuentran en cualquier comercio de material clí-
nico o de laboratorio, o los proporciona el mismo labora-
torio.

Si es posible en cada tubo se pone aproximadamente 3 a
5 ce. de sangre agitando ligeramente y con suavidad el
que la sangre no debe coagularse, y se deja en reposo e
inclinado el que debe coagular.

ANTICOAGULANTES:Pueden ser líquidos o sólidos. Su
elección esta supeditada a los exámenes que deseemos
realizar o solicitar. Los principales son: Citrato sódico,
oxalatos, heparina y EDTA.

Los anticoagulantes a emplear tienen mucha importancia
toda vez que según el utilizado puede influir o alterar el
resultado final. Cuando describamos el tipo de reacción o
analisis a realizar indicaremos el anticoagulante más
adecuado.

(continúa)



1.er Grupo: Perros pastores

- Bobtail: Nace sin cola o con cola corta. En caso de
amputación dejar 1-2 vértebras (3-4 cms. en el adul-
to).

- Bouvier de Flandres: Dejar 2-3 vértebras (4 cms. en el
adulto). Algunos pueden nacer sin cola.

- Pastor de los pirineos: Dejar cola rudimentaria, en caso
de amputación dejar 3-4 vértebras.

- Welsh Gorgi: Existeh dos tipos: Cargigan y Pembroke.
Sólo el segundo debe tener la cola corta.

2.° Grupo: Perros de guarda y utilidad

- Doberman: Dejar 2 vértebras (se puede dejar hasta
tres).

- Boxer: Dejar 4 vértebras al menos
- Schnauzer: Dejar 3-4 vértebras para las tres varieda-

des (mejor 3 vérfebras)
- Pinscher mediano: Dejar 3 vértebras

3.er Grupo: Terriers

- Fax: Airedale, l.ákeland.Welsh. Irisch Terriers: Se cor-
tara a nivel de. los 3/4 de su longitud es decir hacia la
7 vértebra.

- Australian, Silkv, Sealhyam Terrier. Dejar 1/8 de su
longitud.

- Kerry Blue Terrier: 8 cms:debe medir en el adulta.

-4.0 Grupo: Teckels

No se amputa la cola.

5.° Grupo:

No se amputa la cola.

6.° Grupo:

No se amputa la cola.

7.° Grupo: Perros de Parada

- Braco de Auvergne: Dejar 1/3 de su longitud
(15-20 cms en el adulto).

- Braco frances: Dejar la mitad.
- Braco de Ariege: Se admite larga. En general se arnpu-

ta-la mitad. Que tenga buena longitud.

- Braco Bourdonnais: No debe pasar de 15 cms. Por se-
lección se ha consequido animales con una cola corta.

- Braco alemán: Dejar 2/3 o la mitad, hasta la articula-
ción del tarso.

- Braco de Weimar: Para los de pelo corto se amputará
unos 4 cms. Pelo largo amputar 2-3 vértebras.

- Braco italiano: Debe medir de 15 a 25 cms.
- Braco hungaro: Dejar 1/3 de su longitud
- Epagneul-Breton: Medir máximo 10 cms. Puede ya na-

cer con cola reducida.
- E¡':lagneulde Pont-Audemer: Dejar 1/3 de su longitud

a casi la mitad.
- Langhaar: Se dejará 4 vértebras.
- Epagneul de Munsterland: Dejar 1/3 o la 1/2 de su

longitud.
Griffon Korthal: Dejar 1/3-1/4 de su longitud.
Stickélhaar Drathaar: Dejar 1/3-1/4 de su longitud.

- Griffon italiano: Debe medir 15 cms. en el adulto.
Pudel Pointer: Debe llegar hasta la vulva o los testículos.

- Toy Spaniels: Dejar alrededor de 10 cms.

8.° Grupo: Perros de caza

- Cocker Spaniel: 2/5 de su longitud (10 cms. en el
adulto).

- Clumber, Welsch Springer, English Springer, Sussex
Spaniel: cola medir entre 12,5-17,5 cms.

- lrish Water Spaniel: 17-21 cms.

9.° Grupo: Perros de compañía

- Caniche: 1/3 de su longitud. Algú.n tipo de caniche
esta permitido dejar la cola larga.

- Affenpinscher: Dejar 1/3 de su longitud.
- Schipperke: Amputación total.
- Griffon belga, bruxellois. brabancon: Dejar 2/3 de su

longitud.
- Pinscher enano: Dejar 2-3 vértebras.

10.° Grupo: levriers

- No se amputa la cola.

Francisco Javier Séculi Palacios
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2, 3 Y 4 de Octubre de 1981 (Viernes, Sábado y Do-
mingo)

- Grenoble (Francia)

- Organizado por la sección Rh6ne-Alpes de la
C.N.V.S.PA

- PRIMER FESTIVAL DEL FILM VETERINARIO FRAN-
CES (F.FYF.)

- Información: Dr.lves Robin
148 cours Emile-Zola
69100 VILLEURBANNE (FRANCIA)
Teléf. 16 (78) 844670

SABADO 17 de OCTUBRE 1981

- JORNADAS DE ESTUDIO DE LA SECCION SUD-
OESTE

HOTEL DU PALAIS-BIARRITZ (9 h.-18 h.)

- Organizado por la Sección Sud-Oeste de la
C.NYS.PA y A.V.E.PA

«LAS PIODERMITIS Y LAS OTITIS SUPURADAS
DEL PERRO»

Anatomía-patológica de las piodermitis, por el Prof. Mag-
noi (ENVT)
Las bacterías encontradas en la pioderrnitis y las otitis,
por el Prof. Pellerin (ENVT)
Clasificación de las piodermitis, por el Dr. Pages (Castres)
Diagnóstico diferencial de las piodermitis, por el Prof.
Dorchies (ENVT)
Las otitis supuradas y su diagnóstico diferencial, por el
Dr. Carlotti (Carbon Blanc)
Interés de la identificación de los gérmenes y antibiogra-
rna, por el Prof. Pellerin (ENVT)
Tratamiento local de las piodermitis, flor el Prof. Dorchies
(ENVT)
Tratamiento general de las piodermitis, por el Prof. Franc
(ENVT)
Tratamiento médico de las otitis, por el Prof. Franc
(ENVT)
Tratamiento quirúrgico de la otitis, por la clínica veterina-
ria de Le Bouscat (Burdeos)

Inscripción: 250 FF

Información e inscripción:
Dr. J. DRAPE
321 Avenue de la Liberation
33110 LE BOUSCAT
Tel. (56) 08 78 02

6, 7 Y 8 de Noviembre de 1981 (Viernes, Sábado y I;)Q-.
mingo)

XV JORNADAS NACIONALES DE AVEPA
5.a JORNADAS HISPANO-FRANCESAS

- Palacio de Congresos de Montjuich (Barcelona)

- Organizado por AVEPA

- Dentro del Salón Internacional de la Técnica Avícola y
Ganadera (EXPOAVIGA 81) tendrá lugar el sector de
los animales de compañía con exposición de laborato-
rios y de animales y las Jornadas de AVEPA.

6 de noviembre de 1981

9 h. - Dr. L1POWITZ (USA)
«Principios de la reparación de fracturas».

11 h. Discusión.

11,1 5 h. Pausa.

11,30 h. - Dr. OLMSTEAD (USA)
«Prótesis de cadera».

13,30 h. Discusión.

16 h. - Dr. L1POWITZ (USA)
«Tratamiento de las heridas traumáticas y las
fracturas abiertas».

19 h. FIN DE SESION.

7 de noviembre de 1981

9 h. - Dr. ROBIN (VILLEURBANNE)
«Etiopatogenia, dinámica de la enfermedad
discal».

9,30 h. - Dr. MEYNARD (BURDEOS)
«Lesiones anatómicas de la hernia discal».

9,45 h. - Dr. ROBIN (VILLEURBANNE)
«Semiología, sistemática del exámen clínico».
Película.

10,40 h. Dsicusión.

11 h. pausa.

11,15 h. - Dr. MEYNARD (BURDEOS)
«Utilización de un código».

11,30 h. - Dr. DICKELE (MONTPELLlER)
«Exámen radiológico (interpretación».

12 h. - Dr. MEYNARD BURDEOS)
«Lesiones macroscópicas. Su relación con la
clínica».
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12,20 h. Discusión.

12,40 h. - Dr. MEYNARD (BURDEOS)
«Terapéuticas médicas. Fisioterapia».

13 h. - Dr. MEYNARD (BURDEOS)
«Tratamientos quirúrgicos. Generalidades».

13,15 h.

13,30 h.

Discusión.

ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA
AVEPA

COMIDA.

- Dr. ROBIN (VILLEURBANNE)
«Fenestraciones cervicales». Película».

16,15 h. - Dr. DICKELE (MONTPELLlER)
«Laminectomías».

14.30 h.

16 h.

16,45 h.

17 h.

Discusión.

Mesa redonda: Elección de un tratamiento.
Pronóstico.
Coordinador: Dr. DRAPE.

Comunicaciones libres.

Fin de sesión.

18 h.

19 h.

8 de Noviembre de 1981

9 h. - Dr. DENNY (INGLATERRA)
«Fracturas de cadera».

10,15 h. - Dr. OLMSTEAD (USA)
«El perro traumatizado» ..

12,30 h. - Dr. DENNY (INGLATERRA)
«Cirugía de la rodilla».

14 h. Fin de sesión.

28 Y 29 de Noviembre de 1981

- Congreso Anual de la C.NYS.P.A.

- Grand Hotel (Plaza de la Opera - París)

- «PATOLOGIA FELINA»

PROGRAMA

Sábado 28 de Noviembre de 1981

PROGRAMA GENERAL-GRAN ANFITEATRO

9 h.-9 h. 30' INAUGURACION
9 h. 30'-11 h. SINDROME HIPERTEMIA

Responsable: Prot. Moraillon
Moderador: Dr. Guerre

- Introducción porel Prof. Moraillon.
- Peritonitis infecciosa felina por el Prof. Legeay.
- Poliadenopatías por el Dr. Delisle.
- Manifestaciones clínicas del virus leucemógeno felino

(actividad oncógena excluída) por el Prof. Moraillon.
11 h.-ll h,30' Descanso
llh.30'-13h. HEMATOLOGIA

Responsable: Prot. Guelfi
Moderador: Dr. Groulade

- Hemobartonelosis felina por el Or. Lecomte.
- Etiología y Patogenia de las anemias del gato por el

Prof. Guelfi.
- Algunos aspectos de la hematología clínica en el gato

por el Dr. Groulade.
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- Efectos de los medicamentos sobre los polinucleares
neutrófilos del gato por el Dr. Guelfi

13 h.-l 5 h. Comida
15 h.-16 h. 30' -NEFROLOGIA

Responsable: Prot. Cotard
Moderador: Prot. Guelfi

- Radiografía del aparato urinario por el Or. Begon.
- Insuficiencia renal aguda y crónica por el Prof. Cotard.
16 h. 30'-17 h. Descanso
17 h.-18 h. 30' UROLOGIA

Responsable: Dr. Drouault
Moderador: Prof. Cotard

- Cistitis y urolitiasis por el Prot. Guelfi.
- Urestrostomía perineal por el Dr. Drouault.

