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1963-1983 xx ANIVERSARIO

El 19 de Agosto de 1963, la Asociación Mundial de Veterinarios Especialistas en Pequeños Animales
(WS.A. VA) admitía en su seno a la Asociación Veterinaria Española de Especialistas en Pequeños
Animales (AVEPA).

Veinte años se cumplen de esta efeméride. Veinte años con sus altos y bajos pero que han conseguido
crear una Asociación que estimamos es la más importante, en el sector estrictamente profesional, en
nuestro país, con un estusiasta afan para el constante perfeccionamiento, y con una proyección mundial
cada vez mayor. Veinte años hace que un reducido núcleo de compañeros, apenas llegaba a una
treintena, unieron sus esfuerzos con el fin de mejorar e incrementar sus conocimientos y al propio
tiempo ampliar nuevos campos a una profesión en plétora de licenciados.

Veinte años de ilusiones y luches para abrir camino a una especialidad que ha alcanzado unos horizon-
tes insospechados por aquel entonces. Algunos de ellos ya no estan pero su estuerzo y amor a la
profesión ha quedado. El tesón de aquellos pioneros y el decidido apoyo que lograron de entidades
como el Colegio de Veterinarios y la Academia de Ciencias Veterinarias de Barcelona han permitido
desarrollar eficazmente la Asociación superar los años difíciles e incluso obviar la incompresión que a
veces, itiempos aquellos! encontraban entre algunos de sus propios compañeros de profesión y que tal
vez servía de acicate para que con toda energía y un apoyo eficaz seguir adelante con total confianza en
el porvenir.

Gracias al esfuerzo de antaño y la tenacidad de veinte años, hoy A VEPA tiene más de quinientos socios
y un nombre conocido y reconocido más alIa de nuestras fronteras. Fruto de su actuación fue el
conseguir la Presidencia de la Asociación Mundial de Veterinarios Especialistas en Pequeños Animales
(WSA. V.A} el Dr. D. Luis Pomar Pomar que tan dignamente supo ostentar el cargo, y la celebración
en Septiembre de 1980 del VIICongreso Mundial en Barcelona. Pero todevie queda mucho camino para
andar, nos falta intentar una mayor consolidación que creemos fácil, y a la vez conseguir una buena
unión entre todos los que formemos esta gran familia de A VEPA para su mayor prestigio y proyección
nacional e internacional.

En este número de la revista yen los que seguirán este año vamos a publicar cuanto se ha expuesto en
los distintos congresos y jornadas que últimamente se han celebrado. Comenzamos con el tema del
Aparato digestivo, que fue motivo, junto con la dermatología, de las XVI Jornadas Nacionales organiza-
das en Mallorca, y que publicaremos dividido en dos partes. Este primer número, primer trimestre del
83, abarca los diversos aspectos presentados sobre la alimentación radiología dental, fracturas yfistulas
dentales, infecciones bucales, trastornos de la deglución etiología y terapéutica del vómito, las diarreas
agudas y crónicas y una aportación a la terapéutica de la parvovirosis. Una segunda parte, segundo
trimestre. se dedicará a las úlceras péptices. torsión del estomago interrupción del tracto intestinal,
cirugía intestinal radiología de aparato digestivo, el hígado y el páncreas.

Fco. Javier Séculi Palacios
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DIETA Y ENFERMEDADES DEL APARATO
DIGESTIVO

Aunque la mayoría de los dueños de perros y-gatos saben
poco y se preocupan sobre nutrición animal, son cons-
cientes de que la dieta y la alimentación forman parte de
los controles diarios más importantes que tienen que vigi-
lar para conseguir el bienestar y salud de sus animales. Es
más, si su perro se enferma, si rechaza la comida, vomita,
le da diarrea o estreñimiento, lo achaca a algo que comió.

Así, los dueños de perros buscan esperanzadamente el
consejo veterinario o la reafirmación de sus métodos ali-
menticios, particularmente si ya han tenido experiencias
previas similares y los criadores se preocupan aún más de
darles a sus animales una óptima alimentación, para tener
una base sólida en el desarrollo y logro del potencial ge-
nético de sus razas durante el crecimiento. Aunque los
criadores quizá tengan más ideas preconcebidas sobre la
alimentación y nutrición animal (algunas de las cuales
pueden ser incorrectas) que el propietario común, general-
mente éstos suelen ser más receptivos al consejo e ins-
trucciones, siempre y cuando éstas sean claras y lógicas.

El propósito de esta conferencia es revisar algunas de las
anormalidades en el funcionamiento del aparato digestivo,
que pueden ser el resultado de una dieta mal equilibrada,
con la intención de ayudar a reconocer el problema, corre-
gir el desequilibrio y recuperar la salud del animal.

El campo que trataremos hoy se reduce al aparato diges-
tivo, excluyendo otros órganos digestivos tales como las
glándulas salivares, el hígado y el páncreas, aunque des-
cartando otros elementos a menudo consumidos, pero
que no son parte de la dieta normal, tales como cuchillas
de afeitar, gomas, fragmentos de cadena o dientes posti-
zos.

DIENTES
Vitamina D

La influencia de la dieta en las enfermedades dentales
comienza antes del nacimiento. Mellanbv (1918-1923)
en investigaciones pioneras sobre el raquitismo, demostró
que cuando existía una deficiencia de vitamina D en las
perras preñadas, los primeros dientes de los cachorros
eran deformes y de tardía aparición. Se encontró una defi-
ciencia de vitamina D en los cachorros, se detectó un
deterioro en el desarrollo y mineralización de la dentina y
el esmalte. Sin embargo, la falta de vitamina D es poco
común en perros de prácticas clínicas, y, en gatos los
requisitos dietéticos de vitamina D están probablemente
desatendidos en condiciones normales y el riesgo de efec-
tos tóxicos de la vitamina D es quizá mayor que su bene-
ficio potencial (Rivers y Frankel, 1979).

Prot. Dr. Ronald S. Anderson" "
INGLATERRA

Enfermedades periodentales

Una de las causas más comunes de deformaciones den-
tales es la baja ingestión de calcio y la relativamente alta
de fósforo, resultado de una dieta básicamente compues-
ta de carne sin suplementos de calcio o fósforo. En el
perro joven, tal dieta origina rápidamente hipocalcemia e
hipofosfatemia (Krook. 1976):

La hipocalcemia provoca hiperparatiroidismo y una reab-
sorción excesiva del calcio óseo. Existe también osteosti-
tis fibrosa qeneralizada que frecuentemente empieza en el
alveolo óseo con desprendimiento y distorsión de los
dientes (Saville y otros, 1969; Ghergariu y otros, 1975).
En los perros adultos, el hiperparatiroidismo nutritivo se-
cundario se desarrolla más lentamente, sin embargo, au-
menta la resorción del hueso y hay una seria pérdida de
alveolo óseo y un desprendimiento de los incisivos des-
pués de 12 meses de una dieta deficiente en calcio (Hen-
rikson, 1968).

