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Dos grandes temas acaparan la atencion de este nimero: el sindrome diarrea y la oftalmologia.

En el primer nimero de nuestra Revista se publicaron diferentes art/culos sobre la gastroenteritis hemo-
rrigica canina fruto de los trabajos realizados en Barcelona por un grupo de expertos en ese tema con
ocasion del VIICongreso Mundial de la WS.A. V.A.

Esta enfermedad de gran importancia en nuestro pais, por su casuistica y gravedad ha evolucionado en
sus conocimientos sobretodo en cuanto a su profilaxis. Algunos de los presentes en la Mesa Redonda so-
bre parvovirosis canina nos han visitado de nuevo para traernos sus ultimos conocimientos. El Prof Dt.
R.H. Johnson intervino en la Academia de Ciencias Veterinarias de Barcelona en una sesién organizada
conjuntamente con A VEPA, la cual también organizé otro acto similar en Madrid De todos los trabajos
llevados a cabo en las 48 horas que estuvo en las dos ciudades se ha recopilado un amplio dosier. que
hoy publicamos, gracias a la labor de los Ores. M. Rodr/guez Sénchez. H. Zonnevylle B.y H. Hooghuis.

A VEPA y su revista estan abiertos a cuanto pueda ser avance, novedad o interés para sus asocidados,
pero quiere remarcar que no se responsabiliza con los conceptos contenidos en todos aquellos trabajos
firmados ya que aquella corresponde a su autor o autores.

Como complemento a este primer gran tema de este ndmero de la revista, reproducimos el trabajo del
Dr. Burrows sobre «Mecenismos de la diarrea: Consideraciones clinicas dirigidas hacia el diagndstico de la
diarrea cronica canina» presentado en el VIICongreso Mundial de la WSAVA.

El otro gran tema al que dedicamos atencion es la oftalmologia, especialidad de gran interés. Junto al tra-
bajo presentado en el VIICongreso Mundial por el Prof PG.C. Bedford sobre «E!glaucoma primario cani-
no. Estudio de la estructura del &ngulo iridocorneel», publicamos otros trabajos fruto de la colaboracién
que mencionamos en editoriales anteriores. Asi en «Diegnastico radiolégico en oftalmologia veterinaria» el
Dr. Miguel Luera Carbo6 nos destaca la importancia de la radiologia en algunas afecciones oculares y la ne-
cesidad de la sistemética en la confeccién de la historia clinica, en el examen oftalmoldgico y en el estudio
acularadialdgico, para poder obtener un buen diagnéstico y prénostico. En «Tresplente del cartilago del ter-
cer parpado en el perro» por los Ores. Usan, Mafie, Bonafonte, San Roman y Vives, se hace un estudio so-
bre una técnica de la que sus autores no han encontrado equivalente en la bibliografia consultada y que
constituye un gran aporte a la cirugia oftalmolégica.

La cirugia que se practica bajo microscopio para suturar vasos o en oftalmologia, no est4 todavia al alcan-
ce de muchos compafieros pero creemos pueda ser interesante para los que aspiran a esta especializa-
cién, existiendo trabajos importantes que nos evidencian Tiis'-posibilidadesque ofrece este campo de ac-
tuacion. De acuerdo con estas directrices publicamos el trabajo del Dr-Gourlev sobre «Clrugie micro vas-
cular» ponencia general en el VIICongreso Mundial de la WSAVA.

En nuestras secciones habituales presentamos tres casos clinicos sobre «Hidrocetetie del perro» del Dr.A.
Prats «Escorbuto» de los Ores. A. Tarrago,J. Menubens. |. Farrdsy F. Aguado y «Meltormecion vertebral
cervical (Sindrome de vvobblerl» de los Ores. 3. M. Close, I. Durell. A. Font y J. Mascort; en laboratorio,
volvemos a recuperar el orden preestablecido, con lapuncion de lamédula ésea, ya que en el nimero 3se
intercald la recogida y envio de leorine para no perder la unidad de la monografia del rifian; en el bloc del
veterinario publicamos un interesante cuadro con la dosis de algunos de los antibiéticos, sulfamidas y anti-
bidticos mas corrientemente usados en el tratamiento de las diarreas; en legislacién publicamos el Real
Decreto 163/81 B.DE de 11-2-81, sobre productos zoosanitarios y otras sustancias utilizadas en la pro-
duccion animal, de plena actualidad por lo perjudicial que resulta para nuestra profesion; en la seccion bi-
blioteca, hemeroteca vy fototeca publicamos aquellas revistas fruto del intercambio y que permite enrique-
cer la biblioteca de A VEPA para ser consultada por los miembros de la Asociacion que asi lo deseen.

Francisco Javier Séculi Palacios
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La personalidad cientifica del Dr. Vet. R. H. JOHNSON, pro-
fesor de la JAMES COOK UNIVERSITY, de TOWNSVILE-
KEENSLAND (Australia), debe enrnarcarse dentro del am-
plio campo de los parvovirus.

Desde 1960 en que, con su equipo de colaboradores, aislé
un parvovirus del gato y que es base de muchas de las ac-
tuales vacunas contra la panleucopenia felina, hasta la iden-
tificacion del parvovirus canino y el desarrollo de una vacu-
na muerta homologa especifica del perro, son numerosos
los trabajos cientificos de le acreditan como el especialista
por excelencia en una rama de la ciencia veterinaria tan su-
gestiva, como transcendente.

El nombre del profesor JOHNSON se encuentra tan estre-
chamente unido a los parvovirus en general, que, seria muy
dificil concebir una publicacion sobre el tema, en cualquier
parte del mundo, en que no se haga referencia a sus conti-
nuas experiencias e investigaciones.

«Nuestro mas sincero agradecimiento al inspirador de este trabajo,
el Dr. R. Johnson (James Cook University, Townsville, Queensland,
Australia).

Parte de los datos incluidos en el capitulo de Profilaxis vacunal han
sido tomados a partir de los facilitados por el Dr..Johnson en la con-
ferencia pronunciada el dia 4 de Noviembre de 1981 en la Acade-
mia de Ciencias Veterinarias de Barcelona».

Las imagenes macroscopicas, histologicas Y ultra estructurales han
sido gentiimente cedidas por la Ora, Ma. Castafio y el Dr. J,L Gonza-
lez Arribas, del Departamento de Histologia y Anatomia Patolégica
de la Facultad de Veterinaria de Madrid.



Las primeras noticias sobre la existencia del Parvovirus en
el perro tiene su origen en Estados Unidos. BINN, (1970)
encuentra animales en cuyas heces aparecen particulas vi-
ricas, que identifica como parvovirus, sin que produzcan
ninguna alteracién patolégica.

La primera informacion cientifica que describe un brote de
infecciébn de parvovirosis en el perro se debe a Eugster
(1978). Casi simultaneamente aparecen focos de la enfer-
medad en Bélgica, Canada y Australia, y a continuacion se
sefiala la existencia del proceso en la mayoria de los paises,
alcanzando distribucidon universal y llegando a Espafia a
principios de 1980.

ETIOLOGIA

Se produce la enfermedad por un virus de muy pequefio ta-
mafio (20-22 nm 0) que presenta gran proximidad antigé-
nica con el causante de la panleucopenia felina (FPL).

Parvovirus  canino

Pertenece a la Familia Parvoviridae y se cree que surgio
por una mutaciéon del virus que afecta a los Mustélidos (vi-
son, hurdn, etc.), En la misma Familia se incluyen los virus
responsables de la FPL, enteritis del mapache, enteritis del
vison, etc.

Tal y como se refleja en el esquema que sigue, el virus que
afecta a los Canidos puede producir infeccion en el gato,
mapache y vison, mientras que los virus que afectan a las
tres primeras Familias citadas no pueden producir ningin
proceso patoldgico en el perro.

Representacion grafica de las diferentes especies de Parvo-
virus, reflejando la posibilidad de contagio de cada una de
estas especies a los diferentes mamiferos susceptibles.

.sa gastrica y sobre todo intestinal,
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Debemos decir, en ultima instancia, que -el virus responsa-
ble de la parvovirosis canina es uno de los mas contagiosos
que se conocen, ademas de ser uno de los mas persisten-
tes en el medio. Presenta asi un enorme poder de difusion y
su erradicacion es casi imposible. Por el contrario, se trata
de uno de los virus con mayor poder antigénico, por lo que
es capaz de conferir una inmunidad sélida y duradera, con-
secutiva al padecimiento de la enfermedad natural.

PATOGENIA Y CUADRO CIINICO

Elvirus presenta muy poca cantidad de material genético y
carece de carga enzimatica propia, por lo que necesita para
su replicacion células en mitosis de las que utiliza el bagaje
enzimatico, principalmente la DNA-endonucleasa.

Por ello el virus, que no tienen ningln tropismo especial, se
dirige a las células que estan en division activa. En las pri-
meras semanas de vida del cachorro la mayor actividad ml-
tética se centra en los miocitos del miocardio, lo que justifi-
ca que en esta fase del desarrollo sea el corazén el érgano
mas afectado.

A continuaciéon, como consecuencia del cambio de ali-
mentacion lactea a alimentos mas groseros,. se produce
una gran actividad de division celular a nivel de la muco-
lo que permite la co-
lonizacion del virus en estas regiones anatomicas.

Durante toda la vida del animal,
hematopoyéticos  estan también
multiplicacion, lo que justifica
nas y la resultante leucopenia.

los 6rganos linfoides y
en fase de continua
las lesiones en estas zo-

En conclusion, el virus no tiene un tropismo especifico sino
que se dirige en el organismo a cualquier célula en division
activa (células cardiacas, intestinales, medulares, cerebrales,

. linfaticas, etc.], Asi, incluso al extirpar una porcion del higa-

do e inocular seguidamente las particulas viricas (debido a



la gran actividad de regeneracién hepatica existente) el vi-
rus se dirige alli, produciendo una destruccion parenquima-
tosa masiva de este 6rgano.

Segun lo anterior, podemos diferenciar tres cuadros clinicos
afectado.

de acuerdo con la edad del animal

ESQUEMAZ2:
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Cuadros clinicos segun la edad, en animales sin inmunidad
pasiva:

1. miocarditis
2. miocarditis y enteritis
3. procesos intestinales (enteritis puras)

Vemos que durante las dos primeras semanas de vida del
cachorro la enfermedad se manifiesta con una miocarditis
aguda, presentandose la muerte de forma subita por colap-
so periférico, coincidiendo con momentos de stress y exci-
tacion.

Entre la segunda y octava semana de edad se producen
cuadros clinicos mixtos, viéndose afectados el miocardio y
la mucosa del aparato digestivo, apareciendo procesos, pri-
mero de gastritis, que continua n con enteritis hemorragica y
miocarditis. Si el animal supera la enfermedad, queda como
secuela una alteracion cardiaca cronica (rniofibrosis).

Después de las primeras ocho semanas, la parvovirosis cur-
sa con enteritis, apareciendo como sintomas anorexia, apa-
tia y una diarrea acuosa, hemorragica, que puede continuar
con heces en melena y que finaliza siendo francamente
sanguinolenta. El proceso se ve generalmente acompafiado
por vomitos. Latemperatura corporal puede o no elevarse.

El periodo critico finaliza a los 6 meses por ser la edad en
que disminuyen considerablemente las mitosis celulares en
el perro, completandose la primera fase de desarrollo.

LESIONES
Se presentan dos tipos de lesiones anatémicas: primarias y
secundarias.
miocarditis
Primarias
enteritis
Miocarditis: caracterizada por destruccion de las fi-

bras del miocardio. A nivel macroscopi-

co aparecen bandas blancas, y a nivel
histol6gico irnagenes de miolisis vy
degeneracion muscular. Si se supera la

enfermedad una fibrosis
miocardica.

(Diapositiva  2)

se produce

Fibrosis miocérdica

Enteritis: aparecen zonas congestivas que pasan
a ser hemorragicas, con ulceraciones.
Hay hiperplasia de las placas de Peyer y
de los ganglios mesentéricos.

(Diapositivas 3y 4)

Hiperplasia de las placas de Pever, enteritis V ulceraciéon en yeyuno.
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Secundarias

_"Jc

Endocarditis valvular

Pulmén cardiaco de estasis

Imagen de hlgado invertido

endocarditis valvular (Diapositiva 5)
pulmén cardiaco de estasis (Diapositi-
va 6)

hepatomegalia, higado congestivo; a
nivel histolégico imagen de higado in-
vertido (Diapositiva 7)

rifibn congestivo

vejiga de la orina con subfusiones he-
morragicas como tales o petequias
(Diapositiva 8)

Vejiga de la orina con subfusiones hemorragicas

DIAGNOSTICO

La historia clinica y el examen post rnortern son elementos
muy valiosos. Sin embargo, el diagnéstico definitivo tienen
que confirmarse por la puesta en evidencia del virus a nivel
de heces, mucosa intestinal, placas de Peyer, criptas intesti-
nales y miofibrillas mediante examen al microscopio elec-
trénico. En las heces y raspados de mucosa intestinal, al
realizar una investigacion al microscopio electrénico por tin-
cién negativa cabe la confusion con Hotavirus y Coronavi-
rus, ya que no existen diferencias morfolégicas apreciables
y las tres Familias pueden producir cuadros de enteritis.

En segundo lugar se puede determinar la enfermedad por
aislamiento del virus en cultivos de tejidos realizados a par-
tir de muestras de animales sospechosos.

En tercer lugar se puede realizar el diagnéstico por medio
de pruebas seroldgicas tales como la inmunofluorescencia

(IF). inhibicion de la hemoaglutinacién (IHA). etc. A diferen-
cia de la mayoria de las enfermedades viricas, después de
los cinco primeros dias a partir de la infeccion no hay au-
mento de la tasa de anticuerpos. No se puede diagnosticar
por tanto el proceso por el aumento de anticuerpos en pe-
riodos posteriores a la infeccion (la tasa se mantiene al mis-
mo nivel inicial). En la gréfica siguiente se representa el au-
mento del titulo de anticuerpos producido a causa del con-
tagio de un animal por el virus natural. La tasa de anticuer-
pos se mantiene siempre por encima de 1000, y se produ-
ce una inmunidad soélida y duradera.

GRAFICA 1.
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Un dato muy interesante para el clinico es que la enferme-
dad cursa con una marcadisima leucopenia (fenbmenos de
inmunodepresion). En la fase de incubacion comienza a dis-
minuir la tasa de leucocitos, pudiendo alcanzarse niveles
tan bajgs como 1000 GB rnrn" o en algunos casos por de-
bajo de este valor, en el periodo de enfermedad clinica. Se
utiliza este dato para el diagnéstico diferencial, ya que otras
virosis, como la producida por los Coronavirus, determinan
una leucopenia poco marcada y enfermedades bacterianas
tales como salmonelosis, colibacilosis, etc. producen leuco-
citosis. Ademas, cualquier aumento en el recuento de leu-
cocitos en animales que experimentan la fase clinica de la
enfermedad significa una recuperacion.

GRAFICA 2.

(jB.mm}

8000

TRATAMIENTO

El tratamiento es siempre sintomatico. Debemos sefialar
que la miocarditis de las ocho primeras semanas de vida
del cachorro normalmente no tiene solucién. Se han inten-
tado aplicar cardiotonicos, pero no parece que se consigan
éxitos con esta terapia, que incluso puede estar contraindi-
cada. Serian mas aconsejables los analépticos. El cuadro de
miocarditis 'aguda casi siempre e invariablemente ocasiona
la muerte del animal.

Cuando la parvovirosis determina procesos de enteritis, el
clinico tiene en sus manos otras armas para combatir la en-
fermedad. La terapia a seguir es la que se expone a conti-
nuacion.

1.carbén vegetal y absorbentes en general, ya que pro-
ducen una retencion de mucus y liquido a nivel intestinal,
para luego eliminarse. De este mddo dan consistencia a las
heces. Ademas, retienen las toxinas producidas en el tubo
digestivo, que aparecen fundamentalmente por la exalta-
cién de gérmenes y por las fermentaciones anormales que
acompafian a procesos de enteritis. Por. Ultimo la terapia
con absorbentes impide que las toxinas y metabolitos toxi-
cos alcancen la circulacion enterohepética por el aumento

de permeabilidad producido en la mucosa dafada.
2. astringentes (tanino, kaolin, etc.).

3.fermentos lacticos para estabilizar la flora y evitar la
proliferacién de estirpes bacterianas anormales.

4. antibidticos: aquellos de eleccion son los que se absor-
ben en pequefa proporcidon o incluso no se absorben por el

tubo digestivo, de modo -que cumplan su funcion donde se
necesitan espeCificamente. Entre ellos tenemos: neomicina-
gulantes, para evitar la pérdida de sangre, que puede llegar
a ser considerable por las diarreas hemorragicas.

7. fluidoterapia: es fundamental, ya que los animales
afectados presentan una pérdida de liquidos a causa de los
voémitos y la diarrea que puede conducir a una grave deshi-
dratacion.

Como ayuda al clinico, en caso de no poder determinar el
grado de deshidratacién y la reserva alcalina analiticamente,
exponemos a continuacidn un esquema donde se reflejan
los datos que indican la gravedad de la pérdida de liquidos
para poder conocer el grado de rehidratacién necesario me-
diante fluidoterapia endovenosa.

Podemos diferenciar dos fases:

1. (gastritis): el animal padece una alcalosis metabdlica pro-
ducida por los vomitos. Se indica la fluidotera-
pia mediante Soluciéon Ringer.

22 (enteritis): cesan los vomitos y aparece la diarrea, sufrien-
do el animal de una acidosis metabdlica. Para
contrarrestrarla se indica la aplicacion de solu-

cién Ringer-lactato.

ESQUEMAS:

Porcentaje de Signos clinicos
Deshidratacién 9

menos del 5% no existe anormalidad

alrededor del 5% piel poco elastica, a la

palpacion aparece pas-

tosa

alrededor del 7% piel inelastica, ligera
depresion  del globo
ocular

alrededor del 10-12% piel poco flexible, globo

ocular deprimido
alrededor del 12-15% contracciones  muscu-
lares espasmadicas,
pudiendo  producierse
shock y muerte

8. Antieméticos.

9. corticoides: solamente se deberan utilizar en caso de
shock, ya que producen fendbmenos de inmunodepresion ..

10. No existen sueros hiperinmunes
tengan eficacia probada en el perro.

en el mercado que

11. Se considera que una dosis de vacuna muerta en pe-
rros que se encuentran en la fase de enteritis, produce efec-
tos beneficiosos.

12. Se esta utilizando la transfusibn sanguinea obteniéndo-
se resultados satisfactorios.



una vacuna especifica
_para cada especie __

~i3)
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dohyvae Parvo dohyvae P

Vacuna liquida, obtenida sobre cultivo de tejidos, en linea celular Vacuna viva, liofilizada, obtenida sobre cultivo de tejidos a base de virus
continua, a base de purvovirus canino homélogo inactivado. atenuados  de la panleucopenia felina (moquillo  felino, gastroenteritis

Para la inmunizacion activa del perro contra la infeccion producida  por infecciosa).

el parvovirus canino. Para la inmunizacion  activa del gato contra la infeccion producida por la
Confiere una sélida y duradera proteccion. panleucopenia  fclin a.

Puede utilizarse en perras gestantes. Se recomienda  su aplicacién a partir de las 12 semanas de edad.

Con escasa incidencia de reacciones adversas. En casos excepcionales, cuando los animales jOvenes se encuentren  en
Nu se interfiere con el empico de otras vacunas DOIIYVAC. ambientes  contaminados,  puede anticiparse a las 7 semanas, repitiendo la
Altamente  eficnz. vacunacion  a los 3 meses.

Se presenta lista para su uso sin necesidad de otras manipulaciones. Se desaconseja el uso en hembras gestantes.

DOIIYVAC PARVO es la primera y (nica vacuna homdloga y especifica Confiere una inmunidad muy sdlida y durmiera a partir de los tres dias

para la prevencion de Ja parvovirosis canina. de su aplicacion.

dupha DUPHAR VETERINARIA, S. A.
Campezo-Nave, 3 <Polig, de las Mercedes) Madrid-22
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Dentro de la profilaxis de esta enfermedad vamos a consi-
derar dos apartados:

- Profilaxis higiénico-dietética

- Profilaxis vacunal

PROFILAXIS HIGIENICO-DIETETICA

El virus responsable de la parvovirosis canina es uno de los
mas resistentes que se conocen y presenta ademas una
enorme capacidad de supervivencia en el medio ambiente
incluso en condiciones adversas. Si afiadimos que es un vi-
rus con amplio poder de difusiébn ya que aparecen cantida-
des ingentes de particulas infectantes en las heces de ani-
males afectados, los criaderos que han sufrido un brote de
parvovirosis se veran en serias dificultades para conseguir
una desinfeccion total. Los animales que crezcan en este
medio convivirdn sin duda alguna con el virus.

La Unica desinfeccion relativamente eficaz se consigue con
el formol en fase gaseosa. Al mezclar formalina comercial
con permanganato potasico se produce un abundante des
prendimiento de gas (formol). Este método de desinfecciéon
no' es solamente vélido en caso del Parvovirus, sino para
cualquier otra enfermedad virica. También son efectivos,
aunque en menor grado, los hipocloritos.

Con respecto a la profilaxis dietética, se mantiene el animal
con un régimen liquido y se le administran electrolitos. Un
método aconsejable es el uso de suero glucosalino por via
oral.

PROFILAXIS VACUNAL

Disponemos en el mercado espafiol actualmente de tres ti-
pos de vacunas:

- vacuna viva felina

- vacuna muerta felina

- vacuna muerta homdloga, es decir, producida a partir
del virus que afecta a los Canidos.

No existe, por el momento, lavacuna viva homéloga ya que
el virus no se ha logrado atenuar de modo satisfactorio.

Consideraremos a continuacion los diferentes casos a los
que se puede enfrentar el clinico en cuanto a situaciones
inmunitarias de los animales y la pauta de vacunacién a se-
guir. Estos casos son cuatro: -

1- animales adultos

2- cachorros procedentes de criaderos donde existe la
enfermedad endémica

3- cachorros procedentes de criaderos donde se vacuna
con éxito y que no han sufrido contacto con el virus
natural

4- cachorros procedentes de hembras que no han sido

vacunadas ni han sufrido la enfermedad natural.

Como ya hemos sefialado, el Parvovirus canino produce
una respuesta inmunolégica enorme, por tratarse de uno de
los virus de mayor capacidad antigénica que se conocen.
Asi, el animal que haya superado la enfermedad natural
queda con una inmunidad sdélida y que abarca el resto de su
vida. Por lo tanto:

1- Los animales adultos que han sufrido un episodio clini-
co, no necesitan ningln tipo de proteccién. El nivel de anti-
cuerpos que presentan los animales en estas condiciones
(determinados por la prueba de IHA) siempre esta por enci-
ma de 1000.

GRAFICA 3-
dad adquiridos

Representacion de los niveles de inmuni-
mediante la infeccién natural.

Si no han tenido ningln contacto con el Parvovirus pueden
vacunarse en cualquier momento y una sola dosis de vacu-
na les protege durante 12 meses.

2- Los cachorros procedentes de criaderos donde existe
la "enfermedad endémica se encuentran en la situacion
descrita anteriormente, es decir, presentan titulos de anti
cuerpos muy elevados y estan protegidos frente a la enfer
medad de modo séfido y duradero.

Los cachorros que nacen de hembras en estas condiciones
gozan de una inmunidad pasiva de larga duracién. Puesto
que Ios titulos de anticuerpos derivados de la madre (ADM)
son muy elevados, los cachorros no son receptibles a la in-
feccion hasta las 10 a 12 semanas. Si se realiza la profila-
xis vacunal cuando los ADM presentan niveles altos, no
conseguimos respuesta inmunitaria alguna, ya que los virus
vacunales seran inmediatamente neutralizados.

Debemos vacunar, por tanto, cuando las tasas de ADM
hayan alcanzado valores relativamente bajos. Como la de-
saparicién de los ADM es variable segun los cachorros, se
recomiendan dos dosis de vacuna para poder proteger a to-
dos y cada uno de los miembros de la camada. Los anima-
les de mas de 16 semanas necesitan una sola dosis. Mas
adelante consideraremos la aplicacion de los diferentes ti-
pos de vacunas existentes en el mercado espafiol.

11



Ac
(Aos;;;

GRAFICA 4- Duracion de la inmunidad pasiva en cacho-
rros nacidos de hembras que han padecido la infeccién na-
tural, y pautas vacuna les subsiguientes.

3- Otro caso es el correspondiente a los cachorros proce-
dentes de criaderos donde se vacuna con éxito y que no
han sufrido contacto con el virus natural. Los animales re-
productores presentan una inmunidad que abarca 12 me-
ses después de cada vacunacién, y en ningin caso se al-
canzan titulos de anticuerpos superiores a 512. Los cach?-
rros nacidos de hembras en tales condiciones presentaran
una inmunidad pasiva de menor duracién, ya que la tasa de
ADM es inferior. Estos animales deberan vacunarse mas
precozmente 'que los del grupo anterior, ya que quedan des
protegidos hacia las 5-7 semanas de edad.
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GRAFICA 5- Comparaciéon de la duraciéon de la inmuni-
dad pasiva en cachorros nacidos de hembras que han sufri-
do la infeccién natural (1) y en cachorros que proceden de
hembras vacunadas (2).

Existe una relacion directa entre anticuerpos frente al Par
vovirus de la madre y duracidon de la inmunidad pasiva en
los cachorros. Asi, segun el titulo de anticuerpos de la ma
dre, las crias presentan un curva de ADM de mayor o me
nor duracién, lo que determina el momento de la vacuna
cion. Para saber exactamente cuando debemos vacunar,
conviene determinar, jnediante la prueba de Inhibiciéon de la
hemoaglutinacién (IHA), los niveles de proteccién de la ma
dre. Existen gréaficas ya calculadas para conocer en qué rno
mento debemos vacunar seguin el grado de inmunidad de la
madre. (Nornogramal.

GRAFICA 6- Edad de vacunaciéon de cachorros cono-
ciendo el titulo de anticuerpos de la madre.

"4- Cachorros procedentes de hembras que no han sido
vacunadas ni han sufrido la enfermedad natural. Lavacu
nacién de estos animales debe hacerse lo mas precozmen
te posible.
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.completado el afio después de la vacunacion.
.mento es necesaria una revacunacion para conferir nueva-

Wy o "D N 0st) e 1Yy

Un animal vacunado con éxito presenta una proteccion
efectiva contra la enfermedad que dura doce meses.
Después de la aplicaciébn de la dosis vacunal aparece un
aumento considerable de la tasa de anticuerpos y estos ni-
veles van descendiendo paulatinamente hasta los 6 meses,
momento en que aparece un trazo -de zig-zag fluctuante,
existiendo, sin embargo, una proteccion que dura hasta
En este rno-

mente una inmunidad efectiva. Deben, por tanto, realizarse
revacunaciones anuales.

Sin embargo, el animal vacunado puede entrar, en cualquier

momento, en contacto con el virus natural, «de la calle», ad-

quiriendo en tal caso una inmunidad solida .y duradera que

le protegera el resto de su vida contra esta virosis. Lo ante-o
rior se refleja en la gréafica 7.

ey
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GRAFICA 7- Comparacion de las tasas de anticuerpos
en caso de infeccién natural y en caso de vacunacion.

Aproximadamente el 25% de los perros que han sido vacu-
nados con éxito entran en contacto .con el virus «de la ca-
lle», pasando por ello a la categoria de los animales inmu-
nes de por vida. En este caso, realmente seria innecesario
revacunar. Se podria determinar la necesidad o no de repe-
tir la inoculacion, realizando una valoracion de anticuerpos
mediante la técnica de IHA: si el tituio estda por encima de
1000 no haria falta revacunar, pero si desciende de 512 se
exige una nueva dosis.

RECOMENDACIONES PARA LA APLICACION
VACUNAS VIVAS Y MUERTAS

DE

Hemos visto que segun la tasa de ADM varia el momen-
to de ld vacunacién en cachorros. Hay un principio gene-
ral que es valido para ambos tipos de Vacunas: si se apli-
can al cachorro antes de que los ADM hayan alcanzado



valores relativamente bajos no conseguiremos
acuerdo con la grafica 8.

éxito, de

Debemos, sin embargo, conseguir que los cachorros no
estén desprotegidos en momento alguno, y el Unico
modo de lograr este propésito es vacunar antes de que
desaparezcan totalmente los ADM, sobre todo si esta-
mos frente a perros procedentes de criaderos con la en-
fermedad endémica.

Solamente podemos vacunar con éxito, cuando los nive-
les de ADM han descendido pero todavia confieren in-
munidad al cachorro, con vacunas muertas, ya que estas
actian en funcion de la masa antigénica que contienen, es
decir, en funciéon de la cantidad de antigeno inoculado y no
por la multiplicacion del virus en el organismo como en
caso de las vacunas vivas atenuadas (que serian neutraliza-
das inmediatamente por los ADM). Ademas, las vacunas
muertas van vehiculadas con un adyuvante, lo que produce
la liberacion lenta y paulatina de antigeno virico, producién-
dose una respuesta inmunitaria progresiva en el cachorro
mientras van desapareciendo los ADM.

Las vacunas vivas no se pueden aplicar mientras exista un
resto de inmunidad pasiva en el cachorro, ya que son direc-
tamente neutralizadas en el organismo y por ende no pro-
ducen ningun efecto.

Vamos asi que las vacunas muertas confieren inmunidad al
cachorro previamente a la desaparicion de los ADM, y por
tanto el animal esta protegido en todo momento. Las vacu-
nas vivas, por el contrario, solamente se pueden aplicar
cuando no existen restos de inmunidad pasiva, habiendo
por tanto un periodo en que el cachorro puede contraer la
enfermedad.

En la grafica 8 se representa lo anteriormente dicho.
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En el punto A solamente podemos aplicar vacunas muertas
con éxito, y en el punto B podemos aplicar vacunas vivas o
muertas. Se recomiendan dos vacunaciones con vacunas
muertas (puntos A y B) sélo para cubrir totalmente la desa-
paricion de la inmunidad pasiva, variable en cada cachorro,
y asi evitar que alguno de ellos quede sin proteger.

EFICACIA DE LAS VACUNAS
HETER'0LOGAS

HOMOLOGAS Y

Sabemos de la similitud en las estructuras antigénicas del
irus felino y del virus canino, llegando incluso a presentar
inmunidad cruzada. Por ello cabe la vacunacion del perro
mediante inoculacién de virus de origen felino (responsable
de la FPU.

La respuesta antigénica se produce en el caso de la vacu-
nacion con preparados de virus muertos (homélogos o0 no)
en funcion de la masa antigénica incluida en la vacuna, es
decir, en funcion de la cantidad de virus. El Parvovirus cani-
no tiene la propiedad de replicarse a gran ritmo de los culti-
vos celulares, mientras que el virus felino apenas se multi-
plica.