Domingo 29 de Noviembre de 1981

PROGRAMA GENERAL- GRAN ANFITEATRO
9 h.-lO h. 30' ALlMENTACION Y PATOLOGIA

DIGESTIVA
Respondable: Dr. Dumon
Moderador: Dr. Fourrier

- Alimentación del gato: Aspectos prácticos por el Prof.
Wolter.

- Coprostasis por el Dr. Ruckebusch.
- La deficiencia en tamine en oftalmología por el Prof.

Bedford y el Or. Solarino.
10 h. 30'-11 h. Descanso
11 h.-12h.30' OFTALMOLOGIA'

Responsable: Dr. Simon
Moderador: Dr. Luera

- La visión y la mirada del gato: Aspectos funcional y
morfológico por el Prof. Marty (Fac. Med. de Montpe-
Ilier).

- Necrosis corneal y queratitis herpética por el Prof.
Clerc.

- Diagnóstico diferencial de las uveitis por el Dr. Simon.
12 h. 30'-14 h. 30' Comida
14h.30'-16h. PATOLOGIADELAPARATO

RESPIRATORIO
Responsable: Dr. Dumon
Moderador: Dr. Moraillon

- Radiografía normas y patológica del aparato respirato-
rio porel Dr. Begon.

- Afecciones pulmonares, pleurales mediastinales por el
Prof. Pouchelon.

16 h.-l 6 h. 30' Descanso
16h.30'-18h. DERMATOLOGIA

Responsable: Dr. Fourrier
Moderador: Prot. Marchand

- Micosis de actualidad en el gato por el Dr. Crestian.
- Complejo granuloma del gato por el Dr. Carlotti y el

Prof. Legeay.
- Neuro-derrnatosis felina por el Prof. Lapras
18 h. ACTO DE CLAUSURA

Sábado 28 de Noviembre de 1981

SEMINARIOS
9 h. 30'-11 h. ORTOPEDIA FELINA

Responsable: Dr. Drape
Moderador: Prot. Meynard

- Generalidades dobre las fracturas del gato por el Or
Mevnard,

- Histología del hueso del gato por el Prof. Coulon.
- El gato «paracaidista» por el Prof. Coulon.
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- Scalp Mentonnier, fracturas del maxilar inferior por el
Dr. Meynard.

- Fracturas comminutas de la rodilla del gato «paracai-
dista» porel Dr. Baron.

11 h.-1 1 h. 30' Descanso.
11 h. 30'-13 h. ALGUNOS PROBLEMAS EN

ORTOPEDIA DEL GATO
Responsable: Dr. Drape
Moderador: Prof. Bonneau

- El empleo de los fijadores externos en el gato por el Dr.
Meynard.

- Cerclajes en cirugía ortopédica del gato por el Dr. Be-
lot.

- Fracturas proximal del fémur por el Dr. Drape.
- Enclavijamiento transarticular en las desuniones epifi-

sarias bajas del gato por el Dr. Latte.
- Fracturas de pelvis en el gato por el Prof. Coulon.
13 h.-1 5 h. Comida
15h.-16h.30' DERMATOLOGIA

Responsable: Dr. Fourrier
Moderador.' Prof. Legeay

- Terapéuticas dermatológicas en el gato por el Prof.
M archand y el Prof. Dorchies.

16 h. 30'-17 h. Descanso
17h.-18h.30' VARIOS

Responsable: Dr. Dumon
Moderador: Dr. Dumon

- Enfermedad de Aujeskv por el Prof. Toma.
- Patología más corriente en estomatología felina por el

Dr. Martínez.
- Comunicaciones:

Mucoviscidosis por el Dr. Dickele.
Queratitis granulomatosa por el Dr. Bedford.

Domingo 29 de Noviembre de 1981

SEMINARIOS
9 h.-1 O h. 30' HEMATOLOGIA: MEDULA OSEA

Responsable: Prof Guelfi
Moderador: Prof Guelfi

- Técnicas y realización de mielogramas por el Dr. Grou-
lade.

- Imagenes normales por el Prof. Crespeau.
- Biopsia médular: Técnica e imagenes normales por el

Prof. Crespeau.
- Fisiología del eritrocito de la mielopoyesis por el Dr.

Petse.
10 h. 30'-11 h. Descanso
11 h.-12 h. 30' RADIOLOGIA

Responsable: Dr. Duros
Moderador: Dr. Begon

- Descripción radiográfica de las enfermedades óseas
del gata por el Prof. Bonneau (Fac. Vet. Ste. Hyacint-
he).

- Radiografía del aparato digestivo por el Prof. Breton
(Fac. Vet Ste. Hyacinthe).

12 h. 30'-14 h. 30' Comida
14 h. 30'-16 h. PSICOLOG lA

Responsable: Dr. Duros
Moderador: Prof Wolter

- Comportamiento alimentario del gato por el Prof. Le-
magnen (College de France).

- Problemas de comportamiento por el Dr. Mugford
(Londres).
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- Psicología felina por el Dr. Rougeul-Buser (Universidad
París VI).

16 h.-1 6 h. 30' Descanso
16h.30'-18h. CARDIOLOGIA

. Responsable: Dr. Herve
Moderador: Prof Pouchelon

- Particularidades en el ECG del gato por el Dr. Rousse-
lot.

- Disritmias bajo anestesia general por el Dr. Simon.
- Cardiomiopatías del gato por el Or. Herve.

Inscri pción: Miembros
CNVSPA
700 FF
800 FF
900 FF

No miembros
1.000 FF
1.100 FF
1.200 FF

AntesdeI1-7-1981
Antes 1-10-1981
Después del 1-10-1981

Esta inscripción comprende:
- Acceso a las salas de conferencias y a la exposición

comercial.
- Aperitivo de bienvenida el viernes 27 de noviembre de

18 h. 30' a las 20 h.
- Comidas y cafés de media mañana y media tarde del

sábado 28 y domingo 29 de noviembre.

La inscripción deberá hacerse directamente a:

CNVSPA
10, place Lean Blum
75011 PARIS (FRANCIA)

Para cualquier información dirigirse a la secretaría del
congreso AVEPA. t

VIAJE COLECTIVO
A PARIS

PARA ASISTIR AL
CONGRESO ANUAL

DE LA CNVSPA

AVEPA organiza un viaje colectivo
para asistir al congreso anual de la
CNVSPA. Los interesados en recibir in-
formación de dicho viaje deben escribir
a: Secretaría de "AVEPA - Congreso
CNVSPA, Avda. República Argentina,
21-25 - BARCELONA-23.



CURSO DE PERFECCIONAMIENTO EN OSTEOSIN-
TESIS

CURSO AO-VET en DAVOS (SUIZA) del 13 al 18 de
diciembre de 1981

Domingo, 13 diciembre
17,30 h.

Sesión inaugural.
Recibimiento por las autoridades locales
Introducción al curso.
Aperitivo

lunes, 14 diciembre
8 h. - 9,30 h.

Introducción.
Tema 1:Fracturas articulares yartrodesis.
Principios generales en cirugía articular recons-
tructiva.
Evaluación radiológica de las fracturas articula-
res.
Fracturas de la espalda y del codo (Húmero dis-
tal-olécrano-Monteqqial.

9,30 h. - 10 h. Pausa.

10 h. - 12 h.
Fracturas del acetabulum.
Fracturas proximales del fémur.
Fracturas distales del fémur, tibia proximal y ró-
tula.
Lesiones óseas y ligamentosas del carpo, meta-
carpo y de los sesamoideos.
Lesiones óseas y ligamentosas del tarso, meta-
tarso y de los sesamoideos.

12 h. - 16 h.
Comida

16 h. - 18 h.
Trabajos prácticos.

18 h. - 19 h.
Principios generales de la artrodesis.
Artrodesis escápula-humeral, del codo y de la
rodilla.
Artrodesis del carpo y del tarso.
Discusión.

Martes, 1 5 diciembre

Tema 2: Histología y Biomecánica.

8 h. - 9,30 h.
Principios de la compresión i¡ de la estabilidad.
El tornillo: aspecto mecánico de su función in-
traósea.
Circulación sanguínea del hueso en el joven y
en el adulto.

9,30 h. - 10 h.
Pausa

10 h. - 12 h.
Fatiga y ruptura de los implantes.
Influencia del cirujano sobre la calidad y los re-
sultados de la osteosíntesis.
Mineralización y resorpción ósea.
Determinación rnortornétrica de la formación
ósea.
Strain theory of fracture healing and non-union

12 .h. - 16 h.
Comida.

16 h.- 18 h.
Trabajos prácticos.

Tema 3: Trasplantes óseos-esponjoso autólogos y heteró-
logos

18 h. - 19 h.
Trasplantes de tejido esponjoso autólogo y he-
terólogo.
Transplantación de cilindros óseos.

Discusión

Miércoles 16 diciembre

Tema 4: El politraumatizado.
8 h.- 9,30 h.

El choc y su tratamiento.
Cuidados de urgencia al traumatizado.
Manipulación de los tejidos blandos en el trau-
matizado.

9,30 h. - 10 h.
Pausa.

10 h. - 12 h.
Enfermedades con fracturas en el hombre.

Tema 5:Fracturas especiales y complejas.

Fracturas-luxaciones sacroilíacas.
Fracturas del coxal con sus vías de abordaje.
Fracturas de las mandíbulas.
Fracturas diafisarias complexas.

12 h.- 16 h.
Comida.

16 h.- 18 h.
Trabajos prácticos.

18 h. - 19 h.
Discusión de casos presentados por los partici-
pantes o por los instructores.

Jueves,.17 diciembre

Tema 6:Malformaciones óseas.

8 h. - 9,30 h.
Fisiopatología del cartflaqo de conjugación.
Clasificación y etiología de los traumatismos del
cartílaqo de crecimiento. .
Diagnóstico radiológico de las anomalías del
crecimiento del esqueleto.

9,30 h.- 10 h.
Pausa.

10 h. - 12 h.
Principios de las osteotomías correctivas.
Tratamiento de las anomalías del desarrollo del
antebrazo.
Problemas ligados a la anteversión del cuello
del fémur.
Ostetomía intertrocanteriana.