Cálculos dentales

El sarro y la formación de cálculos dentales es común en
los perros y gatos, y a menudo son las causas que predis-
ponen a las enfermedades periodentales. Igual que en el
humano, hay grandes diferencias en el nivel de formación
de cálculos entre animales alimentados con la misma die-
ta, y existe una teoría muy generalizada, aunque no está
respaldada por investigaciones publicadas, que los anima-
les pequeños o enanos tienen más inclinación a este pa-
decimiento que las razas más grandes, especialmente las
razas de trabajo (Krook, 1967; Lane, 1977; Bedford,
1979). Sería razonable pensar que la dureza y textura de
la comida estuvieran relacionadas con las enfermedades
periodentales y la disminución de los cálculos dentales, y,
en efecto, hay base para apoyar esta teoría. Se ha demos-
trado experimentalmente que la acción de masticar y mo-
ler es útil para la integridad de la salud del periodonturn
(Bedford, 1979), y la alimentación con rabos de vaca a
beagles de laboratorio durante 24 horas a la semana re-
sultó en una amplia reducción de los cálculos dentales en
un 75% (Brown y Park, 1968). Sin embargo, el papel de
las galletas de consistencia dura en el control de los
cálculos y las enfermedades periodentales es menos clara
y a pesar de que Whitney (1960) afirma que una alimen-

• Conferencia pronunciada en el Colegio de Veterinarios de Madrid y en la Academia de
Ciencias Veterinarias de Barcelona los dias 22 y 23 de noviembre de 19B2.

•• Animal Studies Centre
Freeby Lane
Wa/tham-on-the-Wolds
Melton Mowbray
Leicestershire LE14 4RT
ENGLAND
Tel 0664 4141
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tación a base de galletas duras hizo desaparecer los
cálculos acumulados satisfactoriamente, Saxe y otros
(1967) no encontraron diferencia entre los cálculos y el
nivel de inflamación de las encías en los perros alimenta-
dos con productos suaves y blandos durante un período
de 18 meses.

Existen informes bien fundados sobre los efectos benéfi-
cos de la comida seca en la salud periodental de los ga-
tos. Los alimentos secos en gatitos pequeños de siete
semanas, pueden, sin embargo, asociarse con lesiones
menores y temporales del paladar duro, que pueden irritar
o ser exacerbadas por una infección concomitante con
calicivirus felino (Johnson y Povey, 1982).

Caries
Generalmente se acepta la teoría de que la caries es poco
común en el perro y Gardner y otros resumieron las
razones anatómicas y microambientales de estas diferen-
cias entre los perros y los humanos.

ESTOMAGO
Vómitos

Los perros y gatos responden a la ingestión de materiales
nocivos vomitando y, bajo ciertas circunstancias, el vómito
es un fenómeno fisiológico normal. El perro salvaje y me-
nos frecuentemente el perro doméstico, sean macho o
hembra, consumen alimentos que han encontrado o ma-
tado ellos mismos para después vomitaria para sus ca-
chorros y se considera normal que el gato vomite la piel,
plumas y otros deshechos indigestos de la presa que han
capturado. Posiblemente este mecanismo fisiológico tan
bien desarrollado puede adaptarse para resolver otros pro-
blemas de comportamiento. Un Setter Irlandés que tuvi-
mos durante ocho años, vomitaba frecuentemente toda la
comida a los pocos minutos de comerla, y en un lugar
remoto del que acostumbraba a hacerlo; y ahí había un
Terrier esperando para robársela si encontraba la oportuni-
dad. El Terrier murió y el Setter dejó de vomitar. Ya sea
que los vómitos eran simplemente una reacción por haber
tomado la comida demasiado rápido, o lo hacía como acto
deliberado de alejarla de las proximidades de la amenaza
del terrier, es una especulación muy interesante.

la sobrealimentación. en relación con la capacidad
Los vómitos ocasionales pueden ser más comunes en
unas razas que en otras. Perros tales como los setter
irlandeses con problemas de cavidades torácicas muy es-
trechas, pueden tener problemas a la hora de acomodar
una comida copiosa, particularmente en raciones diarias
únicas.

Por la misma razón, en perras preñadas durante la última
fase de la gravidez, cuando el útero grávido está dilatado,
debe llenarse la cavidad abdominal con alimentos alta-
mente nutritivos y concentrados en dos o tres comidas,
en lugar de una por día.

Los perros, en particular los Labradores, que son pedigüe-
ños habituales también son propensos a vomitar después
de una comida fuerte y copiosa.

En la nutrición experimental el vómito puede ocurrir cuan-
do se administran dietas semipurificadas con alta osmola-
ridad, debido a aminoácidos u otros elementos nutritivos
purificados en la dieta.

Dilatación gástrica/torsión

La simple dilatación o timpanismo es bastante común en.
los cachorros en crecimiento, que comen en exceso, aun-
que esto no suele ser un problema.
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Sin embargo, algunos trabajos han mencionado una
mayor frecuencia de la esperada en dilataciones gástricas
y timpanismo intestinal en Setters Irlandeses con un de-
fecto en la absorsión de carbohidratos (Murdoch, 1979).
la dilatación gástrica aguda y la torsión son más corrien-
tes en perros de cavidad torácica ancha, común en las
razas grandes, aunque a veces también ocurre en razas

. más pequeñas. En una serie de informes suecos (Funquist
y Gamar, 1967) el Boxer fue el más representativo en
comparación con la distribución de razas en esa. pobla-
ción, mientras que 12 de una serie de 15 casos reporta-
dos en Colorado fueron Setters Irlandeses. Se han pro-
puesto muchas causas o factores de esta predisposición
(Cornelius y Wingfield, 1975), la mayoría ocurridos poco
después de una. comida copiosa asociada a ejercicios
postprandiales. En muchos casos, había un historial de
padres, hermanos de camada, o descendencia, que murie-
ron con síntomas sugerentes de torsión gástrica, con una
relativamente alta frecuencia de problemas alimentarios
previos, tales como vómitos, frecuente diarrea y una ten-
dencia a timpanitis después de las comidas (Funquist y
Garmer, 1967).

DIARREA Y DIETA
Patogénesis
La diarrea se define generalmente como un aumento de la
frecuencia y fluidez de la formación de excretas y evacua-
ción intestinal en relación con lo normal en ese individuo.
Sin embargo, la frecuencia normal de defecación varía
bastante de animal en animal; dependiendo de variables,
tales como oportunidad, ejercicio, entrenamiento, tempe-
ramento y dieta. .

En el humano, la frecuencia normal varía de dos veces
diarias a dos veces por semana en una población sana
(ver Phillips, 1972). El peso de una evacuación diaria de-
pende del tamaño del perro, digestibilidad de la dieta y
contenido de agua de las heces, pudiendo variar el peso
de unos 70 g en un Dachshund miniatura, 180 g en un
Beagle y hasta 500 g en un Terranova. Aunque la forma-
ción de las heces está influenciada obviamente por el con-
tenido de agua, esta relación no es tan estrecha como
cabe esperarse. En humanos sanos, el contenido de agua
en una evacuación normal varía de 60-80%, mientras que
en individuos con diarrea varía de un 60 a un 95% de
agua (ver Phillips, 1972). En nuestras investigaciones, el
porcentaje de fibra vegetal (salvado) en la dieta era de una
gran influencia en la formación de las heces, en caso de
un alto contenido de fibra, las heces pueden formarse
muy bien, a pesar del alto contenido de agua. En dietas
normales, el contenido de agua fecal es de aproximada-
mente 70%, mientras que los valores típicos en la diarrea
son de un 80-83% de agua. Sin embargo, en dietas con
salvado, las heces bien formadas pueden tener un conte-
nido de agua de un 80%.