La vacuna muerta heterdloga, de origen felino, contiene
una masa antigénica demasiado pequefia como para pro-
ducir una inmunidad eficaz. Por el contrario, las vacunas
muertas homodlogas presentan una gran concentracion de
antigeno, obteniendo como resultado respuestas serolégi-
cas de gran amplitud en los animales vacunados.

Si se pudiera conseguir una vacuna muerta felina con la
misma masa antigénica que la vacuna muerta canina (high
dosel, ambas tendrian el mismo valor inmunizante.

La vacuna muerta felina de baja dosis antigénica (low
dosel, confiere una inmunidad que dura como maximo 6
meses. Se aconseja una revacunacion cada medio afio en
caso de utilizar este tipo de producto. Se refleja lo anterior
en la grafica 9.

La vacuna muerta homologa, es decir, de origen canino,
por la capacidad tan marcada de replicacién que presenta el
Parvovirus canino en cultivos celulares, presenta alta masa
antigénica (high dosel. Estas vacunas de gran concentra-
cion de particulas viricas muertas y vehiculadas en un
adyuvante producen una proteccion valida para 12 meses.
A los 5 dias y medio después de aplicar la dosis el animal
esta protegido contra la infeccion, apareciendo una tasa de
anticuerpos especificos relativamente elevada. Lbs niveles.
de inmunidad van descendiendo paulatinamente hasta los
6 meses después de la inoculacién, produciéndose a partir
de entonces una grafica en zig-zag, estando los animales
exentos de peligro de infeccién hasta los 12 meses des-
pues de la vacunaciéon. Se representa lo anterior en la grafi-
ca 9.

La vacuna felina, derivada del virus que afecta al gato (Fa-
milia Felidael, presenta el inconveniente de que sus antige-
nos apenas se multiplican en el perro, produciendo una res-
puesta inmunitaria corta. Se indica, al usar la vacuna viva
felina, la aplicacion de dos dosis con intervalo de dos serna-
nas entre ambas. Con la primera inoculacién el 40% de los
perros no presentan reaccion inmunolégica alguna, y en
caso de presentarla es de poca intensidad. Con la segunda
vacunacion se produce ya una respuesta valida, coincidien-
do la curva de concentracion de anticuerpos con la descrita
para la vacuna muerta homologa. Asi, la vacuna viva felina
necesita de la aplicacion de dos dosis. La curva de extincion
de anticuerpos correspondiente a la vacuna viva felina se
representa en la g@fica 9.

GRAFICA9

VACVN'4 VIVA FEUNA (NMN  OOSE)
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Vamos a hacer un pequefio resumen esquematico de las
propiedades de los diferentes tipos de vacunas existentes
en el mercado espafiol.

1- Vacuna muerta felina.

- No se producen respuestas inmunitarias adecuadas
porque presenta poca masa antigénica (debido a la
dificultad de replicacion del virus en cultivos celula-
res).

- Si se pudieran conseguir vacunas muertas felinas con
igual concentracién de virus que la existente en la va-
cuna homoéloga canina, ambos tipos de vacuna ten-
drian el mismo valor inmunizante.

2 - Vacuna muerta canina.

- Por presentar elevada masa antigénica (high dosel
determinan niveles de proteccion eficaces.

- Se pueden utlizar en cachorros antes de que los
ADM hayan desaparecido, no estando por tanto el ca-
chorro desprotegida en momento alguno.

- Una dosis llega a proteger 12 meses.
3 - Vacuna viva felina.

- Exige-la administracién de dos dosis de vacuna con
intervalo de dos semanas entre ambas para conseguir
una proteccion de 12 meses.

No se puede utilizar en cachorros que tengan restos
de inmunidad pasiva (ADM) ya que se neutralizan in-
mediatamente. Para vacunar con éxito con estos pre-
parados se debe esperar a la desaparicion total de los
ADM en cachorros, lo que implica el riesgo de poder
contraer éstos la enfermedad al estar desprotegidos
durante unos dias.

PAUTAS DE VACUNACION SEGUN CRITERIOS

CIENTIFICOS

Para realizar vacunaciones efectivas en cachorros hay que
determinar previamente la tasa de ADM ya que segun el
grado de inmunidad de la madre varia la duracién de la in-
munidad pasiva y por ello las fechas de vacunacion. Este
seria el Unico criterio cientifico, y no solamente aplicable en
caso de parvovirosis sino también en procedimientos tan
rutinarios como la vacunacién contra el moquillo. Esta me-
tédica' de trabajo normalmente resulta lenta y complicada
para el clinico privado.

METODO DE VACUNACION A CIEGAS

Si se vacuna ciegamente, es decir, sin conocer el grado de
inmunidad del cachorro por los ADM adquiridos con la in-
gestion del calostro, nos arriesgamos a fracasar. El clinico,
si no dispone de un laboratorio o de un centro especializado
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donde se puedan titular los anticuerpos especificos de la
hembra gestante, debe tener en cuenta los hechos descri-
tos en este trabajo. Al tratarse de cachorros procedentes de
hembras vacunadas y quena hayan estado en contacto
con el virus natural, sabemos que la inmunidad pasiva de
las crias abarca hasta las 5-7 semanas de edad. Si se trata
de cachorros nacidos de hembras que han sufrido la enfer-
medad o de hembras vacunadas que han estado en contac-
to con el virus natural, sabemos que los ADM no desapare-
cen hasta las 10-12 o inciuso 14 semanas.

Al vacunar ciegamente, y so6lo en caso de utilizar vacuna
muerta canina, debemos intentar aplicar la primera dosis
cuando exista una baja tasa de ADM, dosis que de por si
seria sufiente para proteger al cachorro, y la segunda cuan-
do hayan desaparecido totalmente los restos de inmunidad
pasiva, produciéndose un efecto de refuerzo. En Australia
incluso se estd inmunizando a cachorros con tres dosis,
para cubrir sin duda alguna el periodo de extincion de la in-
munidad pasiva.

Se justifican, por otro lado, las dos dosis vacuna les porque
con ellas logramos proteger a todos los integrantes de una
camada, ya que existen variaciones individuales en la caida
de la tasa de ADM. Los animales de mas de 16 semanas
necesitan Unicamente de una inoculacién, y en todos los
casos se indica la revacunacion anual.

VIAS DE INOCULACION

Si, segun todo lo anterior, elegimos vacunar por el producto
muerto homoélogo, es preferible la via de administracion
subcutanea por las razones siguientes:

1- Ya que la vacuna contiene adyuvante, es menos
dolorosa la inyeccion subcutanea que la intramus-
cular.

2 - Se produce una reaccion tisular mas lenta via
subcutanea que intramuscularmente, por lo que la
liberacion de particulas viricas se prolonga mas.

3 - La administracion subcutanea es mas segura que
la intramuscular, ya que por esta Ultima via pode-
mos accidentalmente introducir el adyuvante en
un vaso sanguineo, con los consiguientes proble-
mas para el animal.

Si trabajamos con vacunas vivas, podemos utilizar la via in-
tramuscular e incluso la endovenosa, aunque segun nuestra
experiencia, este (ltimo modo de aplicacibn no presenta
ventajas sustanciales.

ASOCIACIONES VACUNALES

El Gnico tipo de vacuna contra la parvovirosis que
se puede aplicar junto con la trivalente es la muer-
ta, ya que ésta no produce inmunodepresiéon. Las vacunas



vivas producen parte de sus efectos antigénicos por multi-
plicacion del virus a nivel de los érganos linfoides, lo que
trae como consecuencia fendmenos de leucopenia y de in-
munodepresion (Gréfica 2). Asi, en caso de vacunar con va-
cunas vivas hay capacidad deprimida de respuesta inrnu-
molégica y no se produce una proteccion adecuada contra
las enfermedades de la vacuna concomitante.
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MECANISMOS DE LA DIARREA
Consideraciones clinicas dirigidas hacia el diagndstico de la
diarrea cronica canina

El animal fue traido a la consulta por habérsele apreciado
un abultamiento en la zona abdominal anterior, a pocos mi-
limetros de la parte ventral de la quilla. La exploracion mani-
festd en dicha zona una masa no dolorosa, no caliente, mo-
vil y depresible. El estado general del animal era bueno aun-
que, segin manifestacion de los duefios, estaba algo mas
decaido desde la aparicion del bulto.

La masa habia aparecido de forma subita y no habia creci-
do ostensiblemente desde su aparicién.

Dada la finura de la pared abdominal de estas aves se hacia
dificil el diagnéstico diferencial entre una tumoracion in-
traabdominal 'y una hernia, descartdndose en principio la
posibilidad de oclusiones, retencién, etc. por la falta de sin-
tomas colaterales.

Se decidi6 la intervencién quirdrgica, procediéndose a la
anestesia mediante mascarilla (jeringa de 20 c.c.) e inhala-
cién de forma interrumpida de Fluothane (en otras ocasio-
nes similares se ha empleado Equistidin l.rn.). y practican-
dose, previo desplumado, lavado y desinfectado de la zona,
laparotomia medial sobre la zona prominente. Al incidir piel
y el escaso tejido subcutdneo apareci6 el.contenido abdo-
minal, principalmente intestinal, por lo que se confirmo el
diagnostico de hernia abdominal, cuya causa el duefio atri-
buyé mas tarde a una pelea con un compafiero de jaula po-
cos dias antes, que habia olvidado comentarnos.

Se procedié a la reduccion de la hernia, avivar los bordes
del anillo herniario (todavia tiernos), suturadel mismo (cat-
gut 4/0) vy sutura de la piel (catgut 2/0). Antibioterapia lo-
cal, y posterior en agua de bebida. Recuperacion postopera-
toria a temperatura controlada. Dado el buen caracter del

animal no fue preciso colocar protecciones posteriores.
Recuperaciéon satisfactoria sin noticia de recidiva.

Inmovilizaciéon del animal y preparaciéon de la zona. Obsérvese el abultamiento abdomi-
nal.

Aparicién del paquete abdominal tras la incisién de piel y tejido subcutaneo.

Reduccion de la hernia y aislamiento de los bordes del anil/o.

Aspecto postoperatorio.

INTRODUCCION

La diarrea, definida como un incremento de la frecuencia,
fluidez o volumen de las defecaciones (Phillips, 1972), es
uno de los problemas méas comunes de la medicina veteri-
naria. No hay datos que se refieran a la incidencia general
de la diarrea en los animales de compafiia, pero en un estu-
dio (Evans et al.,, 1972) las enfermedades gastrointestina-

les solamente eran precedidas por las enfermedades de la
piel como motivo de consulta con el veterinario.

COLIN F. BURROWS

Veterinario, Ph. D., MRCVS

Dept. de Ciencias Médicas
Facultad de Medicina Veterinaria
Universidad de Florida
Gainesville, FL 32607

Existe una amplia variacién tanto en el aspecto y consisten-
cia de las heces normales caninas y felinas como en la fre-
cuencia de la defecacién, siendo factores que se deben
considerar cuando se explora un animal aquejado de dia-
rrea. Las heces normales y los patrones de defecacion del
paciente deben ser utilizados como punto de referencia
para valorar el caracter y la gravedad de la enfermedad.

La dieta es el factor méas importante entre los que influyen

sobre el aspecto de las heces normales. Los perros que se
nutren con alimentos secos tienen heces méas blandas y de
mayor tamafio, que pesan aproximadamente el doble que

las heces de animales alimentados con comida para perros

enlatada. La frecuencia de la defecacion tiene gran influen-

cia sobre la consistencia de las heces. Cuanto mas frecuen-

temente defeque el animal, existe menos tiempo para reali-

zar la absorcion de agua en el colon, y las heces apareceran

mas blandas. Ya que el colon canino normalmente se eva_o
cla en su totalidad con la defecacion (Elliot y Barclay-

Smith, 1904), es perfectamente normal que la porcion ter-

minal de las heces aparezca blanda y semiformada, espe-

cialmente si el animal recibe alimento para perros seco.

El mayor determinante de la consistencia fecal es su conte-
nido hidrica. Las heces caninas normales presentan aproxi-
madamente desde un 64 a un 75% de agua, pero el conte-
nido hidrica no es el Unico condicionante, ya que las heces
de perros con diarrea presentan entre el 70 y el 90% de
agua. Un indice mejor para un proceso diarreico puede ser
el peso de las heces. El peso de las heces de perros con
diarrea es significativamente  mas alto que el de perros nor-
males y permite una divisibn en cuatro amplias categorias:
enfermedades del intestino delgado no esteatorreicas, mal-
absorcion, insuficiencia pancreatica Y colitis (Burrows et al.,
1979). ~

La diarrea no indica necesariamente la existencia de una
enfermedad gastrointestinal  primaria, lo cual es una consi-
deracion clinica importante, ya que el tratamiento siempre
debe dirigirse hacia la correccion del desorden subyacente.
La diarrea puede ser, por ejemplo, uno de los signos de un
proceso de enfermedad generalizada con manifestaciones
gastrointestinales, como el moquillo canino, el hipertiroidis-
mo o la enfermedad de Addison. Por otro lado, la diarrea
puede ser una manifestacion de un cambio o de una «indis-
crecion» alimenticia, o de un trastorno funcional asociado
con desordenes psicofisioldgicos.
* Trabajo presentado al VIl Congreso Mundial de la WSAVA Barcelona. Septiembre
1980.
e Traducido por Dr. Henny Hooghuis
Dept. de Patologia General

Facultad de Veterinaria
Madrid.
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CONCEPTOS DE BALANCE SALINO E HIDRICO
INTESTINAL

El tracto gastrointestinal y sus érganos accesorios, higado y
pancreas, se deben considerar como un sistema fuertemen-
te integrado dirigido a la provision de agua, nutrientes e io-
nes esenciales. La alteracion de una de las partes frecuen-
temente afecta a la funcionalidad de las demés. Un sistema
tan complejo es sujeto de disfunciones de mudltiples orige-
nes, pero el resultado final generalmente se manifiesta por
vémitos y/0 diarrea.

Es importante tener conciencia de que la diarrea es un sig-
no y no un proceso especifico de enfermedad, y como tal
refleja una alteracién del transporte normal de sales y de
agua. Por esta razén es esencial para la interpretacion y el
tratamiento l6gico de las diferentes manifestaciones de la
diarrea, entender funcionalmente el transporte normal de
sales y de agua.

a).- Movimientos diarios normales de fluido dentro del
tubo gastrointestinal

Cada dia entran en el lumen del intestino proximal grandes
volimenes de' liquido esencialmente isotonico, el cual se
reabsorbe en su mayor parte y solamente se excreta una
pequefia fracciéon con las heces. Este fluido proviene en par-
te de la dieta, pero sobre todo de las secreciones endoége-
nas del tubo digestivo superior. Elflujo diario de liquidos ha-
cia dentro y hacia fuera del intestino excede en gran medi-
da al propio del liquido extracelular y explica por que se pre-
senta tan rapidamente la deshidratacion en las enfermeda-
des diarreicas agudas.

b).- El area de superficie .del intestino

La absorciéon de agua y de electrolitos depende en gran me-
dida del area de superficie del intestino. Los factores que
disminuyen el area de superficie reducen la absorcion neta
de agua y de electrolitos y son causa de diarrea.

La superficie disponible para la absorcion es muy extensa,
aproximadamente 175m2 en el hombre (tamafio compara-

ble a una pista de tenis para dobles), y de aproximadamen-

te 114 m?2 en el cerdo de 3 Kg. (Whipp, 1978). (No hay da-
tos publicados referentes al perro y al gato). Las microvello-

sidades comprenden una porcién amplia del area de super-
ficie, y si son dafiadas o destruidas aparece diarrea con faci-
lidad. Ya que en el intestino normal la absorcién y la secre-
cion son procesos que se realizan constantemente, exce-
diendo la absorcion en muy poca medida a la secrecién
(Moon, 1978), simplemente pequefios cambios en la inten-
sidad de alguno de estos procesos resultardn en una varia-
cion marcada del indice de flujo de liquidos hacia el colon.
Se ha estimado, por ejemplo, que un flujo neto desde la se-
rosa hacia la luz de solamente 1 L/cm%Hr  resulta en una
carga hidrica del colon de 2 L/Hr, un volumen que desbor-
daria en gran medida a la capacidad de absorcién del colon
y produciria una diarrea y una pérdida de liquidos grave. Es-
tas diarreas secretoras masivas aparecen con relativa fre-
cuencia en el hombre y en los animales.

c).- El colon y su capacidad de reserva

El colon es capaz de llevar a cabo una absorcion extrema-
damente eficiente de agua y de electrolitos a partir del con-
tenido existente en la luz, y se ha demostrado que presenta
una funciébn homeostatica en caso de enfermedad gastroin-
testinal aguda (Rubens y Lambert, 1972). Esta eficacia en
la absorcion se pierde en procesos de colitis y en algunos
casos existe incluso secrecién neta.
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No hay datos de confianza para el'Perro y el gato, pero en el
hombre el colon recibe cada dia entre 600 y 1.500 mi de
fluido. Los estudios de perfusibn en pacientes con diarrea
crénica han demostrado que el colon puede absorber hasta
un maximo de 7 litros por dia (Phillips y Devroade, 1979).
La diferencia entre la absorcibn méaxima y la normal, es de-
cir, la «capacidad de absorciéon funcional de reserva», es un
concepto clinico importante. La magnitud de la reserva de
absorcion del colon es desconocida en el perro y en el gato,
siendo probablemente menor que en el hombre, porque el
area de superficie del 6érgano es mas reducida y por la sen-
cillez comparativa del colon de estas dos especies, pero es,
sin embargo, el denominador comun final de la patogenia
de la diarrea.

Cuando la alteraciéon de la funciéon del intestino delgado es
leve, el fluido extra que se dirige al colon no es suficiente
como para desbordar la reserva de este 6érgano y no se pro-
duce diarrea. Sin embargo, en enfermedades mas graves,
aumenta marcadamente la produccién de liquido por parte
del intestino delgado, se supera la reserva del colon y apa-
rece diarrea. También se presenta diarrea en caso de colitis
como resultado de un deterioro de la capacidad normal de
absorciéon del colon. Puede también aparecer secrecién neta
al existir colitis o se puede inducir por los hidroxiacidos gra-
sos en caso de esteatorrea. Ya que el colon en la mayoria
de las especies absorbe aproximadamente el 90% de los li-
quidos que le llegan, disminuciones relativamente leves en
la absorcion resultaran en grandes incrementos hidricos fe-
cales.

La diferencia entre la diarrea del intestino delgado (mayor
afluencia de liquidos hacia el colon) y la diarrea del intestino
grueso (absorcién disminuida y/o secrecion aumentada) se
refleja en la historia clinica y en los sintomas de enfermeda-
des diarreicas especificas. Esta diferenciacion es muy im-
portante para el diagnoéstico, el pronéstico y el tratamiento.

LOS MECANISMOS DE LA DIARREA

Hay 4 mecanismos importantes que producen un exceso
hidricos en las heces: 1) retencién osmdética del agua en la
luz intestinal, 2) secrecién de solutos (y del agua que les
acompafa), 3) exudacién de sangre y de liquidos tisulares y
4) un contacto disminuido entre el quimo y la superficie de
absorciéon (motilidad alterada). Pueden estar presentes mas
de uno de estos mecanismos en cualquier estado especifi-
co de enfermedad y existen también un pequefio grupo de
diarreas sin exceso hidrica fecal.

1.- Diarrea osmoética

Es una de las causas mas comunes de diarrea en la clinica
de pequefios animales y aparece cuando existe una absor-
ciéon poco eficaz de moléculas hidrosolubles que por tanto
permanecen en la luz y retienen agua en el intestino. La dia-
rrea osmoética se caracteriza por los hechos siguientes: 1) la
diarrea desaparece cuando el paciente ayuna y 2) la suma
de las concentraciones de los electrolitos normales es mu-
cho menor que la osmolaridad del fluido fecal [en la mayo-
ria de las enfermedades diarreicas los electrolitos se pue-
den valorar por lo siguiente: (Na- + K+)x 2]. El peso fecal en
la diarrea osmoética es alto (Krejs y Fortran, 1978).

La diarrea osmética aparece en cualquier enfermedad que
tenga como consecuencia una digestion inadecuada o una
malabsorcion de alimentos; entre los ejemplos se incluyen
cambios bruscos de la dieta, exceso de alimentacion, inges-
tion de comida en malas condiciones, enteritis agudas o



cronicas, atrofia de las vellosidades e insuficiencia pancrea-
tica exocrina.

Es causa frecuente de diarrea osmoética en el perro un cam-
bio brusco en la alimentacién, ya que los procesos digesti-
vos de esta especie parecen incapaces de adapatarse rapi-
damente a una composicion alimenticia variable (Gross-
man, 1943; Kronfeld, 1980). La presencia de nutrientes sin
digerir provee un substrato para la degradaciéon microbiana
que hace aumentar mas todavia la carga osmética, y tam-
bién favorece la produccion de gas y de sustancias citotoxi-
cas que influyen sobre la funcion intestinal y sobre los sin-
tomas clinicos.

Puesto que las enzimas de la superficie del enterocito son
responsables de la digestion final de las proteinas y de los
hidratos de carbono, cualquier proceso de enfermedad que
desemboque en lesiones de las vellosidades o microvellosi-
dades es causa de diarrea osmética (Silk y Dawson, 1979).
La diarrea asociada a la infeccién por coronavirus, parvovi-
rus y rotavirus también tiene un componente osmotico; y se
ha demostrado que la infestaciébn por Ancylostoma cani-
num se asocia con malabsorcion de grasas, proteinas e hi-
dratos de carbono (Migasena, 1972). Una enfermedad in-
testinal cronica como la enteritis plasmacitica linfocitica
también produce malabsorcion de nutrientes y diarrea os-
motica.

En la insuficiencia pancreatica exocrina, probablemente el
ejemplo mas conocido de diarrea osmética en la clinica de
pequefios animales, los nutrientes sin digerir producen un
aumento dramatico en el peso de las heces (Burrows et al.,
1979). Sin embargo, incluso en esta enfermedad existen
otros factores que participan en la produccion de diarrea y
es estrictamente una diarrea mixta. La deteccion de una
diarrea osmoética es importante, ya que simplemente variar
la alimentacion puede ser suficiente para un tratamiento
efectivo.

2.- Diarrea secretora

Se presenta la diarrea secretora cuando la mucosa del in-
testino delgado o grueso es estimulada hacia la secrecién
mas que hacia la absorcion de liquidos (Mateshe y Phillips,
1978). Los estimulos que conducen a la secrecion intesti-
nal son diversos, y probablemente se originan por este me-
canismo varias enfermedades diarreicas cronicas (Binder,
1979). Las secreciones tienen una composiciébn semejante
al liquido extracelular (Mateshe y Phillips, 1978) pero pue-
den modificarse a lo largo del transito por el intestino, de
modo que la composicion de las heces no necesariamente
refleja el origen del liquido excesivo. La diarrea de secrecion
puede presentarse independientemente de que existan pro-
cesos digestivos normales y se caracteriza por la persisten-
cia de la diarrea con el ayuno.

La secrecion activa causada por agentes secretores 0 por
toxinas asociadas con. la activacion del sistema adenil cicla-
sa - cCAM P son los ejemplos mejor conocidos de diarrea se-
cretora aguda y el colera (infeccion por el Vibrio cholerae
en el hombre) y la infeccién entérica enterotoxigénica por el
E. coli en lechones y terneros neonatos son también repre-
sentativos (Krejs y Fordtran, 1978; Whipp, 1978; Binder,
1979). La secrecion intestinal activa de este tipo no se ha
demostrado todavia que sea una causa importante de dia-
rrea aguda en el perro y en el gato.

Quiza de mayor importancia en la clinica de pequefios ani-
males es la secrecién inducida por los hidroxiacidos grasos
producidos por bacterias intestinales a partir del exceso de
acidos grasos existentes en la esteatorrea (rnalabsorcion),
De menor importancia clinica es la secrecion inducida por
los acidos biliares y ciertas hormonas (Binder, 1979).

3.- Diarrea exudativa

Este proceso es consecuencia de la salida al intestino de
proteinas séricas, sangre y mucus a partir de zonas ulcera-
das, inflamadas o infiltradas. Las enfermedade~ intestinales
inflamatorias, por infecciones parasitarias y bacterianas, y
por trastornos infiltrativos pueden producir todas ellas dia-
rrea por este mecanismo.

La inflamacién del intestino se puede acompafiar por un in-
cremento de las presiones hidraulicas y por un aumento del
tamafio de los poros de la mucosa, permitiendo una «fuga»
de liquido tisular hacia la luz intestinal. Incluso aumentos re-
lativamente pequefios de la presion sobre la superficie de la
serosa hacen detener la absorcién o causan secrecién. Apa-
rece como consecuencia diarrea si €) aumento del material
exudado excede la capacidad de absorcion.

La cantidad de fluido perdido depende de la naturaleza y
gravedad del proceso morboso. Las enfermedades asocia-
das con aumentos en el tamafio de los poros lo suficiente-
mente grandes como para permitir la exudacion de protei-
nas plasmaticas se denominan enteropatias con pérdidas
de proteinas. Estas enfermedades se asocian frecuente-
mente con una elevacién de la presiéon venosa mesentérica,
obstruccion del drenaje linfatico y disminucién de la presion
osmoética plamatica coloidal, con vasos linfaticos bloquea-
dos (Krejs y Fordtran, 1978). Las enteritis crénicas de ori-
gen desconocido, con linfangiectasia, exudacién a la luz in-
testinal de proteinas plasmaticas e hipoproteinemia son una
causa de diarrea crénica en los perros.

La exudacién de tipo hemorragico requiere un aumento de
la permeabilidad de membrana de mas de 104 (Moon,
1978). La gastroenteritis hemorragica del perro.Ta infeccion
por Ancylostomas vy las colitis graves son ejemplos de estos
aumentos masivos de la permeabilidad de la membrana
que no son en absoluto infrecuentes.

El papel preciso de las lesiones de la mucosa como causa
de diarrea es todavia objeto de controversia (Binder, 1979).
Se pueden perder liquidos tisulares en gran cantidad; parti-
cularmente en enfermedades como la salmonelosis, pero se
ha sugerido que la secrecién activa también puede ser una
causa importante de pérdida de liquidos en estas enferme-
dades (Binder, 1979).

Un pequefio grupo de enfermedades que causan inflama-
cion del colon distal y del recto pueden producir una diarrea
sin que haya una cantidad excesiva de agua en la heces.
Estas enfermedades causan frecuentes evacuaciones feca-
les, en poca cantidad y dolorosas, acompafiadas por sangre,
mucus o pus.

4.- Motilidad alterada

El papel de las alteraciones de la motilidad en la etiopatoge-
nia de la diarrea todavia se comprende sélo en parte. Los
patrones motores normales intestinales y del colon se alte-
ran probablemente en la mayoria de los procesos diarreicos,
pero con la posible excepcion del sindrome del intestino irri-
table en el hombre (Snape, et al., 1976), no se ha identifi-
cado todavia una alteracion motora primaria.

Los cambios en la actividad motora o motilidad del intestino
son frecuentemente considerados como causa de diarrea
de secrecion o de ambas. Aunque es posible que un incre~
mento en la motilidad (que implica un aumento en la veloci-
dad de transito intestinal) pueda resultar en una aparente
disminucion de la absorcién, hay demasiado poco volumen
de datos experimentales como para confirmar este concep-
to (Binder, 1979).
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Un aumento en la velocidad del transito intestinal no nece-
sariamente indica una alteracién primaria de la motilidad, ya
que la propulsion puede estimularse por una carga de gran
volumen originada por mecanismos secretores, exudativos
u osmoéticos. Se ha asociado a la diarrea tanto la hiper
como la hipomotilidad, pero la evidencia actual sugiere que
la mayoria de las diarreas estan probablemente asociadas
con cambios secundarios de la motilidad.

Los desoérdenes de la motilidad podrian ser importantes en
algunos tipos de diarrea cronica. Los complejos motores in-
terdigestivos  del intestino delgado estan ausentes en un
namero de pacientes con una posible proliferacion bacteria-
na excesiva (Vantrappen et al, 1978; King y Toskes,
1979). Ademas, se ha demostrado que existe una motili-
dad alterada en varias' enfermedades hasta ahora conside-
radas primariamente secretoras; éstas incluyen el célera, la
salmonelosis y el E. coli invasiva. Aunque sean interesan-
tes, estos datos no han permitido todavia que exista una
unanimidad de opinion acerca del papel de las alteraciones
de la motilidad en la diarrea, pero parece probable que,
como la hipersecrecion, estos patrones motores anormales
sean una parte integral de la respuesta a la mayoria de las
enfermedades diarreicas.

Diarreas mixtas

Aunque conocer la alteracion especifica es importante para
la comprension del proceso diarreico, desde un punto de
vista terapéutico es importante percatarse de que lo mas
friecuente son las alteraciones mudltiples. Por ejemplo, la dia-
rrea por coronavirus tiene componentes secretores, osmoti-
cos y de motilidad; la infestacion por parasitos (por ejemplo

Ancylostoma caninum) tiene componentes osméticos, exu-
dativos y probableménte de motilidad; las enfermedades
asociadas con digestion alterada y malabsorcion tienen

componentes osm@éticos, secretores y de rnotilidad, y la co-
litis tiene componentes secretores, exudativos y de motili-
dad. Todos estos factores deben ser considerados en los
casos individuales y el tratamiento prescrito debe estar ba-
sado sobre una comprension de los mecanismos subyacen-
tes.

ASPECTOS CLINICOS DE LA ENFERMEDAD

DIARREICA

Diarrea aguda y crénica

En los animales de compafia, la diarrea se puede dividir
convenientemente  en las categorias aguda y cronica, exi-
giendo cada una de ellas un planteamiento diagnéstico y
terapéutico diferente.

La diarrea aguda es muy comun, pero en la mayoria de los
casos es autolimitante, aunque las lesiones de la mucosa
sean graves, ya que el corto tiempo de renovacién del epi-
telio intestinal produce rapidamente la restitucion de la fun-
cion normal, una vez que haya sido eliminado el agente
causal. La terapia de la diarrea aguda debe ser de manteni-
miento y sintomatica, ya que la mayoria de los animales
que mueren no lo hacen como resultado del agente causal
sino como resultado de la pérdida de electrolitos y de agua,
con la subsiguiente  deshidratacion, acidosis y shock
(Whipp, 1978).

La diarrea puede convertirse en crénica si persiste el agente
causal, o puede aparecer un proceso de enfermedad croni-
ca de modo independiente. La mayoria de las diarreas cré-
nicas se producen por. 1) enfermedades de la mucosa, 2)
digestion alterada o malabsorciéon, 6 3) por un desequilibrio
de la flora normal. La enfermedad rara vez es autolimitante
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. paciente

en estas circunstancias y para un tratamiento  efectivo es
esencial establecer un diagndstico especifico y prescribir
un tratamiento  farmacoloégico  apropiado.