12 h. - 16 h.
Comida.

16 h. - 18 h.
Trabajos prácticos.

18 h. - 19 h.
Prótesis total de cadera.
Discusión.
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Viernes, 18 diciembre

Tema 7: Tratamiento de las complicaciones y de los fraca-
sos

8 h. - 9,30 h.
Fracasos técnicos.
Apreciación radiológica del callo y de las ano-
malías en la formación del callo.
Compresión interfragmentaria como base de
comprensión de la curación espontánea, pri-
maria o diferida.

9,30 h. - 10 h.
Pausa.

10 h. - 12 h.
Biomecánita de la pseudoartrosis.
Tratamiento de las pseudoartrosis.
Definición, clasificación y principio del trata-
miento de las fracturas abiertas.
Fracturas abiertas e infección.

12 h. - 16 h.
Comida.

16 h.- 18 h.
Trabajos prácticos.

18 h. - 19 h.
Discusión general

Idioma: Francés.

Información e inscripción:

Secretariat A. O-VET
Institut Straumann
CH 4437 WALDENBURG
SUIZA

Días 19, 20 y 21 de marzo de 1982

I SVMPOSIUM NACIONAL DE LAS RAZAS CANI-
NAS ESPAÑOLAS

- Aula Magna del Colegio Mayor Universitario Lucio
Anneo Séneca (Córdoba).

- Organizado por el Departamento de Producción Ani-
mal de la Facultad de Veterinaria de la Universidad de
Córdoba y el Aula de Veterinaria del Colegio Mayor
Universitario Lucio Anneo Séneca con la colaboración
de la Comisión de Razas Españolas de la Real Socie-
dad Central de Fomento de las Razas Caninas de Espa-
ña.

- Las comunicaciones libres sobre descripción, manejo,
alimentación, patología o cualquier aspecto concer-
niente a las razas caninas españolas deben remitirse a
la secretaría del Symposium antes del 11 de enero de
1982.

- Cuotas de inscripción: Acompañantes
Participantes y estudiantes

Antes del 11 de enero
de 1982. . . . . . . . . . . . . . 6.000 ptas. 3.000 ptas.
Después del 11 de ene-
ro de 1982 . . .. .. 7.000 ptas. 4.000 ptas.
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- Inscripciones, información y envío de comunicaciones,
dirigirse a:

Sr. D. ANDRES J. FLORES ALOS
Secretario
C. M. U. Lucio Anneo Séneca
Universidad de Córdoba
Avda. Menéndez Pidal, s/n.
CORDOBA
Telefono: 957-29 39 77

293933
290329

23-30 de abril de 1982
Las Vegas, Nevada, USA

49 th ANNUAL CONVENTION OF THE AMERICAN
ANIMAL HOSPITAL ASSOCIATION (A.A.H.A)

8.0 CONGRESO MUNDIAL DE LA WORLD SMALL
ANIMAL VETERINARV ASSOCIATIQN'

Lugar:
- Convention Center. Las Vegas (Sala central con capa-

cidad para 2.500 plazas y 26 salas con capacidades
de 175 a 300 plazas).

Programa:
- 200 horas de sesiones científicas, seminarios, progra-

mas especiales, workshops, ... por los especialistas más
capacitados.

- 2 días de sesión general con traducción simultánea al
japonés y español.

- 12 a 16 horas de seminarios en francés.
- 6 horas de seminarios en alemán.
- Un programa de 9 horas en inglés será resumido en ja-

ponés (40 minutos de versión inglesa y 20 minutos en
japonés).

- 6 horas de seminarios traducido al español.

Temas:
- Anestesia, comportamiento animal, medicina aviar

(pájaros), cardiología, patología clínica, dermatolo-
gía, medicina felina, gastroenterofogía, medicina in-
terna, neurología, nutrición, ottalrnoloqla. ortopedia,
administración clínica, radiología, cirugía, zoonosis.

- Area comercial: Exposición farmacéutica y de instru-
mental con demostraciones prácticas y manejo ...

- Area científica: Películas, videos, sesiones de laborato-
rio, trabajos experimentales ...

- Reuniones de las sociedades y asociaciones mundiales
de especialidades y de países.

Inscripción: 200 dólares USA para miembros de la WSA-
VA y para todo el programa incluído seminarios.
150 dólares USA sin incluir los seminarios.



VIAJE COLECTIVO

El mayor congreso veterinario de especialistas en peque-
ños animales que se ha celebrado hasta hoy. Se esperan
cerca de 2.000 veterinarios americanos y 800 del resto
del mundo.

Este congreso ofrece la oportunidad de visitar la parte
oeste de los E.E.U.U., con sitios de interés como el Gran
Cañón del Colorado, Yoshemite Park y San Francisco, o
sitios más cercanos al Congreso; Hooevr Dam, Lake
Mead y el Desert Research Institute Museum.

Las Vegas, además de ser la «capital de la diversión del
mundo», será en esos días la capital de la especialidad en
pequeños animales.

Si no has asistido nunca a la Convención anual de la
American Animal Hospital Association (A.A.H.A.), te has
pérdida una de las más interesantes experiencias que
nuestra profesión tiene que ofrecerte.

Si estás interesado en asistir y viajar en grupo, dirígete a
nuestra secretaría: Avda. República Argentina, 21-25,
Barcelona-23.
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El laboratorio Nido Industrial, S. A., dedicado exclusivamente
a la elaboración de productos zoosanitarios para animales de
compañía, pone a su disposición su gama de especialidades ..

Medicamentos farmacológicos para:
PAJAROS
PERROS
GATOS
PECES DE ACUARIO

Especialidades de cosmética canina:
COLLARES ANTIPARASITARIOS
CHAMPUS
DESODORANTE
ABRILLANTADOR DEL PELO
AGUA DE COLONIA
INSECTICIDAS

Solicite vademecum y catálogo de especialidades a:
Laboratorio Nido Industrial, S. A.
Polígono Industrial Conde de.Sert
CASTELLBISBAL (Barcelona)
Teléfono (93) 772 09 50
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Hemeroteca
JOURNAl OF THE AMERICAN ANIMAL HOSPITAL
ASSOCIATION JANUARV/FEBRUARV 1980 - VO-
lUME 16, NUMBER 1

REFEREEO ARTICLES

Development and Resolution of Pulmonary Arteriographic Le-
sions in Heartworm Disease . . . . . : ..... 17-21
c. A. Rawlings. DVM. Phd. R. E. Lewis. DMW. MS, J. W. MeCall, PhD.

Chylothorax: A Rewiew. . . . . . . . . . . . . . . . . . . ... 23-29
Charlie B. Ouiek, DVM.

Primary Tracheal Chondrosarcoma in a Dog: A Case Report with
Description of Surgical and Anesthetic Techniques. . 31-37
D. N. Aron. DVM, R. DeVries, DVM, C. E. Short. DVM, MS.

Sequelae. of Extracapsular Lens Extraction in the Normal
Dog................ .. 47-51
Joyce M. Murphy, DVM, MS, Stuart Young, PhD, MRCVS, Mary Fiseher, ASCP,
Glenn A. Severin, DVM,MS.

Dermatophytosis Due to Trichophyton terrestre infection in a
Dog and Cat .,.................. . . . . . . . . . . . .. 53-59
Danny W. Seott, DVM, MS, Robert W. Kirk, DVM, John BentinekSmith, DVM, MS.

Cutaneous Vasculitis in a Dog, , , , , , , , . , , , , , .. , ... , . ,. 6'1-62
Thomas O. Manning, DVM, Danny W. Scott, DVM.

Pseudorabies (Aujeszkvs Disease) in the Canine: Twa Atypical
Cases.69-72
R. David Wihtley, DVM, Stuart L. Nelson, DVM, PhD.

Recurrent Otitis Externa-Media Secondary to a fibroma in the
MiddleEar."",.......... .,"""',., 73-77
J. L. Berzon. DVM, S. E. Buneh, DVM

Malocclusion in the Dog caused by Intramedullary Pin Fixation
of Mandibular Fractures: Twa Case Heports , 79-85
P. E. Ceehner, DVM

Parosteal Lipoma in a Dog .. , , , . . . . . . . . . . . . . . . 87 -92
c. E. Doige, DVM, PhD, C. S. Farrow, DVM, K. R. Presnell, DVM, MSe

Surgical Stabilization of traumatic Medial Shoulder disloca-
tion. . ,"""', 93-102
Elliott Craig, DVM, PhD, R. Bruee Hohn, DVM, MS,Wesley D. Anderson, DVM, PhD

Osteochondrosis in the Hock Joints in Dogs , , . 103-113
Kenneth A. Johnson, BVSe, MACVSe, Cameron R. Howlett, BVSe, PhD, MACVSe,
Ghery D. Pettit, DVM

Sling Urethroplasty for the Correction of lJrethral Dilatation and
Urinary Incontinence , , , , , , , , , " 11 5-11 8
P. A. Bushby, DVM, MS, G. H. Hankes, DVM, PhD

Prostaglandin F2 alpha- THAM for Medical Treatment of Endo-
metritis, Metritis, and Pyometritis in the Bitch .... , " 119-122
James H. Sokolowsky. DVM, PhD.

A Ketamine Experience: Unintentional Injection of Keta-
mine HCI into a Human .. , . , . , , , , , , , , , ... , , , , , ... 123
Donald C. Sawyer, DVM, PhD, Shelly Hoogstraten.