Existe un elevado recambio de líquido en el aparato diges-
tivo y el volumen diario que pasa a dicho aparato se dll-
cula que es el mayor volumen de líquido extracelular total
(Cuadro 1).

Cuadro I. Volumen aproximado del líquido que entra en el
aparato digestivo del humano (Tldía) V secreciones gastro-
'ntestineles.

Volumen (1 /día)
2
1
2
1
2
1
9

Dieta
Saliva
Jugo gástrico
Bilis
Jugo pancreático
Secreción del intestino delgado
TOTAL



Ya .que más de un 90% de este líquido se absorbe o
reabsorbe en' el aparato alimentario, está claro que cual-
quier variación insignificante en la cantidad absorbida o
segregada puede tener un efecto considerable en el volu-
men expulsado en las heces.

Factores dietéticos que pueden modificar la absorción
y excreción de líquido

Una opinión generalizada en el mecanismo de la diarrea
es que cualquier comida que sea difícil de digerir o que no
esté del todo digerida, tendrá, a medida que pase a través
del aparato digestivo, el potencial de alterar el cambio
normal de fluido relacionado con comidas altamente di-
gestivas. Que una comida cause o no diarrea clínica de-
pende, sin embargo, del tipo y cantidad de materia no
digerida en sus efectos químicos y físicos del intestino, así
como la proporción por la que pasa a través del mismo.

Exceso de alimentación

El reflejo de vomitar es la primera defensa del aparato
digestivo contra los efectos nocivos de una sobrecarga de
comida. Sin embargo, el perro parece adaptarse mejor a
las comidas cuantiosas consumidas de una sola vez.

Meyer y Tomee (1978) encontraron que había muy poca
diferencia en la digestibilidad y ninguna diferencia en la
tolerancia de una comida, ya sea diaria, o doble cada dos
días. Sin embargo, a nivel práctico, la diarrea en cachorros
puede mejorarse si se reduce la cantidad de comida de
una digestibilidad relativamente baja, proporcionada por
día y comida (ver Meyer y otros, 1980).

Como la diarrea es particularmente molesta para el pro-
pietario del animal, ya que ocurre en la casa y por la
noche, es bajo estas circunstancias que se busca el con-
sejo de un veterinario. Dar de comer al perro por la noche
es, por lo tanto, una mala costumbre, ya que el agente
que origina la diarrea ejerce su efecto en las siguientes
5-6 horas, cuando se está durmiendo y el perro no tiene
oportunidad de salir fuera. Una segunda defecación antes
del siguiente alimento puede considerarse bastante nor-
mal. Este tipo de problema puede ser resuelto dando la
ración diaria de alimento en dos tomas, la última de las
cuales no debe ser después de las 5 ó 6 de la tarde.

Alimentos secos comparados con alimentos húmedos

Aunque se puede esperar que las comidas húmedas o las
que se mezclan con agua se asocien más comúnmente
con heces húmedas, no hay razón porla que esto deba
ser siempre así. La ingestión total de agua en perros que
comen seco o húmedo es la misma. Los perros que co-
men comida seca lo' compensan al ingerir más agua.
Cuando la comida seca pasa del estómago, la combina-
ción de secreciones gástricas y salivares, 'más el agua
extra que había, incrementará el contenido total de líquido
de la digesta, hasta llegar al de la comida húmeda. De
hecho, con comidas húmedas, los perros casi no necesi-
tan beber para mantener el equilibrio de líquido.

Osmolaridad de la dieta

Si existe un nivel alto de un agente osmolíticamente acti-
vo, tal como una sal mineral en comidas secas o húme-
das.: la secreción alimentaria adicional necesaria para con-
seguir una comida isotónica puede causar diarrea. Gene-
ralmente, un ligero aumento del cloruro sódico no es un
problema, ya que el sodio y los iones cloruros son tan
difusibles libremente que no tienen un efecto significativo
sobre la humedad fecal. Los altos niveles de cloruro sódi-
co y los niveles más bajos de otras sales menos difusibles

aumentan, sin 'embargo, el contenido de agua en el fluido
fecal.

Efectos de la dieta en la flora intestinal
El contenido intestinal proporciona el medio ideal para una
gran variedad de micro-organismos, que en el intestino
normal están en equilibrio entre sí y su huésped. Las bac-
terias intestinales quedan normalmente en el ileon, intesti-
no ciego, colon y recto; mientras que las partes superiores
del intestino delgado están relativamente libres de bacte-
rias debido a los efectos anti-bacterianos de los ácidos
gástricos, biliares y el peristaltismo.

Las principales especies bacterianas en el perro sano son
los estreptococos anaerobios, gram negativo y gram posi-
tivo, el clostridiurn perfringens y los bacilos lácteos (ver
Amtsberg y otros, 1980). Esta flora intestinal se sitúa más
o menos en los dos primeros días de vida de un cachorro,
con predominio de los lactobacilos del clostridium perfrin-
gens y está marcadamente influenciado por la carne (To-
rrey, 1919) o el contenido de proteína (Smith, 1965) en
la dieta. Este organismo apareció en el 82% de las mues-
tras fecales en perros normales y sanos (ver Amtsberg y
otros, 1980). Ellos mismos examinaron los efectos de va-
rias dietas en la incidencia de clostridium perfringens, con-
firmando y extendiendo las observaciones previas a la co-
rrelación positiva entre el contenido de carne y la apari-
ción de clostridiurn perfringens en las heces,

Sin embargo, cuando se administraron dietas con alto
contenido de proteína vegetal (soja), la presencia de c1os-
tridium perfringens fue mucho menos frecuente que 'en
las dietas con proteína animal. Existen pruebas en otros
tipos de animales que la presencia de clostridium perfrin-
gens en el intestino está negativamente relacionada con
el contenido de fibra en la dieta; pero esta relación no se
encontró en el perro (Amstberg y otros, 1980),

El significado clínico de estos efectos dietéticos en la flora
bacteriana no está bien documentado, De hecho, en la
investigación de Amtsberg, los clostridium perfringens
fueron aislados con menos frecuencia en 100 perros con
diarrea clínica que en perros sanos. Pero el estudio sub-
raya sin embargo la sensibilidad de la flora intestinal a
los cambios mayores en la dieta y parece reconfirrnar el
consejo tradicional de que los cambios importantes en la
dieta deben ser introducidos gradualmente,

Causas dietéticas y específicas de la diarrea
Hidratos de carbono

Existen pruebas para afirmar que el perro y el gato utilizan
bien los hidratos de carbono (ver NCR, 1974 y Morris y
otros, 1977). En dietas con un contenido de 60-70% de
almidón, éste es digerido hasta un 98%. El almidón crudo
sin cocinar es mucho menos digestivo y, a pesar de que
los perros rurales consumen considerables cantidades sin
padecer enfermedades aparentes, McCay (1949) encon-
tró que cuando se administraba almidón en diferentes
fuentes, tales como el maíz y las patatas, crudos o mal
cocinados, como componente significativo de la dieta,
aparecía una marcada diarrea,