Importancia  de la historia clinica en el diagnéstico de las
enfermedades diarreicas
La historia clinica es muy importante al evaluar pacientes

con diarrea, ya que a menudo indica la probable localizacién
y naturaleza del proceso morboso. No es necesariamente
importante el hecho de que el animal tenga diarrea, puesto
que la diarrea es un signo muy comun; es mas bien la fre-
cuencia y la naturaleza de la diarrea y su asociacion con
otros sintomas lo que permite una categorizacion. Esto a su
vez permite bien un diagnodstico especifico o bien un trata-
miento sintomatico logico.

La historia clinica debe permitir la categorizacion de la dia-
rrea en aguda o crénica, de origen en el intestino delgado o
en el intestino grueso y en enfermedad gastrointestinal  pri-
maria 0 secundaria. La diferenciacion inicial es importante
ya que cada una exige un planteamiento clinico, diagndstico
y teraoéutico diferente.

La localizacion de la alteracion subyacente dentro del intes-
tino se sugiere por el tipo de heces y la frecuencia de la de-
fecacion. La frecuencia de la defecacién permite diferenciar
entre diarrea originada en el intestino delgado o en el intes-
tino grueso. Las diarreas del intestino grueso (colitis y colén
irritable) se asocian generalmente con una mayor frecuen-
cia de la defecaciobn que en caso de diarreas del intestino
delgado.

El volumen fecal, aunque determinado hasta cierto punto
por la dieta, es también util para la diferenciacion. Cuando
las heces son indefectiblemente  voluminosas. la alteracién
o la enfermedad subyacente probablemente se localiza en
el intestino delgado. Estas heces son normalmente de color
claro, acuosas, espumosas, con aspecto de sopa 0 grasien-
tas, de mal olor, exentas de sangre visible, y pueden conte-
ner particulas de alimento sin digerir. Cuando las heces son
de pequefio volumen el paciente probablemente padece
una enfermedad del intestino grueso. Estos pacientes tie-
nen frecuente necesidad de defecar, pero solamente depo-
nen pequefias cantidades de heces y un animal de compa-
fila previamente bien entrenado puede defecar dentro de la
casa. Cuando se deponen heces en alguna cantidad, con
frecuencia son blandas o semejantes a la gelatina y pueden
estar mezcladas con sangre fresca. A menudo hay presen-
cia de mucus, bien mezclado con las heces o bien evacuado
en forma de un material claro y gelatinoso en caso de es-
fuerzos excesivos.

El aspecto de las heces y las pautas de defecacién de la
diarrea del intestino delgado y del intestino grueso no son
exclusivos mutuamente; en caso de infeccion muy extendi-
da o de disfuncion intestinal pueden aparecer en un mismo
los dos mecanismos. Si la enfermedad del intesti-
no grueso afecta primariamente al colon proximal los sinto-
mas pueden parecerse a los trastornos del intestino delga-
do.

La historia clinica también provee una informaciéon valiosa
acerca de la naturaleza del-proceso subyacente de altera-
cion o de enfermedad. La aparicion de sangre fresca en las
heces o de melena indica una enfermedad inflamatoria, in-
fecciosa 0 neoplasica y exluye el colon irritable (diarrea psi-
cogénica o funcional). La evacuaciébn de mucus no sangui-
nolento sugiere una enfermedad diarreica no inflamatoria
del colon (colon irritable) o bien una hiperplasia de la muco-
sa del colon (que puede estar asociada a la infestacion por



Trichuris). Ladiarrea intermitente, con o sin mucus, también
puede indicar la existencia del colon irritable o de un tumor
del colon. La diarrea que persiste con el ayuno y es volumi-
nosa sugiere una causa secretora. La diarrea que desapare-
ce con el ayuno indica una diarrea osmética o la entidad
poco frecuente de alergia alimenticia. La raza del perro pue-
de ser también de ayuda en la diferenciacién inicial, por
ejemplo, los Pastores Alemanes, los Doberman Pinscher y
los Setters Irlandeses estan predispuestos a la insuficiencia
pancreéatica exocrina. Los Pastores Alemanes y los Collies
tienen predisposiciéon al colon irritable, y los Schnauzers Mi-
niatura y las razas Miniatura y Toy a la gastroenteritis he-
morragica (HGE).

Se deben investigar todas las circunstancias asociadas con
el comienzo de la diarrea. Estas pueden incluir: cambio de
alimentacion, sensibilidad o indiscrecién alimentica, trata-
miento con antibiéticos, contacto con otros animales con
enfermedades diarreicas, exposicién a medio ambientes po-
tencialmente infestados por parasitos y cualquier historia
clinica antigua de parasitismo gastrointestinal. También es
atil una historia clinica de diarrea en el pasado y la respues-
ta al tratamiento. La relacion temporal entre la diarrea y las
situaciones estresantes también merece consideracion; una
diarrea psicogénica o funcional es comlUn en perros guia
para ciegos y en perros policia, y también se puede obser-
var en cualquier raza asociada con la estancia en residen-
cias, el nacimiento de un nifio o la adquisicién de un nuevo
cachorro.

Reconocimiento fisico en la enfermedad diarreica

Un reconocimiento fisico completo a menudo nos suminis-
trard datos importantes acerca de la causa de la diarrea.
Hay que investigar cuidadosamente el estado nutritivo y la
evidencia de deplecciéon de fluidos y electrolitos. Puede te-
ner que iniciarse una terapia de restitucion de fluidos y de
electrolitos antes de comenzar cualquier estudio para el
diagnéstico.

Examen de las heces

Un examen exhaustivo de las haces es esencial para el
diagnéstico y el manejo de la diarrea. La observacion del
volumen, color y consistencia fecal, la presencia de sangre
o mucosidad y de particulas alimenticias sin digerir frecuen-
temente pueden indicar la localizacién del proceso morbo-
so.

El examen microscépico de las heces tanto en directo
como por técnicas de flotacién para évidenciar una infesta-
cién parasitaria es obligatorio en virtualmente todo animal
con diarrea. El examen para la determinacion de grasas es-
cindidas o no escindidas por la tincion con Sudan IIl es una
prueba sensible para sefialar esteatorrea (Merrit, 1980)
pero a su vez puede ser necesario un analisis cuantitativo
de la grasa fecal (Burrows et al., 1979). La presencia de fi-
bras musculares sin digerir (que indican una insuficiencia
pancreatica exocrina) en la muestra tefiida con Sudan es
atil, pero no tiene caracter de diagnéstico. El examen citol6-
gico de una extensiéon de mucosa del recto o del colon tefii-
da con Nuevo Azul de Metileno o con Wright es de especial
utilidad para la deteccién de una enfermedad intestinal in-
flamatoria.

Generalmente no se indican las pruebas digestivas (gelatina
o pelicula de Rayos X) para el diagndstico de la insuficiencia
pancreatica porque son bastante poco sensibles, dando
como resultado en un 50% de los estudios falsos negativos
(Burrows et al., 1979).

El cultivo bacteriolégico es también poco indicativo en ge-
neral, pero se debe considerar si se sospecha de infeccién
por Salmonella o Campylobacter.

El examen de las heces por microscopia electrénica y el uso
de técnicas de tincibn inmunolégica puede ser Utiles para el
diagnéstico especifico de algunas diarreas viricas.

Estudios adicionales

Después de haber realizado la historia clinica, el reconoci-
miento fisico, el examen de las heces y de la extensiéon de
mucosa rectal, un recuento sanguineo completo, un analisis
de orina y una bateria rutinaria de andlisis de laboratorio, el
veterinario generalmente tiene ya una buena idea acerca de
la naturaleza del problema y habra formulado un plan que
permitird la realizacién lo mas rapidamente posible de un
diagnéstico especifico. En caso de diarrea aguda el diagnés-
tico especifico puede no ser necesario. A veces son sufi-
cientes el tratamiento sintomatico, la supresién del alimento
durante 24 a 48 horas y la restitucion de los desequilibrios
acido-base, hidrica y electrolitico.

Pueden ser necesarios estudios adicionales para realizar el
diagnéstico en caso de diarrea croénica, y estos estudios in-
cluirian: colonoscopia y biopsia del colon, estudios radiogra-
ficos directos y de contraste, determinacion del peso de las
defecaciones ocurridas en 24 horas (para diferenciar la dia-
rrea osmoética de otros tipos de diarrea), analisis cuantitati-
vo de la grasa fecal, estudios especificos de la funcién in-
testinal ybiopsia intestinal. Los estudios sobre las funciones
especificas del intestino incluyen: el test de tolerancia oral a
la xilosa, la prueba de tolerancia oral al n-bencil-tirosil &cido
para-amina-benzoica (prueba del PABA, test de la Bentira-
mida), el test de tolerancia oral a los almidones, la prueba
de tolerancia oral a los lipidos y las concentraciones séricas
de vitamina B12y de folatos.

La utilizacién y aplicacién de estas pruebas se esquemati-
zan en la siguiente seccién.

Las circunstancias pueden hacer que se indique realizar,
después de haber sido identificada la localizaciéon y la natu-
raleza aproximada del proceso morboso, un ensayo de tra-
tamiento como alternativa a estudios de diagndstico mas
extensos. El tratamiento puede incluir una modificacién de
la dieta (por ejemplo, disminucién en la proporcién de gra-
sas, en la de hidratos de carbono, dieta de gran o de peque-
fio volumen, suministrar triglicéridos de cadena media. o un
suplemento dietético elemental),' administracion de enzimas
pancreéticas, antibiéticos, rnetronidazol, sulfasalazina, corti-
coesteroides y cimetidina.

CLASIFICACION
CRONICA

CLINICA DE LA DIARREA

La clasificacion mecanica de la pagina 5 puede ser reorga-
nizada en las amplias clasificaciones siguientes: 1) enfer-
medades inflamatorias del intestino, 2) malabsorcion, 3) al-
teraciones funcionales, 4) alteraciones metabdlicas y endo-
crinas y 5) tumores. Para cada tipo se indican planteamien-
tos de diagndstico un poco diferentes.

El planteamiento frente a un caso de diarrea crénica es el
mismo que se ha esquematizado anteriormente, es decir,
una historia clinica completa, un reconocimiento fisico ex-
haustivo y un examen completo de las heces. El aspecto
mas importante es la historia clinica, ya que nos ofrece una
buena referencia no sélo acerca de cual es la porcién impli-
cada del tracto intestinal, ya sea el intestino delgado o el
grueso, sino también acerca de la naturaleza del proceso
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morboso. La localizacién es importante, ya que reduce apro-
ximadamente a la mitad el nimero posible de diferentes
diagnosticos  y orienta la seleccion de estudios laboratoria-
les apropiados. Es poco frecuente que estén implicadas am-
bas secciones del intestino a la vez.

1.- :Enfermedad inflamatoria  del intestino

Es quizd la causa mas comin de diarrea crénica. Se produ-
ce por infecciones bacterianas, micéticas y parasitarias es-
pecificas tales como la gastroenteritis eosinofilica, la entero-
colitis granulomatosa y el espectro de las enfermedades in-
flamatorias  especificas del colon. El diagnéstico normal-
mente se hace a partir del examen de las heces (microsco-
pia, citologia y cultivo). la colonoscopia y la biopsia. Los es-
tudios radiolégicos son normales en muchas enfermedades
inflamatorias del intestino y tienen un valor diagnéstico limi-

tado. Existe frecuentemente una proliferacién bacteriana in-

testinal. La absorcion de los nutrientes es normal o sola-
mente estad ligeramente impedida y se puede valorar me-
diante una prueba de absorcién de la xilosa.

La funcion pancreatica es normal.

2.- Malabsorcion

Se entiende generalmente por malabsorcion la absorcién

disminuida de lipidos, con la consiguiente esteatorrea, aun-
que en la mayoria de los casos estan implicados todos los
nutrientes. La malabsorcién primaria (cel sindrome de mal-
absorcién») es un término que incluye las consecuencias fi-
nales de varia enfermedades graves, inflamatorias o infiltra-
tivas, del intestino delgado. La malabsorcién secundaria (di-
gestién alterada) se debe a un defecto de la digestion; la
causa mas importante es la insuficiencia pancreatica exo-
crina pero también la deficiencia de sales biliares puede de-
sembocar en sintomas semejantes. En estas enfermedades

esteatorreicas hay normalmente, pero no invariablemente,

presencia de diarrea. La diarrea es fundamentalmente  os-
mética. Se incluyen entre los datos adicionales la estimula-
cién de la secrecién de liquidos por las sales biliares y por
los hidroxiacidos grasos, y una proliferacion bacteriana ex-
cesiva en el intestino delgado.

El diagnéstico normalmente se hace a partir de la historia
clinica y de los datos encontrados en el reconocimiento,

junto con el examen de las heces. La esteatorrea se com-
prueba mediante la presencia de grasas escindidas o no es-
cindidas por la tincion de una extension de heces con Su-
dan Ill, pero en general no se descubren células inflamato-

rias mediante el examen citolégico. El diagnéstico se lleva a
cabo combinando los estudios de absorcion oral de almido-
nes, xilosa y bentiramida (PABA) y en caso de malabsor-

cién por el examen histolégico de una biopsia de la mucosa
del intestino delgado.

3.-Diarreas  funcionales

Este es el grupo de enfermedades diarreicas en el cual es
frecuentemente  imposible realizar un diagnéstico especifico
y que, a falta de una denominacién mejor, se han llamado
diarreas funcionales. El ejemplo mejor conocido es la dia-
rrea inducida por stress en perros de trabajo, especialmente
en el Pastor Aleman. La enfermedad se ha llamado colon
espastico o colon irritable, y se cree que es producida por
una motilidad alterada del intestino, en particular del colon.
Todas las pruebas de funcionalidad intestinal son normales’
el diagndstico se hace a partir de la historia clinica, la'exclu-
sibn de una enfermedad organica y la respuesta a un trata-
miento sintomatico.

22

4.- Alteraciones metabdlicas y endocrinas
Las Alteraciones metabdlicas o endocrinas tales como la
enfermedad de Addison, tirotoxicosis e hipertiroidismo

pueden presentar, entre otros sintomas, una diarrea crénica
o intermitente. En la mayoria de los casos la causa de la
diarrea es desconocida, pero puede asociarse con esteato-
rrea, funcionalidad, anormal del musculo liso y proliferacion

bacteriana. También se puede observar una diarrea cronica
asociada con la uremia; en este caso probablemente es
consecuencia del efecto citotéxico sobre el enterocito del
amoniaco producido por una degradacién bacteriana de la
urea. El diagnéstico de estas enfermedades es normalmen-

te realizado a partir de los signos clinicos y los analisis labo-
ratoriales rutinarios. Los estudios de funcionalidad intestinal
son de valor limitado.

5.- Tumores

Hay diferentes tipos de neoplasias que pueden producir dia-
rrea cronica. Entre ellos tenemos tumores infiltrativos tales
como los linfosarcomas y carcinomas, que producen mal-
absorcion o alteraciones de la motilidad. Otros tumores se-
gregan hormonas que transtornan la funcionalidad normal
del intestino. Como ejemplos tenemos el gastrinoma (sin-
drome de Zollinger-Ellison) vy el carcinoide intestinal. El diag-
néstico se realiza sobre todo por medio de estudios radiol6-
gicos de contraste vy biopsias.

RESUMEN DEL PLANTEAMIENTO FRENTE AL
PERRO CON ENFERMEDAD DIARREICA CRONICA

El planteamiento clinico frente a un perro con diarrea créni-
ca consiste en realizar una historia clinica detallada, un re-
conocimiento  fisico, analisis laboratoriales pertinentes 'y
siempre un examen completo de las, heces.

Historia clinica

La historia clinica debe suministrar y elaborar detalles acer-

ca de:

1.- Duracién de los sintomas.- Cuanto tiempo hace desde
que existe diarrea; si es diarrea continua o intermitente.

2.- Dieta.- Sensibilidad o indiscreciones dietéticas. Inten-
tos de control alimenticio.
3.- Nimero de deposiciones diarias y descripcion del as-

de las heces.- Mas de 3 6 4 deposiciones
diarias sugieren una enfermedad del colon. Son también
Utiles para hacer el diagnéstico el color y contenido hidrica,
y la presencia de alimentos sin digerir.

pecto y volumen

4.- Presencia de sangre o de mucosidad en las heces.- La
aparicion de sangre fresca en las heces de un perro con
diarrea crénica es casi de valor diagnoéstico para una enfer-
medad del colon. También es muy indicativa la presencia
de mucus.

5.- Vomitos.- El mero hecho de que un animal presente
ernesrs no excluye la posibilidad de una enfermedad del co-

lon. Aproximadamente  un 30% de los perros con colitis vo-
mitan.

6.- Flatulencia.- Indica generalmente malabsorcion (altera-

cién del intestino delgado) cuando aparece en exceso.
7.- Tenesmo.- Indica un trastorno del intestino grueso.

8.- Pérdida de peso.- Sugiere una enfermedad del intesti-
no delgado a no ser que el colon esté muy inflamado.



9.- Medio ambiente.- Los perros de trabajo o perros suje-
tos a una disciplina estricta son susceptibles a trastornos
intestinales irritativos.

10.- Caréacter del paciente.- Los perros muy excitables pue-
den tener mayor propensidon a los trastornos intestinales
irritativos.

La historia clinica deberia dar una indicacién certera acerca
de la porcion del tracto gastrointestinal que esta implicada,
es decir, intestino delgado o intestino grueso. Es poco fre-
cuente que ambos tramos intestinales se afecten a la vez.
Este factor es importante, ya que orienta el tipo de investi-
gaciones laboratoriales a elegir y disminuye aproximada-
mente a la mitad el nUmero posible de diagndsticos.

Signos de enfermedad del intestino delgado.

1.- NUmero de deposiciones casi normal.

2.- Las heces son voluminosas o0 acuosas, y pueden conte-
ner bolsas de gas atrapado.

3.- Borborigmos vy flatulencia.

4.- Eructos.

5.- Ausencia de tenesmo.

6.- La sangre (si aparece) es en forma de melena.
7.- La presencia de mucus es poco frecuente.

8.- Puede existir esteatorrea.

9.- Puede aparecer pérdida de peso.

Signos clinicos de enfermedad del intestino grueso
] .- Las heces tienen generalmente (pero no invariablemen-
te) pequefio volumen, y hay deposiciones frecuentes.

2.- Hay urgencia para defecar. El perro frecuentemente
causa «accidentes» dentro de la casa.

3.- Puede existir tenesmo.

4.- Abdomen normal (a la palpacion y por radiografias).
5.- Puede aparecer en las heces sangre fresca y mucus.
6.- No hay esteatorrea.

7.- Es poco comun la pérdida de peso.

Una vez que se ha identificado el segmento intestinal afec-
tado, se pueden utilizar los métodos apropiados de diagnoés-
tico que incluyen:

Pruebas diagndsticas.- Intestino delgado

a).- Enfermedades inflamatorias del intestino, malabsor-

cion vy alteraciones digestivas
1.- Examen completo de las heces
2.- Analisis cuantitativo de la grasa fecal
3.- Prueba de la tolerancia oral a los almidones
4.- Test de la tolerancia oral a la xilosa
5.- Prueba de la tolerancia oral del PABA
6.- Series gastrointestinales altas
7.- Biopsia intestinal

8.- Prueba de tolerancia oral a los lipidos

b).- Trastornos funcionales

1.- Examen de las heces

2.- Series gastrointestinales altas
3.- Tratamiento sintomatico

4.- iReferir! (anamnesis)
Intestino

Pruebas diagnésticas.- grueso

1.- Examen de las heces
2.- Colonoscopia

3.- Biopsia

4.- Enema de bario

Cuando las pruebas indicadas han permitido la realizacion
de un diagndstico especifico, el veterinario puede formular
un prondstico exacto y prescribir un tratamiento especifico
l6gico. Este planteamiento resulta en una satisfaccion 'mu-
cho mayor del cliente y reduce el nimero de perros con
diarrea croénica sin diagnosticar y tratados con poco acierto.
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Menos de un afio habia pasado desde que Roentgen habia
descubierto en 1895, los rayos que llevan su nombre, cuan-
do éstos eran ya utilizados para localizar cuerpos extrafios
intraoculares en Medicina humana. Habian de pasar cua-
renta afios mas antes de que fueran utlizados con valor
diagnéstico mas amplio. Raymod L Pfeiffer los utiliz6 en
1936 para diagnosticar y estudiar retinoblastomas, y desde
entonces han sido utilizados mas y mas en mdltiples pro-
blemas oculares. Pasemos a estudiar las posibilidades que
la Hadiologia ofrece al oftalmélogo-veterinario.

En veterinaria, en 1925 Cadiot, hace la primera radiografia
para ayudar a un diagndéstico oftalmolégico. En nuestros

dias su utilizacion es corriente en la practica de la especiali-
dad. .

CONSIDERACIONES GENERALES

Con bastante frecuencia se hacen rutinariamente estudios
radiolégicos en muchos casos de patologia ocular y cranea-
na, pero las placas y los estudios ordinarios casi no tienen
valor ocular si no retinen las siguientes condiciones:

1- Debe haber una relacion intima entre el conocimiento
de la oftamologia y de la radiologia y ser expertos cono-

cedoresde la anatomia orbital y craneana.

2- Debe prestarse atenciéon especial a las posiciones del
perro para obtener proyecciones adecuadas y detalle,
calidad, contraste y densidad de la pelicula.

3- Las proyecciones deben ser absolutamente simétricas,

pues en muchisimas ocasiones un diagnéstico puede
establecerse s6lo después de una comparacion bilateral.

PROYECCIONES,Y TECNICAS

radiolégico general, en determinadas
especialmente  ciertas zo-

Dentro de un estudio
ocasiones es necesario estudiar
nas en particular.

1- La béveda craneana.

2- Paredes orbitarias.

3- Canales opticos (atencién a mdltiples variaciones anat6-
micas por la diversidad de razas).

4- Hendiduras orbitarias superior e inferior.

5- Hueso petroso-temporal.

6- Espina cervical.

7- Focos de infeccidn (senos paranasales, dientes, térax,
etc.)

En estas areas son importantes las siguientes modificacio-

nes:

1- Erosién e irregularidad de los margenes 6seos.

D. Miguel Luera Carb6
Dr. en Veterinaria
Especialista en Oftalmologia

2- Aumento de la densidad del tejido.

3- Calcificaciones.

4- Hiperostosis.

5- Cambios en la forma de la érbita: contraccion (p.e., cra-'
neo en torre) o aumento en tamafio (p.e. elevacién de la
presién intraorbitaria).

6- Deformaciones de fisuras y canales Opticos.

7- Variaciones de sexo, edad y raza.

Las proyecciones utilizadas son las siguientes:

1- Proyeccion frontal o de Caldwell. La ma&s importante. No
debe prescindirse de ella.

2- Proyeccion lateral. Menos util. Se forman demasiadas
sombras al superponerse ambos lados. Utlizada en le-
siones muy densas y en la localizacibn de cuerpos ex-
trafios.

3- Proyeccién superior o de Water. Muy Gtil en fracturas
del suelo y del techo orbitario.

4- Proyeccion basal. Utilizada- cuando se sospechan lesio-
nes de la silla turca y la fosa media.

5- Proyecciones posteriores y oblicuas alineando los rayos

con la direccion de los canales o6pticos, fisuras orbitarias,
etc., para estudiar las deformaciones Yy desplazamientos
en estos canales.

Todos estos estudios y proyecciones pueden ser combina-
dos con inyecciones de aire debajo' de la capsula de Tenon
o' en el espacio retroorbitario, arteriografia, ventriculografia,
encefalografia, flebografia, y cisternografia. Si el examen re-
vela cambios 6éseos, su profundidad y extensiéon pueden de-
terminarse con mas precision por tomografia o planigrafia.

AFECCIO'NES OCULARES EN QUE EL EST.UDIO
RADIOLOGICO ESTA INDICADO

Diagnostico y localizacién de cuerpos extrafios.
Traumatismos vy fracturas de la érbita.
Tumores orbitarios yexoftalmia.

Calcificaciones oculares.

Tumores intraoculares.

Estudio de las vias lagrimales.

Diagnoéstico  neuroftalmolégico.

DIAGNOSTICO Y LOCAIIZACION DE CUERPOS'

EXTRANOS

Los cuerpos extrafios pueden estar localizados en el espa-
cio retroorbitario, en el globo ocular 0 en tejidos blandos. El
diagnéstico a veces puede hacerse clinicamente con toda
sencillez; visualizacion con oftalmoscopio, localizacién de la
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puerta de entrada con la lampara de hendidura, etc. Otras
veces, la mayoria, son necesarias una proyeccion frontal y
otra lateral. En el segmento anterior ocular y en los parpa-
dos, cuando se trata de cristal y cuerpos semiopacos, es
necesario utilizar la técnica «libre de hueso» 0 «sin hueso»
de Vogt.

la localizacion puede llevarse a
geométricos y estereoscopi-

Una vez diagnosticados,
cabo por métodos fisioldgicos,
cos. Los métodos fisilégicos utilizan tan sélo movimientos
oculares; los geométricos utilizan marcadores, unos en con-
tacto con el globo ocular y otros a distancia del mismo, y
los métodos estereoscopicos emplean marcadores  tridi-
mensionales de esfera con meridianos alambricos. En gene-
ral se prefieren métodos que no utilicen aparatos en con-
tacto con el globo ocular para no exponerlo a un mayor
traumatismo  adicional. De ellos, el de Sweet es el mas co-
nocido.

Los resultados vienen expresados en un diagrama, dando la
localizacién de frente y perfil y en profundidad, el meridiano
en que se encuentra el cuerpo extrafio y la distancia a que
se encuentra del limbo corneal.

Conviene recordar que los cuerpos extrafios se mueven con
relativa frecuencia, especialmente en casos marginales. En
estas circunstancias a veces es dificil saber si estan dentro
o fuera del ojo; una inyeccién de aire debajo de la capsula
de Tenon antes de los estudios de localizacién puede ser de
gran ayuda.

TRAUMATISMOS Y FRACTURAS DE LA ORBITA

Las fracturas de la érbita pueden diagnosticarse en muchas
ocasiones clinicamente, pero no es posible un estudio com-
pleto sin la cooperacion radioldgica.

La casi totalidad de las exoftalmias son debidas a fracturas
del suelo y de la pared nasal. que son los puntos mas débi-
les, con dislocacion de las estructuras orbitarias en el antro
o desplazando la lamina papiracea.

Normalmente, como resultado de una fractura del suelo or-
bitario, hay desplazamiento en el antro sinusal, produciendo
enoftalmia, hipotropia y diplopia. Es la fractura orbitaria mas
comin, pues, en general, las otras fracturas orbitarias re-
quieren traumatismos muy severos Yy directos. Las fracturas
del suelo orbitario son mas dificiles de diagnosticar, pero las
de las paredes interna y superior. son de prondstico- mas
grave a causa de una posible comunicacién entre la 6rbita y
las células etmoidales.

Es importante localizar las lineas de fractura y reconocer el
nimero de las mismas y su posible extensiéon hacia los ca-
nales orbitarios.

EXOFTALMIA  YTUMORES ORBITARIOS

exoftalmia y
aqui
como

Casi todos los tumores orbitarios producen
desviaciones oculares. Teniendo esto en consideracion,
se estudian agrupados; considerando los primeros
una causa mas de la exoftalmia.

La exoftalmia bilaterial es casi siempre de origen endocrino
(tiroides o pituitaria). y en estos casos los rayos Roentgen
son de poca utilidad. Aqui el estudio con isétopos radioacti-
vos esta mucho mas indicado.

La exoftalmia unilateral es usualmente de origen orbitario, y
puede ser originada por:

1- Inflamaciones agudas o crénicas (pseudotumores) en
tejidos orbitarios, glandula lagrimal, péarpados, ocular,
seno cavernoso, etc.
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2- Deformidades craneales y osteopatias: craneostenosis,

hiperostosis, etc.

3- Transtornos circulatorios:
Ederna
Varices (usualmente intermitente)
Aneurisma (exoftalmia pulsatil)

Trauma Hemofilia

Hernorragia retrobulbar Leucemia
Enf. hernorragicas Raquitisrno

Escorbuto

4- Trauma: fractura, hernorragia, aire, aneurisrna.

5- Enfermedades endocrinas y de depdsito; hipercolestere-
rnia, leucemias tirotoxicosis, enfermedad de Hand-
Schuller-Christian, depésitos de calcio.

retroorbitaria
Los tu-

6- Quistes y tumores. En éstos la inyeccion
de aire puede ser (til en el estudio radiolégico.
rnares pueden estar en el espacio subperiéstico, entre el
periostio y el cono rnuscular o en el cono muscular rnis-
mo. y pueden tener su origen en cualquiera de las es-

tructuras oculares orbitarias y paraorbitarias. A conti-
nuacion, y en orden de frecuencia, mencionamos los tu-
rnares orbitarios mas frecuentes:

Hemangiorna 23%
Linfoma 19%
Granulomas 13%
Tumores glandula lagrimal 13%
Meningiomas - e 9%
Gliomas del nervio 6ptico ~ s e 5%
Tumores metastasicos : R TRPPRRPRIN 5%
Quistes derrnoides e 5%
Mucoceles 5%

CALCIFICACIONES OCULARES

El calcio, en mdltiples procesos patolégicos, puede deposi-
tarse en todas las estructuras oculares. En un estudio global
de ojos enucleados se ha demostrado que el 27% contiene
calcio, siendo menos frecuentes los depdsitos en las coroi-
des y éareas rnas vascularizadas. Las afecciones que con
mas frecuencia producen calcificaciones son las siguientes:

Traumatisrnos

Degeneraciones

Uveitisy Panoftalmitis

Glaucoma absoluto

Fibroplasia retrolental

Parasitosis (cisticercosis, equinococosis)
Glaucomatosis (tuberculosis, sarcoidosis,
Dislocacién y sub luxaciones lenticulares
Cataratas Oseas y calcareas

toxoplasmosis)

Hiperparatiroidismo  esencial
Osteoporosis aguda
Mielona mudltiple

Hipervitarninosis D

Procesos hipercalcémicos

Tumores intraoculares

Estos udltimos por su importancia especial. son comentados
a continuacién en un parrafo.

TUMORES INTRAOCULARES

radiolégico en los tumores
Desde los estudios originales
el 70%
ca-

La importancia del diagnéstico
intraoculares es considerable.

de Pfeiffer se ha demostrado que aproximadamente
de todos los retinoblastomas presentan calcificaciones
racteristicas que pueden identificarse radiolégicamente.



Esto tiene gran importancia, dada la malignidad de estos tu-
mores. Elaspecto en las placas es el de una infiltracién irre-
gular de pequefios granulos de calcio. Esta misma aparien-
cia y calcificacion puede observarse en algunos casés de
. metastasis intracraneales.

Los melanomas no presentan calcificaciones y no pueden
diagnosticarse radiol6gica mente, pero cuando presentan
extensiones en la 6rbita pueden deformarla y estos cambios
ser demostrados radiol6gicamente.