Anesthetic potency of Nitrous Oxide During Halothane Anest-
hesia in the Dog, , , .' ' , , . 125-128
David J. De Younq, DVM, Donald C. Sawyer. DVM.PhD

Renal Amyloidosis in Twa Dogs Presented for Thromboembolic
Phenomena ,', ,', " 129-135
s. P.DiBartola, DVM, D. J. Meuten, DVM

JOURNAl OF THE AMERICAN ANIMAL HOSPITAL
ASSOCIATION MARCH/APRll1980 VOlUME 16,
NUMBER 2

REFEREEO ARTICLES

Incidence of the Patholqgy of the Fundus of the Eye in
Oogs and Cats: An Evaluation of 2000 009S and 300
Cats , , , . , , , , . , , , , .. 155-161
Claudia Perueeio. DVM

Idiopathic Uveitis and Exudative Retinal Detachment in the
Dog.......... , 163-170
Robert M. Gwin, DVM, MS, Milton Wynan, DVM, MS, Kerry Ketring, DVM, Susan
Winston, DVM

Canine Parvoviral Enteritis. , , . . . ... , , ..... , , , .... 171-179
Charles B. Woods, DVM, Ray V. H. Pollock, DVM, Leland E. Carmichael, DVM, PhD

Canine Ehrlichiosis: A Retrospective Study of Thrity Naturally
Occuritis Cases , , , ,' 181-187
Gregory C. Troy, DVM, James C. Vulgamott, BS, DVM, Grant H. Turnwald, BVSe,
MS

There Cases of Canine Peinphigus Foliaceus: and Observations
on Charactherapy . . .. , , , . . . 189-202
Thomas O. Manning, DVM, Danny w. Seoll,DVM, Miehael Sozanski, DVM, Robert
M. Lewis, DVM

Mycosis Funqoides-Like Disease in a Dog. . . . . 203-208
Robert D. Zenoble, DVM, MS, Jeanne W. George DVM,

Preoperative Liver Screen Selection: a Comparison of Serum
Glutamic Pyruvic Transaminase and Serum Alkaline Phosphata-
se . . , . . . . . .. , 209-214
David B. Brunson. DVM, MS, Jerry B. Stevens, DVM, PhD, Charles J. MeGrath, DVM

Balanced Anesthesia Using Methoxyflurane and Gallamine215-
218
Beverly Ann Gilroy, DVM

The Use of Methylmethacrylate Bone Cement in Cervical Spinal
Stabilitation: A Case Report and Discussion 219-223
Wayne R. Renegar, DVM, Stephen 1. Simpson, DVM, MS, Steven G. Stoll, DVM

Correction of Triangular and Wedge Shaped Skin Defects in
Dogs and Cats. 225-232
Stevens F. Swaim, DVM, MS, Ralph A. Henderson, DVM, MS Harley H. Sutton

Gunshot Wounds Involving the Canine Carpus Surgical Mana-
gement . . . . . . . . . . . . .. 233-239
Wayne R. Renegar, DVM, Steven G. Stoll, DVM

Fragmented Coronoid Process: Anatomical, Clinical, and Radio-
graphic Considerations with Case Analises . . 241-251
J. L. Bcrzon. DVM, c. B. Ouiek, DVM, MSe

Lipomatosis in Dogs , , , , . , , . 253-257
J. L. Berzan, DVM, P. E. Howard, DVM.

Hyperadrenocorticism in a Dog with Adrenal and Pitutary Neo-
plasia . . . . , , . . . . . . . . . 259-262
Steven J. Cohen. DVM, Martial Knieser, Md

Choroid Plexus Papilloma Associated with Prolonged Signs of
Vestibular Dysfunction in a Young Dog .. , , ... , . 263~268
Richard J. Indrieri, DVM, Terrell A. Holliday, DVM, Phd, Robert R. Seleer, DVM, MS,
Norman Ackerman, DVM, Jack L. Taylor, DVM, PhD
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268-272

First Report on Fungal Pneumonia Caused
Apiospermum (Allescheria Boydii) in a Dog
Treatment. ..
Pranee Tuntivanich, DVM. MS

Diet of Beagles Affects Sta mina ..
R. L. Downey. BS. D. S. Kronfeld. MVSc. PhD. C. A Banra. Phd

latrogenic Anesthetic Emergencies in Nondomestic
Three Case Reports ..
Phillip T. Robinson. DVM. MS. Donald L. Janssen. DVM.

273-277
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JOURNAL OF THE AMERicAN ANIMAL HOSPITAL
ASSOCIATION MAY/JUNE 1980 VOLUME 16,
NUMBER,3

FELlNE DERMATOLOGY 1900-1978: A MONO-
GRAPH

Chapter 1-Normallntegument. 333-339
Gross Anatomy and Physiology. Microscopic Anatomy and Physiology. Ontoqenv.
Epidermis, Pigment. Dermis, Subcutis. Hair. Sebaceous Glands, Sweat Glands.
Arractor Pif Muscles (Arrectores Pilorum), Vasculature. Innervation, Cel1ular Ele-
ments, Senile Changes.

Chapter 2-Bacterial Disorders. 340-348
General, AbscessCellulitis, PyonychiaJ. lmpetigo and Ecthyma. Folliculitis. Actinomy-
cosis, Nocardiosis. Dermatophilosis (StreptothricosisJ. Mvcobecteriosts. Tuberculo-
sis [Scrofuloderrna, Lupus VulgarisJ Atvpical Mycobacterial Granuloma (Feline Le-
prosv)

Chapter 3-Fungal Disorders. . 349-364
Superficial Mycoses, Dermatophytosis (derrnaromvcosis. Ringworm, Tinea). Inter-
mediate Mycoses. Sporotrichosis. Chromomycosis, Mycetoma. Deep Mycoses (Svs-
temic Mycoses), North American Blastomvcosis Iqilchrists Diseasel, Coocidioido-
rnvcosis (San Joaquín Valley Fever). Cryptococcosis [Torulosis. European Blastomy-
cosis], Histoplasmosis, Diagnosis of Deep Mycoses, Treatment of Deep Mycoses

Chapter 4-Parasitic Disorders. 365-374
Notoedric Mange IHead Mange. Sarcoptic Mange. Sea bies, Scab. The ltch), Cheyle-
tiellosis (Cheyletiella Dermatitis, Walking Dandruftl. Dermodicosís (Demodectic
Mange, Follicular Mangel. Octodetic Mange, Miscellaneous Mile Infections. Derma-
nyssus gallinae (Chicken Mite, Red Poultry Mitej. Walchia americana, Lynxacarus ra-
dovsky ICaI Fur Mite) Sarcoptes spp. Trombiculidiasis (Trombodiosis. Chiggersl. Pe-
diculosis (Lice, Lousiness, Pedicular Disease, Phthiriasis]. Fleas, Ticks, Cuterebriasis
Grubs, Warbles. Wolfl. Myiasis IFlystrike. Maggotsl. Drancunculiasis (Dragon-
Worm, Guinea-Worm, Serpent-Worm, Medina-Worm).

Chapter 5-Viral Disorders. 375-376
Feline L'eukemia Virus Infection, Cowpox, Calicivirus Infection (Picornavirus Infec-
tion. «Paw and Mouth Disease», Herpesvirus Infection)

Chapter 6-lmmunologic Disorders. 377-389
The Immune System, Cellular lmmunity, Humorallmmunity, Complement.
lmmunodeficiency Syndromes, Cellular Irnrnunitv. Humorallmmunity.
Allergic Disorders, Food Allergy. Drug Eruption (Drug Allergy. Dermatitis Medica-
mentosa), Allergic Contact Dermatitis (Sensibilization Dermatitis, Eczematous Der-
matitis, Dermatitis, Dermatitis Venenata], Urticaria - Angioedema (Hives, Protein
Bumps, Heta Bumps. Mud Bumpsl. Anaphylaxis. Bacterial Allergy. Fungal Allergy .

. Intestinal Parasite Allergy. Flea Allergy. To'xic Epidermal Necrolvsis (Lyell Svndro-
me).
Autoimmune Oisorders. Pemphigus Cornplex, Systemic Lupus Erythematosus

Chapter 7-Hormonal and Metabolic Disorders .. , . 390-394
Feline Endocrine Alopecia (Gonada Alopecia. Castrare Alopecia, Sexual Alopecia.
Senile Alopecial. Hypothyroidism (Guils Diseasel. Hyperadrenocorticism (Cushinq's
Disease, Cushinq's Svndrorne). Miscellaneous Alopecias, Mucopolysaccharidosis
(MaroteauxLamoy Svndrorne), Xanthomatosis

Chapter 8-PhysicoChemical Disorders . 395-400
Contact Dermatitis (Dermatitis Venenatal. TemperatureDependent Hair Color Chan-
ges. Burns, Frostbite (Cold lnjurv. Hypothermia. Freezing) Hair Mats, Feline Solar
Dermatitis (Actinic Dermatitis), Thallotoxícosis Poisoning

Chapter 9-Nutritional Disorders . .. 401-402
Biotin Oeficiency, Riboflavm Deficiency, vltam¡n A deficiency (PhrynodermaL Vita-
min E Deficiency (Pansteatitis. Yellow Fat Oisease]. lodine Deficiency, Fatty Acid
Deficiencv. Food AlIergy

Chapter 1O-CongenitoHereditary Disorders . 403-405
Cutaneous Asthenia (EhlèrsDanlos Syndrome, «Rubber Kitten» Svndrorne, «Tom
Skin». Dermatosparaxis, Hereditary Fragility and Hiperextensibility of the Skin). Epit-
heliogenesis Imperfecta, Alopecia Universalis (Sphinx Cat, Canadian Hairless Cat},
Hvpotrichosis in the Siamese Cal. Chediakl-iiqashi Syndrome (Oculocutaneous Albi-
nism) Fetal Dermatitis .

Chapter t j -Disorders of Unknown or Multiple Origino 406-418
Eosinophilic Granuloma Complex, (Svphiloid. «Rodent Ulcer». Eosinophilic Ulcer, l.ip
Ulcer, Labial Granulorna. Linear Granutorna. Intradermal Granulomal, Miliay Eczema
(Diete tic Dermatitis, Fish Eczema, Scaobv Cat Disease, Miliary Dermatitis, Blotch.
Herpesl. Seborrheic Disotdets (Seborrhea, «Stud'Tai!». Acnel. Stud Tail. Acne. Chin
Edema, Psychogenic Alopecia and Dermatitis (Neurodermatitis, Feline Hyperesthe-
sia Syndrome, «Lickers Skin». Trichotillornania. Trichorrhexis Nodosa], Nodular Pan-
niculitis (Febrile Relapsing Panniculitis. WeberChristian Panniculitis], Plasma Cell
Pododermatitís, Lymphoid Hyperplasia

Chapter 12-Neoplastic Disorders. 419-425
Epithelial Neoplasms. Basal Cell Tumor (Basal Cell Carcinoma. Basal Cell Epithelio-
ma. Basaloid Tumor, «Rodent Ulcer»), Squamous Cell Carcinoma (Epidermoid Carci-
noma), Other Epithelial Tumors.
Mesenchymal Neoplasrns. Fibrosarcoma (Fibroblastic Spindle Cell Sarcoma), Mast
Cell Tumor (Mastocytoma, Mast Cell Sarcoma, Mastocytosis), Other Mesenchymal
Tumors.
Melanomatous Neoplasrris. Cvsts. Nevi.

Chapter 13-External Ear Disorders 426-433
Gross Anatomy, Microscopic Anatomy, Cleaning the External Ear, Otitis Externa
{Canker. OtorrheaJ. Aural Hematoma (Serous or Sanguineous Cvst, Blood Tumor,
Hematoma Auris. OthematomaL Neoplasia, Miscellaneous Pinnal Disorders

Chapter 14- Theraputics . 434-441
. Topical Therapy, Principies of Topical Therapy, Forms of Topical Agents, Classes of

Topical Agents, Systemic Therapv.

Epilogue ..

References ..