Como dato histórico diré que, en 1946, se relacionó el
uso del pan blanco, como fuente importante de carbohi-
dratos, con los espasmos en perros y se demostró que el
agente causal era el ingrediente utilizado para blanquear
la harina (tri cloruro de nitrógeno). Por esa época, se retiró
este agente del mercado, sin embargo, hace muy poco
tiempo me consultó una señora cuyo perro sentía espas-
mos ocasionales y a quien se le había aconsejado que
nunca le diera a su perro pan blanco. i El público tiene
buena memoria en casos como éste!
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Lactosa
Aunque los cachorros y gatitos digieren bien la lactosa
porque poseen.altos niveles de lactasa intestinal desde su
nacimiento, éstos disminuyen rápidamente después del
destete (Hore y Messer, 1968). Así todo existe una ten-
dencia a reaccionar exageradamente ante este fenómeno
tan conocido y aconsejar que no debe darse leche a los
perros y gatos adultos. Muchos perros pueden tolerar
cantidades moderadas de leche en su dieta. Meyer
(1979) sugiere un límite superior a 0.6-1 g de lactosa por
kilogramo de peso corporal, equivalente a cerca de 0.5 I.
de leche en perros de aproximadamente 24 kgs. Sin em-
bargo, algunos perros son incapaces de tolerar esta canti-
dad y hay indicios anecdóticos de que ciertas razas son
menos tolerantes a la lactosa que otras.

Cuando la ingestión de leche o lactosa excede la capaci-
dad digestiva de la lactasa en el intestino delgado, la dia-
rrea subsiguiente es el resultado de la fermentación de la
lactosa no digerida por bacterias en el intestino grueso. La
eliminación o reducción de leche o lactosa en la dieta
resultarán en una mejora inmediata en tales casos.

Sacarosa
Los perros pueden digerir la sacarosa mucho mejor que la
lactosa. Sin embargo, en ciertas circunstancias y con do-
sis relativamente altas (más de 6-8 g/kg de peso) puede
existir el riesgo de diarrea (ver Meyer y otros, 1980).

Proteína
Como es lógico en un carnívoro, las proteínas de buena
calidad de origen animal, tales como la carne, el pescado,
la sangre, los huevos, la leche y sus derivados, son alta-
mente digestibles, siempre y cuando se administren en
cantidades razonables. Pero, como pasa con casi cual-
quier tipo de comida, pueden aparecer transtornos digesti-
vos si se abusa de la proteína animal. La alimentación de
cachorros a base de una dieta exclusivamente carnívora
ocasiona además de muchas anormalidades en su desa-
rrollo, heces malolientes y líquidas (Goddard y otros,
1970; Marris y otros, 1971).

Aunque la digestión de la proteína vegetal es menor que
la de algunas proteínas animales más digestivas (Meyer y
otros, 1981) la proteína de soja es altamente digestible
(84-86%) (Kendall y Holme, 1982) y se compara favora-
blemente con muchos alimentos de proteína animal
(Meyer y otros, 1981; Kendall pers. comrn.). A dosis altas
de ingestión (5 g/kg de peso) la proteína de soja puede
causar cambios en la consistencia fecal y diarrea (ver
Meyer y otros, 1980).

Las altas temperaturas pueden reducir considerablemente
la digestibilidad de la proteína en alimentos de origen ani-
mal (Meyer y otros, 1981) y a pesar de que hay pocos
datos publicados sobre transtornos alimenticios relaciona-
dos con esto, él paso de altos niveles de proteína no
digerida al intestino grueso proporciona un excelente
substrato para el crecimiento y metabolismo de micro-
organismos con la consiguiente diarrea.

Grasa

Los perros digieren bien las grasas de origen animal o
vegetal. Ciertos perros de arrastre durante unas expedicio-
nes polares se mantuvieron sanos comiendo carne de
foca, que contiene al menos un 66% de grasa (en estado
seco) y la aparente digestibilidad de la grasa de animales
y vegetales mezclada es de un 90-95% (NCR 1974). La
diarrea puede ser el resultado de una dieta alta en grasas
(Wikoff y otros, 1974) dependiendo de los componentes
de los ácidos grasos en la ingestión de grasa. La diarrea
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es el resultado de una dieta conteniendo ácido capnlico,
caproico o butírica o sus glicéridos, mientras que el estre-
ñimiento fue consecuencia de una alimentación a base de
ácido esteórico o triestearina. Por lo tanto, pueden poner-
se rancios altos niveles de grasas insaturadas en la dieta y
causar diarrea, así como la destrucción de elementos nu-
tritivos esenciales en la dieta, tales como la vitamina E.

Fibra

En el humano, una ingestión insuficiente de fibra dietética
se asocia con el estreñimiento, las hemorroides, varices,
enfermedades diverticulares del colon, cáncer del intestino
grueso, diabetes melitus y trombosis de las venas profun-
das (Trowell, 1979). Algunas de estas enfermedades no
son reconocidas en los perros y otras se salen del propó-
sito de este estudio. Sin embargo, la fibra de la dieta sí
afecta la función alimentaria en el perro y juega un papel
importante en el control de la consistencia fecal.

La fibra de la dieta se puede definir como esa parte del
material de la planta ingerida en la dieta, que se resiste a
la digestión por medio de secreciones endógenas en el
aparato digestivo humano (Trowell y otros, 1976). Sin
embargo, esta definición no es completamente satisfacto-
ria cuando se aplica a los perros y mucho menos a los
gatos, que consumen mucho más despojos animales que
la mayoría de los humanos, por lo que las comparaciones
entre el hombre, el perro y el gato deben ser muy cautelo-
sas.

Efectos de la fibra en el período de tránsito por el
intestino

En los perros, el aumento en la ingestión de fibra dietética
aumenta el nivel de comida que pasa a través del intesti-
no. La adición de fibra de madera' a una dieta rica en
hidratos de carbono conduce a un paso más rápido de la
digesta a través del aparato digestivo y una consistencia
fecal más firme (Riklin y Meyer, 1975).

Con alimentos de alto contenido en fibra (7.7% bruta), la
evacuación es completa en aproximadamente 35 horas,
así como la evacuación con una dieta basal (0.6% de fibra
bruta), no se completa hasta aproximadamente 70 horas.
El paso más rápido de comida originó una reducción del
metabolismo bacterial en el colon y el contaje bacteriano
en las heces (ver Meyer y otros, 1980). Por otro lado, la
alta digestibilidad y el bajo contenido de materia no digeri-
ble en las dietas a base exclusivamente de carne, muy
probablemente conducen a la diarrea y flato, debido a que
el tránsito intestinal es lento y muy alta la oportunidad de
fermentación bacterial.

En nuestros estudios, la fibra añadida a la dieta, en forma
de salvado de trigo o celulosa, produce más del doble de
excremento húmedo a un 20% de nivel. Como contrapar-
tida, un nivel de 5 o 10% tuvo un efecto relativamente
pequeño. La adición de materia estructural indigestible, tal
como el salvado de trigo, la celulosa, cenizas de hueso
(Steel y Gies, 1907) tiene, por lo tanto, un efecto impor-
tante en el control de la diarrea en dietas que predisponen
a esta condición. Sin embargo, debería tenerse en cuenta
que los filatos de la fibra de la planta que contienen fósfo-
ro en una forma no dispònible pueden interferir con la
absorción de algunos elementos de arrastre, tales como el
zinc. También aumenta la excreción fecal de minerales
importantes, tales como el calcio, el fósforo, el magnesio y
el sodio. Aún más, la fibra actúa como diluyente de los
nutritivos disponibles en la comida, por lo que debe inge-
rirse una cantidad mayor de comida para satisfacer los
requisitos de un nutriente en particular. Mientras que este
efecto puede muy bien beneficiar al perro obeso, redu-



ciehdo la densidad e ingestión de energía, .es poco desea-
ble bajo condiciones fisiológicas de otras requisitos nutri-
cionales, tales como crecimiento, lactancia o trabajo físico
duro.