Estos y otros tumores mas vascularizados, pueden estu-
diarse con is6topos radiactivos, aunque en veterinaria, su
elevado coste hace imposible el empleo de dicha técnica.

ESTUDIO DE LAS VIAS LAGRIMALES

El estudio de las vias lagrimales con substancias de con-
traste adecuadas puede ser de gran ayuda para el oftalmé-
logo. Con la inyeccién de las mismas en los conductos lagri-
males el cirujano puede planear su cirugia adecuadamente
y mas tarde valorar y comparar los resultados postoperato-
rios.

El estudio debe comprender ambos canaliculos, el saco la-
grimal, el conducto nasolagrimal y el orificio inferior. Ade-
mas de las obstrucciones, diverticulos, etc, que se pueden
demostrar, es muy frecuente encontrar lesiones en las es-
tructuras vecinas: lesiones 6seas inflamatorias, traumaticas
y tumorales de los huesos nasales, maxilares, meato infe-
rior, senos paranasales, etc.

El Lipiodol fué utilizado al principio, pero era demasiado vis-
coso y poco fisiolégico. Hoy se emplean Oparenal, Diodone
y otras substancias solubles en agua de viscosidad y pH si-
mil-ar al de las lagrimas y que no necesitan inyectarse a pre-

sién. La planigrafia nos puede ayudar aqui también para es-
tudiar las dimensiones y profundidad de las lesiones. -

DIAGNOSTICO  NEUROOFTALMOLOGICO
El estudio radiolégico esta indicado en los siguientes casos:

1- Alteraciones en los campos visuales que sugieran lesio-
nes del sistema nervioso central.

2- Atrofia éptica que no pueda explicarse por exdmen ocu-
lar, serologia o evaluacién neurolégica.

3- Edema de papila unilateral o bilateral, excepto si es de
origen hipertensivo o renal.

4- Oftalmoplejias, internas o externas, pues éstas frecuen-
temente son originadas por una lesién intracraneal que
desplaza otras estructuras.

5- Neuritis 6ptica; aqui. ademas, es necesario estudiar po-
sibles focos de infeccion: dientes, térax, etc.

6- En algunos casos de alteraciones pupilares, espasmos
de acomodacién, convergencia, etc., especialmente a
continuacion de traumatismos, el estudio radiolégico de
la espina cervical. puede ser de gran ayuda.

CONCLUSION

En ciertos procesos, y como ayuda diagnéstica, el estudio
oculorradiolégico puede ser de importancia capital una vez
se ha completado la historia clinica y el examen oftalmolé-
gico.

Su valor es mucho mayor si se tiene conocimiento sistema-
tizado de la técnica, de las proyecciones y de las afecciones
oculares en que su empleo esta indicado o es indispensa-
ble.
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INTRODUCCION

El glaucoma es una enfermedad compleja, en la cual diver-
sos factores estimulantes son responsables del aumento de
la presion intraocular por encima de su valor fisiolégico nor-
mal. El incremento en la presion, lleva consigo una altera-
cién estructural del ojo, con la consiguiente disminucion, o
pérdida total, de la vision. En la actualidad, se han descrito
en los perros dos tipos de glaucoma primario, que son los
debidos a un defecto anatomico o fisiolégico inherente,
mientras que el glaucoma secundario puede encontrarse,

frecuentemente en esta especie, como una complicacion

subsiguiente a una luxacion del cristalino, a un traumatismo,

a una uveitis y a una neoplasia. No obstante y a pesar de
este cuadro etiolégico tan complejo, puede suponerse que,
independientemente de la causa, todos los glaucomas se
deben a una alteracion de la circulacion del humor acuoso.
Los glaucomas secundarios son faciles de definir, pero los
detalles de cémo se produce la alteracién en la circulacion
de humor acuoso en los glaucomas primarios, no estan aun
muy claros. En el glaucoma primario de angulo cerrado, el
aumento critico en la presion es debido al cierre repentino
del angulo iridocorneal, estrechado congénitamente, en la
mediana edad. A veces, puede encontrarse asociado con
una displasia del ligamento pectineo, pero el mecanismo
por el cual se produce realmente el cierre, no se ha definido
aun. De forma parecida, en el glaucoma primario de angulo
abierto, la base del aumento de la resistencia a la circula-
cién del humor acuoso no estd aun bien definida. Aunque
se tienen algunos datos, es preciso definir concretamente la
estructura normal de la circulacion del humor acuoso en el
perro, antes de identificar los factores causales. Con este
fin, se estudiaron segmentos de material anterior pertene-
cientes a los ojos de 86 perros, de razas y edades diferen-
tes, utilizando técnicas de microscopia Optica y de micros-
copia electrénica.

RESULTADOS

En el ojo normotenso, el mantenimiento del estado estacio-
nario de la presion intraocular (P.l.O.), es el resultado de un
delicado equilibrio entre el proceso de-produccion de humor
acuoso Yy el proceso de drenaje. El humor acuoso se produ-
ce a nivel del cuerpo ciliar, por un proceso de ultrafiltracion
y secreccion activa, dentro del epitelio especializado doble
que tapiza los procesos ciliares. Sin duda existe cierto dre-
naje de liquido a través de los tejidos Uveo-esclerales, pero
en el perro la mayor parte del drenaje se produce desde la
camara anterior y a través del angulo iridocorneal. Este an-
gulo esta formado por la conjuncion del iris con la tunica
corneo-escleral en la cara anterior del cuerpo ciliar, y se ex-

Dr. PG.e. Bedford
Departamento de Cirugia. Royal Veterinary College Field Sta-
tion, Hawkshead Lene. North Mvmms. nr Hatfield, Herts.

tiende hacia la parte posterior como un hueco circunferen-
cial dentro del cuerpo ciliar. Este hueco, denominado fisura
ciliar, es una estructura relativamente grande en el ojo cani-
no, siendo sus dimensiones aproximadas 2 mm. de ancho y
6 mm. de profundidad. Eldiametro de la entrada de la fisu-
ra, visto con el goniémetro, se utiliza para diferenciar el
glaucoma primario de angulo cerrado del de angulo abierto.
Esta fisura es un espacio virtual, puesto que contiene un
entramado de fibras derivadas del cuerpo ciliar y de la es-
clerotica, denominado sistema o malla trabecular. El liquido
pasa a través de los espacios intertrabeculares, espacios de
Fontana, hacia la parte intraescleral del sistema de circula-
cion del humor acuoso. La entrada de la fisura esta atrave-
sada por fibras radiculares o excrecencias del iris, denomi-
nadas en su conjunto ligamento pectineo. El sistema trabe-
cular subyace por detras del ligamento pectineo, llenando la
fisura. Consta de dos partes: una interna, formada por un
conjunto de fibras poco compactadas que nacen del cuerpo
ciliar, y una externa, formada por un conjunto de fibras rela-
tivamente compacto de origen escleral y uveal, unidas es-
trechamente a la cara interna de la esclerética. En la por-
cién interna, se encuentran grandes espacios intertrabecu-
lares, de unos 25 urn, pero estos espacios de Fontana son
mucho mas pequefios en la porcion externa. Un aumento
de la resistencia a la circulacion del humor acuoso a éste
nivel, daria lugar a la aparicion de hipertension ocular, y se
ha podido comprobar la existencia de una relacién entre la
reduccion en el tamafio de los espacios intertrabeculares,
asociada con un engrosamiento de las fibras trabeculares,
en los animales viejos. Una fibra trabecular individual com-
prende varias partes distintas; un nlcleo central de colage-
no, formado por fibrillas, con UAa periodicidad de 600 A,
orientadas paralelamente al eje longitudinal de la fibra, una
matriz homogénea que recubre el ndcleo, y una envoltura
epitelial. Con la edad, el nicleo de colageno aumenta de ta-
mafio, engrosandose, en consecuencia, la fibra trabecular, y
haciéndose asi mas pequefios los espacios de Fontana.

Una vez que el liqguido ha atravesado el sistema trabecular,
penetra en la porcion intra-escleral del sistema de circula-
cion del humor acuoso. Un sistema de canaliculos no vas-
culares, extremadamente plexiforme, se encuentra entre y
en contacto con la porcion externa del componente externo
del sistema trabecular y las lamelas internas de la escler6ti-
ca. Esta estructura es andloga al conducto de Schlemm de
los primates y se denomina plexo acuoso. Segun el nivel al
que se realizan los cortes, se encuentran amplias variacio-
nes en los limites y la disposicién general de dicho plexo;
esto se debe al complejo sistema de anastomosis existente
entre los canaliculos individuales. Los canaliculos estan ta-
pizados internamente por una capa sencilla de células en-
doteliales aplanadas, con un tamafio de unos 8-15 urn, Es-
tas células se caracterizan por la presencia de grandes nu-
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cleos y vacuolas intracitoplasmaticas gigantes, que protru-
den hacia el interior de la luz del canaliculo. La incidencia de
grandes vacuolas, varia de un ojo a otro, y también de un
corte a otro, pero en general su nimero es pequefio, encon-
trandose, la mayoria, en las paredes trabeculares de los ca-
naliculos. Las vacuolas tienen forma globular y su tamafio
oscila entre 0.2-1 5 urn, dandose el caso de que las vacuo-
las mas grandes desplazan al ndcleo celular de su posicién
central, e incluso, llegan a comprimirlo produciéndole una
muesca y haciendo que adopte una forma arrifionada. La
microscopia electrénica, ha revelado que éstas vacuolas
son, en su mayoria, épticamente «vacias» a los electrones.
En el ojo de los primates se ha postulado que unas células
vacuoladas, parecidas a éstas, juegan un papel dinamico en
la transferencia de liquido desde el sistema trabecular al
conducto de Schlemm. Es posible que las células vacuola-
das que se encuentran en el plexo acuoso canino, desem-
pefian la misma funcion.

El liquido pasa desde los canaliculos anteriores del plexo
acuoso al plexo venoso intraescleral, a través de una serie
de canaliculos colectores, y desde aqui es drenado o bien
anteriormente, a través del plexo venoso epiescleral, o bien
posteriormente, a través de las venas del vortex, hacia la
circulacion general.

DISCUSION

El cambio, asociado con la edad, que tiene lugar en el siste-
ma trabecular, puede tener una cierta importancia en el
glaucoma de angulo cerrado. El drenaje de liquido es tam-
bién critico, a causa de estar el angulo estrechado, y una re-
ducciéon en el tamafio de los espacios intertrabeculares,
dentro del componente externo del sistema, podria ser el
factor desencadenante de la hipertensiéon ocular. El colapso
completo subsiguiente de la fisura ciliar y la formacion de
una sinequia periférica anterior, son el resultado del incre-
mento en el volimen de humor acuoso, y convierten ya la
situacién en irreversible. Se ha postulado la hipétesis de
que el glaucoma crénico simple en el hombre, estéa -relacio-
nado con la ausencia de vacuolas en las células endotelia-
les del conducto de Schlemm, y es posible que tenga lugar
un proceso similar en el perro afectado de glaucoma de an-
gulo abierto. Desde luego, debe tenerse en cuenta que otras
areas del angulo de drenaje pueden actuar como factores
desencadenantes de hipertensiéon ocular; por ejemplo, el te-
jido conectivo que forma el grueso de las paredes trabecu-
lares del plexo acuoso. Sin embargo, la reduccién del tama-
fio de los espacios de Fontana y una posible interrupciéon en
el proceso de vacuolizacion dentro del plexo acuoso, deben
ser objeto de un estudio mas detallado en esta especie ani-
mal.

Este trabajo fue seleccionado para el programa de la reu-
nién inaugural de la Sociedad Internacional de Oftalmologia
Veterinaria, celebrada en Barcelona, Septiembre 1980.



Son por todos conocidos, las diferentes afecciones que se
presentan con mayor frecuencia en el tercer parpado del
perro, y mas concretamente en uno de sus componentes: el
cartllago del mismo.

Podemos observar asi la inversién y eversion de este péarpa-
do debida a una alteracién de su cartllago.

Descartado el tratamiento  medicamentoso  por 'no tener
ninguna eficacia, la Unica posibilidad de solucionar estos
dos problemas, como todos sabemos, consiste en la extir-

pacién del cartflaqo,

Esto lleva consigo una alteracion de I8$ funciones anatomi-
cas y fisiologicas que tiene encomendadas (proteccion del
globo ocular, lubrificacion de la cornea, etc.)

En el caso de ser necesaria la extirpacion de este cartllago
por las afecciones anteriormente expuestas, planteamos la
posibilidad de recurrir a una nueva técnica, basada en el
transplante (heterotrasplante) del mismo; el nuevo cartllago
tendria las dimensiones apropiadas a las nuevas condicio-
nes del parpado, con el fin de restablecer sus funciones fi-
siolégicas y anatomicas normales.

En el momento de realizar una revision bibliografica sobre
este problema, nos encontramos que nos existe en la ac-
tualidad ningan autor que haya estudiado la posibilidad de
realizar el tratamiento de la inversion o eversion mediante la
técnica utilizada por nosotros.

Sin embargo, si existen trabajos de distintos autores acerca
de la extirpacion del cartllago del tercer péarpado, como tra-
tamiento, en caso de existir una eversion o inversion del
mismo.

La técnica quirargica utilizada por nosotros para la realiza-
cién del transplante de este cartllago es la siguiente:

Dr. J. Usan

Dr. M. C. Mafie
Dr. J. I. Bonafonte
Dr. F. San Roman
Dr. M. A. Vives

Postoperatorio:

Empleamos los métodos normales de las intervenciones
quirargicas en oftalmologia; con aplicaciones en la conjunti-
va palpebral a base de antibidticos y corticoides.

CURSO DEL POSTOPERATORIO
El tercer parpado aparece congestivo durante
ros dias después de realizado Cl trasplante.

los 6 prime-

Comienza a desaparecer la inflamacion en un tiempo que
varia desde los 7 a 10 dias, volviendo a su estado normal a
las 2 semanas.

RESULTADOS

Teniendo en cuenta que este procedimiento quirdrgico se
hace en forma experimental, nuestra experiencia se basa en
2 perras, una de las cuales llevamos observando durante 7
meses y otra durante dos afios.

Los resultados se han mostrado altamente
razon por la cual ofrecemos
experimental.

satisfactorios,
nuestra experiencia en cirugia

BIBLIOGRAFIA

Después de realizar una minuciosa revisién bibliografica, n
hemos encontrado ningin autor cuyos trabajos fueran en
caminados en la misma lineél que el nuestro.

Fig. I.-Abordaje del cartilago por su cara interna. Este cartila-
go se diseca desde su base hasta el borde, observen-
do su forma caracteristica.
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Fig. 2.- Observamos la incisién en la cara interna del tercer

Fig. 4.- Forma del cartilago a implantar tras haber sido mol-
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parpado tal como se presenta, una vez extirpado su

cartilago.

deado conforme a las nuevas necesidades, y tras la
perforacién con una aguja redonda a lo largo de toda

su superficie.

Fig. 3.- Estructura anatémica de los dos cartilagos, al extirpa-

do sefialado con la letra «R» y el cartilago a implantar
con la letra «DJ).Superponemos el cartilago receptor
sobre el donante con el fin de moldear la misma es-
tructura anatémica del primero en cuanto a su tama-

flo se refiere.

Fig. 5.- Colocacion para su ajuste del cartilago donante en el .

lugar donde estaba situado el extirpado.

Fig. 5.-Ensanchamiento  de la incisién en forma de «T» en la
cara interna, donde se observan los puntos de fijacion

del cartilago trasplantado



Fig. 7.- Cara posterior del tercer parpado en la cual visualiza- Fig. 8.- Cara interna del tercer parpado tras la sutura del mis-
mos los puntos de fijacion del cartilago implantado.mo una vez finalizada la operacion.

Fig. 9.- Estado del tercer parpado después de haber realizado Fig. 10.- Imagen del tercer parpado intervenido transcurridos
el transplante. dos afos.

Fig. 11.- Imagen del parpado intervenido (izquierdo) y el dere-
cho alos dos afios de la operacion.
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Segln la definicion del diccionario, la microcirugia es la di-
seccion de tejidos utilizando el microscopio, habitualmente

con la ayuda de un micromanipulador.  Dekking' en 1956,
utilizé6 la palabra microcirugia para describir los procedi-
mientos de cirugia oftdlmica efectuados mediante la ayuda

de un microscopio de operaciones.

Han surgido polémicas diversas a cerca del significado del
término microcirugia. Se le han aplicado muchas definicio-
nes, siendo algunos ejemplos los que se dan a continuacion,
cuandose reconstruyen  estructuras de menos de 2.0 mm
de didmetro, o cuando se utilizan suturas de 80 6 menores
para aproximar tejidos. Actualmente, en los Estados Unidos,
puede afirmarse con seguridad que la microcirugia es una
metodologia, una modificaciéon y un refinamiento de las téc-
nicas quirdrgicas ya existentes, utlizando el aumento para

visualizar el campo operatorio”. Dicha técnica es aplicable a
todas las especialidades quirGrgicas, y probablemente sea
impropio decir que un cirujano es un microcirujano; cuanto

mayor sea la habilidad del cirujano para utilizar las técnicas
microquirdrgicas, mejor podra ser ésta metodologia en

comparacién con los otros procedimientos operatorios",
Alex Carrel34 introdujo la cirugia vascular, cuando en
1906-1907  describi6 la técnica de triangulacién para la

anastomosis vascular, el uso de injertos arteriales y veno-
sos autégenos, el uso de intestino canino vascularizado
para la reconstruccion del eséfago cervical y la reimplanta-
cién con éxito de la extremidad posterior de un perro.

Saemisch, desarroll6 un aparato binocular de aumento
(Lupa) para uso quirargico en 18761. Nylan, en 1921, utili-
z6 la microscopia en sus procedimientos otolaringolégicos

para la reconstruccion del oido medios. En 1952, Cari Zeiss,
Inc., construyé un colposcopio-otoscopio con iluminacién

concéntrica, que fue modificado en 1953 para la cirugia
ocular'. Jacobsen y Swarez, en 1959-1960, con la ayuda
de un microscopio de operaciones, desarrollaron varias téc-
nicas para la ejecucion de anastomosis en los vasos sangui-
neos con un didmetro medio de 3.2 a 1.4 mm. Posterior-
mente, siguieron los informes a cerca de la reimplantacién

con éxito de extremidades, mano y dedo pulgar, con evi-
dencia de una vasta experiencia en reimplantacion en la
Republica Popular China, como contribuciones sin fechar
del Mundo del Este, conociéndose al mejorar las comunica-

ciones entre los Estados Unidos y Chinas.

El transplante con éxito de epiplon en un area defectuosa
extensa del cuero cabelludo mediante anastomosis vascular
(1972)7, y la transferencia microvascular de un pliegue de
la piel de la ingle (1973)8, fueron el fundamento de la ciru-
gia microvascular. La bibliografia se vio sobrecargada du-
rante los afios 1970 con articulos a cerca de la transferen-
cia con'éxito de varios transplantes heterétrofos, incluyendo
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tejidos cutaneos, &seos, nerviosos,

musculares de sostén", 9.

gastrointestinales y

Ademés, se fundaron Centros Especiales para Microcirugia
y Laboratorios de ensefianza, y se iniciaron numerosos cur-
sos de microcirugia

Para el médico, a finales de los afios 1970, «la cresta de la
ola de la microcirugia pasé elarrecife de coral. Ahora se en-

cuentra en las aguas superficiales de la evaluacion, compa-
raciéon y refinarniento»".

Aprendizaje  Microquirrgico'O, 11, 12

La precision quirdrgica, es el principal prerrequisito para el
éxito de la cirugia microvascular. Aproximadamente, el 95%

de los fracasos se deben a un error técnico. El campo qui-
rdrgico, aumentado pero-limitado, requiere paciencia, con-
centracion, un umbral muy elevado para la frustacion y el
deseo de conseguirlo.

El adiestramiento técnico debe iniciarse en el laboratorio,
bajo la tutela de algin experto en cirugia microvascular. De
todas las habilidades microquirdrgicas, la mas complicada
es la reconstruccion acertada de vasos de 1.0 mm de dia-
metro 0 menores. La experiencia ha demostrado, que se ne-
cesitan cerca de 48 horas de esfuerzo relajado y concentra-
do en el laboratorio para iniciar al cirujano en este arte. No
obstante, es necesario un aprendizaje clinico posterior con
un cirujano experto en microcirugia. Es precisa la practica
continuada en el laboratorio para mejorar o mantener la ha-
bilidad, y para resolver los problemas que aparecen en la
clinica, cotidiana. Para un programa de microcirugia, es
esencial un-laboratorio experimental.

Microscopio de Operaciones"- 1o, 12
La técnica microvascular, puede aprenderse utilizando cual-
quier tipo de microscopio de diseccién binocular, lo suficien-

temente bueno.

Sin embargo, si va a efectuarse microcirugia experimental y
clinica, es preciso contar con un microscopio de operacio-
nes.

Las caracteristicas ideales de un microscopio quirargico
son: 1) pequefias dimensiones, 2) 6ptica excelente, 3) tubo
de luz emisor de luz de alta intensidad, 4) oculares de aber-
tura amplia, para permitir una amplia visualizacion del cam-
po operatorio, 5) un objetivo con zoom, provisto de motor,
6) un foco automatico, provisto de motor y con distancias
de trabajo variables, 7) dos, o preferiblemente tres, acceso-
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rios visualizadores binoculares para el cirujano y sus ayu-
dantes, 8) la adaptabilidad para encajar en cualquier posi-
cién sobre la mesa de operaciones, con la distancia focal
correcta, 9) dispositivos de medicion y 10) pelicula cinema-
togréfica, video e incluso posibilidades de fotografia.

La microcirugia, precisa de largas horas al microscopio, con
el operador permaneciendo esencialmente en la misma po-
sicion. Asi pues, la posicion y la postura son de la mayor
importancia. Se requiere un soporte de operaciones, bien al-
mohadillado. La altura del soporte debe ser ajustada de tal
manera que, los ojos estén nivelados con los oculares del
microscopio, con la espalda recta y una inclinacion minima
del cuello hacia adelante. Las superficies cubitales de los
antebrazos vy las rnanos.i deben apoyarse firmemente en la
mesa de operaciones (puede ser necesaria una almohadi-

lla).
Las maniobras microquirirgicas se realizan con los dedos
pulgar e indice, actuando los dedos intermedios como

apoyos del dispositivo .La accién de los dedos, es similar a
la que se ejecuta cuando se utiliza un pincel. Los dos Uulti-
mos dedos, estan ligen:imente flexionados, formando un so-
porte para la mano. La mufieca apenas actua.

Para utilizar el microscopio, se adopta la posicion adecuada
Y se enciende -a luz. Se ajustan los oculares a la distancia
interpupilar apropiada y se giran hasta el O en la escala de
dioptrias. Se examina el campo operatorio y se enfoca el
microscopio aproximadamente, resolviendo un punto en el
centro del campo. Se fija el microscopio al maximo aumen-
to y' se procede al enfoque bien definido de la imagen. Se
sitia el microscopio al minimo aumento y se logra la maxi-
ma agudeza visual regulando el ajuste de dioptrias segln
los ojos del operador. Cuando el operador conoce su gra-
duaciéon en dioptrias, los oculares se colocan directamente

en el punto adecuado y no es preciso realizar el ajuste final
previamente descrito.

Una vez el microscopio esta preparado, no deberia ser ne-
cesario variar el enfoque en toda la gama de aumentos del
microscopio. Si la distancia focal cambia durante la opera-
cién, el enfoque del microscopio varia, y para que vuelva a
ser parafocal deberd ser ajustado de nuevo al maximo au-
mento. A gran aumento, los ojos aprecian mejor los cam-
bios de enfoque, y enfocando a maximo aumento es como
se consigue la mejor agudeza visual.

A gran aumento, los 'movimientos pequefios se amplifican,
Rar eso los pequefios aumentos se utlizan para las manipu-
laciones groseras, p. e]. ligaduras anudadas, y los grandes
aumentos para los movimientos mas precisos, p. ej. coloca-
cién de una aguja a través de la pared de un vaso. El técni-
co microquirirgico experimentado, utilizara toda la gama de
aumentos a lo largo de una operacion,

Instrumental y Suturas Microvasculares10.11.12

Al igual que sucede con todas las técnicas quirargicas, cada
cirujano tiene sus requerimientos especificos en cuanto a
instrumental. y resaltara la importancia de aquellos instru-
mentos que prefiere. En consecuencia, pueden encontrarse
una gran variedad de instrumentos especializados, de los
que sélo unos pocos son esenciales para la cirugia micro-
vascular basica.

Indudablemente, las pinzas de joyero son el instrumento
mas versétil. y junto con unas pinzas del na4 y na5 para di-
seccion de precision y ligaduras anudadas, sélo se necesi-
tan unas microtijeras para el trabajo rutinario. Muchos téc-
.nicos ponen' objecciones a los bordes y puntas afilados de
ilas pinzas de joyero, y, por ello, se han ideado pinzas modifi-
cadas. Probablemente, 7a modificacion mas importante sea
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la plataforma’ de ligadura en la punta del instrumento. El
mango de las pinzas de joyero puede alargarse, agrandarse
y redondearse con plastelina, para facilitar su manejo du-
rante la operacion.

Existen una gran cantidad de mangos de aguja, y otra vez
son las preferencias del cirujano las que determinan la se-
leccion. La Unica objeccién importante del autor, es que el
elemento motor de la aguja no debe poseer mecanismo de
bloqueo para el trabajo microvascular. El bloqueo y desblo-
queo de la aguja en la boca del instrumento, puede provo-
car un movimiento no deseado, y la posible alteracion de
los tejidos, mientras se procede a la sutura de un vaso. En
cambio, en cirugia abdominal, p. ej. en la reconstruccion de
las trompas de falopio, es conveniente la existencia de un
mecanismo de bloqueo, para controlar la aguja después de
fijar la sutura. La pérdida de la diminuta aguja, podria llevar
consigo consecuencias desagr.adables.

Para los vasos de menos de 1.0-2.0 mm. de diametro, se
requieren grapas microvasculares. Las grapas no deben
ejercer una presion mayor de 30 psi en la pared del vaso.
Se precisan, como minimo, dos grapas individuales y una
grapa de aproximacion.

Si los instrumentos no estan en perfectas condiciones de
trabajo, no puede realizarse microcirugia con 'la maxima ga-
rantia de éxito. Las puntas de las pinzas son especialmente

delicadas, y pueden estropearse en gran manera si tocan o
se dejan caer sobre la superficie solida de la mesa de ope-
raciones. Un mango de aguja que 'ha sujetado una aguja de
200 urn. de diametro, se ha ensanchado lo suficiente

como para no poder mantener en posicion una de 50 6 75
urn. El suero o la sangre no deben dejarse secar en las
grapas o en los demés instrumentos. Durante su utilizacion;
el instrumental debe mantenerse en suero fisiolégico hepa-
rinizado, contenido en la palangana con el fondo y los bor-
des recubiertos con un material protector ..impregnado de
caucho de 1 mil de grosos (mil = rnilésina de pulgada). Exis-
ten en el mercado limpiadores ultrasonicos de sobremesa
para pequefios instrumentos, y muchos cirujanos recornien-
dan su uso. Puesto que los instrumentos se imanan con
facilidad, es aconsejable contar con un desiman.ador de ins-
trumentos. El exceso de imanacién, produce graves dificul-
tades a la hora de manejar las agujas muy finas y cuando
se sutura.

Después de su utilizacién, los instrumentos deben limpiarse
cuidadosamente, lubricarse, secarse y proteger sus puntas
con capuchones de plastico duro. También puede aprove-
charse para eliminar las pequefias rebabas, pero si es nece-
sario limar demasiado, es mejor cambiar el instrumento en
cuestion.

El nylon es el material de sutura preferido por la mayoria de
.cirujanos microvasculares.  El polipropileno es satisfactorio,
aunque la rigidez del plastico hace desaconsejable su utili-
zacion. Las suturas que se utilizan normalmente, de 10-0
(22 micras de diametro) y de 11-0 (18 micras de diame-
tro), son apenas visibles por el ojo humano. Este tipo de su-
turas son muy fragiles, y su rotura sélo puede evitarse me-
diante movimientos lentos y uniformes.

Las suturas se fijan con agujas conicas de 3/8 de circunfe-
rencia, de varias longitudes. Las agujas corrientemente re-
cgmendadas para cirugia microvascular, son la Ethicon BV8
(50 micras de -diarnetro, 4.10 mm. de longitud) y la Ethicon
BV7 (75 micras de diametro, 3.73 mm. de longitud). Las
agujas denominadas planas, poseen una superficie plana en
la parte -rnedia de su vastago para facilitar la fijacion en el
mango porta agujas .

Son utiles como contraste de fondo unos rectangulos de
1x 2 crn., con colores vivos (azul, verde, amarillo), cortados



a partir de material de caucho (pelotas de juguete, tubos..
guantes de goma). Ayudan a distinguir los vasos, y a aislar-
los del tejido o estructuras circundantes. Pueden cortarse
aletas o lenguetas en dichos materiales, para sujetar las su-
turas de espera!”.

Anastomosis Microvascularl0. 11.12.13
Cuando se realiza una anastomosis microvascular, el mar-
gen de error permisible decrece en la misma medida que
decrece el tamafio del vaso en el que se realiza. Un estre-
chamiento de 0.25-0.5 mm. en un vaso de 1.0 mm., provo-
ca una obstruccién. Un trocito de capa adventicia, una he-
bra de sutura o'un pequefio trombo, facilmente ocluyen la
luz de un vaso de este tipo.

Los espasmos de los vasos pequefios, dificultan la anasto-
mosis microvascular, y tienen como consecuencia una me-
nor tasa de recuperaciéon de la aptitud vascular. La xylocai-
na, la marcaina, el sulfato de magnesio y el monoclorhidrato
de papaverina, son drogas utilizadas cominmente para evi-
tar el espasmo vascular.

La capa adventicia, se elimina de las pequefias arterias ti-
rando de ella desde el principio hasta el final del vaso, «a
modo de funda», y amputando finamente la misma, con
unas microtijeras, cerca de losextremos del vaso (circunci-
sién). Las delgadas paredes de'las venas, impiden la circun-
cision de la capa adventicia. Si la vena esta intacta, es me-
jor quitar la adventicia y el tejido linfatico antes de cortar. Si
la vena. no esta intacta, los tejidos, en los extremos de la
vena, deben quitarse cuidadosamente con microtijeras.