........ 442

................................. 443-459
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LA ASOCIACION VETERINARIA ESPAÑOLA DE ESPECIA-
LISTAS EN PEQUEÑOS ANIMALES (AVEPA) establece, y
para uso exclusivo de sus miembros, un servicio de fotocopias
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B. O. E. 29 MAYO 1975
MINISTERIO DE AGRICULTURA

11042
DECRETO 1119/75. de 24 de abril. sobre autoriza-
ción V registro de. núcleos zoológicos. estableci-
mientos para la práctica de la equitación. centros
para el fomento Vcuidado de animales de compañía
v'simiteres.

El incremento numérico, por un lado, de parques zoológicos,
zoosafaris, colecciones zoológicas privadas, reservas zoológicas
y similares, y la importancia que van adquiriendo en el territorio
nacional, así como la consecuente adquisición e importación de
animales, salvajes o domésticos, de los más variados países
para poblar aquéllos, entraña el riesgo de introducir en nuestro
país enfermedades infectocontagiosas y exóticas. susceptibles
de. ser transmitidas a nuestras especies animales, pudiendo
aparecer graves epizootias.

Por otra parte, la proliferación desordenada, desde el punto de
vista zoosanitario. tanto de establecimientos dedicados a la
equitación, principalmente en las zonas turistícas, como de cen-
tros para el fomento y cuidado de animales de compañía y simi-
lares, puede poner en peligro la sanidad de tales complejos ani-
males, con las consecuencias que de ello se derivarían.

Con el fin de velar por el mantenimiento y defensa sanitaria de
la cabaña ganadera nacional, es necesario adoptar medidas de
garantía zoosanitarias,tendentes a evitar, al máximo, los riesgos
señalados y sus consecuencias, determinándose la pertinente
normativa de control y regulación de los núcleos, establecimien-
tos y centros referidos, complementarias de las que se vienen
exigiendo en las inspecciones veterinarias de las Aduanas en
función de Higiene Pecuaria.

Vista la vigente Ley de Epizootias de veinte de diciembre de mil
novecientos cincuenta y dos, y a tenor de lo dispuesto en los ar-
tículos primero, segundo, catorce, quince, dieciséis, veinte y
veintiséis y concordantes, a propuesta del Ministro de Agricultu-
ra, y previa deliberación del Consejo de Ministros en su reunión
del día cuatrode abril de mil novecientos setenta y cinco.

DISPONGO:

Artículo pimero.-Previamente a la instalación y funcionamiento
de parques zoológicos, zoosafaris, colecciones zoológicas, re-
servas zoológicas, con excepción de los dependientes de ICO-
NA, establecimientos para la práctica de la equitación, centros
para el fomento y cuidado de animales de compañía y similares,
de carácter particular, cualquiera que sean las personas físicas o
jurídicas, se requerirá la autorización zoosanitaria y regisro co-
rrespondientes, que otorgará el Ministerio de Agricultura a tra-
vés de la Dirección General de la Producción Agraria.

Artículo segundo.-La autorización zoosanitaria y registro se
concederán si las instalaciones cumplen los preceptos básicos
de ubicación en lugares adecuados, higiene estricta de edifica-
ciones e instalaciones y estado sanitario normal, tanto de los
animales existentes en la zona, como de los que constituyen los
núcleos, establecimientos y centros a que se hace referencia en
el artículo primero y las suficientes garantías de seguridad que
se señalen.

Artículo tercero.-EI Ministerio de Agricultura determinará las
exigencias zoosanitarias que habrán de reunir los citados nú-
cleos, establecimientos y centros, aplicándose en su caso, los
preceptos señalados en la Ley y Reglamento de Epizootias vi-
gentes y disposiciones concordantes.
Artículo cuarto.-Para la tramitación del correspondiente expe-
diente de autorización en el Ministerio de Agricultura, será pre-
ceptivo el previo dictamen favorable de la Comisión Provincial
de Servicios Técnicos, y en el caso de Establecimientos para la
práctica de la equitación, además, los de los Delegados provin-
ciales de los Servicios de Cría Caballar y de la Real Federación
Hípica Española.

Artículo quinto.-Las personas, físicas o jurídicas, que deseen im-
portar animales de cualquier origen, con destino a los núcleos,
establecimientos y centros mencionados, se proveerán previa-
mente de la autorización zoosanitaria que, a tenor de las normas
vigentes, otorgue el Ministerio de Agricultura a través de la Di-
rección General de la Producción Agraria.

Artículo sexto.-A todos los efectos del presente Decreto, el Mi-
nisterio de Agricultura establecerá en la Dirección General de la
Producción Agraria un Registro Oficial de los núcleos, estableci-
mientos y centros de referencia, y otorgará los títulos corres-
pondientes, de acuerdo con su actividad, pudiendo, sin perjuicio
de las responsabilidades a que hubiere lugar, ser anulados o
suspendidos por incumplimiento de las condiciones y requisitos
que se especifican en este Decreto y disposiciones concordan-
tes y complementarias para su desarrollo.

Artículo séptimo.-Por el Ministerio de Agricultura se dictarán las
disposiciones necesarias para la aplicación y desarrollo del pre-
sente Decreto, que entrará en vigor el día de su publicación en el
«Boletín Oficial del Estado».

DISPOSICION TRANSITORIA

Los núcleos, establecimientos y centros de referencia estableci-
dos en la actualidad quedan obligados a obtener la autorización
zoosanitaria y registro dispuestos en el artículo primero, conce-
diéndoseles un plazo de seis meses, a partir de la entrada en vi-
gor de las disposiciones complementarias al presente Decreto,
que regulen los requisitos y procedimiento para la autorización e
inscripción.

Así lo dispongo por el presente Decreto, dado en Madrid a vein-
ticuatro de abril de mil novecientos setenta y cinco.

FRANCISCO FRANCO

El Ministro de Agricultura,
TOMAS ALLENDE Y GARCIA BAXTER
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B. O. E.11 SEPTIEMBRE 1980
MINISTERIO DE AGRICULTURA

19645
ORDEN de 28 de julio de 1980 por lo que se dan
normas sobre núcleos zoológicos. establecimientos
para la equitación, centros para el fomento y cuida-
do de animales de compañía y similares.

Ilustrísimo señor:

El Decreto 1119/1975, de 24 de abril, dispone, en relación con
la autorización y registro de los núcleos zoológicos, estableci-
mientos para la práctica de la equitación, centros para el fomen-
to y cuidado de animales de compañía y agrupaciones similares,
que este departamento determinará las exigencias zoosanitarias
a cumplir por las citadas actividades, a la vez que se creará, en
el seno de la Dirección General de la Producción Agraria, el Re-
gistro Oficial de las mismas.

A tal fin, para dar cumplimiento al citado Decreto y en el uso de
las facultades que en el mismo se me confieren, a propuesta de
la Dirección General de la Producción Agraria, y previo informe
del Consejo Superior Agrario, he tenido a bien disponer lo si-
guiente:

1.° Previamente a la instalación y funcionamiento de núcleos
zoológicos, con excepción de los dependientes del ICONA, esta-
blecimientos para la práctica de la equitación, centros para el fo-
mento y cuidado de animales de compañía y agrupaciones simi-
lares, se exigirá la autorización zoosanitaria y registro corres-
pondiente, que otorgará este Departamento a través de la Di-
rección General de la Producción Agraria.

A tal fin, se crea en el citado Centro Directivo el Registro Oficial
correspondiente.

2.° A los efectos de ordenación zoosanitaria, las actividades a
que se hace mención en el apartado precedente, cualquiera que
sea su naturaleza jurídica se clasificarán de la forma siguiente:

1. Núcleos zoológicos.-Los que albergan colecciones zoológicas
de animales indígenas y/o exóticos con fines científicos, cultu-
rales, recreativos o reproducción, de recuperación, adaptación
y/o conservación de los mismos incluyendo: los parques o jardi-
nes zoológicos, los zoosafaris, las reservas zoológicas o bancos
de animales, las colecciones zoológicas privadas y otras agrupa-
ciones zoológicas. .

2. Establecimientos para la práctica de la equitación.-Los que
albergan équidos con fines recreativo-deportivos o turistícos, in-
cluyendo: los picaderos, las cuadras deportivas, las cuadras de
alquiler y otros establecimientos para la práctica ecuestre.

3. Centros para el fomento y cuidado de animales de cornpa-
ñía.-Los que tienen' por objeto la producción, explotación, trata-
miento, alojamiento temporal o permanente y/o venta de pe-
queños animales para vivir en domesticidad en el hogar, in-
cluyendo: los criaderos, las residencias, los centros para el trata-
miento higiénico, las pajarerías y otros centros para el fomento y
cuidado de animales de compañía.

4. Agrupaciones varias.-Aquellas otras entidades afines no
comprendidas entre las anteriores, incluyendo: las perreras de-
portivas, las jaurías o rehalas, los suministradores de animales a
laboratorios y otras agrupaciones similares.

3.° Los núcleos, establecimientos, centros y agrupaciones simi-
lares a que hace referencia esta disposición deberán reunir,
como mínimo, para ser autorizados y registrados, los siguientes
requisitos zoosanitarios:

-Emplazamiento, con el aislamiento adecuado, que evite el posi-
ble contagio de enfermedades a, o de animales extraños.

-Construcciones, instalaciones y equipos que proporcionen un
ambiente higiénico, defiendan de peligròs a los animales y faci-
liten las acciones zoosanitarias.

-Dotación de agua potable.

60

-Facilidades para la eliminación de estiércoles yaguas residua-
les, de forma que no entrañen peligro de contagio para otros
animales, ni al hombre.

-Recintos, locales o jaulas de fácil lavado y desinfección para el
aislamiento, secuestro y observación de animales enfermos o
sospechosos de enfermedad.

-Medios para la limpieza y la desinfección de locales, material y
utensilios en contacto con los animales y, en su caso, de los ve-
hículos utilizados en el transporte de los mismos, cuando éste
se precise.

-Medios para la destrucción o eliminación higiénica de cadáve-
res animales y materias contumaces.

-Programa definido de higiene y profilaxis de los animales alber-
gados, respaldado por un Técnico Veterinario colegiado.

-Programa de manejo adecuado, para que los animales se man-
tengan en buen estado de salud.

4.° Para optar al Registro, las personas naturales o jurídicas iñte-
resadas presentarán en la Delegación del Ministerio de Agricul-
tura correspondiente solicitud dirigida al Director general de la
Producción Agraria, adjuntando:

-Nombre o razón social.
-Proyecto que contenga Memoria descriptiva y planos o croquis

de situación y distribución de las construccione-s, instalaciones,
dependencia y sus accesos.