Alergia

Un análisis detallado de las comidas alérgicas está fuera
del tema de esta conferencia, ya que la respuesta alérgica
es una reacción anormal del animal ante un componente
dietético normal. Puesto que virtualmente cualquier subs-
tancia en la dieta puede actuar como alérgeno, nunca se

puede asegurar el que una dieta en particular esté libre de
alérgenos. Aunque una alteración de la piel puede ser el
signo de una alergia dietética, muchos otros perras pue-
den presentar diarrea también (Greiffenhagen-Potocki,
1980).

El uso del test de sensibilidad de la piel parece tener un
valor limitado, pera en la práctica, un cambio total de dieta
por otra en la que no existan ninguno de los componentes
de la antigua dieta, seguido de una cuidadosa reintroduc-
ción de los componentes de aquella, es quizá la mejor
manera de tratar el problema.

BIBLIOGRAFIA

1. Amtsberg, G., Droehner, W. and Meyer, H. (1980): Influences ol load eomposition
en tne intestinal flora ot the dogo In 'Nutrition ot the Dog and Cat'. Ed. R S.
Anderson. Pergamon: Oxford.

2. 8ecflord, P. G. C. (19791: Ear, Nose, Throat and Mouth. In 'Canine Medicine and
Therapeutics'. Eds. E. A. Chandler, J. M. Evans, W. 8. Sinqleton., F. G. Startup, J. 8.
Surten W. D. Tavemor. 8laekwell: Oxford.

3. Brown, M. G. and Park. J. P. (1965): Control of dental calculus in experimental Bea-
gles. Lab. Anim. Caro 18,527-535. .

4. Cornelius, L M. and Wingfield, W. E. (1957): Diseases ol the stomaeh.ln Texrbook
ol Veterinary Internal Medicine'. Vol. 2. W. 8. Saunders: Philadelphia.

5. Funkquist, B, and Garmer, L (1967): Pathogenetic and therapeutic aspects ot tension
of rhe canine stornach. J. Small Anim. Pract. 8, 523-532.

6. Gardner, A. F.. Darke, 8. H. and Keary, G. T. (1962): Dental caries in domesticated
dogs. J. Am. Vet. Med. Ass. 140, 433-436.

7. Ghergariu, S. Grebba, A., Ginglea, M., Pais, A., Stroia, S. and Bundaru. L (1975):
Periodontopathie carencielle chez les chiens. lbl. Vet. Med. A. 22, 696-703.

8. Goddard, K. M .. Williams, G. D., Newbeme. P. M. and Wiolson, R. 8. (1970): A
comparison of all-rneat. serni-rnoist and dry-type dog foods as diets for growing
8eagles. J. Am. Vet. Med. Ass. 157, 1.233-1.236.

9. Greiffenhaqen-Potocki, U. (1 980): Relationship between leeding and allergies in
dogs. In 'Nutrition of the Dog and Cat'. Ed. R. S. Anderson. Pergamon: Oxford.

10. Henrikson. P. A. (1968): Periodontal disease and calcium deficiency. An experimen-
tal study in the dogo Acta Odontol. Seand. 26, Suppl. 50, 1-132.

11. Hore. P. and Messer, M. (1968): Studies on disaccharidase activities of the small
intestine ot the domestic cat and other carnivorous mammals. Comp. Biochern.
Physiol. 24, 717-725.

12. Johnson, R. O. and Povey, R. C. (1982): Effect of diet on oral lesions ol feline
calicivirus infection. Vet. Rec. 110, 106-107.

13. Kendall, P. T. and Holrne, D. W. (1982): Studies on the digestibility ol soyabean
products, cereals, cereal and plant by-products in dog diets. J. Sci. Fd. Agric. (in
pressl.

14. Krook. L (1976): Perfodontal disease in dogs an mano In raAdvances in vetermarv
Science and Comparative Medicine». 20 171-190.

15. Lane, J. G. (1977): Small animal dentistrv and the role of ultrasonic instruments in
dental eare. J. Small Anim. Praet. 18, 787-802.

16. MeCay, C. M. (1949): Nutrition ol the Dog, 2nd Ed. Cornstock: lthaca. N. Y.

17. Mellanby, M. (1918): The influence of diet on teeth forrnation. The Lancet 2.
Deeember, 767-770.

18. Mellanby, M. (19231: The effect of diet on the structure ol teeth, 8r. Dental J. 44, 18:
1.031-1.049.

19. Meyer, H. (1979): Pathogenesis ot nutrition-induced diarrhoea in doqs, In Waltham
Symposium No. 1 - Diarrhoea in the Doq'. Ed. A. T. B. Edney. Pedigree Petfoads.

20. Mever. H., Drochner. W., Sehmidt, M., Riklin, R. and Thomee, A. (1980): On the
pathogenesis of alimentary disorders in dogs. In 'Nutrition of the Dog and Cal', Ed.
R. S. Anderson. Pergamon: Oxford.

21 Meyer, H., Schmitt, P.-J. and Heckòtter. E. (1981): Nahrstolfgehalt und verdauliehkeit
von tunermitteln für Hunde. Ubers. Tiernàrunq 9, 71-104.

22. Mortis. J. G., Trudell, J. and Pencovic. T. (1977): Carbohydrate digestion by the
domestie cat (Felis catus]. 8r. J. Nutr. 37. 365-373.

23. Morris, M. L, Teeter, S. M. and Collins. O. R. (1971): the effects ot the exclusive
feeding ot an all-meat dog load. J. Am. Vet. Med. Ass. 158,477-488.

24. Murdoch, D. 8. (1979): Alimentary traet and assoeiated glands. In 'Canine Medicine
and Therapeutics'. Eds. E. A Chandler, J. M. Evans, W. 8. Singleton, F. G. Startup, J.
8. Sutton, W. D. Tavemor. Blaekwell: Oxford.

25. National Researeh Couneil (1974): Nutrient Requirements of Dogs, No. 8. National
Academy of Sciences: Washington, D. C.

26. Philips. S. F. (1972): Diarrhea: a current view of the pathophysiology. Gastroentero-
logy 63 495-518.

27. Riklin, M. and Meyer, H. (1975): Untersuchungen über die Bedeutung von Strukturs-
toffen in der Hundeermáhrunq. Kleintierpraxis 20. 4-10.

28. Rivers, J. P. W. and Frankel, T. L (1979): Vitamin O in the nutrition of the cat, Proc.
Nutr. Soc. 38, 36A.

29 Saville, P. D. Krook, L Gustalsson, P. O. Marshall, J. L and Figarola, F. (1969): Cornell
Vet. 59 155-167.

30 Saxe. S. R., Greene, J. C. Bohannan. H. M. and Vermillion, J. R. (19671: Oral debris
and periodontal disease in the Beagle dogo Periodontics 5, 217-225.

31 Steel, M. and Geis, M. H. (1970): On the use of bone ash with the diet in metebo-
lism experiments in dogs. Am. J. Physiol. 20, 343-357.