Es preceptivo el lavado inmediato de la luz de un vaso cor-
tadocon suero. fisioldgico heparinizado (1000 unida-
des/100 rnl de suero fisiol6gico]. utilizando un? aguja
roma del galibre 25 al 30. Los coagulos sanguineos intralu-
minales U otros restos de material, producen una falta de
aptitud vascular. . ) -

Se han descrito tres técnicas basicas para la anastomosis
micrmiascular de «extremo ‘con extremo». En el método de
Cobbett™, se fijan dos' suturas interrumpidas en la pared
delantera del' vaso. Las suturas penetran en la pared del
vaso cerca de 1 o 1.5 gruesos de aguja (75 micras), apartir
del borde del corte, y estan separadas entre si unos 160°
(un tercio de circunferencia por la parte anterior, y dos ter-
cios por la parte posterior). Cuando la segunda sutura se
anude y se ponga en tensién, la pared posterior quedara
alejada de la pared anterior, permitiendo asi la colocacion
de las suturas en la parte anterior con menor riesgo de al-
canzar a la pared posterior (Fig. 1).

El cierre de la pared delantera queda completado colocan-
do de 2-3 suturas en puntos equidistantes de la pared
anterior (Fig. 1). Para poner al descubierto la pared de atras,
se rota la grapa de aproximacion vascular un arco de 180°.
Se colocan de tres a cuatro suturas posteriores, equidistan-
tes entre si. La mejor anastomosis arterial se consigue con
8 suturas interrumpidas, situadas en laforma adecuada is.

Puesto que con el método de Cobbett es dificil espaciar
exactamente las suturas, se recomienda colocar las suturas
como si fuesen las horas de un reloj" (Fig. 2). La primera
sutura se coloca en la pared posterior, en la posiciéon de las
6 en punto. Lasegunda sutura se sitla en la posicion de las'
12 en punto, mientras que la tercera y cuarta suturas se
colocan a las 3 y a las 9 en punto, respectivamente. Las
cuatro suturas restantes, se sitian equidistantemente entre-
estos puntos (Fig. 2). Para suturar, es preciso girar la grapa
de aproximacion.
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Fig. 1. Método de Cobbett
Dibujo esquematico del método de Cobbett para la anastomosis microvascular. Se colocan dos
suturas interrumpidas en la pared frontal del vaso, separadas entre si unos 160¢ (a E b). Cuan-
do se ata y se tensa la segunda sutura, la pared trasera se separa de la pared frontal (linea
de puntos), permitiendo asi la colocacién de las suturas anteriores con menos riesgo de
enganchar la pared posterior (e). El cierre de la pared frontal se completa colocando sutu-
ras en puntos equidistantes. La pared trasera queda al descubierto mediante roracion.de la
grapa de aproximacién en 180e. y se sutura colocando suturas en puntos equidistantes  (d
Ee) :

(lod" Mt.rihoJ

Fig. 2. Método del Reloj .

Dibujo esquematico del método del reloj para la anastomosis microvascular. La primera su-
tura se coloca en la pared posterior, en la posicion de las 6 en punto (a). La segunda sutura
se coloca en la posicion de las 12 en punto (b e e), mientras que la tercera y cuarta suturas
se colocan en la posicion de las 3 y las 9 en punto, respectivamente (d). Las cuatro suturas
restantes, se colocan de forma equidistante entre esos puntos (ver el diagrama del reloj, en
ta parte de abajo). Es preciso rotar la grapa de aproximacion para poder suturar.



La técnica de la pared posterior o trasera, evolucioné a par-
tir del método del reloj (Fig. 3). Después de la colocacion de
la sutura en la posicién de las 6 en punto, se colocan sutu-
ras en las posiciones de las 7-8 y las 4-5. La sutura se
completa mediante la observacion a través del interior del
vaso, y minimizando la incorporaciéon de la pared opuesta.
Después de situar las suturas de las 3 y las 9 en punto, se
aproxima la pared frontal mediante suturas colocadas de
forma equidistante entre si (Fig. 3). En este método, no es
necesaria la rotaciéon de la grapa de aproximacion, y es el
preferido por la mayoria de cirujanos microvasculares. En la
practica real, puede utilizarse cualquiera de las tres técnicas
o0 una modificacién de las mismas.

Me..t\.-o0
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Fig. 3. Método de la Pared Posterior .

El método de la pared posterior para la anastomosis microvascular, evolucioné a partir del
método del reloj. La primera sutura se coloca en la posicion de las 6 en punto (a). La se-
gunda y tercera suturas se colocan en las posiciones 7-8 y 4-5 (b Eel. La operacion de
sutura se completa visualizando el vaso' por el interior, minimizando asi la posibilidad de
suturar la pared opuesta. Después de la colocacién de las suturas de las 3y las 9 (d e e), la
pared frontal se aproxima mediante suturas colocadas en puntos equidistantes entre si (fe
g). No es precisa la rotacion de Jagrapa de aproximacién, y este método es el preferido por
la mavona de microcirujanos.

A causa de la diversidad de tamafio de los vasos, puede ser
preciso, en la clinica habitual, un «final» en la anastomosis
vascular lateral. La técnica para este procedimiento es la
misma que la utilizada en cualquier final de anastomosis
vascular lateral, con la excepcién de que se emplean sutu-
ras interrumpidas en lugar de una sutura continua.

La anastomosis venosa, se realiza de la misma forma que
para las arterias. A causa de la delgadez de las paredes, la
colocacion precisa de la sutura es dificil, y es mas facil que
se produzca un desgarrén en la pared. En la vena, .oueden
utilizarse puntos de sutura mas amplios. De 2 a 3 gruesos
de aguja’ (150-225 micras) a partir del borde del vaso, es
admisible, y s6lo se requieren 6 suturas alrededor de la cir-
cunferencia del vaso. A pesar de que la vena posee una
mayor circunferencia, su presion intraluminal es dé tal mag-
nitud que se requieren menos suturas para impedir fugas.
Es una grave equivocacion suturar en exceso la venas.
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Las paredes frontal y trasera de una vena tienen tendencia
a adherirse. La operacion de sutura resulta, a menudo, mas
sencilla en un bafio de suero fisioldgico heparinizado (hidro-
dilatacion), aunque el mango de la aguja y la sutura pueden
resultar mas dificiles de manejar, debido a los efectos de
tensién superficial que actian sobre el metal y el nylon. Si
es aconsejable evitar la hidrodilatacion, el extremo de la
vena puede plegarse sobre la grapa vascular, pudiendo ma-
nejarse asi libremente la pared posterior, mientras la punta
de la aguja se clava en la pared en el punto adecuado.

La mayoria de los cirujanos microvasculares, encuentran
mas dificil realizar la anastomosis venosa, con una mayor
probabilidad de fracaso, en comparacion con laanastorno-

sis arterial. Las razones para ésto son la dificultad técnica
de manejar y suturar las venas, de paredes delgadas, la ve-
locidad de circulacion sanguinea mas lenta de las venas, el
menor retorno venoso (en un pliegue libre) a causa de un
suministro arterial afectado, y debido a que la sangre veno-
sa que regresa de los tejidos dafiados es rica en sustancias
trombogénicas.

Dificultades de la Cirugia Microvasculario. 11. 12

1. Técnicas

La importancia de la perfeccion técnica, no puede dejar de
ser destacada. Como se ha dicho anteriormente, se requiere
una practica esmerada y continuada para mantener la pre-
cision quirdrgica.

Un error desastroso consiste en suturar juntas las dos pare-
des del vaso. Para evitar este problema, deben visualizarse
ambas paredes, la trasera y la frontal, cuando se estan colo-
cando las suturas. Cuando los extremos del vaso se juntan,
después de colocada la sutura, pero antes de anudar, levan-
tar la porcién de sutura que pasa entre ambos extremos del
vaso o girar el vaso, para asegurar que la pared opuesta ha
quedado unida por la sutura.

Los pequefios vasos, y en especial su capa intima, son muy
susceptibles de ser dafiados. Asir los vasos o sus extremos
con las pinzas, esta contraindicado. Una mala colocaciéon de
ta aguja y de la sutura, la situacidon repetida de una misma
sutura, pinchazos de aguja multiples, o el desgarro de la pa-
red del vaso en el punto de los agujeros de la aguja, tienen
como resultado un fracaso de la anastomosis.

Si las suturas se anudan demasiado flojo, se proyectan ha-
cia el interior de \a luz del vaso, y provocaran la formacion
de trombos. Esdificil apretar mucho las suturas, a causa de
su extrema fragilidad. Cuando estdn anudadas correcta-
mente, pueden verse pequefios bucles de sutura, con un
grosor aproximado de la anchura de la pared, por entre las
paredes yuxtapuestas del vaso.

El exceso de tension anastomética, tiene como resultado la
rotura de la pared del vaso por el lugar de los puntos de la
aguja, el estrechamiento de la luz del vaso, o la aparicién de
boquetes entre las suturas. Una regla cardinal, es evitar la
tension anastomotica. Si existe la posibilidad de que apa-
rezca una tensién excesiva, debera utilizarse un injerto ve-
noso autégeno interposicional. Los injertos venosos han
mejorado notablemente el resultado de la anastomosis mi-
crovascular.

Si los bordes del vaso no se encuentran adecuadamente
yuxtapuestos, el factor de agregacion plaquetaria (trombo-
xan Az) de la pared queda expuesto a la circulacion sangui-
nea, lo que causa trombosis. Los grilletes de vena coloca-
dos alrededor de los sitios de anastomosis, reducen los de-
rrames y, en consecuencia, la exposicion del interior de la
pared del vaso a la circulacion sanguinea.



El exceso de presion de las grapas vasculares, la torsién de
los vasos (especialmente de las venas) y el retorcimiento de
los vasos formando pliegues libres, también tiene como
consecuencia el fracaso de la anastomosis.

2. Circulacion  sanguinea y Factores de coagulacion

La turbulencia de la sangre en forma de corrientes en remo-
lino, torbellinos, etc., favorece la formacién de trombos. La
anastomosis debe planearse y realizarse de tal manera que
se evite la turbulencia. Por ejemplo, una anastomosis de
«extremo con lado» debe colocarse en un angulo de 45° a
60° y siguiendo la direccién de circulacion de la sangre.

Una disminucién en la velocidad de la circulacion sanguinea
(sstasis). es importante en la formacién de trombos. Cual-
quier deficiencia técnica, ral y como se ha dicho en parrafos
anteriores, puede conducir a la estasis. Cuando una grapa
vascular se abre, es mejor no colocarla de nuevo. Si es pre-
ciso volver a colocarla, el punto de anastomosis debe inun-
darse con suero fisiolégico heparinizado, para eliminar la
sangre y prevenir la estasis y la trombosis. El lavado enérgi-
co de la superficie de una anastomosis, tendrd& como resul-
tado la irrigacion de la luz del vaso. La circulacién venosa
depende de un buen suministro de las arterias. Si la circula-
cién arterial se ve alterada por la formacion de un pliegue li-
bre, la circulacion venosa se verd necesariamente reducida,
con la consiguiente apariciéon de estasis y trombosis.

La presencia de factores trombogénicos que segregan los
tejidos alterados, p. €j., acido lactico, productos de la degra-
dacién de proteinas, concentraciones anormales de electro-
litas, factores plaquetarios, plaguetas sensibilizadas vy lisoci-
mas, contribuyen a la formacién de coagulos intravascula-

Flg.4.
Fotograha de un angiograma de la arteria carética izquierda y sus tributarias en un perro
experimental. Se coloc6 un trasplante de costilla libre (flecha) vascularizada, en un defecto
(2 x 5 cm.) larongotraqueo ventral, 6 meses atras. La vascularizacion se realiz6 mediante
anastomosis  microquirdrgica de la vena y la arteria toracica interna con la vena y [a arteria
lingual.

res. Esto sucede especialmente libres o en

reimplantaciones.

en pliegues

El dipirimidol y la aspirina son inhibidores de la agreqacron
plaquetaria, y se utilizan con frecuencia en cirugia rnicrovas-
cular. Su eficacia no estd comprobada. El dextrano de bajo
peso molecular, reduce la tensién superficial de los glébulos
rojos e incrementa la circulacién sanguinea. Sus efectos so-
bre la adhesividad plaquetaria son muy controvertidos. La
heparina se utiliza con precaucién, vy el fin justifica los me-

dios, a pesar de los riesgos inherentes de hemorragia exce-
s~a.

El Veterinario y la Microcirugia

El cirujano oftalmélogo veterinario, ha utilizado y utiliza el
microscopio de operaciones en la cirugia intraocular. En las
Facultades de Veterinaria, se lleva a cabo la neurolisis mi-
croguirargica y también se trabaja en cirugia cerebral y de
la médula espinal. Se han realizado estudios a cerca de la
transureteroureterostomia rnicroquirdrgica™, y los veterina-
rios empiezan a preocuparse de la microcirculacion en
cuanto puede ser til en la cirugia reconstructiva™, Se estan
estudiando los pliegues cutaneos epigastricos libres de la
parte inferior de la pata de los ponevs!". Se estan evaluando
los trasplantes de costillas libres vascularizadas y su micro-
circulacién 6sea periosteal™, Fig. 4, asi como la superficie

Fig. 5.

de contacto neuroeléctrica permanente".

A medida que vaya aumentando la experiencia, es de supo-
ner que se ird extendiendo el uso del microscopio en la ciru-
gia veterinaria. La cresta de la ola estd empezando a subir,
no obstante es probable que pasen aln otros 10 6 20 afios
antes de que atraviese el arrecife de coral.

I-lg ~

Fotografia
roeléctrica
nervio isquiatico

tomada con un microscopio de operaciones de una superficie de contacto neu-
permanente, colocada entre los bordes de un corte en el fasciculo tibial del
de un conejo, Elfasciculo tioial. mide cerca de 1 mm. de diametro, lo mis-
mo que el didmetro interno del grillete de silicona del dispositivo de la superficie de contac-
to (x20). Obsérvense las suturas de nylon, de 22 micras, fijando el grillete al epineurio. La

finalidad de la superficie de contacto, es recoger los impulsos nerviosos periféricos.
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HIDROCEFAIO EN PERRO

El hidrocéfalo es el acimula de excesiva cantidad de liquido
cefaloraquideo en el craneo.

El hidrocéfalo como tal entidad clinica esta suficientemente
reconocido y descrito en la bibliografia especializada, por lo
que no entraremos en el estudio de su etiologia, patogenia
y posible tratamiento, pero no es excesivamente frecuente
su aparicion en la clinica, razén por la cual creemos intere-
sante aportar las imadgenes del caso a esta seccion.

El caso citado era un perro pequinés (el hidrocéfalo congé-
nito se ve con mayor frecuencia en razas enanas) de ocho
meses de edad que presentaba dilatacion craneal manifies-

n° 1Y 2 - Véase la desproporcion
trabismo hacia el exterior.

de la cabeza con el resto del cuerpo, y el exoftalmos con es-

Clinica Veterinaria Rocaberti
Dr. A. Obach
Dr. A. Prats

ta. exohalmos y estrabismo bilateral hacia el exterior, crisis
convulsivas, incapacidad para alimentarse por si mismo,
movimientos en circulo siempre hacia el mismo lado, y, en
general. retraso tanto en sentido fisico como psiquico res-
pecto a otros animales de la misma edad. las diferencias
se habian ido estableciendo paulatinamente y no de forma
brusca.

El animal no respondia o lo hacia de forma muy atenuada a
los estimulos externos.

Ante el diagnéstico establecido y la complejidad del trata-
miento, el duefio decidi6 la eutanasia del animal.

n<13 Y 4 - El interior del craneo aparece como un gran depésito de jlquido que desplaza y com-
prime la masa cerebral.
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La denominacion de escorbuto se supone que deriva de la
palabra holandesa SHURBOOK (boca ulcerada).

Revisando la bibliografia encontramos descripciones que
podrian coincidir con el sindrome de escorbuto, pero la pri-
mera descripcion inequivoca, aparece en los registros de las
cruzadas.

Cuando afinales del siglo XV se iniciaron los grandes viajes
marinos, el escorbuto pas6 a ser una dolencia comdn en los
marineros, pasando a ser una de las causas fundamentales
en la incapacidad y muerte de los marinos.

En tierra, la enfermedad aparecié entre grupos de poblacio-
nes civiles y militares, como resultado de las multiples gue-
rras europeas, las cuales ocasionaban movimientos de tro-
pas y desplazamiento de civiles.

En 1747, James Lind, un cirujano naval. estudié deliberada-
mente los efectos de la administracion diaria de dos naran-
jas y un limén, a los marineros con sintomas claros de es-
corbuto. Fue clara la eficacia curativa de los citricos. Una
vez conocida la eficacia de estos frutos la MARINA INGLE-
SA, incorpor6é en el rancho de la marineria los limones. Se le
conocia con el apodo de «los pegajosos». Sin duda' esta
medida dietética fue causa fundamental en el poderio naval
inglés.

El ESCORBUTO infantil, recibié principal atencion a partir
de 1883, cuando Barlow describié el sindrome como se co-
noce en la actualidad. Extremidades posteriores flexionadas
en el hombre y anteriores y posteriores en animales, infla-
macion de las articulaciones, dolor intenso, crepitacion en el
extremo de las diafisis de los huesos, encias inflamadas y
sangrantes y hemorragicas, dificil de ver en nuestros anim a-
les.

Fue a principio de nuestro siglo, cuandé en Europa y en los
EEUU, se convirti6 en un problema a nivel de las grandes
ciudades, ya que fue cuando empezé, de forma masiva, il
reemplazarse la leche materna, por sustitutivos.

En 1907 fue posible reproducir en el laboratorio, a partir de'
las dietas alimenticias en cobayos, una enfermedad pareci-
da a la de los nifos. C.G. King y colaboradores empe-
zaron a buscar sustancias antiescorbuticas, aislando del
jugo del limén una sustancia cristalina, biolégicamente acti-
va.

Este compuesto fue aislado y sintetizado, conociéndose

como ACIDO ASCORBICO.

ETIOLOGIA O ETIOPATOGENIA

Todas las especies sintetizan el acido ascorbico en el higa-
do, a partir de la glucosa y de la galactosa, por via del acido

Dr. A. Tarragé

Dr. Manubens

Or. |. Farras

Or. F.Aguada

Clinica Veterinaria Sagrada Familia (C.v.S.F.)

glucurénico. Sin embargo en las carencias de vitaminas A.y
E, impiden los Ultimos pasos de esta sintesis, dando lugar a
una carencia secundaria de vitamina C.

El acido ascérbico no forma parte de las coenzimas, pero
interviene en los procesos de oxirreduccion, al pasar por
oxidacion reversible al acido dehidroascoérbico, sirviendo de

transportador de electrones, aceptar y donante respectiva-
mente.
OH OH
| |
C C Vitamina C
| |
O= C /' CH-CHOH-CH20H

Acido L-Ascérbico (C6 HBO06)

Interviene en la reduccion del acido félico o acido tetrahi-
drofélico activo. Cataliza la incorporaciéon del hierro sérico o
a la ferritina del higado y bazo. Dirige las importantes reac-
ciones de hidroxilaciéon de los aminoacidos aromaticos.

Esta intimamente relacionada con la biosintesis de los corti-
costeroides adrenales, lo que justifica la alta concentracion
de vitamina -C- en la corteza adrenal.

También parece participar en la inactivacion de toxinas y en
la sintesis del colageno, (paso de la prolina a oxiprolina). De
aqui su importancia en la lucha organica contra las infeccio-
nes, asi como para evitar hemorragias de origen vascular,
puesto que el colageno constituye el aumento de unién de
las células endoteliales de la intima de los vasos.

En el perro se presenta el ESCORBUTO a consecuencia de
una deficiente forma de alimentarlo. Sobre todo después de
ingerir durante mucho tiempo carne en mal estado, galletas
de perro, cereales cocidos, leche y carne cocidas, carnes es-
caldadas asi como verduras y farinaceas cocidas. El ES-
|CORBUTO, no s6lo empieza por una deficiencia de acido
ascorbico en la racion sino también cuando la sintesis esta
transformada por cualquier causa, o cuando se ve dificulta-
da la actividad de la vitamina -C- en casos de carencia de
vitaminas -A y 8-. O bien cuando hay un excesivo gasto de
vitamina -C-.

Otra visién de la Etiopatogenia seria a partir, de la importan-
cia de la lactacion materna. Ya que la leche posee entre un
2,6 y un 7% como media de Acido Ascoérbico en miligra-
mos por cien mililitros. Es conveniente tener en cuenta, el
paso bioquimico a partir de un GLUCURONATO, a acido L-
ASCOR BATO, Y su transformacion en Vitamina -C-.

a) D-GLUCURONATO
TPN+

+ TPNH + H+-L-GULONATO +
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DPN-L-GULONACTONA+ DPN++ H+

BATO + H20

b) L-GULONATO+
e) L-G ULONACTONA-L-ASCOR

Los tejidos del higado y rifion de todas las especies de ma-
miferos hasta ahora estudiados pueden llevar a cabo las
reacciones ay b. Gnicamente las células del higado pueden
formar L-ASCORBATO por medio de la reaccion -C-, pero
los tejidos hepaticos de cada especie reaccionan de diver-
sas formas.

El problema estructural-basico en el Escorbuto es la imposi-
bilidad de diversos tejidos conjuntivos, que forman sus res-
pectivas matrices colagenas, los fibroblastos son incapaces
de elaborar colageno, los osteoblastos y odontoblastos no
sintetizan Osteoide y Lentina.

La alteracion bioquimica subyacente es la siguiente: La Co-
lagena, se caracteriza quimicamente por grandes cantida-
des de glicina, prolina e hidroxiprolina.

La presencia de esta UGltima, un Hidroxiaminoacido vy de la
Hidroxilisina, ya que estos aminoacidos no se encuentran

en otras proteinas. La Hidroxiprolina exdgena generalmente

no es incorporada al colageno. Toda la Hidroxiprolina de la
molécula basica de coladgeno es derivada de la Hidroxiproli-

na de la Prolina en viva. El punto de la sintesis del colageno,
en el cual tiene lugar la hidroxilacion de la prolina todavia se
desconoce.

En los organismos con carencia de vitamina -C- (&cido as-
corbico), pueden proliferar las células del tejido conjuntivo,
sin embargo, su aspecto macroscopico demuestra su im-
portancia funcional. Su citoplasma es escaso y no existe
ARN que pueda ser tefiido. AGn no se ha establecido lo que
.esto significa, en términos de alteraciéon de los mecanismos
de sintesis.

SINTOMATOLOGIA

Los sintomas mas generales que aparecen en el PERRO,
son los siguientes:

ANEMIA

TUMEFACCION DE LAS ENCIAS presentando coloracion

rojo azulada.

HIPERSENSIBILIDAD al menor con-

tacto.

ESTOMATITIS ULCEROSA

y HEMORRAGIAS

HIPERTERMIA fiebre muy alta.
HEMORRAGIAS CUTANEAS y EN MUCOSAS
EPISTASIS

HEMATURIAS y HENARTROSIS

HEMORRAGIAS EN LA CAMARA ANTERIOR DEL 0OJO Y

RETINA.
En los CACHORROS aparecen:

HEMORRAGIAS SUPPERIOSTICAS,
comprensién  ejercida por los hematomas
impiden la marcha del animal.

muy dolorosas por la
articulares, que

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO.

La carencia de vitamina -C- que produce el escorbuto, debe
incluirse dentro de las alteraciones de los mucopolisacari-
dos en el mesenquima. SegUn analitica reciente, histoquimi-
camente, y con la microscopia electrénica (Holle) en esta
avitaminosis  reduce la génesis fibrilar colagena, la cual nor-
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malmente posee ya estrechas relaciones con el metabolis-

mo de los mucopolisacéridos.

Las lesiones que apreciamos en la autopsia son:

- Hemorragias generalizadas, lesiones foliculares y las equi-
mosis, que ya se observan clinicamente.

- Extravasacion sanguinea en las cavidades pericardicas o
pleural, paredes del aparato digestivo, vejiga, pelvis renal,
etc.

- En adultos jévenes, hay separacion de las epifisis de las
articulaciones costocondrales, y hemorragias subperiosti-
cas.

- En cachorros, las alteraciones se encuentran principal-
mente en el esqueleto. El periostio esta separado o' puede
ser separado con facilidad del hueso.

DIAGNOSTICO CLINICO
Basandose en la anamnesis, y la sintomatologia que pre-
senta el animal, aunque si se puede es fundamental, recurrir

a los rayos -X-, y a la analitica. Podemos sacar conclusio-
nes bastante concretas para el diagnostico utilizando todos
los datos que podamos recoger del cliente. Antecedentes
alimentarios.



Figura 1 al6.- Evolucién en Pastor Aleman. Hembra alo largo de 1
afio.

DIAGNOSTICO LABORATORIAI

HEMOGRAMA-  Anemia con reticulocitosis persistente, in-'
constante, s6lo patente en casos avanzados: Generalmente

Lipocroma o Normocroma, Yy normocistica, a veces, ligera-
mente macrocitaria en los casos graves.

LEUCOPENIA- moderada, paulatina a medida que progresa
la carencia, pero inexistente en los casos clinicos corrientes.

fROMBOPENIA- con cierta frecuencia.

MEDULOGRAMA RELATIVO- incremento de normoblas-
tos, pruebas de coagulacién y hemostasia.

COAGULACION- el tiempo de coagulacion y de sangria,
generalmente son normales. Pero la prueba del lazo es po-
sitiva, poniendo de relieve la fragilidad capilar.

QUIMICA DE LA SANGRE.- Ictericia discreta de tipo he-
molitica. Desciende el acido Ascérbico en sangre, ascoérbi-
nemia normal, 0,5-0,7 mgr./100ml. Ligeras modificaciones
de la calcemia y fosforemia.

Pruebas funcionales de saturacion o sobrecarga, suministro
de 600 mgr. de acido ascorbico y observar su eliminacion a
las 24 horas.
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Figura 7 al 8.- Doble linea deformaciéon cartilagos Crecimiento.

Figura 9 al 10.-Caso escorbuto

incipiente en perro mestizo 4 meses



Figura 11 al 16.-Perro setter de 4 meses, con proceso muy avanzado
(realizada la anatomia Patologica, se confirmé el diagnéstico de escor-
buto al no existir células atipicas ni malformaciones)

a7



ORINA- Albuminurias o0 Hematurias y en casos graves, a
veces cilindros granulosos o hematicos, y ocasionalmente
fiuria. Frecuentemente, urobilinuria positiva, pero con coluria
negativa, en relacion con la tendencia hemolitica icterigena.

Los cartflagos costales o epifisarios, se separan del cuerpo
de las costillas o de la diafisis de un hueso largo.

El andlisis microscopico, muestra una densa celosia de es-
piculas de matriz cartilaginosa, calcificada, muchas de las
cuales se han fracturado. En esta se forma hueso escaso el
cual, por otra parte, no ha sido destruido. En casos menos
avanzados, se presentan fracturas tan sélo en los bordes o
aristas del hueso.

Por lo general se observan hemorragias en la médula o por
abajo del periostio. Por la disminucion de formacién osteoi-
de, la corteza y las trabéculas de las diéfisis, estan reduci-
das de grosor. Esto es, hay osteoporosis.

Aparte de las hemorragias en diversos sitios, subdural, sub-
pleural, subcutdnea, también existe raquitismo.

DIAGNOSTICO RADIOLOGICO
Sin duda el diagnostico mas efectivo, y que estd mas al al-
cance del clinico.

Esta descrito, como diagnostico Radiolégico de escorbuto
en 1957 por Meir, Clark, Schnell y Will.

Los primeros sintomas radiol6gicos, aparecen en zonas epi-
fisarias donde se da un aumento de la densidad del lado
metafisario, coexistiendo con una linea epifisaria doble de
densidad disminuida, -dando asi el efecto de que existe una
linea epifisaria doble. Posteriormente se produce la apari-
cién de areas irregularmente calcificadas en la diéfisis de
los huesos, por calcificacion de hematomas subperiosticos.
areas de extension variable." més o menos perceptibles,
pero limitadas siempre a los huesos largos.

TRATAMIENTO.

- Casos graves- Inoculacion de vitamina -C- por via intra-
venosa, en la cantidad de | gramo, durante dos o tres dias,
pasando luego a la via bucal 500 mgr. al dia.

- Si el tratamiento se realiza por via intramuscular, se admi-

nistrara la misma dosis.
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- Los casos leves, se administrard vitamina -C- por via bu-
cal, e ingestion de citricos, Limén, Lima, Pomelo, Mandari-
nas, Naranja, etc.

En los carniceros, y en el perro en.especial una vez aplicada
la medicacién a base de vitamina -C- por la via que se haya
elegido, se establecerd un régimen dietético, a base de car-
ne de higado vy rifién, naranjas, limones, (aunque son mas
dificiles de hacer que los tomen). Fruta, leche fresca y admi-
nistracion de vitamina -C-, en comprimidos, o0 en gotas.

Antes de pasar a glosar nuestro trabajo sobre el escorbuto
o enfermedad de Barlow en el perro quisiéramos mencionar
un caso clinico descrito por los Ores. F. Bosch, A. Court y A.
Vivanco, del servicio de radiologia de la escuela de medici-
na veterinaria de la Universidad de Chile, y que transcribi-
mos integrarnente a continuacion.

RESUMEN

Aunque no es una enfermedad frecuente en nuestra clinica,
si que se dan casos con relativa frecuencia, sobre todo, en
grandes ciudades, donde la asimilacion de vitamina -C- por
una via natural, es practicamente imposible.

SINDROME ESCORBUTO diciendo

Podemos resumir el
que el animal presenta:

- Dolor a la palpacién de las articulaciones, y éstas estan

calientes y abultadas.
- Fiebre alta.
-Inapetencia

La mejor forma de diagnosticarlo, es realizar una radiografia,
fundamentalmente  de los Tarsos y Carpos, y para comple-
tar el diagnostico hacer un hemograma.

El tratamiento es la aplicacion de vitamina -C-, de un gra-
mo o medio gramo dependiendo del estado del animal. Y
como prevencién podemos administrar al cachorro durante
los primeros meses de su vida, un aporte de vitamina -C-
en forma de comprimidos o de gotas, aconsejando la inges-
tion de fruta, y verdura, al igual que de leche.

BIBLIOGRAFIA: Solicitar  a:
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La avitaminosis C es en los animales relativamente rara, de-
bido al hecho que éstos pueden sintetizar vitamina C fisiol6-
gicamente; con excepcién del cobayo, monos y cabras. Esta
circunstancia ha dado lugar a la discusion en torno a la
existencia de escorbuto espontaneo en el cerdo y el perro;
sin embargo actualmente parece que no cabe lugar a dudas
de que aun aquellos animales que pueden sintetizar sufi-
cientemente una determinada vitamina, puedan sufrir una
carencia secundaria de la misma. Una carencia primaria,
debido a insuficiente suministro de vitamina es observada
en aquellas especies animales que no pueden sintetizar aci-
do ascorbico; se desencadena si el pienso no contiene en
cantidades suficientes alimentos frescos, como frutas, ver-
duras o carne fresca.

Carencias secundarias obedecen seguramente a muy dis-
tintas etiologias, pudiendo resultar, por ejemplo, por una in-
suficiente absorcién de vitamina C en caso de anaclorhidria
gastrica; en cuyo caso el acido ascoérbico es destruido por
coli-bacterias en un medio alcalino; estas bacterias pueblan
los primeros tramos del intestino delgado; pero también
pueden estar determinadas por ciertas alteraciones en la
sintetizacion o aprovechamieno de la vitamina C.