-Informe técnico-zoosanitario, con referencia a las exigencias
que se detallan en el apartado 3.°, suscrito por-un Veterinario
Colegiado.

-Informes favorables, además en el caso delos establecimien-
tos para la práctica de la equitación, del Delegado provincial de
los Servicios de Cría Caballar y de la Real Federación Hípica
Española.

5.° A la vista de los expedientes y del informe de la Jefatura de
Producción Animal, la Dirección General de la Producción Agra-
ria procederá a la autorización y clasificación de la actividad co-
rrespondiente. .

6.° Una vez dispuesto el núcleo, establecimiento, centro o agru-
pación de referencia para la iniciación de sus actividades, lo co-
municará a la Dirección General de la Producción Agraria, que
ordenara visita de comprobación, y, si es conforme, procederá a
la inscripción en el Registro Oficial y expedición del título corres-
pondiente.

En caso contrario expondrá las deficiencias observadas para
que sean subsanadas, extremo que se comprobará con una nue-
va inspección.

7.° Los núcleos, establecimientos, centros y agrupaciones simi-
lares, registradas, quedan obligadas a comunicar a la Dirección
General de la Producción Agraria, a través de la Delegación del
Ministerio de Agricultura correspondiente, cualquier cambio de
propiedad o modificaciones que afecten al contexto higio-
sanitario de los animales, tanto propios como del medio en que
se ubican.

8.° Sin perjuicio del cumplimiento de las demás disposiciones de
carácter zoosanitario, promulgadas o que se promulguen por
este Ministerio, los responsables de actividades a que se refiere
esta disposición, deberán:

-Proceder, siempre que sea necesaria y al menos una vez al año,
a una desinfección, desinsectación y desratización a fondo de
los locales y material en contacto con los animales.

-Suministrar a la Dirección General de Producción Agraria
cuanta información, de caracter zoosanitario, le sea solicitada.

9.° Cuando se trate de actividades, con existencia de animales
carnívoros, la alimentación de los mismos únicamente podrá
efectuarse con carnes y despojos procedentes de centros auto-
rizados para el sacrificio y faenado de animales y comercializa-
ción de sus productos. El aprovechamiento de cadáveres a tal
fin sólo será permitido cuando la muertè se haya debido a un ac-
cidente fortuito y un Veterinario oficial, después de efectuada la
inspección procedente, extienda la correspondiente autoriza-
ción.



10. Queda excluida del precepto de registro la tenencia de ani-
males indígenas o exóticos para uso exclusivamente familiar. No
obstante, los propietarios deberán observar las disposiciones
zoosanitarias de carácter general, quedando, además, facultada
la Dirección General de la Producción Agraria para dictar, a este
respecto, cuantas normas estime oportunas, como salvaguardia
zoosanitaria.

11.0 Los zoos de circos y actividades afines sólo precisarán para
ser registrados que los interesados soliciten el alta como tal acti-
vidad en la Dirección General de la Producción Agraria, quedan-
do obligados a cumplir las medidas zoosanitarias de carácter
general y las especiales que establece esta disposición de acon-
dicionamiento, aislamiento, manejo y alimentación, limpieza y
desinfección, y someterse a las inspecciones correspondientes.

12. La comprobación de los requisitos exigidos en la presente
Orden y aquellos otros establecidos o que puedan promulgarse
y la supervisión y control de los programas sanitarios, se realiza-
rán por los Servicios Veterinarios de Sanidad Animal, depen-
dientes de la Dirección General de la Producción Agraria, por sí
solos o con la colaboración de los servicios propios de las cita-
das instituciones.

13. A los efectos de la realización de las inspecciones que se
mencionan en el apartado anterior, se facilitará a los Inspecto-
res Veterinarios oficiales, provistos de la correspondiente cre-
dencial, el acceso a todas las dependencias relacionadas con la

explotación de los animales, así como la información y ayuda
precisas para el desempeño de sus funciones.

14. Las infracciones a lo dispuesto en la presente Orden serán
sancionadas de acuerdo con lo que determina el vigente Regla-
mento de Epizootias y demás disposiciones concordantes, pu-
diéndose, sin perjuicio de las responsabilidades a que haya lu-
gar, proceder a la suspensión temporal o anulación de los regis-
tros correspondientes, con pérdida de la autorización para conti-
nuar en funcionamiento.

15. Se faculta a la Dirección General de la Producción Agraria
para dictar las disposiciones complementarias para el desarrollo
y cumplimiento de la presente Orden.

DISPOSICION TRANSITORIA

Se concede un plazo de seis meses, a partir de la publicación de
la presente disposición en el «Boletín Oficial», para que los nú-
cleos, centros y agrupaciones similares a que hace referencia la
misma, soliciten el registro correspondiente, adaptándose a la
normativa que ahora se establece.

Lo que comunico a V. I. para su conocimiento y demás efectos.

Dios guarde a V. I. muchos años.
Madrid, 28 de Julio de 1980.

LAMO DE ESPINOSA

Ilmo. Sr. Director general de la Producción Agraria.
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Dionisia ARANDILLA ALONSO
Bolivia, 9, 1.0 O
VITORIA (ALAVA)
Teléfono (945) 22 01 68

CLlNICA VETERINARIA
Kutxa,7
VITORIA (ALAVA)
Tel.-(945) 22 01 68

José Luis BOZALONGO DE ARAGON
Avda. de Navarra, 53
OYON (ALAVA)
Tel. (945) 11 07 80

Nemesio FERNANDEZ GARCIA
Avda. de Gasteiz, 66,4.0 Izda.
VITORIA (ALAVA)
Tel. (945) 24 23 53

Ricardo ARAGNO DECORTE
Edificio Altamira, 4
LA CALA-BENIDORM (ALICANTE)

CLlNICA VETERINARIA «LA CALA»
Edificio Altamira, 4
LA CALA-BENIDORM (ALICANTE)

Julio CONDE MARTINEZ
Avda. del Pais Valenciá, 41, bajo 2."
ELCHE (ALICANTE)
Tel. (965) 46 60 63

CENTRO VETERINARIO PROVINCIAL
Avda. del Pais Valenciá, 41, puerta 2."
ELCHE (ALICANTE)
Tel. (965) 46 60 63

José Vicente GOMIS GOMIS
Foglietti, 22, 1.0 Izda.
ALlCANTE-7
Tel. (965) 22 28 24

CONSULTORIO VETERINARIO
Foglietti, 22, 1.0
ALlCANTE-7
Tel. (965) 22 28 24
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Antonio MIRA BELLON
Pda. Fabraquer, s/n.o
SAN JUAN (ALICANTE)
Tel. (965) 65 32 60

CLlNICA VETERINARIA Dr. A. MIRA
Plaza José Sala, 4
SAN JUAN (ALICANTE)
Tel. (965) 65 36 92

Jase SANCHEZ VAZQUEZ
Sagasta, 32, 3.° 2."
ELCHE (ALICANTE)
Tel. (965) 45 04 86 y 458036

CENTRO VETERINARIO PROVINCIAL
Avda. del Pais Valenciá 41, puerta 2"
ELCHE (ALICANTE)
Tel. (965)46 60 63

Eduardo LOPEZ JIMENEZ
Carretera de Alicun, 1
ROQUETAS DE MAR (ALMERIA)
Tel. (951) 32 00 63

Francesc ALAY i FERRER
Princep Benlloch, 69, 1.0 1."
ANDORRA LA VELLA (ANDORRA)
Tel. (9738) 20 4 42

CONSULTORI Dr. ALAY
Princep Benlloch, 69, 1.0 1."
ANDORRA LA VELLA (ANDORRA)
Tel. (9738) 20 4 42

Casimir ARAJOL FARRAS
Les Canals, 11
ANDORRA LA VELLA (ANDORRA)
Tel. (9738) 21 421

CONSULTORIO «PELUQUERIA IGOR»
Edifici La Borda. Avda. Ribevaygua s/n.o, bajos
ANDORRA LA VELLA (ANDORRA)
Tel. (9738) 23 6 99

Antonio CONTRERAS VILLALOBOS
Villanueva, 16
BADAJOZ
Tel. (924) 23 1940

GANYVET
Villanueva, 16
BADAJOZ
Tel. (924) 23 1940



Fernando CALDERON ENGUITA
Magallanes,28
PORTO COLOM - FELANITX (BALEARES)
Tel. (971) 5751 63 Y 575788

CONSULTORIO VETERINARIO
Magallanes,28
PORTO COLOM - FELANITX (BALEARES)
Tel.(971)575163

Andrés MESQUIDA GALMES
Plaza José Antonio, 10-A, 1.°

MANACOR-MALLORCA (BALEARES)
Tel. (971) 55 1699

CONSULTORIO VETERINARIO
San Juan, 13, bajos
MANACOR-MALLORCA (BALEARES)
Tel. (971) 55 07 88

Pedra Juan OLIVER OLIVER
Velázquez, 16,4.° 1.a
PALMA DE MALLORCA-2 (BALEARES)
Tel. (971) 21 4422

POLlCLlNICA VETERINARIA
Bálmes,55
PALMA DE MALLORCA-4 (BALEARES)
Tel. (971) 29 5245

Jorge ALBO TORRENTS
Vía Augusta, 81-85, 3.°
BARCELONA-6
Tel.(93)2187427

CLlNICA VETERINARIA Dr. J.ALBO
San Hermenegildo, 30, bajos izda.
BARCELONA-6
Tel.(93) 211 15 12

Carlos ALDEA GIMENEZ
Mañé y Flaquer, 8-10, 1.° 1.a
BARCELONA-17
Tel.(93) 203 72 98

CONSULTORIO VETERINARIO Or. ALDEA
Balmes,120
BARCELONA-8
Tel.(93)2157372

Josep BACHPOL PUIGDEVALL
Arbres, 31, baja
BADALONA (BARCELONA)
Tel. (93) 38022 78

Antonio CAMPOS RICO
Tiro,2 y 4, 11.°, 6.a
BARCELONA-35
Tel. (93) 211 4373

Joaquín CAPDEVILA i POUS
L1osella,20

. MARTORELL (BARCELONA)
Tel. (93) 7750481

CONSULTORIO VETERINARIO
Dr. Joaquín CAPDEVILA
L1osellas, 20
MARTORELL (BARCELONA)

,- Tel. (93) 775 04 81

Julio CIDON DOMINGUEZ
Entenza, 328, 3.° 1.a
BARCELONA-29
Tel.(93) 250 3986

CONSULTORIO VETERINARIO Dr. CIDON
Aragón,414
BARCELONA-13
Tel.(93) 245 50 78

Ramón COLOMER CAPDAYGUA
Rda. Gral. Mitre, 13
BARCELONA-1 s
Tel. (93) 203 40 87

José Manuel CONDE DELGADO DE MOLINA
Sepúlveda, 84
BARCELONA-15
Tel. (93) 243 92 89