32. Studer, E. and Stapley, R. B. (1973): The role of dry load in maintaining healthy teeth
and gums in the cat. Vet. Med.lSAC., 68, 1.124-1.126.

33. Trowell, H. C. Southqate. D. A. T. Wolever, T. M. S. Leeds. A. R. L, Gassul, M. A. and
Jenkins, D. A. (1976): Dietary fibre redefined (lerter). Laneet 1,967.

34. Trowell. H. C. (1979): Recent developments in dierarv fibre hypothesis: In «Dieturv
Fibre» ed. K.W. Heaton. John Libbey: London.

35. Whitney, LF.(1960): Dog biseuits and clean teeth Vet. Med. 55, 56-57.

36. Wikolf, H. L Marks , 8. H .. Caul. J. F. and Hoñrnan. W. F. (1974): Some elfeets ol
high lipid diets on intestinal ehmination: IV. Saturated tartv acids. Arn J. Diq. Dis. 14,
58.

37. Wingfield, W. E. (1978): Aeute gastrie dilation. Dog World, Sept. 1978,24.

9



R-DIETETICO
Alimento hipocalórico

~~~
JMENTO~'::uso VfW"""" ..

~
¡eO/¡I!

ALIMENTO O'~~A#
USO VETE

Solicite vaderriecum y catálogo de especialidades a:
Laboratorio Nido Industrial, S. A.
Polígono Industrial Conde de Sert
CASTELLBISBAL (Barcelona)
Teléfono (93) 77209 50

10



ALIMENT ACION HIPOCALORICA PARA
COMBATIR LA OBESIDAD EN EL

PERRO

INTRODUCCION

La alimentación del perro juega un importante papel en su
estado de salud y se impone día a día el administrar a
nuestros pequeños animales una dieta equilibrada digesti-
ble, perfectamente asimilable por el animal y que conten-
ga todos los principios necesarios para su mantenimiento,
así como la cantidad de Kcal para mantener en equilibrio
el intercambio energético. Sin embargo esto no ocurre
normalmente, pues el dueño del animal desorientado en el
tema y muchas veces llevado de un equivocado exceso
de cariño por su perro, le proporciona alimentos prepara-
dos por él. e incluso sobras de su propia comida, sin nin-
guna base científica y con un desequilibrio completo entre
los principios inmediatos, vitaminas, aminoácidos, minera-
les y ácidos grasos, que conllevan una alteración del me-
tabolismo del animal desembocando en alteraciones pato-
lógicas de los órganos vitales dando como resultado sín-
tomas clínicos como alteraciones cutáneas, gastroentéri-
cas y la cada día más frecuente presencia, en nuestras
consultas, del perro obeso.

ASPECTOS GENERALES DE LA AlIMENTACION
DEl PERRO

La alimentación del perro debe de estar basada en los
principios generales de la nutrición, es decir considerando
los distintos factores que condicionan la vida del perro
como son su condición de carnívoro adaptado a la alimen-
tación completa suministrada por el hombre, a que los
alimentos ingeridos deben de tener una alta digestibilidad
ya que el perro no mastica sino que deglute los alimentos
sin practicamente alterarlos en su estructura física y con-
siderando que el aporte energético debe de estar condi-
cionado a su edad, peso, trabajo que realiza y el ambiente
que le rodea.

De estas premisas sacamos la conclusión de que el apor-
te energético debe de estar ligado con el correcto sumi-
nistro de alimentos altamente digestibles y equilibrados
en todos sus principios.

Son escasos los trabajos que se han efectuado en cuanto
a la investigación de las necesidades energéticas de los
perros de acuerdo con su entorno, y por ello ha sido nece-
sario el adoptar conocimientos adquiridos en otras espe-
cies al esclarecimiento de éstas en el perro. Existen, no
obstante, algunos trabajos interesantes a este respecto
que pueden ser consultados como orientativos.

No es menos importante el tener en cuenta la cantidad en
gramos que ha de suministrarse a un perro para que no

Dr. José Juan Rodríguez'
Barcelona

se produzca en él la sensación de hambre debido al bajo
contenido de alimento en el estómago aunque lógicamen-
te esta cantidad va intima mente ligada a la digestibilidad y
aporte energético de los alimentos que componen la dieta
del animal.

PREPARACION DE UNA DIETA PARA COMBATIR
LA OBESIDAD EN EL PERRO

En este apartado vamos a exponer el camino recorrido
por nosotros para la obtención de una dieta equilibrada,
que combatiera la obesidad en el perro permitiendo su
mantenimiento, siempre bajo estricto control Veterinario,
y consiguiendo disminuir el peso del animal, a costa de
sus reservas en grasa, mediante la preparación de una
comida en este caso húmeda, es decir con, aproximada-
mente, un 75% de humedad y que permitiera una reduc-
ción del peso corporal, gradualmente y sin perjudicar el
metabolismo y salud del animal.

En primer lugar consideramos que se debería conseguir
disminuir el aporte de energía para obtener un desequili-
brio de carácter negativo en el balance energétièo. Estu-
diamos para ello las necesidades energéticas del perro
cuando este no realiza ningún tipo de trabajo y por consi-
guiente sus necesidades son las de mantenimiento sim-
plemente y posteriormente cuales serían las necesidades
en Kcal/kg.p.v. de un perro que realiza un trabajo modera-
do, como puede ser la vigilancia de una pequeña finca. Si
conseguimos disminuir la diferencia de Kcal/kg.p.v. que
existe entre las necesidades energéticas para realizar este
trabajo moderado y las de mantenimiento exclusivamente,
en la dieta de un perro obeso, podríamos quizá conseguir
un resultado satisfactorio.

Recordemos que es importante no disminuir la cantidad
en gramos suministrada, para que no se pierda la sensa-
ción de saciedad en el animal, por lo que hay que utilizar
alimentos con bajo poder energético pero con bastante
materia de relleno pues por desgracia y según estudios
realizados por Lachnit los moderadores, de acción central.
del apetito no producen efectos en el perro por lo que no
son utilizables en los preparados alimenticios.

Es evidente que el balance energético negativo no lo po-
demos obtener a base de disminuir las proteínas que nos
suministran los elementos necesarios para la renovación
celular y tisular y que por consiguiente debemos de obte-
nerlo a partir de los hidratos de carbono y grasas, que son
los elementos energéticos por excelencia.

•Juan Maragall. 1,. 4°, 311

Rubf (Barcelona)
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Teniendo en cuenta todas estas consideraciones, y tras
varias desechadas, preparamos una fórmula dietética ba-
sada en aislado de proteína, levadura, pulmón, zanahoria y
sales minerales dándonos un resultado en el laboratorio
de:

Humedad .
Proteína .
Grasa .
H. de C. .
Cenizas .
Kcal/gr .

78,70%
10,85%

2,75%
5,92%
2,05%
0,943

Estos resultados analíticos nos daban pié para comenzar a
trabajar y alterando algunos factores, conseguir la dieta
adecuada que nos permitiera luchar contra la obesidad en
el perro.

En colaboración con una empresa fabricante de productos
alimenticios para pequeños animales, preparamos la dieta
en botes convencionales de 420 grs., con los métodos
utilizados normalmente para la fabricación de éstos.