Una carencia latente en vitamina C también se observa al-
gunas veces en organismos sometidos a esfuerzos, prefiez,
lactancia, infecciones, intoxicaciones, etc.

A continuacion se describe un caso de enfermedad del Bar-
low en el perro, observado en el Instituto de Ciencias Clini-
cas y Patologia de la Facultad de Veterinaria de la Universi-
dad de Chile.

Paciente:

Cachorro macho bastardo de 5 meses.

Anamnesis:

El duefio adquirié el animal cuando éste tenia 2 meses de
edad. Ya entonces observd inflamacionés de las articulacio-
nes carpianas y tarsianas de las 4 extremidades. Un veteri-
nario diagnosticé raquitismo, siendo el paciente tratado en
este sentido durante 2 meses.

Exploracion clinica

En la exploracion clinica se observé nitida tumefaccion car-
piana y tarsiana bilateral. Ademas se aprecié un sorpren-

Dr. Fernando Bosch B.
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dente encurvamiento de las extremidades por debajo de las
citadas articulaciones.

No se observé hallazgo clinico alguno en las mucosas y en
los reflejos. Tampoco la exploracion del aparato respiratorio
y del digestivo indic6 nada anormal. La temperatura era de
38,7° C. El duefio informdé acerca de apetito irregular, o sea
algunos dias era la comida rechazada, mientras que en
otros era normalmente ingerida.

Exploracion radiogréfica

Se realizaron radiografias en sentido dorsoplantarde la re-
gion antibraquiocarpiana y mediolaterales de la region tibio-
tarsiana. La proyeccion dorsoplantar evidencia una disminu-
cion de la densidad ésea en el tercio distal de la diéfisis ul-
nar y radial, asi como desviacion lateral del eje longitudinal
del radio. Una conjugacion de los nicleos epifisiarios dista-
les no se observa, sin embargo, si una pérdida de la arqui-
tectura Osea, apreciandose numerosos focos de rarefaccion
6sea (osteoporosis). Ademas existia una pérdida de los con-
tornos deafisiarios del radio y cubito por la existencia de
manchas periostales calcificadas de dimensiones irregula-
res.

La proyeccion mediolateral de la region tibiotarsal también
indica una disminucién de la densidad Osea del tercio distal
de la diafisis de la tibia. Una conjugacion de nucleos epifi--
siarios distales no se apreciaba, pero si alteraciones asteo-
poroéticas. Se observaron placas calcificadas de mayores di-
mensiones que en el caso de cubito y radio y aparentemen-
te a mayor distancia de la capa cortical tibial.

Conclusiones radiogréficas

Osteoporosis multifocal con placas calcificadas subperios-
tales por carencia de vitamina C (enfermedad de Barlow). El
hallazgo radiografico fue confirmado por un estudio del ni-
vel sanguineo de vitamina C, en el cual resultd6 un valor de
1,12 mg%, lo que supone una considerable reduccién fren-
te al valor normal de aproximadamente 25 mg%.

Terapéutica
Dosis orales diarias de 400 mg. de vitamina C durante 1
mes, y una inyeccion diaria de vitamina B.

A las 4 semanas se pudo comprobar una mejora del estado
general. El apetito se normaliz6; sin embargo, las alteracio-
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nes 6seas se madificaron clinicamente relativamente muy

poco.

En el control radiografico 4 semanas después de la primera
exploracion se pudo observar un ligero progreso de las le-
siones osteoporéticas de las extremidades anteriores, asi
como un aumento del diametro de los focos osteoporoticos
de las extremidades posteriores.

35 dias después de la 2" exploracion fue radiografiado el
animal de nuevo, obteniéndose una imagen dorsoplan-
tar de la regién antibraquiocarpiana. También en esta irna-
gen se observa un considerable aumento del diametro de
las alteraciones osteoporéticas con conjugacion de las le~
siones vecinas.
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A pesar de proseguirse con las medidas terapéuticas murié

el animal cuatro semanas mas tarde.
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Caso clinico en un perro

En este trabajo se presenta un caso de malformaciéon de
vértebras cervicales (sindrome de Wobbler) en un perro do-
bermann. Después de una breve exposicion de la enferme-
dad, se describe un caso clinico estudiado por nosotros, en
el que se expone: sintomatologia, tratamiento, evolucion,
pruebas de laboratorio, radiologia y hallazgos de necropsia.

Introduccién

Se define como sindrome de Wobbler, cualquier malforma-
cibn 6 mala articulacion de las vértebras cervicales que
conllevan a una compresién medular.

La condiciéon primaria de la enfermedad
leto 6 estructuras de tejido blando que rodean la médula es-
pinal, la malformacién & mala articulacion de las vértebras e
hipertrofia de los tejidos blandos, que causan la compresion
de la médula contenida dentro del canal vertebral.

Este sindrome se ha descrito ampliamente en los caballos y
se refiere a toda contusibn de médula espinal ocasionada
por una malformacion 6 mala articulacion de las vértebras
cervicales. Estos caballos presentan tipicamente ataxia y un
andar tambaleante; de aqui viene el nombre de «Wobbler»

que significa, tambalearse.

En los Ultimos afios se han descrito en el perro (4, 6, 10,
11, 12, 13, 15) problemas de compresiébn medular a nivel
de las vértebras cervicales que se parecen al sindrome de
Wobbler descrito en los caballos.

Sinbnimos de este sindrome son: estenosis de las vértebras
cervicales, deformacion vertebral cervical, mala articulacion
y malformacion vertebral, espondilopatia cervical y espondi-
loestesis. Estos términos se han utlizado en base a los
cambios estructurales 6seos y de tejido blando que se han
observado radioldgica mente y patolégicamente, y en un in-
tento de mantener la terminologia utilizada en medicina hu-
mana.

En el perro se ha observado este proceso principalmente en
razas grandes. El Gran Danés, el Dobermann y el Basset
Hound son las razas mas afectadas, pero puede afectar a
cualquier otra raza.

La causa precisa de esta condicion es desconocida; la pre-
dilecciébn por ciertas razas 6 tendencia a presentarse en
ciertas lineas de sangre, sugieren un factor hereditario. Se
han hecho estudios de nutricion en el gran danés en los que
se establece la relacion entre la sobre-nutricion (proteinas-

reside en el esque- .
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calcio-fésforo) y cambios en el crecimiento del esqueleto in-
cluida las vértebras cervicales (7).

El proceso puede empezar entre los tres y dieciocho meses
de edad aunque no es rara la presentacidn en perros de
mayor edad.

El hecho clinico més significativo es una lenta y progresiva
incoordinacion de las extremidades.

Los signos neuroldgicos tipicos son de neurona motora Ssu-
perior en varios grados: tetraparesis. paraparesis, ataxia,
cruzamiento de extremidades, hipereflexia patelar.
Los reflejos postura les pueden no estar alterados.

El diagnéstico se basa en la historia clinica progresiva, la
raza y los signos caracteristicos. El diagndstico definitivo es
radiologico. Aunque las radiografias normales denoten des-
plazamientos vertebrales en tomas laterales y ocasional-
mente en posicion de flexién, se hace necesaria la utiliza-
cién de métodos de contraste para explicar la existencia de
compresion medular.

Los analisis de laboratorio suelen ser normales 6 demues-
tran ligeramente un proceso inflamatorio.

El objetivo del tratamiento es paliar los efectos de la com-
presibn medular asi como prevenir un futuro trauma de la
médula.

Los casos agudos se tratan inmediatamente con diuréticos
osmoticos, corticoesteroides y cirugia descompresiva (He-
milaminectomia cervical, laminectomia dorsal).

El éxito de la cirugia dependera del diagndstico precoz y del
grado de dichas lesiones. Normalmente en la practica el
diagnostico es tardio, lo que oscurece el prondstico.

Caso clinico

Enfebrero de 1981 se presenta a consulta un perro de raza
dobermann de 5 afios de edad, 40 Kg. de peso, con signos
de debilidad del tercio posterior, anorexia, depresion, dificul-
tad al levantarse y al andar. El resto de los datos de la ex-
ploracion clinica y neuroldgica son normales.

Eltratamiento se inici6 en base a una sintomatologia medu-
lar, con cloranfenicol a dosis de 25 mg. por Kg. cada 8 h.
dexametasona 4 mg. cada 12 h.Y complejo B por via oral,
durante dos semanas.
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En Marzo de 1981 se produce un empeoramiento subito y
progresivo. El perro presenta clara incoordinacion de las
cuatro extremidades, arrastra los nudillos de las extremida-
des posteriores, los reflejos postura les estan disminuidos,
existe ligera rigidez cervical y hay hipereflexia patelar.

Se procede a realizar pruebas de laboratorio, las cuales se
incluyen en la tabla 1. Asi mismo se realizan radiografias la-
teral derecha y ventro-dorsal de la columna vertebral (foto
1y 2) bajo anestesia general, empezando por la regiéon cer-
vical, toracica y lumbar respectivamente.

En la toma lateral se observa deformacién de la 72 vértebra
cervical asi como la presencia de una calcificacién interver-
tebral. Ante la sospecha de una compresion medular se
realiza una mielografia de contraste para lo que se procede

a la extraccion de liquido cefalorraquideo mediante una
puncion en la cisterna magna; seguidamente se inyecta
igual cantidad de Amipaque (Metrizamida 168 mg/ml). De

los resultados del andlisis de liquido cefalorraquideo que se
incluyen en latabla 1, se deducen alteraciones tipicas de un
proceso inflamatorio (aumento ligero del nade linfocitos).

En la mielografia lateral de la region cervical toracica, se ob-
serva un estrechamiento del canal vertebral con compre-
siébn medular a nivel de la 72 vértebra cervical. (foto 2 y 3).

Asi mismo en la toma ventrodorsal se comprueba una zona
de compresion a nivel de'la 1. cervical (foto 4), aunque muy
ligera. Con todos estos datos confirmamos el diagndstico
de sindrome dé Wobbler.

Se instaura un tratamiento conservador a base de manitol

al 20% por via endovenosa a dosis de 1 gr/Kg. cada 8 ho-
ras, dexametasona 6 mg. por via i.v. cada 8 h.y complejo B.
El perro presenta una notable mejoria a las 48 h. Se man-
tiene el tratamiento a base de Furosamida 4 mg/Kg., dexa-
rnetasona y complejo B.A los quince dias el perro presenta
un empeoramiento muy acusado con tetraplegia, incoordi-

nacién, cruzamiento de extremidades, anorexia y dificultad

en levantarse. Debido a lo avanzado de las lesiones y al es-
tado del animal no aconsejamos seguir el tratamiento, y a
instancias del propietario se rechaza el tratamiento quirtrgi-

co y se realiza la eutanasia.

Resultado de la necropsia
Se practica la necropsia y se obtienen los siguientes hallaz-
gos.

-Una vez aislado el conjunto de la columna vertebral, prac-
ticamos un corte sagital a nivel de la 72 vértebra cervical y
confirmamos la existencia de una exdstosis o malformacion

del cuerpo vertebral que irrumpe en el espacio medular
(foto 5)

de la 52 6@ y 72 vértebras cervica-
me-

-En el corte longitudinal
les comprobamos la disminucién de la altura del canal
dular a nivel de la 72 cervical (foto 6).

-Una vez extraida la médula se puede observar claramente
una marcada compresién ventrodorsal (foto 7).

-En el resto de la necropsia no se observa ningln otro deta-
lle de importancia.

Discusion

1.-La presentacion clinica en un principio es bastante difusa
y no presenta los sintomas neurologicos tipicos, por lo que
plantea un problema inicial de diagndstico. La manifesta-
cién posterior de signos especificos de un problema del sis-
tema nervioso, nos obliga a hacer e\ diagnostico diferencial
con mielitis por moquillo, hernias de disco, fracturas, luxa-
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cienes. tumores y enfermedades degenerativas de la médu-
la espinal.

2.-En
de importancia

los andlisis de laboratorio

no aparecen alteraciones

La mielografia es estrictamente fundamental en la confir-
macion del diagnoéstico, de la existencia de una compresion
medular, pues la aparicion de deformaciones, exoéstosis. etc.
en las radiografias normales, no implican una compresion
en esta zona. Hay que hacer tomas laterales y ventro-
dorsales, pues pueden aparecer distintos puntos de estre-
chamiento del canal medular.

Aunque el tratamiento conservador funciona temporalmen-
te el tratamiento definitivo tendrd que ser quirdrgico, por lo
que es necesario el diagndstico precoz para que no haya le-
siones medulares irreversibles y el prondstico sea mas fa-
vorable.

Sumary

A case report of a Wobbler syndrome in a dobermann is
presented. Diagnosis is based on contrast myelography. Ba-
sic hematology data and CSF cytology are exposed. De-
compressive drug therapv was attempted. Surgery was re-
fused. Necropsy findings are shown.
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DATOS DE LABORATORIO

SANGRE LIQUIDO

Leucocitos 8.130mmc
Eritrocitos 4695000mmc
Hematocrito 40,90 %
Hemoglobina 14,30 gr/l OOml
V.C.M 88,13 microns
H.C.M 30,480 picogramos
C.HCM 34,963 %
V.G 0,973
Vel. Sedimentacién 1" hora 4mm

2" hora 10mm

Indice de Katz 4,5

Células
Fibroblastos
Neutréfilos
Segmentados. . ... . 65 %
Cayado.. ..... ... 13 %
Linfocitos. ....................... 18 %
Monocitos ... ... 2%
Eosindfilos ........... ... ... .. ..... 2%
Basofilos. ........................ 0%
BIOQUIMICA
Calcio. .............. . . 10,367mg/I 00 mi
Foésforo inorganico. ............... 9,706mg/I00 mi
Fosfatasa alcalina. 99,199U.1.
Glucosa
Proteinas totales
L.D.H
GOT
GPT

MICRgBIOLOGIA

Tincion de Gram
Tincién Ziehl-Neelsen

CEFALORAQUIDEO

22mmc
Ommc

Ommc
Ve . Ommc
. 3mmc

18mmc
Immc
Ommc

84,093mg/I00
46,257mg/I00
10,629 U.1.
6,925 U.1.
9,637 U.1.

No se observan bacterias
No se observan bacilos
acido alcohol resistentes
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TECNICA EXTRACCION DE SANGRE
Dr. Rafael Codina Ribo
Barcelona

La sangre se puede obtener: 1) Del pabelléon auricular (pun-
cion cutanea), (ver Revista de la AVEPA, n° 2, Tomo 1°
afio 1981); 2) Por puncion venosa (ver Revista de la AVE-
PA, n° 2, Tomo 1c afio 1981); 3) De los principales o6rga-
nos hematopoyéticos (médula 6sea, bazo y ganglios).

3-A) Puncion de la médula Osea

La puncién de la médula 6sea es una técnica muy poco uti-
lizada en clinica diaria debido a su dificil interpretacion, que
debe ser confiada a un citélogo, y al desconocimiento de
su técnica e indicacion de la misma.

El cuando y como hacer un frotis de una muestra obtenida
por puncion de la médula lo desarrollaremos a continua-
cion.

Todo frotis de médula debe ir acompafiado de otro frotis de
sangre periférica, obtenido del pabellébn auricular (ver Re-
vista de la AVEPA, n°2, Tomo 1° afio 1981, pag. 45), para

permitir comparar los elementos celulares normales vy
anormales. Del estudio del frotis obtendremos el mielogra-
ma.

El mielograma es sobre todo un elemento de pronéstico. La

puncién de la médula 6sea esta indicada:.
1.- Para el diagnéstico y pronostico de un proceso maligno.

2.- En los tratamientos con antibidticos para conocer la du-
racion e intensidad de los mismos.

3.- Para el diagnostico y pronéstico de una anen;ia.

4.- Para el diagnéstico y pronostico de un sindrome mal

definido.

5.- Para el diagnéstico de una leishmaniosis.

6.- Para el diagndstico y tratamiento de una metaplasia
mieloide en los casos de procesos infecciosos de larga du-
racion.

TECNICA

Lugar:

- En los perros de talla media o grande (de mas de 8 Kg.
.de peso), el lugar mas indicado es la epifisis costal, entre la

6* y la 92 costilla, debido a su facil acceso y por poseer un
tejido 6seo de facil penetracion.

- En los perros toys o de talla pequefia (de menos de 8
Kg.), es la cresta iliaca antero-superior.

- En el gato es la cresta iliaca antero-superior.

- En algunos casos, excepcionalmente (perros viejos o con
una médula muy pobre), en las estemebras del esternon,

En los perros de menos de 4 meses se recomienda realizar
la puncién de la médula 6sea en la cresta iliaca y en el es-
ternon, antes que en la epifisis costal por la naturaleza y ri-
queza medular.

En los casos patolégicos se recomienda realizar la puncion
en dos o0 mas lugares por existir un reparto celular desigual
en la médula 6sea, a menos que se elija una zona radiol4gi-
camente anormal.

Material:

- Agujas con bhisel largo o corto, longitud
25 rnrn.lv con un didametro de 15 a 20/10
de mas de 10 Kg. y de 13 a 15/10
menos de 10 Kg.

reducida (hasta
en los perros
en los animales de

Las agujas de 12/10 o menos se obstruyen facilmente
con fragmento o6seo, mientras que en las de 15/10 o0 mas
es menos frecueote.

- Jeringas de 2 a5 ce,

La unién aguja-jeringa debe ser perfecta para permitir la
aspiracion.

Las jeringas de 10-20 ce. no son recomendables porque
dan muestras mas ricas en sangre, con una dilucién de ele-
mentos celulares que hace casi imposible su interpretacion.

Técnica:

Se coloca al animal acostado sobre el lado derecho. Se
cortan los pelos de la zona escogida. Se desinfecta la piel
con alcohol.
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La puncién es algo dolorosa (mas a nivel dela crestailiaca

y esternebras que en la epifisis costal), pero no es necesario
tranquilizar al animal ni aplicar anestesia local, excepto si el
animal es muy nervioso y eh los gatos.

La punciéon se realiza en dos tiempos con la guja montada
en la jeringa. Se traspasa primero la piel y luego el tejido
6seo. Ellugar de penetracién se busca con el dedo. La agu-
ja se inclina 45° aproximadamente y se implanta mediante
una presion continua y moderada, golpe seco, para evitar
se escape. A continuacion se aspira con la jeringa.

Muchas veces en la primera puncion no sale nada y es ne-
cesario una segunda. La aparicion de un liquido sanguino-
lento espeso en el fondo de la jeringa permitira constatar
que el lugar es el indicado. En el caso de apreciarse mas de
1/4 de cc. de liquido indicaria un exceso de sangre por lo
que se debe repetir la puncién no sin antes realizar algunos
frotis de esta muestra obtenida.

Antes de retirar la aguja se dejar4 de realizar aspiracién con
el fin de evitar se golpee el tejido medular, obtenido en. el
interior de la jeringa, contra las paredes de la misma provo-
cando una deteriorizacion mecanica de los elementos celu-
lares que los haria ilegibles.

Se coloca una gota sobre un porta y se actla .de la misma
manera que en los frotis sanguineos. Se seca al aire. Es

aconsejable realizar un minimo de cuatro frotis (dos a cua-

tro). El frotis se hard enseguida con el fin de evitar la coa-
gulacién sanguinea que lesionaria los elementos celulares.

Accidentes e incidentes:

1.- Infeccid.n del hueso. No se presenta.

2.- Hemorragias. En caso de producirse ceden a una pre-
sién ligera. En los casos de transtornos de la coagulacion

sanguinea se pueden presentar hematomas que no revisten
gravedad.

3.- Dolor. Sélo apreciable en los casos de hemopatias ma-
lignos.

4.- Dificultad en la realizacion de la puncién debido a un
aumento de la densidad OGsea.

5.- Obstrucciéon de la aguja o puncién blanca. Cambiar de
lugar y volver a empezar.

6.- Frotis sanguineos: La presencia de grasa o un frotis es-
peso dificultan la identificacion de los elementos celulares.
Realizar un nuevo frotis. La extension debe hacerse lenta-
mente para no deformar o romper los elementos celulares.
Deben hacerse varios frotis. Estos problemas no ocurrirdn
en todos los frotis y en toda la extensién del mismo.
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TRATAMIENTO DE LAS DIARREAS AGUDAS

1.- ANTIBIOTICOS

Dihidroestreptomicina
Neomicina
Polimixina B
Sulfato de colistina
Oxacilina
Cloranfenicol
Paramomicina

Posologia por dia

25
25
10

. 200.000

25
. 50
. 50

mg/kgr.
mg/kgr.
mg/kgr.

U/kgr.

mg/kgr.
mg/kgr.
mg/kgr.

2.- SUIFAMIDAS

Sulfaguanidina
Succinilsulfatiazol
Salazosulfapiridina
Ftaliesulfatiazol

3.- ANTIFUNGICOS

Micostatina
Anfotericina

50
50
50
50

50.000
~ 50

Prof. R. Moraillon
E.P.U. Gastroenterologia-81
E.NV ALFORT-FRANCIA

mg/kgr.
mg/kgr.
mg/kgr.
mg/kgr.

U/kgr.
mg/kgr.



Del 7 al 14 de Marzo de 1982

SALON INTERNACIONAL DE LA AGRICULTURA
Puerta de Versailles - Paris (FRANCIA)

- Exposicién canina: Pabellén 2, 1

13 de Marzo de 1982 (SABADO)

REUNION DE LA CNVSPA-SUDOESTE (FRANCIA)
JORNADA NACIONAL DE OFTALMOLOGIA
VETERINARIA

Laboratorio Chauvin-Blanche (Montpellier)

Programa cientifica: Fondo de ojo.- Las Retinitis.

Anatomia y fisiologia de la coroides, por el Prof. F. Lescu-
re.

Anatomia y fisiologia de la retina, por el Prof. B. Clerc.
Medios de investigacion
Lescure.

- Fondo de ojo normal, por el Prof. B. Clerc.
Resultados encuesta, por el Dr. Pages.
Las retinitis, por el Prof. G. Aguirre.
Elfondo del ojo en la piroplasmosis,
Desprendimiento
ojo, por el Dr. Grange.

por el Dr. Pages.

M. Simon.
Afecciones degenerativas
Aguirre.

19 al 21 de Marzo de 1982

| SYMPOSIUM  NACIONAL
CANINAS  ESPANOLAS

DE LAS RAZAS

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

Organizado por ~| Departamento de Produccién Animal

de la Facultad de Veterinaria de la Universidad de Cordo-
ba y el Aula de Veterinaria del Colegio Mayor Universita-
rio Lucio Anneo Séneca con la colaboracién de la Comi-

sibn de Razas Espafiolas de la Real Sociedad Central de

Fomento de las Razas Caninas de Espafia.

- Las comunicaciones libres sobre descripcién, manejo, ali-
mentacion, patologia o cualquier aspecto concerniente a
las razas caninas espafiolas deben remitirse a la secreta-
ria del symposium: Sr. D. Andrés J. Flores Alés

Colegio Mayor Universitario Lucio Anneo Séneca
Universidad de Cordoba

Avda. Menéndez Pidal s/n

CaRDaBA

del fondo de ojo, por el Prot. F.

de retina y hemorragia del fondo del
Anomalia congénita del fondo del ojo del Colley, por el Or.

del fondo del ojo, por el Prot. G.

- Cuotas de . Acompafiantes
. S Participantes .
inscripcion y estudiantes
Antes 11-1-1982 6.000 ptas 3.000 ptas.
Después 11-1-1982  .7.000 ptas 4.000 ptas.

2 al 4 de Abril de 1982 (Viernes a Domingo)

25°
ANIMAL VETERINARY  ASSOCIATION

CONGRESO ANUAL DE LA BRITISH SMALL
(B.S.AV.A)

- Cunard International Hotel. Londres (Inglaterra)
- Informacion e inscripciones:

B.SAVA  Registration Secretary
5 Sl George's Terrace, CHELTENHAN, GLOS,
GL503 PT INGLATERRA

24 al 30 de Abril de 1982

49VIIlT CONGRESO MUNDIAL DE LA W.S.AV.A.
REUNION ANUAL DE LA AAHA.

- Las Vegas, Nevada, USA
-Informacion: ~ American Animal
P.O. Box 6429

Hospital Association

South Bend Indiana 46660, USA
- Viaje colectivo organizado por AVEPA.
-Informacién:  Secretaria AVEPA
Rep. Argentina 21-25
BARCELONA-23
28 al 30 de Abril de 1982
3e SIMPOSIO SOBRE ANIMALES DE COMPANIA EN
LA SOCIEDAD, bajo el titulo «LA IMPORTANCIA
SOCIAL DE LOS ANIMALES DE COMPANIA EN UNA

SOCIEDAD EN PROCESO DE ENVEJECIMIENTO.

- Toronto (Ca-nada)

- Informacion: Pets in Society - Congress Canada
Box 183, Station O
Toronto, Ontario M6P318

- Inscripcion: 150 Délares canadienses

30 de Abril a2 de mayo de 1982 (Viernes a Domingo)

REUNION DE LA ASOCIACION DE

LOS PAISES BAJOS

VETERINARIA

- Palacio de Congresos - RAl Amsterdam (Holanda)

- Informacion: Royal Netherlands Veterinary Association
AHNNY SCHUURS, Postbus 14031
3508 SB UTRECHT
Or. P.HA POLL
Derkinderenlaan 5
1251 EKLAREN
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15 6 16 de Mayo de 1982
GASTROENTEROLOGIA

- Berna (Suiza)

-Informacién e inscripcién:
Dr.J.P. Zendali
Rte. de Beaumont 7
1700 FRIBOURG SUIZA

23 de Mayo de 1982
REUNION DE LA CNVSPA + GEMO (FRANCIA)

- Hotel Sofitel- Paris. Sala Cinema
- Programa cientifico: Patologia de los parpados y del apa-
rato lagrimal
- Inscripcién: 300 FF
-Informacién e inscripcién:
CNVSPA
10 Place lean Blum
75011 PARIS

11 de Junio de 1982 (Viernes)

| JORNADAS GALLEGAS DE AVEEPA
I CURSILLO DE MICOLOGIA AVEEPA-AEEM

VIGO (PONTEVEDRA)

Programa cientifico:

Relacién de los hongos con la clinica
.veterinaria y humana, por el Dr. Ma-
nuel Pereiro.

Micologia en pequefios animales: clini-
ca y diagnéstico, por el Dr. Jaime Bo-
rrell.

Terapéutica en la micologia veterina-
ria.

Introduccién a la practica de laborato-
rio, por los Dres. Pereiro y Borrell.

Inscripciones e informacién:

Dr. Luis Manuel Regalado
Lopez Mora, 85

VIGO (PONTEVEDRA)
Teléfono: 986 - 21 3880 y
2019 19
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| 12 y 13 de Junio de 1982
REUNION DE LA CNVSPA - Seccién Oeste + GEDAC
(FRANCIA)

- Hotel Frantel- Nantes
- Programa cientifico: Semiologia y propedeltica en der-
matologia canina

25 de Junio de 1982

JORNADAS DE FORMACION Y DIVULGACION
ORGANIZADAS POR EL COLEGIO DE
VETERINARIOS DE TARRAGONA

- Colegio Veterinarios de Tarragona

- Clinica de animales de compafiia: Practica diaria en una
clinica veterinaria. Conferencia a cargo del Dr. Manuel |.
Rodriguez Garcia. A continuacion se proyectaran pelicu-
las cientificas

18 al 21 de octubre de 1982

VIl SYMPOSIUM  INTERNACIONAL DE LA
ASOCIACION  MUNDIAL DE VETERINARIOS
MICROBIOLOGOS, INMUNOLOGOS Y
ESPECIALISTAS EN ENFERMEDADES
INFECCIOSAS (A.M'v.M.I.)

- Hotel Princesa Sofia - BARCELONA
- Programa Cientifico: Enfermedades infecciosas grastroin-
testinales de las especies bovina y porcina.
-Informacion  cientifica:
Dr. D.Juan Plana Duran
Gran Via de las Corts Catal~nes 794 bajos (Chaflan
Lepanto) ,
BARCELONA-13

26, 27 y 28 de Noviembre de 1982

CONGRESO NACIONAL DE LA CNVSPA
- Hotel Sofitel- PARIS
- Programa cientifico: Reproducciéon y Pediatria
-Informacién: CNVSPA
10 place Lean Blum
75011 PARIS

1984 - MADRID

I SYMPOSIUM  NACIONAL DE LAS RAZAS

CANINAS ESPANOLAS



BIBLIOTECA

LA PARVOVIROSIS EN EL PERRO: Apuntes para un coloquio,
con el profesor Dr. R. H. JOHNSON de la JAMES COOK UNIVER-j
SITY, Townsville Queensland (Australia). Reunién Academia de
Ciencias Veterinarias de Barcelona - Asociacion Veterinaria Espafio-
la de Especialistas en Pequefios Animales (AVEPA) - Barcelona 3
de noviembre de 1981. ... ... 34 péags.
SMALL ANIMAL EMERGENCY SURGERY por R. HOFFER. Re-
sumen del seminario impartido en el VIl Congreso Mundial de la
WSAV A. Barcelona. Septiembre 1980. 24 pégs. Inglés

HEMEROTECA

NOTICIAS NEOSAN, Afio XL, N° 205, Marzo 1982.
- Prostatitis aguda, prostatitis croénica y abscesos prostaticos en el
perro por los Dres. J. M.a Closa, J. Durall, A. Font, J. Mascat.
.................. pags. 21 -30
de los peces de acuario por el Dr. R. Richards
................... pags. 34-41

N° 190, Febrero 1978.
pags. 19-31

- Enfermedades

NOTICIAS NEOSAN, Afio XXXVI,
- Cirugia auricular correctiva, por Louis L Vine.
NOTICIAS NEOSAN, Afio XXXVI, N° 191, Mayo 1978.
NOTICIAS NEOSAN, Afio XXXVI, N° 192. Septiembre
- Rabia  Vulpina (R-V). Revision 1978, por
Pastor. . .
NOTICIAS NEOSAN, Afio XXXVI,

- Espondilosis deformante y anquilosante
Danes, por |. Salazar, Ma Castafios y D. Coba.

1978.

E. Zarzuela
.......... pags. 87 -118
N° 193, Diciembre 1978.

en un perro de raza Gran
pags. 123-128

NOTICIAS NEOSAN, Afio XXXVII, N° 194, Abril 1979.

- Fisioterapia. Moderna terapéutica en las osteopatias veterinarias,
por C. Garcia-Botey. ............. pags. 27-39
NOTICIAS NEOSAN, Afio XXXVII, N° 195, Julio 1979.

NOTICIAS NEOSAN, Afio XXXVII, N° 196, Octubre 1979 ..
NOTICIAS NEOSAN, Afio XXXVII, N° 197, Diciembre 1979.