CLlNICA VETERINARIA Dr. CONDE
Calatrava, 33-37
BARCELONA-17
Tel. (93) 204 56 61

José DOMINGUEZ DOMINGUEZ
Doctor Carles. 26, 2.°
PIERA (BARCELONA)
Tel. (93) 778 88 09

CLlNICA VETERINARIA «DOSER»
Paseo de Verdaguer, 80
IGUALADA (BARCELONA)
Tel. (93) 803 24 35

Antonio FERNANDEZ GARCIA
Padre Claret, 67
BARCELONA-25
Tel. (93) 236 0257

Ignasi FARRAS GUASCH
Gran Vía, 800, Apt.057
BARCELONA-13
Tel. (93) 226 48 21

CLlNICA VETERINARIA SAGRADA FAMILIA
Córcega, 537, bajos
BARCELONA-25
Tel. (93) 235 88 67

Ignacio FERRER SALA
Angel Guimerá, 54,2.°
MANRESA (BARCELONA)
Tel. (93) 873 87 70

CONSULTORIO Y CLlNICA VETERINARIA DEL
BAGES
Pujada Castell, 81, bajas
MANRESA (BARCELONA)
Tel. (93) 8735691

José Miguel GARCIA MESEGUER
Prím, 141, 7.° 4.a, escaI. 2.a
BARCELONA-20
Tel. (93) 305 30 74

CONSULTORIO VALLDAURA
Lorena, 45-47, tienda, 7
BARCELONA-31
Tel. (93) 249 29 99
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Tirso GRACIA BARDAJI
G irált i Serra, 23, 1.°
TERRASSA (BARCELONA)
Tel. (93) 788 69 61

CLlNICA VETERINARIA EGARA
Estanislau Figueras, 81
TERRASSA (BARCELONA)
Tel. (93)"785 2016

Marcel GRANE GURGUI
Rosellón, 508-510, 6.° 1.-
BARCELONA-26
Tel. (93) 255 82 04

CONSULTORI VETERINARI CLOT
Rogént, 15, bajas, Interior Izda.
BARCELONA-26
Tel. (93) 2255857

CONSULTORI VETERINARI SANT ANDREU
Castellbell, 4-6, bajas
BARCELONA-30
Tel. (93) 311 2403

Javier INSA AULADELL
Dr. Ferrán, 11, bis, 9.° 1.-
BARCELONA-34
Tel. (93) 203 79 32

CONSULTORIO VETERINARIO Dr.INSA
Travesera de las Corts. 180, bajo
BARCELONA-28
Tel. (93) 330 94 18

Enrique JULIA CASIMIRO
Ingenieros, 15,2.°

GRANOLLERS (BARCELONA)
Tel. (93) 870 14 15

CLlNiCA CANINA DEL VALLES
Plaza Torras y Bages, 4 (esquina cI. Gerona) bajos
GRANOLLERS (BARCELONA)
Tel. (93) 87042 87

Raúl LOPEZ FUENTES
Rambla San Francisco, 22, 1.0 1.-
VILAFRANCA DEL PENEDES (BARCELONA)
Tel. (93) 890 11 96

CONSULTORIO VETERINARIO
Barcelona. 19
SITGES (BARCELONA)
Tel. (93) 894 34 91

CONSULTORIO VETERINARIO
Cabányes, 21
VILANOVA i GELTRU (BARCELONA)
Tel. (93) 893 79 51
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Jo~¡MANUBENSiGRAU
Consell de Cent, 461, 4.° 3.-
BARCELONA-13
Tel. (93) 226 98 15

CLlNICA VETERINARIA SAGRADA FAMILIA
Corcega, 537, bajos
BARCELONA-25
Tel. (93) 235 88 67

Joaquin MAS PERERA
Manfla. 45, at. 3.-
BARCELONA-34
Tel.(93) 2Q3 6807

CONSULTORIO VETERINARIO
Comercio, 6, pral. 2.- y 3.-
BARCELONA-3
Tel. (93) 319 5465

Juan MASCORT BOIXEDA
Sícilia, 360, atice. 5.-
BARCELONA-25

CLlNICA «ARS VETERINARIA»'
Deu y Mata, 112-116, bajos
BARCELONA-29
Tel. (93) 230 44 34

L1uis MASCORT i MARIANI
Poeta Maragall, 15
SANTA PERPETUA DE MOGUDA (BARCELONA)
Tel. (93) 5600061

CONSULTORI VETERINARI Dr. MASCORT
Poeta Maragall, 15
SANTA PERPETUA DE MOGUDA (BARCELONA)
Tel. (93) 5600061

Manuel OMS PUEYO
Bosque, s/n.
LA ROCA (BARCELONA)
Tel. (93) 842 01 18

CLlNICA VETERINARIA
Principe de Viana, 22
GRANOLLERS (BARCELONA)
Tel. (93) 870 12 40

Buenaventura PERELLO OLIVELLA
Casanovas, 70, 1.°
L'HOSPITALET (BARCELONA)

CONSULTORI VETERINARIO Dr. PERELLO
Pau Casals, 4, baixos
L'HOSPITALET (BARCELONA)
Tel. (93) 337 22 73 -

José PRAT MORERA
Puígnovell, 26, 2.°
TERRASSA (BARCELONA)
Tel. (93) 784 3682

CLlNICA VETERINARIA
Dr. JOSE PRAT MORERA
Poetisa Capará, 28
TERRASSA (BARCELONA)
Tel. 7855441
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José Maria PRIMS COLL
Plaza Unificación, 12, atico 1.a
BARCELONA-12
Tel. (93) 214-09-72

CONSULTORIOS VETERINARIOS Dr. PRIMS
Plaza Unificación, 3
BARCELONA-12
Tel. (93) 214 0972

Paseo Zona Franca, 134,.entlo. 2.°
BARCELONA-4
Tel. (93) 2140972

Cruz Cubierta, 58, pral. 2.a
BARCELONA-14
Tel.(93) 21409 72

Fernando ROYO LAFUENTE
Olzinellas, 6 y 8, 1.° z-
BARCELONA-14
Tel. (93) 332 56 16

CONSULTORIO VETERINARIO
Olzinellas, 6 y 8, 1.° 1.a
BARCELONA-14

Joaquín SERRA ROIG
Verdaguer, 80, 1.a
IGUALADA (BARCELONA)
Tel. (93) 283 2435

CLlNICA VETERINARIA «DOSER»
Paseo Verdaguer, 80, 1.°
IGUALADA (BARCELONA)
Tel. (93) 803 24 35

Francisco Javier TORRUBIA DIAZ
Berlines,23, 1.° 4.a
BARCELONA-22
Tel. (93) 212 3446

.~-.
Vicente VERGES BALLESTER

España, 18 . "
ARGENTONA(BARCELONA): •
Tel. (93) 797 06 50 ! .. (

H .:¡- r. '~~,;~.

CONSULTORIO VETERINAR·IO>
España, 18 ::' :
ARGENTONA (BARCElONAl
Tel. (93) 797 06 50" .{ . ¡

'- ....',.,~ .... /. > :"). :¡- ..

Montserrat VIDAL LUIS
Avda. de Madrid, 118,.2.° t.a
BARCELONA-28 ... ' .,
Tel. (93) 339 87,'53 '-',;.~ i.,

.- .:. '" ..
l.) 1"~ -'

• ~ • J v

Jesús AGUILAR ASENJO': .~f
Vitoria, 27, 2.° izda. l ~~:.'(
BURGOS
Tel. (947) 20'2111'3> .:;;

. '- ::... :,

.'.... ;. ......
LuisRUIZDELSAZ .. :~

Avenida Naranjal, 80 :., ,,~ . ,. . -.'
JEREZ DE LA FRONTERA (CADIZ)
Tel. (956) 34 7444

José M.a MOLLEDA CARBONELL
Guadamacil,2
CaRDaBA
Tel. (957) 23 44 55

CLlNICA FACULTAD DE VETERINARIA
Av. Medina Azahara.
CaRDaBA
Tel. (957) 274238

Josep FONT GRAU
Avda. de Franca, 34, 1.° 1.a
GIRONA
Tel. (972) 21 86 68

CLlNICA VETERINARIA «CANIS»
Andreú Tuyet, 15
GIRONA
Tel. (972) 21 86 68

Jordi ULLATE DUCH
Joan Maragall, 3, 1.° 1.a
GIRONA
Tel.(972)211010

CLlNICA VETERINARIA «SER-VET»
Dehesa,29
GIRONA
Tel.(972) 21 46 10

Fernando VICENTE IZQUIERDO
G. Mola, 17,4.° 1..
SANT FELIU DE GUIXOLS (GIRONA)
Tel. (972) 32 1424

CLlNICA VETERINARIA
Dr. VICENTE IZQUIERDO
S. Pedro, 4, bajos
SANT FELIU DE GUIXOLS (GIRONA)
Tel. (972) 32 1424

Manuel ARENCIBIA RODRIGUEZ
Sor Simona, 57, 1.° (Schamann)
LAS PALMAS - GRAN CANARIA
tel.(928) 25 2685

CLlNICA CANINA Dr. Manuel ARENCIBIA
Sor Simona, 57,1.° (Schamann)
LAS PALMAS-GRAN CANARIA
Tel. (928) 25 26 85

Dieter BRANDAU BALLNET
Mayor, 12,4.0 Dcha.
MADRID-13
Tel. (91) 265 1837

CATEDRA DE CIRUGIA Y REPRODUCC/ON
Facultad de Veterinaria
Avda. Puerta de hierro, sin. (Ciudad Universitaria)
MADRID-3

Cristeta FRAILE OCAÑA
Primera,s/n. (chalet)
LOS PEÑASCALES - LAS MATAS (MADRID)
Tel.(91) 630 01 5~'

CLlNICA VETERINARIA «LAS MATAS»
Pilar, 14
LAS MATAS (MADRID)
Tel. (91) 6300032
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Fernando GUTIERREZ DIAZ
IIlescas, 42, bajo
MADRID-24
Tel. (91) 718 1530

CLlNICA VETERINARIA
Illescas, 42, bajo
MADRID-24
Tel. (91) 718 15 30

Fernando JAEN GALLEGO
Conde Duque, 46, 4.0 S
MADRID-8
Tels. (91) 448 27 26 Y 44827 15

CLlNICA VETERINARIA CONDE DUQUE
Conde Duque, 46, bajo
MADRID-8
Tel.(91)4482715

Alberto LOPEZ DE LA RIVAHERRERA
Príncipe de Vergara, 130
MADRID-2
Tel.(91)2621616