Posteriormente tomamos dos perros como testigos (Rack
y Mora). que presentaban, y sobre todo la perra Mora, una
clara obesidad, siendo ambos de raza pastor aleman a los
cuáles se les suministraba dieta seca, pero que tenían fácil
acceso a un container donde se eliminaban los residuos

TABLA N.O 1

de embutidos que habían sido utilizados en la investiga-
ción de aditivos para los mismos.

El macho, Rack, presentaba una obesidad mínima, pues
en la primera pesada que se realizó, sin haber comenzado
el tratamiento, nos dio un total de 44 kgrs. habiendo cal-
culado nosotros, que por su tamaño, su peso normal osci-
laría entre los 38 y los 40 kgrs.

La hembra, Mora, es la que presentaba mayores muestras
de obesidad, dando un peso inicial, sin tratamiento, de
39,5 kgrs., y habiendo calculado que su peso normal ron-
daría los 30 kgrs.

Se realizó como ya hemos mencionado una pesada inicial
antes de comenzar a suministrar el preparado dietético y
posteriormente cinco pesadas más, con intervalos de una
semana, cada una de ellas, realizadas en la misma báscu-
la y aproximadamente a la misma hora pero siempre an-
tes de haberles dado su correspondiente ración del prepa-
rado. Es obvio decir que se les impidió durante el período
experimental, el acceso al container de. la empresa y se
suprimió toda clase de comida adicional.

Los resultados de las pesadas y reducción de peso pueden
observarse en las tablas 1 y 2 Y los resultados globales en
las gráficas correspondientes.

De la observación de las tablas podemos obtener las si-
guientes deducciones:

Día Peso Kgs. N.O botes
Kca!.

aportadas
Kca!.

necesarias
% reducción

Kea!.
Descenso

peso
% reducción

peso

16-9-80 44 3'12 1.386 2.200 37

22-9-80 41'12 3'12 1.386 2.080 33,4 5,6 Positivo

29-9-80 41,2 3'12 1.386 2.080 33,4 6,3 0,7%

7-10-80 40,8 4 1.508 2.080 27,5 7,3 0,9%

14-10-80 40,1 4 1.508 2.080 27,5 8,8 1,8%

21-10-80 40 4 1.508 2.080 27,5 9,1 0,3%

PERRO ROCK

El Peso inicial de Rack fué de 44 kgrs., por lo que calcula-
mos que para su mantenimiento necesitaria, aproximada-
mente, 2.200 kcal/día, y comenzamos suministrándole,
diariamente, tres botes y medio (peso neto de cada bote
de 420 grs.) de la dieta preparada lo que suponía una
cantidad diaria de 1.386 kcal. dando por tanto un balance
energético negativo de un 37% que es la cantidad que
nosotros, calculamos, debería de suministrarse a un perro
de ese peso que realizara un trabajo moderado.

Pasada la primera semana, el descenso del peso resultó
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ser de 3,5 kgrs., lo que supone un descenso de peso del
animal de un 5,6%. Obsérvese en la gráfica que el des-
censo de peso en las cuatro semanas siguientes fue mu-
cho menor, hasta equilibrarse en las dos últimas semanas,
llegando al peso, previamente calculado de 40 kgrs. Al
llegar en la cuarta pesada, donde obtuvimos 40,8 kgrs.,
aumentamos la cantidad de comida a cuatro botes diarios
con el fin de que el desequilibrio energético descendiera a
un 27,5% puesto que ya se acercaba al peso, previamente
calculado. El descenso de peso total supuso en este animal
un 9,5% en las cinco semanas.



TABLA N.o 2

Día
Kea!.

aportadasPeso Kgs. N.O Botes

16-9-80 39'h 3'h 1.386 2.080 33,4

22-9-80 37 3'h 1.386 1.900 27,1 6,3 Positivo

29-9-80 35,7 3'h 1.386 1.850 21,1 9,6 3,5%

7-10-80 34,6 3 1.120 1.800 37,8 12,5 3,1%

14-10-80 34,3 3 1.120 1.S00 37,S 13,2 0,9%

21-10-S0 34 4 1.508 1.S00 37,S 14 0,9%

PERRA MORA

La hembra, Mora, dió un peso inicial de 39,5 kgrs., lo que
traducido a necesidades energéticas, nos daba un total de
2.0S0 kcal/día. Le comenzamos a suministrar, como en
el caso anterior, un total de tres botes y medio de comida
preparada con un contenido total de 1.3S6 kcal., dándo-
nos un balance energético negativo de un 33,4%. El peso
como puede verse en la gráfica, descendió bruscamente
en las tres primeras semanas, a partir de la cual comenza-
mos a suministrar solamente tres botes diarios, puesto
que las cantidades en grs. de comida que precisaba ha-
bían descendido y obteniamos un balance energético ne-
gativo de un 37,S%, es decir algo superior al anterior. No
obstante en las dos semanas siguientes el descenso de
peso fue muy inferior y en la sexta y última pesada reali-
zada nos dió un total de 34 kgrs., con un porcentaje de
descenso de peso con respecto al inicial, de un 14%, con
lo que dimos por concluida la experiencia.

Debido a que la empresa propietaria de los perros cerró
durante el mes siguiente, por el período de vacaciones, no
pudimos pesar los perros en las semanas siguientes, des-
pués de haber dado por terminado el tratamiento por lo

.que no podemos incluir datos claros sobre si el peso au-
mentó o disminuyó en este período. Por supuesto a los
perros' se les siguió suministrando su' comida seca, en la
cantidad que precisaban, y solo podemos añadir que
transcurrido ese mes no observamos un aumento de peso
en los animales y por supuesto su estado de salud era
excelente y habían recuperado su energía y agilidad que
poseían con anterioridad a la obesidad.

Kea!.
necesarias

% reducción
Kea!.

% reducción
peso

Descenso
peso

RESUMEN

La experiencia realizada por Rack y Mora, y que ha sido
expuesta en este trabajo, nos demostró que obteniendo
una dieta con alto contenido en proteínas muy digestibles,
vitaminas y minerales, en su cantidad apropiada y bajo
contenido en hidratos de carbono y grasas, obtenemos un
alimento con balance calórico negativo, que suministrado
bajo extricto control veterinario y sin olvidar que la canti-
dad, en gramos, a ingerir por el animal ha de ser la normal
de acuerdo con su peso y trabajo, obtenemos unos resul-
tados altamente positivos contra la obesidad en el perro.

Es conveniente recomendar al dueño del animal que
ofrezca la comida al perro repartida en dos o tres tomas
diarias, para que el animal note lo menos posible, la dife-
rencia con su alimentación habitual y naturalmente que
no ofrezca a su perro ningún otro tipo de alimento adicio-
nal.

Queremos por último advertir, que en la experiencia reali-
zada, yen ambos perros se observó, al principio, un re-
blandecimiento de las heces sin llegar a la diarrea y que lo
superaron, ambos, al sobrepasar los seis primeros días de
ingerir el nuevo alimento preparado por nosotros.

BIBLIOGRAFIA
Clínica de las enfermedades del perro: Joachim Chris-
toph-Horst, Edit. Acribia. Zaragoza 1977
«Nutrient requeriments of doqs»: New York 1965
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INTRODUCCION

En la bibliografía mundial muy pocos son los trabajos que
se dirigen al estudio radiológico de los dientes de la espe-
cie canina, lo que refleja, la falta de interés que se ha
tenido hasta el momento en la Odontología Veterinaria.

Recientemente se ha observado una creciente inquietud