- Acciones y efectos del Calmo Neosan en clinica veterinaria, por
Maciej Dekert e Inmaculada Avila. pags. 217-223
NOTICIAS NEOSAN, Afio XXXVIII, N° 198, Marzo 1980.

- Gastroenteritis  hemorragica canina por parvovirus, por B. Perelld
Olivella. .. ......... ... .. péags.'27-41

NOTICIAS NEOSAN, Afio XXXVIII,

NOTICIAS NEOSAN, Afio XXXVIII,
- Algunas observaciones clinicas y terapéuticas de la parvovirosis
canina, por R. Lopez Fuentes. pags. 113-120

NOTICIAS NEOSAN, Afio XXXIX, N° 202, Mayo 1981.

N° 199, Junio 1980.
N° 201, Noviembre 1980.

NOTICIAS NEOSAN, Afio XXXIX, N° 203, Septiembre 1981.

- VIl Congreso Mundial de la WSAV A, por F. J. Séculi Pala-
cios. L. pags. 61-74

- Las alergias cutaneas en los pequefios animales, por J. Parés Pu-
jais. pags. 75-86

- Urolitiasis  canica, por C. A. Osborne, J. S. Klausner y D. R.
Kraweic. pags. 87-91

- Parvovirosis canina: Mesa redonda VII congreso de la WSAV A.
«Conclusiones y comentarios», por M. Rodriguez
Sénchez.  ........... pags. 93-104

- Uso y abuso de farmacos en los des6rdenes hepaticos, por C. A.

Osborne y R. M. Hardy. pags. 105-108

1+ - Cirugia de emergencia en los pequefios animales, por F. Orozco

Gonzélez. pags. 109-124
- Desordenes  convulsivos del perro y el gato, por A. J
Parker. pags. 125-136

NOTICIAS NEOSAN, Afio XXXIX, N° 204, Diciembre 1981.

- Corrientes electromagnéticas como terapia resolutiva de las para-
plejias por osteofitos  vertebrales en perros, por C. Garcia-
Botey. pags. 149-1 56

PANORAMA  VETERINARIO,

PANORAMA  VETERINARIO,
- Secci6n de pequefios animales. Andrés IRAIZOZ LABARTA.
PANORAMA  VETERINARIO, N° 4, Abril 1977.

PANORAMA VETERINARIO, N° 5, Mayo 1977.

- Rabia. Revision y hechos nuevos ..Enrigue ZARZUELO.

- Pequefios animales. Andrés IRAIZOZ LABARTA.

PANORAMA VETERINARIO, N° 6, Junio 1977.

- Rabia. Revision y hechos nuevos (22 parte). Enrique Z,\RZUELO.

PANORAMA  VETERINARIO, N° 7, Julio 1977.

- El moquillo: una epizootia importante. José PRAT MORERA vy An-
tonio PRATS ESTEVE.

PANORAMA  VETERINARIO, N° 8, Agosto 1977.

- Elementos diagndsticos de dermatologia canina vy felina. A. MAR-
CHAND y J. CRESTIAN.

- La displasia de cadera en el perro. Revision bibliografica. J. CAIRO.

PANORAMA  VETERINARIO, N° 9, Septiembre 1977.

- Ladisplasia de cadera en el perro. 22 parte. J. CAIRO.

- Seccion de pequefios animales. Andrés IRAIZOZ LABARTA.

PANORAMA  VETERINARIO, N° 10, Octubre 1977.

- Las artritis del perro. J. L POUCHELON.

- Ladisplasia de cadera en el perro. 32 parte. J. CAIRO.

PANORAMA  VETERINARIO, N° 11, Noviembre 1977.

- El veterinario practico y la toxoplasmosis. I La toxoplasmosis
mal, M. WYERS y A. MARCHAND.

- Estudio clinico, radiolégico y anatomopatolégico  de tres casos de
tumores 0seos en perros. R. MASSA, J. SANZ PAREJO, A. BLAN-
CO y M. A. SIERRA.

- La displasia de cadera en el perro. Revision bibliografica. J. CAIRO.

- El veterinario practico y la toxoplasmosis. | Rappels sobre el ciclo
parasitario del toxoplasrna. M. WYERS y A. MARCHAND.

PANORAMA  VETERINARIO, N° 12, Diciembre 1977.

- La artritis reumatoide del perro: Revision breve. CH. D. NEWTON vy
A. J. LIPOWITZ.

- Pequefios animales. Andrés

N° 2, Febrero 1977.
N° 3, Marzo 1977. 3

ani-

IRAIZOZ LABARTA.

PANORAMA  VETERINARIO, N° 1, Enero 1978.

- El veterinario practico y la toxoplasmosis. Il Toxoplasmosis
y salud humana. M. WYERS y A. MARCHAND.

- Artritis reumatoide del perro. Revision de datos de laboratorio. A. J.
L1IPOWITZ y Ch. NEWTON.

- Ladisplasia de cadera en el perro. Revision bibliogréfica.
PANORAMA  VETERINARIO, N° 2, Febrero 1978.

- Ladisplasia de cadera en el perro. Revision bibliogréfica.
PANORAMA  VETERINARIO, N° 3, Marzo 1978.

- Ladisplasia de cadera en el perro. Revision bibliografica.

animal

J. CAIRO.

J. CAIRO.

J. CAIRO.
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1978.
reumatoide

PANORAMA VETERINARIO, N° 4, Abril
_ Aspectos radiograficos de la artritis

BIERY Y CH. NEWTON.
PANORAMA VETERINARIO,

PANORAMA VETERINARIO,
- Inmunizacién

N° 5, Mayo 1978.

N° 6, Junio 1978.

activa por autovacunas de estafilodermis caninas. J.

DUCHA SARDANA, E. TUTOR LARROSA y A. RODRIGUEZ
MOURE.

PANORAMA VETERINARIO, N° 7, Julio 1978.

PANORAMA VETERINARIO, N° 8, Agosto 1978.

PANORAMA VETERINARIO, N° 9, Septiembre 1978.

PANORAMA VETERINARIO, N° 10, Octubre 1978.

PANORAMA VETERINARIO, N° 11, Noviembre 1978.

- Clasificacion y nomenclatura de los tumores de la piel en los ma-
miferos domésticos. E.WEIS, K. FRESE y R. RUDOLPH.

PANORAMA VETERINARIO, N° 12, Diciembre 1978.

PANORAMA VETERINARIO, N° 1, Enero 1979.

- Medidas que deben cumplir' los propietarios
acuerdo con la legislacion vigente
MARTINEZ ABANCENS.

PANORAMA VETERINARIO, N° 3, Marzo 1979.

PANORAMA VETERINARIO, N° 5, Mayo 1979.

- Contribucion a la castracion de los gatos machos y hembras. A.
ZIPS.

- Un caso de enfermedad de Aujeszky en un perro sin prurito.
WEBER.

PANORAMA VETERINARIO, N° 6, Junio 1979.

- Aportaciones a la técnica quirirgica de la luxacion congénita de
rétula en perro. J. SANZ PAREJO, I. AVILA JURADO y L MOYA
JIMENEZ.

- Artropatia secundaria deformante después de displasia de la arti-
culacion coxofemoral del perro. W. ZEDLER. R. KOSTLIN y A.
SCHNEPF.

PANORAMA VETERINARIO, N° 7, Julio/Agosto  1979.

- Presencia de salmonellas en 19s animales caseros. Th. SCHLIES-
SER.

PANORAMA VETERINARIO, N° 8, Septiembre 1979.

- Un meningioma orbitario primario en el perro. E. H. SCHAFFER, G.
BRUNNTHALER-FRERE y K. H. MARQUART.

PANORAMA VETERINARIO, N° 10, Noviembre
- La presencia de la rabia fuera de la Republica
SCHOOP.

PANORAMA VETERINARIO,

de perros y gatos de
sobre esta materia. Rafael

K. H.

1979.
Federal Alemana. U.

N° 11, Diciembre 1979.

PANORAMA VETERINARIO, N° 1, Enero 1980.

PANORAMA VETERINARIO, N° 2, Febrero 1980.

- Cronologia sobre el desarrollo de los dientes en el perro. D. M. J.
ROSS, R. G. ~EUHAUS, I. P.de NEUHAUS, M. C. PAGLIARI DE
ROSS y G. MARX.

- Fracturas supracondileas del humero. R. PICHARD.

PANORAMA VETERINARIO, N° 3, Marzo 1980.

- Lesiones articulares en la displasia de cadera del perro. Joaquin
CAMON URGEL y .Jordi CAIRO VILAGRAN.

- Enteritis hemorragica en el perro por parvovirus. Identificacion en
Espafia. M. RODRIGUEZ SANCHEZ, Ma CASTANO ROSADO, J.
L GONZALEZ ARRIBAS y R.ALVARES GARCIA.

PANORAMA VETERINARIO, N° 4, Abril 1980.
PANORAMA VETERINARIO, N° 5, Mayo 1980.
- Coagulacién intravascular diseminada (CID) en los animales do-

mésticos. J. A. RAMOS VILA yJ. CAMON URGEL

PANORAMA VETERINARIO, N° 6, Junio 1980.

- Acuicultura e Ictiopatologia, Leopoldo CUELLAR CARRASCO.
PANORAMA VETERINARIO, N° 7/8, Julio/Agosto  1980.
PANORAMA VETERINARIO, N° 9, Septiembre 1980.

- Osteosintesis defectuosa: Montajes incoherentes. R. PICHARD.

.PANORAMA VETERINARIO, N° 10, Octubre 1980.
- Enilconazol, nuevo antirnicético de amplio espectro en perros.
Marcel ROGIERS.
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del perro. D. N.

PANORAMA VETERINARIO, N° 12, Diciembre 1980.

- La importancia de la higiene publica con respecto a los excremen-
tos de los perros dentro de una gran ciudad. R. M. SCHAFFERT.
PANORAMA VETERINARIO, N° 1, Enero 1981.

- Estudio del ciclo sexual en la perra. | parte. |. AVILA JURADO

PANORAMA VETERINARIO, N° 2, Febrero 1981.
- Estudio del ciclo sexual en la perra. Il parte. | AVILA JURADO

HYGIA PECORIS, N° 1, Marzo 1978, VoLl

- El E.C.G. en las bradiarritmias del perro, por J. Ponce Vazquez.
.................................... pags. 1-9

HYGIA PECORIS, N° 2, Abril 1978, Vol. I.
- Aportacién a la casuistica del quiste dermoide ocular, por I. Avila
Jurado y F. Santisteban Garcia. . pags. 27-34
- Orientaciones diagndsticas generales en las parasitosis animales,
por L Saiz Moreno. pags. 35-50

- Latécnica de la linfografia en el perro, por E. Nufiez Lépez, M. San-
chez de la Muela, y L Arrieta Martinez.. pags. 102-116

HYGIA PECORIS, N° 3, Mayo 1978, Vol. I

- Estudio comparado de la fauna salvaje de Galicia y de Centroeuro-
pa. primer paso para la lucha contra la rabia salvaje en nuestra re-
gion, por M. Zarraga Maza. pags. 90-108

HYGIA PECORIS, N° 4, Junio 1978, Vol. I.

HYGIA PECORIS, N° 6, Septiembre, Vol. 1.

- Andlisis de las campafias contra los cestodes del perro en nuestro
medio rural, por J. Lizcano Herrera pags. 46-62

HYGIA PECORIS, N° 8, Noviembre 1978, Vol. I.

- Electrodiagnéstico  de las paralisis del nervio radial en el perro, por

R. Massa Parodi, e I. Avila Jurada. pags. 90-10 1
HYGIA PECORIS, N° 9, Diciembre 1978, Vol. I. .
- Morfopatologia de las glandulas adrenales de-rata. por A. Gazquez
Ortiz. pags. 90-114
- Técnica quirGrgica experimental de la ligadura de la arteria verte-
bral. | parte: perros, por F. Santisteban Garcia y I Avila
Jurado pags. 117-121

HYGIA PECORIS, Vol. 11N° 1, 1979 .. '

- Consideraciones de la FAO/OMS sobre la veterinaria de salud pu-
blica ...... o pags.5-72

- La utilizacién de los contrastes hidrosolubles en la linfografia de los
animales  domésticos, por E. Nufiez Lépez y L Arrieta
Martinez. pags. 74-108

HYGIA PECORIS, Voll, N° 3, 1980.

HYGIA PECORIS, Vol 11N° 4, 1980.

- El perro en laciudad y la contaminacion ambiental, por L Pomar

Pomar.

HYGIA PECORIS, Volll, N° 5, 1980.
- Tratamiento de la luxaciéon coxa-femoral
Parodi y I. Avila Jurado

pags. 5-1 6

en el perro, por R. Massa
pags. 25-33

- Dosificacién de la aspirina en el perro. Revisién bibliografica: RA
Yeary y R.J. Braut. JAVMA 167 (1), 63-64 pags. 61-62
- Control farmacolégico del vomito. Revision bibliografica: L10y E.
Davis. JAVMA 176 (3), 241-242 pags. 63-65

HYGIA PECORIS, Volll, N° 7, 1980.

- Estudio de las aparentes anastomosis nerviosas postoperatorias
en resecciones experimentales. (En algunos nervios de los miem-
bros toracicos vy pelviano del perro), por F. Moreno, A. Gazquez, M.

Sierra, V. Segura y MV Rodriguez-Barbudo pags. 29-38
- Farmacologia clinica de los salicilatos. Revision bibliografica: LLE.
Davis. JAVMA. Enero 1980 pags. 55-59

- Efectos adversos de los antibidticos. Revision bibliografica: H. Ri-
chard Adams. JAVMA (1975), 10-166; 983-986 pags.60-63
HYGIA PECORIS, Volll, N° 8, 1980.

- Usos y efectos de la progesterona administrada como anticoncep-

tvo en la perra, por I Avila Jurado y F.J. Castejon
Montijano ~ pags. 25-33
- Neurectomias progresivas disto-proximales  de los nervios radial,
mediano y cubital en el perro, por V. Segura pags. 37-51
- Hemitiroidectomia  en el perro (eSham operation»). por F. Pérez-
Ifigo Alonso pags. 53-57
- Técnica de la urografia retrégrada en el gato macho. Revision bi-
bliogréfica: VM/SAC, Abril 1974, Vol. 69 N° 4 pags. 61-62



HYGIA PECORIS, Volll, N° 9, 1980.

- Ecografia del globo ocular en el perro, por A Palomar Gémez y
M.L Saraza Linares pags. 37-43
- Cirugia del rifion ectopico del perro. Aportacion de un caso, por F
Pérez-lfiigo Alonso. pags. 87-90

HYGIA PECORIS, Volll, N° 7,1981

- Oftitis infecciosas caninas. Revision y estado actual de la microflora
patégena, por J. Ducha Sardafa, J. Feo. Gonzdlez Cabo y AA Ro-
driguez Moure. . pags. 27-35

- Nuevo método de radio-diagnéstico en patologia cerebral en el pe-
rro: La tomografia axial computarizada, por M.L Sarazd Linares y

A Palomar Gémez. . pags. 49-55
HYGIA PECORIS, Vollll, N° 8,1981.

- Principios de los ultrasonidos, por JA Javierre Jordana.

pags. 39-71

- La xilazina. Revision bibliografica: AP. Knight, JAVMA 176, (5):

454-455 pags. 85-86

HYGIA PECORIS, Vol lil, N° 9, 1981.
- Ultrasonografia craneal. Aplicaciones al diagnéstico en traumatolo-

gia, por J. Javierre Jordana. pags. 23-65
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TESIS DOCTORALES

ESCUELA NACIONAL VETERINARIA

DE ALFORT - FRANCIA

1980

HOUDRE-GUERRE (F.)

- La Fibroscopie gastrique chez le chien. A propos de 60 cas.
FOUCHET (Ph.)

- Etude pratigue de la tenue des livres de comptabilité
libéral.

MULNET (P.)

- Pression osmotique des urines, intérét de sa mesure pour I'étude
du syndrome diabéte insipide chez le chien.

du vétérinaire

1981

SCHAMBERGER (M)

- Etude des effets de l'anesthésie a la kétamine sur le tracé électro-
cardiographique du chat.

BEZARD (P.)

- Prévention de l'oestrus chez la chienne par le Mibolérone.

VASSEUR (S)

- La polyarthrite
NEDELKO (C.)

- Contribution
le chien.
PINGARD (F.)

- Le Berger de Brie.

ESTERRE(Ph.)

- Contribution a une étude générale de la pathologie
carnivores domestiques.

SEGAUD (D.)

- Contribution a I'étude de l'allergie a la salive de puces chez les car-
nivores domestiques.

SEGALEN (Th.)

rhumatoide du chien.

a l'étude de la diététique pré-et-post-opératcire chez

buccale des

- L'Hypoglycémie du chien.

MILWARD  (F.)

- Contribution & l'étude de limmunité antirabique du chien aprés
vaccination réalisée dans les conditions de la pratique.

MAYNARD (L)

- L'Urographie intra-veineuse chez le Chat.

GROLLEMUND (B.)

- L'Urographie intra-veineuse chez le Chien.

ANDRE (M.)

- Contribution a I'étude des tumeurs cérébrales du chien. Etude ciini-
que et lésions nécropsiques.

JOLY (C)

_ Contribution a I'étude de l:électrochirurgie. Stérilisation de la chien-

ne par thermocoagulation  des cornes utérines.

CARTON (D.)

- Emploi du Mibolérone dans le tarissement
chienne.

PERRIN (P)

- Contribution a I'étude statistique et topographique
I'hnumérus chez le chien.

FEAT (JP)

- Conceptions actuelles du bloc opératoire.
en chirurgie vétérinaire.

DE LA ROCQUE DE SECERAC (M)

- Contribution 2 I'étude de la suture par pose d'agrafes grace a une
pince a usage unique.

COMMIOT (P.)

- Contribution & l'interprétation

PIANA (MC.)

- Enquéte sur les régimes diététiques commercialisés
ment et la prophylaxie des divers états pathologiques
canine.

LAURENT (F.)

- Les Chiens Nus.

COTIIN (E)

- Le Glaucome du Chien. Contribution
par la Trabulectomie.

MANSON (Ch.)

- Contribution au diagnostic  sérologique
par la technique d'Electrosynérése.

BONHERT (M.) née BOUCHER

- Contribution & I'étude du taux de survie des Chiennes atteintes
d'un cancer mammaire.

MATHERAT (AM.)

- Essai de prévention de la généralisation
de la Chienne par I'administration
lants.

BOULOUIS (H.J)

...Etude sérologique du Pyometre chez la Chienne.

CLEMENT (F.)

- L'Infertilité chez le Chien.

MENTRE (O)

- Contribution
che du Chien.

LAURENT (P)

- Contribution & l'étude de 1'0Oedeme cornéen du Chien du a I'Adé-
novirus canin de type 1 (CA VI |. immunisation contre la maladie
de Rubarth a l'aide de I'Adénovirus canin de type 2 (CA V2).

MAILLOT (P.)

- Essai d'utilisation de la Nicergoline en Gériatrie canine.

MONIER (M.C.)

- Variations du taux de la Corticostérone
au cours de l'effort.

LE TREGUILLY (A)

- Contribution a I'étude de la chirurgie urétrale du Chat. Les cornpli-
cations post-opératoires des Urétrostomies périnéales.

PICARD (Ch.)

- Contribution a I'étude de la chirurgie de la Hanche du Chien. Cor-
rection chirurgicale de I'hyperantéversion du Col Fémoral.

TROENES (V.) ép. FORESTIER

- Contribution a l'étude de
Ostéosynthése.

DURAND(S.)é~JAOUEN

- L'animal dans l'oeuvre de Toulouse Lautrec.

RAUST (F.)

- Le Malamute d'Alaska.

BEAUR (S.)

- Le chien d'accompagnement

MASSON (A)

- Intérets zoologiques et zootechniques

LE BERRE (E.)

- Les Bries.

de la lactation chez la

des fractures de

Applications

possibles

des radiographies du coeur du Chien.

dans le traite-

de l'espéce

a l'étude de son traitement

de la Parvovirose canine

des cancers mammaires
intra-tumorale  d'immunostimu-

a l'étude diagnostique de la Kérato-conjonctivite — sé-

plasmatique chez le chien

la chirurgie osseuse: la Stéréo-

sur une base aérienne.

des poémes Homériques.
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REAL DECRETO 163/1981, de 23 de enero sobre productos
zoosanitarios y otras sustancias utilizadas en /a produccion
animal!

La correcta utilizacion de determinadas sustancias activas
en el tratamiento, alimentacién, explotacién y mantenimien-
to de los animales, se ha incrementado en los Ultimos afios,
convirtiéndose en un procedimiento sin cuyo concurso peli-
graria la viabilidad de los actuales sistemas de produccién
pecuaria.

Gran numero de estos productos o sustancias se utilizan, a
veces de forma indistinta, con finalidad preventiva o tera-
péutica o como coadyuvantes a la nutricibn animal. Todo
ello pone de relieve la necesidad de mantener un exigente
control sobre los mismos para evitarcualquier utilizacion
nociva o fraudulenta, no sélo por razones zoosanitarias y
econdmicas, sino también para prevenir cualquier negativa
repercusiéon sobre la salud puiblica, que podria verse afecta-
da por el consumo humano de productos procedentes de
animales inadecuadamente tratados o alimentados.

El presente Real Decreto se dirige, en consecuencia, a defi-
nir y clasificar los citados' productos, a actualizar las exigen-
cias y requisitos de su produccién, distribucién, utilizaciéon vy
control, y a potenciar y coordinar las actuaciones de. los co-
rrespondientes  servicios encargados de la salud publica y
de la produccién animal.

A tal efecto se ha tenido en cuenta lo establecido en las ba-
ses dieciséis, diecisiete y ventiséis de la Ley de Sanidad Na-
cional, de veinticinco de noviembre de mil novecientos cua-
renta y cuatro, sobre especialidades farmacéuticas de uso
veterinario, inspeccién sanitaria de alimentos de origen ani-
mal e higiene de la alimentacién, en el Decreto de diez de
agosto de mil novecientos sesenta y tres, en la Ley de Epi-
zootias. de veinte de diciembre de mil novecientos cincuen-
ta y dos, y disposiciones que la desarrollan y complemen-

tan, sobre profilaxis y técnicas de lucha contra las enferme-
dades de los animales y sobre higiene y desarrollo pecuario
en el capitulo XXXVI del Cédigo Alimentario y en el Decreto
ochocientos cincuenta y uno/mil novecientos setenta y cin-
co, de veintinueve de marzo, sobre sustancias y productos

que intervienen en la alimentacién de los animales, y en las
demas disposiciones concordantes,

En su virtud, a propuesta de los Ministros de Agricultura y
de Sanidad y Seguridad Social, y previa deliberacion del
Consejo de Ministros en su reunién del dia veintitrés de
enero de mil novecientos ochenta y uno.
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DISPONGO

Articulo primero

Productos zoosanitarios. Se consideran  productos
zoosanitarios las sustancias o mezclas de sustancias desti-
nadas al diagnéstico, prevencion o tratamiento de las enfer-
medades de los animales y, por extension, las empleadas
en la explotaciéon zootécnica o actividades relacionadas, que
puedan dar lugar por su mal uso o abuso de repercusiones
desfavorables para aquellos o para la salud puablica. Com-
prenden:

Uno.

Uno. Uno. Los medicamentos de uso veterinario: sustancias
simples o compuestas, preparadas y dispuestas para su uso
inmediato, en el diagnéstico, prevencién, mitigacion o cura
de las enfermedades de los animales.

Uno. Uno. Uno. Las especialidades farmacéuticas de uso
veterinario: medicamentos de dicho uso, de composicién
conocida y denominacién especial, dispuestos en envases
uniformes precintados, en dosis adecuadas para su utiliza-
cién especifica, con expresiéon de sus indicaciones y condi-
ciones de uso, que hayan sido p~eviamente autorizadas Yy
consten incritas en su registro.

Se consideran biolégicas las especialidades farmacéuticas

de uso veterinario integradas, total o parcialmente, por sus-
tancias derivadas de seres vivos, que tengan por finalidad la
inducciéon o el refuerzo de las defensas orgéanicas, asi como
la consecuciéon de reacciones que evidencien las mismas.
Las restantes se consideran como farmacoldgicas.

Uno. Uno. Dos. Las férmulas magistrales de uso veterinario:
preparaciones especificas que se ajustan a una concreta
prescripcion u ordenanza facultativa veterinaria.

Uno. Dos. Los plaguicidas de uso ganadero: utilizados en el
entorno de los animales o en las actividades estrechamente

relacionadas con su explotacién, como los antimicrobianos,

antifingicos y alguicidas; en la lucha contra los invertebra-
dos vectores de enfermedades de los animales o agentes
de las mismas; o como rodenticidas y otros venenos o re-
pelentes frente a especies animales no deseadas.

Uno. Tres. Los utilizados con finalidad principalmente  zoo-
técnica, para estimular las producciones o corregir las no
deseables, que ejercen su acciébn mediante una alteracion
profunda del fisiologismo, asi como los no comprendidos en
apartados anteriores utilizados en aplicacion directa o indi-
recta sobre los animales para su identificacion o para favo-
recer su manejo u otros analogos.

Uno. Cuatro. Y cualesquiera otros productos o sustancias
que se clasifiguen como zoosanitarios mediante ‘orden con-
junta de los Ministerios de Agricultura y Sanidad y Seguri-
dad Social.

Dos. A los efectos de la presente disposicion se consideran
incluidos en la misma los productos que intervienen en la
alimentacién de los animales, regulados también por el De-



creta ochocientos cincuenta y uno/mil novecientos setenta
y cinco, de veinte de marzo, que tienen implicaciones zoo-
sanitarias, siguientes:

Dos. Uno. Aditivos especiales: los que, dadas sus caracte-
risticas de toxicidad potencial o accién modificadora profun-
da sobre las estructuras organicas o funcionales de los ani-
males, pueden dar lugar por mal uso o abuso, a efectos
desfavorables sobre los mismos.

Dos. Dos. Otros aditivos: los de caracter medicamentoso,
que se utilicen con una finalidad genéricamente terapéutica
0 para estimular las producciones de los animales.

Dos. Tres. Correctores y piensos compuestos medicamen-
tosos: los que contienen aditivos utilizados con una finalidad
genéricamente terapéutica o a los que se han adicionado
medicamentos de uso veterinario

Tres. Asimismo se consideran incluidos a los efectos de la
presente disposicién, el material y utillaje zoosanitario, des-
tinados Ella aplicaciéon especifica de los productos zoosani-
tarios.

Articulo segundo

Se crea la Comision Asesora de Productos Zoosanitarios
que funcionard en el Ministerio de Agricultura, presidida por
el Subsecretario de dicho Departamento y como Vicepresi-
dentes por los Directores generales de Salud Publica, Far-
macia y Medicamentos y Produccién Agraria e integrada
por tres Vocales designados por el Ministerio de Agricultura
y otros tres por el de Sanidad y Seguridad Social.

La Secretaria de dicha Comisiéon serd desempefiada por los
Servicios correspondientes del Ministerio de Agricultura.

Sera preceptivo el informe de dicha Comisién en todos los
expedientes y propuestas de resoluciéon sobre autorizacion,
registro, convalidacién o revision de los productos zoosani-
tarios y aditivos, pronunciandose sobre los requisitos y con-
troles exigibles en cada caso. El informe sera vinculante
cuando por razones expresas de salud publica sea negativo
o proponga determinadas prohibiciones, requisitos o0 exi-
gencias de utilizacién.

Articulo tercero

Uno. Los productos zoosanitarios y los aditivos a que se re-
fiere el articulo primero de esta disposicion, excepto las for-
mulas magistrales de uso veterinario estaran sujetos a au-
torizaciéon previa, formalizada conjuntamente por los Minis-
terios de Agricultura y de Sanidad y Seguridad Social, en la
que necesariamente debera figurar el nUmero de su registro
sin cuyo requisito no reputaran como clandestinos'.

Dos. Corresponderd a la Secretaria de la Comision Asesora
de Productos Zoosanitarios:

-Recibir las solicitudes y documentos y canalizar los expe-
dientes directamente a las unidades o servicios competen-
tes de los Ministerios de Agricultura y de Sanidad y Seguri-
dad Social.

-Gestionar el sometimiento de los expedientes y de las pro-
puestas de resoluciéon al dictamen o informe de la Comi-
sion.

-Recabar la firma de las autorizaciones de los 6érganos
competentes de ambos Departamentos.

-Comunicar a los interesados las resoluciones adoptadas y
las autorizaciones y nuameros de registro.

-y servir permanentemente de 6rgano de enlace y comuni-
caciéon entre ambos Departamentos.

Tres. El registro de los productos zoosanitarios y de los adi-
tivos a que se refiere el articulo primero, se realizara por el

Ministerio de Agricultura. Cuando se trate de especialidades
farmacéuticas de uso veterinario se hara también necesa-
riamente por el Ministerio de Sanidad y Seguridad Social.

Cuatro. Las autorizaciones y registros a que se refiere este
Real Decreto se someteran a convalidacion, ante la Comi-
sibn Asesora de' Productos Zoosanitarios, cada cinco afios y

podran ser revisadas, modificadas o suspendidas en cual--

quier momento por razones de salud publica, de orden ga-
nadero o de interés general.

Cinco. El Ministerio de Agricultura previo informe vinculante
de la Comisién Asesora, podra autorizar la utilizacién de los
productos objeto de esta disposicién, no registrados, con fi-
nes de investigacién, andlisis o ensayo, bajo las condiciones
especificas que en cada caso se establezcan.

Articulo cuarto.

Uno. Seran requisitos minimos indispensables para la auto-
rizacion de un medicamento o especialidad farmacéutica de
uso veterinario.

Uno. Uno. Que se haya verificado la inocuidad del producto
de sus condiciones normales de empleo, su utilidad, la de-
terminacién del plazo de eliminacién y el andlisis cualitativo
y cuantitativo.

Uno. Dos. Que el laboratorio o centro productor disponga
de un método de fabricacién y de unos sistemas de control
adecuados para garantizar la calidad del producto al fabri-
carse en serie, y en el caso de los importadores, a nivel na-
cional, al menos, los de control.

Dos. Los citados requisitos, asi como aquellos otros esta-
blecidos conjuntamente por los Ministerios de Agricultura y
de Sanidad y'Seguridad Social, previo informe de la Comi-
sibn Asesora de Productos Zoosanitarios, deben ser cumpli-
dos por los laboratorios o centros productores, sin perjuicio
de los andlisis, controles o verificaciones que realice la Ad-
ministracion.

Articulo quinto.

Uno. Los laboratorios y centros de producciéon de especiali-
dades farmacéuticas de uso veterinario deberan contar con
un Farmacéutico y un Veterinario para las funciones técni-
cas de direccién y control.

Dos. Los centros o establecimientos de producciéon, impor-
tacién, elaboracion o distribuciéon de los restantes productos
zoosanitarios funcionardn bajo la direccién y control técnico
de uno o mas profesionales cualificados que, sin perjuicio
de la propia responsabilidad de la Empresa, figurardn como
responsables técnicos ante la Administracion.