HOSPITAL VETERINARIO PET
Príncipe de Vergara, 130
MADRID-2
Tel.(91)2621616

Rafael MORALES EGEA
Ciudad Los Angeles, Sq. 98, 4.0 S
MADRID-21
Tel.(91)2175571

CLlNICA VETERINARIA
Avda. Mediterráneo, 14
MADRID-7
Tel. (91) 433 29 37

Jesús SALAS ZAPATERO
Torquemada, 11,2.° 1a
MADRID-33

José Ignacio SANCHEZ PEREZ
Donoso Cortés, 80, triplic., 6." A
MADRID-15
Tel. (91) 243 4231

CLlNICA VETERINARIA
Dr. J. IGNACIO SANCHEZ PEREZ
IIlescas 72
MADRID-24
Tel. (91) 718 00 19

José GONZALEZ GALACHO
Gutemberg, 8, bajos 3a
MALAGA
Tel.(952)212941

CONSULTORIO ANIMALES DE COMPAÑIA
Gutemberg, 8, bajos 3a
MALAGA
Tel.(952)212941
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Eduardo GOTARREDONA SER RALLE
Ricardo Soriano, 53, 6.° E
MARSELLA (MALAGA)
Tel. (952) 77 6249

CLlNICA VETERINARIA FAUNA
Hermanos Salorn. s/n.o Edificio María, 2
MARSELLA (MALAGA)
Tel. (952) 77 01 79

Félix REQUENA CALVO
Nueva, 4, 2.°
MALAGA-5
Tel. (952) 21 13 36

CLlNICA VETERINARIA Dr. FELlX REQUENA
Marqués de Salamanca, 2
TORREMOLlNOS (MALAGA)
Tel. (952) 38 22 13

Salvador SIMO SOSCH
Finca Lima-La Granja
SAN PEDRO DE ALCANTARA (MALAGA)
Tel.(952)812081

CLlNICA VETERINARIA SAN FRANCISCO DE
ASIS
Carretera de Ronda .
SAN PEDRO DE ALCANTA'RA (MALAGAj
Tel. (952) 81 1769

Luis MORENO FERNANDEZ-CAPARROS
Sandoval, 3, Esc. C, 9.0 Dcha.
PAMPLONA (NAVARRA)
Tel. (948) 22 67 22

Rafael ALDEANUEVA MAGRO
Juan XXIII, 6, bajo (Galerías L1DO)
ORENSE
Tel. (988) 21 72 09

José CANGA GARCIA
Valentín Masip, 5, 8.° A
OVIEDO
Tel. (985) 23 4776

CLlNICA VETERINARIA Dr. J. CANGA
Ciríaca Miguel Vigil, 10
OVIEDO
Tel. (985) 240489 _

José Luis CASCALLANA AZCONA
Donato Argüelles, 4, 4.° A
GIJON (OVIEDO)
Tel. (985) 359561

CLlNICA CANINA «ASTUR»
General Mola, 2
GIJON (OVIEDO)
Tel. (985) 36 01 41



Efrén GOMEZ ASTUDILLO
Avda. Valentín Masip, 48, 7.° 1."
OVIEDO
Tel. (985) 23 4788

CLlNICA VETERINARIA «ASTUDILLO»
Avda. Valentín Masip, 40, bajos
OVIEDO
Tel. (985) 23 47 88

Luis ORTEGA ALONSO-VILLA VERDE
Somió (zona residencial)
La Caralla. Villa E (chalet)

. GIJON (OVIEDO-ASTURIAS)
Tel. (985) 36 60 18

CLlNICA VETERINARIA Dr. LUIS ORTEGA
Somió (zona residencial)
La Caralla. Villa E (chalet)
GIJON OVIEDO-ASTURIAS
Tel. (985) 36 60 18

Juan Antonio FREITAS BERBEL
Vilamean, 7;1..°
NIGRAN (PONTEVEDRA)
Tel. (986) 36 60 85

CONSULTORIO VETÉRINARIO
FREITAS BERBEL
Vilamean, 7,1.°
NIGRAN (PONTEVEDRA)
Tel. (986)36 60 85

Pedro Eugenio HERNANDEZ REBOSO
Rambla General Franco, 23
SANTA CRUZ DE TENERIFE
Tel. (922) 276359

CLlNICA VETERINARIA «CAN-FEL»
Rambla General Franco, '23, bajos
SANTA CRUZ DE TENERIFE .
Tel. (922) 27 63 59

Jesús CASARES SANCHEZ .
Torres Quevedo, 9, 12:° A .
SANTANDER
Tel. (942) 33 04 46

CLlNICA VETERINARIA Dr. CASARES
Cámilo Alonso Vega, 26
SANTANDER
Tel. (942) 37 25 33

José SAYAGO PEREZ
Manuel Casana. 6, 3.° Izda.
SEVILLA-5
Tel. (954) 6302 92

.. ,

CONSULTORIO VETERINARIO Dres. SAYAGO-
TER RON
Juan Sebastián Elcano, 32, bajo A
SEVILLA-11
Tel. (954) 27 5431 y 27 90 55

Jaime BORRELL VALLS
Benidorm, 3-5, sobreático A
REUS (TARRAGONA)
Tel. (977) 31 7529

LABORATORIO ANALlSIS VETERINARIOS
Canal, 1, bajos
REUS (TARRAGONA)
Tel. (977) 3422 20

Valentín CARRASCAL SANCHEZ
Apodaca, 32, 3.° 2"
TARRAGONA
Tel. (977) 20 46 46

Emilio MONLLEO BORJA
Carretera Santa Oliva, 20, bajos
EL VENDRELL (TARRAGONA)

POLlCLlNICA VETERINARIA
Carretera Santa Oliva, 20, bajos
EL VENDRELL (TARRAGONA)

Joan PUCURULL MARTI
Sevilla, 7-B, 5° 2"
TARRAGONA
Tel. (977) 21 2853

CLlNICA VETERINARIA «MONTMAR»
Unió, 9, 3.° 2."
TARRAGONA
Tel. (977) 21 2853

Pedra SAR DA ARASA
Sant Jordi, 29, 2° 3"
REUS (TARRAGONA)
Tel. (977) 342520'

CLlNICA VETERINARIA
Raval Sant Pere. 17, bajas
REUS (TARRAGONA)
Tel. (977) 30 1662

José Luis GRANDA LANZAROT
Trinidad, 15, 5° A
TALAVERA DE LA REINA (TOLEDO)
Tels. (925) 8005 16 y 80 3354/58

CLlNICA CANINA Y ANIMALES DE COMPAÑIA
P.~del Muelle, 4, bajos
TALAVERA DE LA REINA (TOLEDO)
Tels. (925) 8033 54 y 80 33 58

Francisco AÑO COMPANY
Ramón Gordillo, 3, puerta 2
VALENCIA-10
Tel. (96) 369 92 80

CLlNICA VETERINARIA Dr. AÑO
Ramón Gordillo, 7, bajos
VALENCIA-10
Tel. (96) 369 92 80

Miguel BERTRAN DUART
Mayor,28
BENIFAYO (VALENCIA)
Tel. (96) 178 11 84

Manuel V. CARBONELL PERIS
Bilbao, 42,6.° 26.°
VALENCIA-19
Tel. (96) 365 34 66

Eduardo HERNANDEZ BOTELLA
Cirila Amorós, 12, 1° 3."
VALENCIA-4
Tel. (96) 321 19 55

CLlNICA CANINA
Avda. Puerto, 70, bajos
VALENCIA-10
Tel. (96) 360 7377
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Elidia LOPEZ PALLARES
Perís y Valero, 165,7.013."
VALENCIA-5
Tel. (96) 333 41 29

CLlNICA CANINA RICART-PALLARES
Rubén Vela, 14, bajos
VALENCIA-6
Tel. (96) 334 91 86

Franco RICART MARTINEZ
Perís y Valero, 165,7.0 13."
VALENCIA-5
Tel. (96) 333 41 29

CLlNICA CANINA RICART-PALLARES
Rubén Vela, 14, bajo
VALENCIA-6
Tel. (96) 334 91 86

Juan TAMARIT TORRES
San Vicente Mártir, 147,5° 10"
VALENCIA-7
Tel. (96) 325 7083

CLlNICA VETERINARIA
Cuenca Tramoyeres, 2, bajo
VALENCIA
Tel (96) 360 9282

José TORRES TORRES
José Antonio, 6, 1.0
JARACO
VALENCIA
Tel. (96) 289 01 60
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Andrés BIDARTE ITURRI
Negurigane, 33, 2.0 A y B
LEJONA (VIZCAYA)
Tel. (94) 4697424

CONSULTORIO CANINO BIDARTE
Bidebarri,8
GUECHO-ALGORTA (VIZCAYA)
Tel. (94) 469 44 08

Carlos DIEGO PEREZ
Comporte, 23, 2° Dcha.
GUECHO-ALGORTA (VIZCAYA)
Tel. (94) 469 6049

Alberto FLORES SANTAOLALLA
1.0 de Mayo, 16,2.0 Dcha.
SAN SALVADOR DELVALLE (VIZCAYA)
Tel. (94) 459 08 32

Alberto MAMOLAR SAEZ
Luis López Oses, 26,7° C
LAS ARENAS-GUECHO (VIZCAYA)
Tel. (96) 464 0669

Jaime GRAUS MORALES _
La Pampa (Parque Hispanidad), 4, 3.0 l."
ZARAGOZA-12
Tel. (976) 31 2543

CLlNICA VETERINARIA 6r. JAIME GRAUS
Manuel Lasala, 28 '
ZARAGOZA
Tel. (976) 35 7406

José R. SILVA TORRES
Lasala Valdés, 14,2.0 Izda.
ZARAGOZA-6
Tel. (976) 27 5430

CLlNICA VETERINARIA GRAN VIA
Cortes de Aragón, 46 .
ZARAGOZA-5
Tel. (976) 35 94 59



La reunión para la constitución de la Asociación Española de Or-
topedia y Traumatología ósea, dentro del seno de AVEPA ha
sido aplazada para los próximos días 14 y 15 de noviembre. Ten-
drá lugar en San Vicente de Raspeig (Alicante).
Pueden concurrir todos los veterinarios pertenecientes a AVEPA.
El único requisito imprescindible es la presentación radiológica
de 30 casos intervenidos quirúrgicamente y su evolución poste-
rior.



CONTIENE DIAZINON, PRINCIPIO ACTIVO DE ACCION PROLONGADA
NO PIERDE ACTIVIDAD EN CONTACTO CON EL AGUA. NO ALTERA
EL OLFATO DE LOS PERROS DE CAZA.

LABORATORIOS TABERNER, S. A.
Castillejos, 352 - Barcelona