Tres. La autorizacion u homologaciéon técnico-sanitaria de
dichos centros o establecimientos, o su revision o convali-
dacion periddicas podran determinar el nivel, cualificacién y
dedicacion de tales profesionales, de acuerdo con la natura-
leza e importancia de la actividad que desarrollen, asi como
las deméas exigencias técnicas, de seguridad y de control.

Articulo sexto

Los fabricantes e importadores de materias primas de ca-
racter zoosanitario, asi como los almacenistas y distribuido-
res de aquéllas, sélo podran comercializarlas a las Empre-
sas y Entidades legalmente autorizadas para la elaboracion
o preparacion de productos zoosanitarios.

Como consecuencia de lo que antecede, la comercializacién
de dichas materias primas con destino a su uso en los ani-
males, asi como la tenencia y su aplicacién a los mismos,
queda prohibida.

Articulo séptimo
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La distribucion de los productos zoosanitarios se realizara

de la siguiente forma.

Uno. Las especialidades farmacéuticas de uso veterinario a
través de los almacenes de distribucion farmacéutica legal-
mente autorizados, de las oficinas de farmacia y de aquellas
Entidades o0 agrupaciones ganaderas, para el uso exclusivo
de sus miembros, autorizadas por el Ministerio de Agricul-
tura y el de Sanidad y Seguridad Social, en base a que dis-
pongan de un programa zoosanitario, acondicionamiento
idoneo de los productos y cuenten con servicios farmacéu-
ticos y veterinarios.

Dos. El Veterinario en ejercicio clinico podra disponer de un
botiquin con productos farmacéuticos de uso veterinario
para empleo en casos urgentes. Estos productos deberan
ser suministrados por las oficinas de farmacia o las Entida-
des o agrupaciones ganaderas citadas en el apartado uno
de este articulo.

Tres. Cuando por razones de sanidad animal y proteccion
de la ganaderia, el Ministerio de Agricultura realice campa-
flas o planes preventivos o curativos, los medicamentos vy
especialidades farmacéuticas de uso veterinario podran
también ser distribuidos de acuerdo con las normas y en los
periodos o plazos que por campafia se determinen.

Cuatro. Los plaguicidas y demas productos zoosanitarios a
que se refiere el articulo primero, tanto por los canales ante-
riormente indicados, como directamente a las explotaciones
ganaderas debidamente autorizadas que cuenten con el
respaldo técnico de un Veterinario.

Cinco. Los aditivos de los grupos especiales y otros aditivos,
directamente de las Entidades preparadoras o importadoras
a las fabricas de correctores y de piensos compuestos 0 ex-
plotaciones ganaderas autorizadas.

Seis. Los correctores medicamentosos, directamente desde
las Entidades elaboradoras o importadoras a las fabricas de

piensos compuestos 0 explotaciones ganaderas autoriza-
das.
Siete. Los piensos medicamentosos, directamente, desde la

Entidad elaboradora o importadora,
cién consumidora.

en su caso, a la explota-

Los Ministerios de Agricultura y Sanidad y Seguridad So-
cial, previo informe de la Comision Asesora de Productos
Zoosanitarios podran adoptar cuantas medidas consideren
oportunas para garantizar el control de los productos zoosa-
nitarios y su fluida distribucion vy correcta utilizacion.

Articulo octavo.

Uno. La prescripcion veterinaria de recetas magistrales y su
elaboracion por las oficinas de farmacia con destino a la cli-
nica propia, si bien no requiere una autorizacion previa ten-
dra que cumplir las formalidades zoosanitarias que presiden
esta disposicion.

Dos. En cualquier caso, serda preceptiva la prescripcion vy
dispensacion con receta para aquellas sustancias o0 prepa-
rados que se determinen por los Ministerios de Agricultura
y de Sanidad y Seguridad Social, previo informe de la Comi-
sién Asesora.

Tres. Cuando se trate de sustancias estupefacientes se so-
meteran a las normas de prescripcion y dispensacion para
ellas establecidas en la Ley diecisiete/mil  novecientos se-
senta y siete, de ocho de abril, y reglamentaciones que la
desarrollan. Asimismo seran de aplicacion las normas espe-
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cificas vigentes cuando sean sustancias

psicotrépicas.

los" componentes

Articulo noveno.

Uno. Las Empresas y demas Entidades de elaboracion de
productos zoosanatorios. asi como los importadores, distri-
buidores y almacenistas vy los diferentes preparados zoosa-
nitarios. quedan sujetos a las normas en materia de inspec-
cion y control de los Ministerios de Agricultura y de Sani-
dad y Seguridad Social, segin sus respectivas competen-
cias.

Dos. Por el Ministerio de Agricultura y por el de Sanidad y
Seguridad Social en sus areas respectivas de competencia,

se ejercera con caracter permanente y a todos los niveles
de produccién, comercio, almacenamiento y uso, la vigilan-
cia y el control zoosanitario oportunos.

En cualquiera de los casos, los servicios de uno u otro De-

partamento, notificaran e informaran sobre las anomalias
que puedan detectar en sus funciones de inspeccién y con-
trol.

Articulo décimo

Las infracciones a lo establecido en el presente Real Decre-
to o en las disposiciones que lo desarrollen se sancionaran
administrativamente, = de acuerdo con la legislacion vigente,
por los Ministerios de Agricultura y de Sanidad y Seguridad
Social en sus areas respectivas de competencia.

Articulo undécimo

Los precios de todos los productos zoosanitarios se consi-
deran libres a efectos de lo establecido en el Real Decreto
dos mil seiscientos noventa y cinco /rnilnovecientos seten-
ta y siete, de veintiocho de octubre, sin perjuicio de su posi-

ble reclasificacion con arreglo a lo previsto en el mismo.

DISPOSICIONES FINALES
Primera.-El presente Real Decreto entrard en vigor al mes
de su publicacion en el «Boletin Oficial del Estado».

Segunda.-Se faculta a los Ministerios de Agricultura y de
Sanidad y Seguridad Social, previo informe de la Comisién
Asesora de Productos Zoosanitarios, para desarrollar lo es-
tablecido en el presente Real Decreto.

DISPOSICION DEROGATORIA
Quedan derogadas cuantas disposiciones de igualo menor
rango se opongan al presente Real Decreto.

DISPOSICION TRANSITORIA

Se establece el plazo de un afo, a contar desde la fecha de
entrada en vigor del presente Real Decreto, para que todas
aquellas personas fisicas o juridicas dedicadas a actividades
relacionadas con estas normas que no retnan las condicio-
nes que en las mismas se preceptian, adecuen a ellas sus
instalaciones y actuaciones.

Dado en Madrid a veintitrés de enero de mil novecientos

ochenta y uno.

JUAN CARLOS R.
El Ministro de la Presidencia.
RAFAEL ARIAS-SALGADO Y MONTALVO
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REAL DECRETO 796/1982. de 2 de abril, por el que se
establecen aclaraciones Yy modifican los plazos para el
cumplimiento de determinados aspectos de la normati-
va sobre productos zoosanitarios y otras sustancias uti-
lizadas en la produccién animal.

El Real Decreto ciento sesenta y tres/mil novecientos ochenta y
uno. de veintitrés de enero, sobre productos zoosanitarios y otras
sustancias utilizadas en la produccién animal adapt6 la normativa
legal sobre la materia a los avances técnicos conseguidos por el
sector industrial y al desarrollo experimentado por la ganaderia.

No obstante, el periodo de adecuacién que preveia la disposicién
transitoria del referido Real Decreto, ha resultado insuficiente en lo
que a comercializacion se refiere por la mayor complejidad que esta
materia lleva aparejada y también han surgido algunas dudas sobre
su aplicacién que precisan la oportuna interpretacion.

En su virtud, a propuesta de los Ministros de Agricultura, Pescay
Alimentaciéon y de Sanidad y Consumo y previa deliberacion en el
Consejo de Ministros en su reunién del dia dos de abril de mil nove-
cientos ochenta y dos.

DISPONGO:

Articulo primero.-A tenor de lo dispuesto en el Real Decreto ciento
sesenta y tres/mil novecientos ochenta y uno, de veintitrés de ene-
ro. sobre productos zoosanitarios y otras sustancias utilizadas en la
produccién animal, amparado en la base dieciséis de la Ley de vein-

ticinco de noviembre de mil novecientos cuarenta y cuatro, se en-
tenderd que las Entidades y Agrupaciones ganaderas que especifica
el punto uno, de su articulo séptimo, y que cumplan los requisitos
que en él se establecen. son cauces legales para la distribucion vy la
venta de las especialidades farmacéuticas de uso veterinario para
uso exclusivo de sus miembros.

DISPOSICION TRANSITORIA

Se concede el plazo de un afio a partir de la publicacién del presen-
te Real Decreto para que las personas fisicas y juridicas contempla-
das en el articulo séptimo del Real Decreto ciento sesenta y tres-
/mil  novecientos ochenta y uno, de veintitrés de enero, adecuen
sus instalaciones y actuaciones a la referida normativa.

DISPOSICIONES FINALES

Primera.-El presente Real Decreto entrard en vigor al dia siguiente
de su publicaciéon en el «Boletin Oficial del Estado».

Segundo.-Por el Ministerio de la Presidencia, a propuesta de los Mi-
nisterios de Agricultura, Pesca y Alimentacién y de Sanidad y Con-
sumo. se dictaran. en el plazo maximo de tres meses, a partir de la
entrada en vigor de la presente disposicién. las Ordenes que desa-
rrollan el Reai Decreto ciento sesenta y tres/mil novecientos
ochenta y uno, de veintitrés de enero.

Dado en Madrid a dos de abril de mil novecientos ochenta y dos.
JUAN CARLOS R.

El Ministro de la Presidencia
MATIAS RODRIGUEZ INCIARTE
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Pedro ORTIZ DE URBINA Y GARAYALDE Agustin ALVAREZ = CATALA

Avenida de Judizmendi, 24, 3° B Juan Bauza, 15, bajos
VITORIA (ALAVA) PALMA DE MALLORCA (BALEARES) -5-

Tel: (945) 25 73 03 Tel: (971) 27 23 26
CLINICA VETERINARIA

Leonor HERRERO PEREZ Juan Bauza, 15, bajos
Avda. General Mola, 18, 4* Dcha. PALMA DE MALLORCA (BALEARES) -5-
ALICANTE-5 Tel: (971) 272326
Tel: (965) 22 48 28
CLINICA VETERINARIA BENALUA Carmen .LLADO‘ QUETGLAS
Arquitecta  Guardiola, 10, baja Pintor Jaime Juan, 5 - Son Matet
ALICANTE-5 PALMA DE MALLORCA (BALEARES) -15-
Tel: (965) 12 05 82 Tel: (971) 401533

Salvador LLULL BAUZA
Menorca, 6-A, 2°
MANACOR (MALLORCA) (BALEARES)
Tel: (971) 55 06 87

Carlos José RODES SANCHEZ
Cruz de Piedra-Vista hermosa, 2, chalet
ALICANTE-15
Tel: (965) 26 45 89
CLINICA VETERINARIA
Hernan Cortés, 3, bajo ,
MANACOR-MALLORCA (BALEARES)
Tel: (971) 554265

CLINICA VETERINARIA Dr. RODES
Cruz de Piedra-Vista hermosa, 2, chalet
ALICANTE-15

Tel: (965) 26 45 89

Juan Francisco RODRIGUEZ GARCIA Juan LLULL GRIMALT
Dr. Gadea, 17,2° Plaza Ramoén Llull, 13-A
ALICANTE-3 MANACOR-MALLORCA (BALEARES)
Tel: (965) 22 27 22 Tel: {971} 55 0819
CENTRO POLICLINICO VETERINARIO CLINICA VETERINARIA
Avda. Generalisimo, 28 Hernan Cortés, 3, bajo
SAN VICENTE DEL RASPEIG (ALICANTE) MANACOR-MALLORCA (BALEARES)
Tel: (965) 66 00 95 Tel: (971) 554265
Ignacio MENES ALVAREZ Pedra PUJOL BERNAT
Palencia, 2, 6° Izda. Manacor, 5, 5° D
GIJON (ASTURIAS) PALMA DE MALLORCA (BALEARES) -7-
Tel: (985) 39 7497 Tel: (971) 46 4014

CLINICA VETERINARIA «CANIS»

Vasco de Gama, 1

PALMA DE MALLORCA (BALEARES) -14-
Tel: (971) 23 21 00

Gerardo NIETO SALINERO
Avda. de Ramoén y Cajal, 5, 5° C
BADAJOZ
Tel: (924) 22 28 33

CLINICA DE PEQUENOS ANIMALES Roberto VIDAL PEREYRA
Prim, 38, baja lzda. Isidoro Macabich, 56, 4° Izda
BADAJOZ IBIZA (BALEARES)
Tel: (924) 22 28 33 Tel: (971) 30 6735

CONSULTORIO VETERINARIO Dr. Roberto VIDAL
Via Romana, 1, bajos lzda.

IBIZA (BALEARES)

Tel: (971 ) 30 42 26

José AGUILO BONNIN
Son Bassa-Son Sardina
PALMA DE MALLORCA {BALEARES}
Tel: (971) 20 42 28



1 Fernando AGUADO SEBASTIAN Jaime COLLADO L1EDANA

Felipe 11, 189, 4.° 1.2 Avda. Marqués de Montroig, 1. planta
BARCELONA-27 BADALONA (BARCELONA)
Tel: (93) 352 5227 Tel: (93) 387 45 97

Fernando ALEGRE NINOU
Valencia, 24, 1°Z-
BARCELONA-15
Tel: (93) 243 51 86

HOSPITAL DEL PERRO «VETEROS» CLINICA VETERINARIA

Vilarnart 65, bajos Moratin, 3-5
BARCELONA-15 BARCELONA-32

Tel: (93) 223 87 30 Tel: (93) 357 47 16

Miguel C. ESCORIHUELA ALEGRE
Infanta Carlota, 31, 5° 6@
BARCELONA-29

Francisco FLORIT CORDERO
Mejia Lequerica, 26, atico C
BARCELONA-28
Tel: (93) 330 36 79

Manuel ANIES LASCORZ
Calle de la Cruz, 44, 2° 4a
BARCELONA-34
Tel: (93) 203 5801
CONSULTORIO VETERINARIO Dr. ANIES CLINICA VETERINARIA Dres. FLORIT-CASAS
Paris, 163
BARCELONA-36
Tel: (93) 230 91 26

Carmen Karr, 16, bajos
BARCELONA-34
Tel. (93) 203 5801

Artur FONT UTSET
Berlines, 23, 1° 42
BARCELONA-22
Tel: (93) 212 3446

Antonio  BELTRAN SOPENA
Hospital, 103, 3° Z-
BARCELONA-1
Tel: (93) 241 80 78
CLINICA VETERINARIA Dr. BELTRAN CLINICA «ARS VETERINARIA»

Deu y Mata, 112-116, bajos, la

BARCELONA-29

Tel: (93) 2304434

Casanova, 43
BARCELONA-11
Tel: (93) 254 90 10

Ignacio BOZALONGO DE ARAGON Lorenzo GONZALEZ PASCUAL
Eduardo Conde, 50-52, 3° 4@ Autovia Km 18 (Avda. Catalunya 15) Escal. B. 3° la
BARCELONA-34 CASTELLDEFELS (BARCELONA)
Tel: (93) 203 72 35 Tel: (93) 665 28 99

Alfons BUXO SERRA
Mestres Villa, 11
EL MASNOU (BARCELONA)

Aleix GUILLO MONTERO
Riera Baja, 13, baixos
BARCELONA-1

CONSULTORI VETERINARI Tel: (93) 329 81 50

Riera Baixa. 13

BARCELONA-1

Tel: (93) 329 S1 50

CONSULTORI VETERINARI
Riera Baixa, 13
BARCELONA-1

José CARBO NADAL Tel: (93) 329 81 50
Arbav, 229, 4° 1a Pilar GURRIA BELLIDA
BARCELONA-21 ) .

Tel: (93) 228 29 72 Avda. Hospital Militar, 14,6° 22
) BARCELONA-23

Ernesto CASAS DU RAN Tel: (93) 209 95 30

Verge de la Salud, 87, principal la

Avda. de Madrid, 118, 2° la
BARCELONA-28

Joan Ma CASAS SEGALES
Tel: (93) 339 8753

Planeta, 19-23, 2° Z-
BARCELONA-12
CLINICA VETERINARIA Dres. FLORIT-CASAS Salvador GUZMAN HERNANDEZ

Paris, 163, bajos Cornella Moderno, 32, bajos
BARCELONA-36 CORNELLA DE LLOBREGAT (BARCELONA)

Tel: (93) 230 91 26 Tel: (93) 376 29 47

Juan CENTRICH SUREDA Miguel Angel HERREROS LOPEZ
Bailén, 117, 3° 22 Avda. Pompeu Fabra, 11-13, 8° 4@
BARCELONA-9 BARCELONA-24

Tel: (93) 257 63 54



Miguel JANER GONZALEZ
Teodora Lamadrid, 25, 2° 1"
BARCELONA-22
Tel: (93) 2477823

José JUAN RODRIGUEZ
San Juan, 34, 2° D
RUBI (BARCELONA)
Tel: (93) 699 06 14

Domingo LAZARO GARCIA
Santalé, 135,2° 1"
BARCELONA-21
Tel: (93) 201 5389

CLINICA VETERINARIA SAN ANDRES

(Meridiana-Sagrera)
Pacifico, 49, bajos'
BARCELONA-21
Tel: 201 53 89

Roméan LUERA CARBO
Urgel, 104, 1°
BARCELONA-11
Tel: (93) 224 97 16 Y 24387 76

CLINICA VETERINARIA DEL Dr. Roman LUERA

Enrique Granados, 121, bajos
BARCELONA-8
Tel: (93) 218 29 83

Narciso MAR CE DURBAN
Verge de la Salut, 91, 2° 2"
BARCELONA-24

LABORATORIOS LETI SA
Parroco Triado, 62-68
BARCELONA-14

Tel: (93) 243 32 03 Y 213 60 19

Rene Guillermo MONGE BARRIGA
Travesera de Dalt, 68-70, 6° 2" A
BARCELONA-24

Francisco MONTASELL i GEL
Centre,3

SANT CEBRIA DE VALLALTA (BARCELONA)

Carlos MUNOZ GARCES
Urgel, 230, 3° 3"
BARCELONA-36
Tel: (93) 259 00 11

CLINICA «ASPA»
Gral. Primo de Rivera, 75

HOSPITALET DE LLOBREGAT (BARCELONA)

Tel: (93) 249 09 04

Antonio NAVARRO MARTIN
Argent, 33, 1°
IGUALADA (BARCELONA)
Tel: (93) 803 13 91

Julian NAVES VINAS
Alta de San Pedro, 59, 1° 1"
BARCELONA-3
-\ Tel: (93) 30168 03.
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Javier PALACIOS RAUFAST
Pornaret, 66, bajos
BARCELONA-17
Tel: (93) 247 39 70

CLINICA VETERINARIA SARRIA
Pornaret, 66, bajos
BARCELONA-17

Tel: (93) 247 39 70

uan PARES PUJALS
Pl. Sants, 7-8, 5° 2"
BARCELONA-28
Tel: (93) 339 32 20

Eutiquio PEINADOR MARTIN
Avda. Republica Argentina, 179, 4° 4"
BARCELONA-23
Tel: (93) 247 93 23

Joan PONS BENET
Avda. del Apeadero, 118

VALLDOREIX - SAN CUGAT DEL VALLES

(BARCELONA)
Tel: (93) 674 55 45

José REIG PUIGBERTRAN
Alfonso XII, 13, 3° 2"
MANRESA (BARCELONA)
Tel: (93) 873 35 57

CLINICA «NOVA VETERINARIA»
Garcilaso, 111-113, local 1
SABADELL (BARCELONA)

Tel: (93) 725 99 83

Enrigue RIEROLA ROQUE
Bertran, 101, 1° 1"
BARCELONA-23

INSTITUTO BAYER DE TERAPEUTICA
EXPERIMENTAL, SA

Calabria,268

BARCELONA-29

Tel: (93) 250 48 95

Joan RIU SALVANS
Manresa, 10, 2° 4"
SANT FELIU SASSERRA (BARCELONA)
Tel: (93) 885 37 11 ext. 104

José Luis RUFAS GUIRAL
Torrente Rosanes, 5, 2° 2" Escai. B
MARTORELL (BARCELONA)
Tel: (93) 775 01 49

Cristobal SALAS RIERA
Lorenzo Pardo, 28, 2° F
ZARAGOZA-8

CLINICA VETERINARIA Dr. SALAS
San José, 54

MATARO (BARCELONA)

Tel: (93) 798 53 18

Eduard SALO MUR
Verge de Montserrat, 194 bis, atico.
BARCELONA-26
Tel: (93) 236 50 52



Lorenzo SEGURA CARDONA
Anselmo Clave, 174, 1°Z-
OLESA DE MONTSERRAT (BARCELONA)

Eudaldo Eugenio TORALLES CHORRERO
Norte, 25, 1°2:
CERDANYOLA DEL VALLES (BARCELONA)
Tel: (93) 691 27 66

CLINICA VETERINARIA

Santa Marcelina, 15

CERDANYOLA DEL VALLES (BARCELONA)
Tel: (93) 692 05 16

Eduardo TORRES FERNANDEZ
Tarragona, 84-90 A, 11° 32
BARCELONA-15
Tel: (93) 230 99 08

Maria Pilar TORRES ROCHA
Santa Teresa, 3, bajos
CALDAS DE MONTBUY (BARCELONA)
Tel: (93) 865 01 29

CLINICA VETERINARIA
Guayaquil, 4, bajos
GRANOLLERS (BARCELONA)
Tel: (93) 870 57 91

Alberto VI LA BAITG
Ausias March, 12, 1°
SABADELL (BARCELONA)
Tel: (93) 725 30 57

Jordi VILA iJULIA
Circunvalacio, 24, 2°
MANRESA (BARCELONA)
Tel: (93) 872 41 58

CLINICA VETERINARIA GAT i GOS
vic,21, 1°

MANRESA (BARCELONA)

Tel: (93) 872 52 39

Agustin  VILLA SANCHEZ
Carretera de Monteada, 55
TERRASSA (BARCELONA)
Tel: (93) 782 14 22

Lorenzo VISO ADSUAR
Pahisa,4 (Torre)
SAN CUGAT DEL VALLES (BARCELONA)
Tel: (93) 674 1433

CONSULTORIO VETERINARIO

Pahisa,4 (Torre)

SAN CUGAT DEL VALLES (BARCELONA)
Tel: (93) 674 1433

Maximo VIVAS RODRIGUEZ
Nou Pins, 83, 2°
BARCELONA-16
Tel: (93) 233 28 67

Ricardo ZAPATER GERONA
Avda. Padre Claret, 318, 19°
BARCELONA-26
Tel: (93) 235 02 13

CONSULTORIO VETERINARIO Dr. ZAPATER

Muns, 7 (esquina Comercio)
L'HOSPITALET (BARCELONA)

José Luis PEREIRA ESPINEL

Pza. Espafia, 33, 3°
PLASENCIA (CACERES)

CLINICA VETERINARIA
Trujillo, 11

PLASENCIA (CACERES)
Tel: (927) 41 0444

José Antonio HERNANDEZ GARCIA

Paseo Maritimo, 2, 11 B
CADIZ
Tel: (956) 23 31 80

Federico VILAPLANA VALVERDE

Nereidas, 2 - Delfin n° 12, 5° C
CADIZ

CENTRO VETERINARIO BAHIA BLANCA
Tamarindos, 1
CADIZ

José Gregario GARCIA MARTINEZ

Avda. Parque Lidon, 6, 9° B
CASTELLON DE LA PLANA

CLINICA VETERINARIA
Avda. Rey Don Jaime, 94, 2° Entlo. -C- Dcha
CASTELLON DE LA PLANA

Carmen LARRAZABAL LLANO

César Cataldo, 81
BENICARLO (CASTELLON)
Tel: (964) 47 26 10

CLINICA VETERINARIA
César Cataldo, 81
BENICARLO (CASTELLON)
Tel: (964) 47 2610

Vicente TORRENT GUINOT

Julian

Paseo Morella, 15, entlo. 1°
CASTELLON DE LA PLANA
Tel: (964) 2004 18

GUIMERA BELTRAN
Santa Marta, 5, 1°
VINAROS (CASTELLON)
Tel: (964) 45 01 79

CLINICA CANINA
Santa Marta, 5, bajos
VINAROS (CASTELLON)
Tel: (964) 45 01 79

Alfonso  GARCIA MURILLO

Antoni

Conde Vallellano, 19,4° 1.
CORDOBA-4
Tel: (957) 29 43 95

CLINICA PEQUENOS ANIMALES
Conde Vallellano, 19, bajo
CORDOBA-4 '

Tel: (957) 29 43 95

MANICH BALLESTA
Avgda. Catalunya, 13, 2° A
TORROELLA DE MONTGRI (GIRONA)
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Rafael MENDIETA FITER
Ferrer de Ferrer, 39, 1°
LA BISBAL(GERONA)
Tel: (972) 64 15 02

CLINICA VETERINARIA Dr. MENDIETA
Plaza Alberto Camps, 5, bajos

LA BISBAL (GERONA)

Tel: (972) 6410 51

Francisco MORENO LARA
Estaciéon n° 16, 3° 1"
RIPOLL (GERONA)
Tel: (972) 70 04 82

Marti PALLISERA MILLAN
Gonzélez de Sota, 24, 4° A
FIGUERAS (GERONA)
Tel: (972) 50 80 51

CANIS CLINICA VETERINARIA
Ronda Firal, 43, baix
FIGUERES (GIRONA)
Tel: (972) 50 68 17

Joan PLANA i DURAN
LABORATORIOS SOBRINO SA
«La Riba»
VALL DE BIANYA - OLOT (GERONA)
Tel: (972) 26 1233

Narcis VILA DUCH
Francesc Ciurana. 2, atico. 2"
GIRONA
Tel: (972) 21 61 81

CLINICA SERVEIS VETERINARIS
Paseig Devesa, 29

GIRONA

Tel: (972) 21 46 10

Carlos ARANDA ROSALES
Guadalajara, 9, baja
GRANADA-2
Tel: (958) 22 79 50

CLINICA CANINA Rayos X
Guadalajara, 9, baja
GRANADA

Tel: (958) 22 79 50

Santiago COLLADO VILELLA
Jaizquibel, 19, bajo - Barrio Anaka
IRUN (GUIPUZCOA)
Tel: (943) 61 7447

CLINICA VETERINARIA JAIZQUIBEL
Jaizquibel, 19, bajo - Barrio Anaka
IRUN (GUIPUZCOA)

Enrique ALONSO BERBES
Yeguada Militar -LORE-TOKI- Apartado Oficial
SAN SEBASTIAN (GUIPUZCOA)
Tel: (943) 55 12 96

Fausto ANDRES FUNEZ

Avda. Andalucia, 16, 4° F
PUNTA UMBRIA (HUELVA)
Tel: (955) 24 81 85

CLINICA VETERINARIA PUNTA UMBRIA
Avda. Andalucia s/n, bajo

PUNTA UMBRIA (HUELVA)
Tel:(955)311561

Joaquin  BERNADVALMASEDA

Avda. Rincéon de Soto, 7
ALDEANUEVA DE EBRO (LA RIOJA)
Tel: (941) 16 31 79

CONSULTORIO CANINO Dr. BERNAD
Escuelas Pias, 7, bajo

LOGRONO (LA RIOJA)

Tel: (941) 23 65 47

Luis BOVES MARTI N

Hotel Palacios

Ctra. Zaragoza s/n.
ALFARO (LA RIOJA)
Tel: (941) 1801 00

Ramén ANADON PINTO

Segria,22
LERIDA
Tel: (973) 22 04 10

CLINICA VETERINARIA Or. ANADON
Segria,22 "
LERIDA

Tel: (973) 2204 10

Ana Maria GOICOA VALDEVIRA

Paraday,36
LUGO
Tel: (982) 22 55 11

José BALLESTER DUPLA

Elvira, 8, 5°
MADRID-28
Tel: (91) 27412 59

CLINICA VETERINARIA VELAZQUEZ
Veldzquez, 109

MADRID

Tel: (91) 262 77 69

Eduardo Maria BOLLO GARCIA

Cidamén, 6, 1° A
MADRID-27
Tel:(91)4157135

CLINICA VETERINARIA DOG ANO CAT
Félix Boix, 1

MADRID-16

Tel: (91) 458 00 17

Francisco DIAZ MUNOZ

Pizarra, 2, 1° B
LEGAN ES-MADR 10
Tel: (91) 6945605

CLINICA VETERINARIA «GETAFE»
Capellanes, 7

GETAFE-MADRID

Tel. (91) 682 33 31



CONSTITUCION
VETERINARIOS

DEL GRUPO DE ESPECIALISTAS
EN ORTOPEDIA (GEVO)

El pasado dia catorce de Noviembre de 1981, se reunié en
Alicante un grupo de quince veterinarios que llevan traba-
jando algunos afios en traumatologia y ortopedia para
constituir un grupo de trabajo dentro de esta especialidad
tan interesante. De esta reunidén nacié la constitucion del
grupo GEVO y cuyas pretensiones mas importantes son:

- Discusion sobre casos clinicos, tratamientos quirdrgicos,
evolucién vy resultados.

- Unificacién de criterios basicos sobre planteamientos,
técnicas y soluciones.

- Presentaciéon de resultados y trabajos en actos académi-
cos, etc., asi como divulgaciéon y orientacion de la especiali-
dad.

Este grupo pretende ser reducido en un principio a veinte
veterinarios y ampliable hasta treinta por ser conceptual-
mente un grupo de trabajo.

Las solicitudes para entrar en este grupo deberan ir acom-
pafadas de un aval de experiencia minima y cierto namero
de casos clinicos completos (contrastados radiolégicamen-
tel. que valorara el grupo fundador.

La hojas clinicas de presentacién seran segun el formato
standar que dispone el grupo.

Las reuniones generales seran dos veces por afio, en las
que se trataran los temas acordados en la reunién anterior.

En la primera reunién constitutiva se acordé nombrar presi-
dente: Dr. Miguel Ruiz Pérez (Madrid). vicepresidente: Dr.
Manuel Rodriguez (Alicante), secretaria: Dr. José Ma Closa
Boixeda (Barcelona),

Deseamos que el nacimiento de este grupo GEVO sea del
todo feliz y que pueda ser de maxima utilidad para los ami-
gos de esta especialidad.

Para mas informacion dirigirse a Dr. José Ma Closa, tel.
2304434 (Barcelona).

La préxima reunion del grupo GEVO se anunciara a través
de nuestra revista.
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COLLAR
INSECTICIDA

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 - Barcelor.a