en los clientes de la Clínica Pública del Departamento de
Cirugía y Reproducción de la Facultad de Veterinaria de
Zaragoza para la resolución de los problemas odontológi-
cos de sus animales, prefiriendo muchos de ellos un trata-
miento conservador odontológico a la tradicional extrac-
ción dentaria.

Dentro de la terapéutica odontológica consideramos de
especial interés el estudio de este importante medio de
diagnóstico, que es, la Radiología dentaria.

Con el presente trabajo pretendemos reforzar el conoci-
miento sobre la radiología dentaria del perro, pasando re-
vista a la vez a la Anatomía, Histología, y problemas radio-
lógicos que consideramos indispensables para posteriores
tratamientos de las distintas afecciones que tienen lugar
en los dientes.

ANATOMIA, NOMENCLATURA E HISTOLOGIA
DENTARIA

Partiendo de los tratados de Anatomía-de EVANS, H.E. y
col. en 1972, y SISSON, S. y GROSMAN, J.D. en 1973,
vemos que:

Los dientes de los perros se hallan localizados en los ar-
cos maxilar y mandibular uno frente al otro (Fig. 1), siendo
el arco mandibular más estrecho que el maxilar. Los dien-
tes superiores se alojan en los huesos incisivo y maxilar.
Aquellos'cuyas raíces están enclavadas en el hueso incisi-
vo se conocen con el nombre de incisivos, y los dientes
caninos están situados por detrás.

C
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ARCO

OCHO.

C

M
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En el hueso -;"axilar encontramos los Genianos, que se
dividen en, premolares y molares. Los dientes inferiores
están enclavados en el hueso mandibular, teniendo las
mismas características y nomenclatura que los superiores.

Algunos dientes como los incisivos, cuarto premolar y
molares coinciden con los del arco opuesto al ocluir la
mandíbula; pero los tres primeros premolares no lo hacen,
dejando una abertura entre ellos llamada Espacio lnter-
dentario.

La fórmula Dental de los dientes permanentes del perro
es:

3 1 4 2
2 ( I - C - P - M - ) = 42

3 1 4 2

Cada diente posee. una corona, y una o varias raíces en-
clavadas en los alvéolos del maxilar o de la rnandïbula. La
unión de la raíz y la corona se denomina Cuello dentario.

Los incisivos están enclavados casi verticalmente, muy
próximos unos de otros. El primero central, (Fig. 11 y 17)
se encuentra cerca del plano medio, seguido del segundo
Intermedio y del tercero Lateral.

TUOR, P. en 1973 afirmaba que los dientes caninos ma-
xilares y mandibulares se caracterizan por su gran tama-
ño, siendo los maxilares los más fuertes (Fig. 12 y 18). La
corona de los caninos es de forma cónica e incurvada
hacia atrás, poseyendo una superficie pulida de esmalte
que termina en forma aguda. Solamente tienen una raíz
aplanada y ancha con una gran potencia que se extiende
hacia el interior del alvéolo, hasta el nivel de los primeros
premolares.

Durante la oclusión, los caninos inferiores se situan en el
espacio entre el incisivo lateral del maxilar y el canino
superior; los caninos maxilares se sitúan entre el canino
inferior y el primer premolar mandibular. Este autor termi-
na afirmando que las funciones de los caninos son, aga-
rrar, desgarrar, estrangular presas y en todo caso cortar y
arrancar trozos de carne, así como proporcionar alimen-
tos, auto-defensa y cumplimiento de su función al servicio
de los hombres (perros de Policía, perros de caza).

En este mismo sentido se pronuncia KOLB, E., en 1975,
añadiendo que, los caninos dan a cada animal en su com-
portamiento social una posibilidad de poder seguir ejer-
ciendo su papel.

Para el conocimiento de la anatomía de los premolares y
molares nos remitimos al tratado de Anatomía de SIS-
SON, S. y col. en 1973 en el que publican que:

Los premolares del maxilar son cuatro, teniendo una raíz
el primero (Fig. 13), dos el segundo y tercero (Fig. 13-14),
y tres el cuarto (Fig. 15), al que también se le llama Muela
Carnicera. Los premolares mandibulares son cuatro y tie-
nen una raíz el primero (Fig. 19), y dos los demás (Fig.
19-20-21 ).

Los molares del maxilar son dos y tienen tres raíces cada
uno (Fig. 16). Los molares mandibulares son tres, siendo
el primero la Muela Carnicera inferior (Fig. 22), con dos
raíces; el segundo también con dos raíces (Fig. 23) y una
en el tercera (Fig. 23).

Al no existir todavía tratado alguno en Veterinaria sobre la
Nomenclatura Dentaria, hemos acoplado el existente y
vigente en especie humana, estudiado por FIGUN, M.E. y
GARINO, R.R., en 1978, donde estos autores comparan
el diente con un prisma que puede descomponerse en
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dos; uno de menor altura (porción coronaria) y otro de
más altura (porción radicular), (Fig. 2).

Las caras de un diente pueden ser. Oclusal, Mesial, Vesti-
bular, Lingual, Distal y Apical.

Estos autores realizan en su trabajo un cuadrante con el
fin de poder representar cada diente y diferenciarlo de los
demás, que nosotros hemos adaptado a la especie canina
(Fig. 1), como es:

Arco Superior 1098765432 111 2345678910

109876543211234567891011Arco Inferior 11
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En la práctica la identificación posicional de cada diente
corresponde al número, y el ángulo que lo delimita en el
cuadrante. Poniendo un ejemplo diremos que L5 es el pri-
mer premolar superior izquierdo, y el 41 es el canino infe-
rior derecho.

Siguiendo los tratados de Histología sobre la estructura
dentaria de HAM, WA, en 1970 y GRAU, H. y col. en
1975 vemos que:

La masa de cada diente está formada por un tejido conec-
tivo calcificada denominada Dentina, (Fig. 4). En la Fig. 3
observamos esta misma estructura utilizando medios ra-
diológicos. La Dentina de la parte del diente que se
proyecta hacia la boca está recubierta de un tejido calcifi-
cado y denominado esmalte. Esta parte del diente consti-
tuye su Corona Anatómica y el resto su Raíz. La raíz está
recubierta por un tejido conectivo calcificado denominado
Cemento. La unión entre la Corona y la Raíz recibe el
nombre de Cuello Dentario.

Dentro de cada diente hay un espacio denominado Cavi-
dad pulpar. Su porción dilatada recibe el nombre de Cá-
mara Pulpar y su parte más estrecha el de Canal Pulpar.
La pulpa está formada por tejido conectivo con abundan-
tes vasos y fibras nerviosas sensibles.

WHEATER, P.R. y col. en 1979 en sus estudios realizados
sobre el mismo tema, publican que, las paredes de la
cavidad pulpar están recubiertas de Odontoblastos o célu-
las encargadas de la formación de Dentina.

Así mismo el tratado de Histología de JUNQUERA, L.e. y
CARNEIRO, J., en 1973, recogemos que: La inervación e
irrigación entran en cada diente por uno o varios orificios
situados en el Apice dentario. Los dientes se hallan situa-
dos en los bordes óseos alveolares, existiendo un alvéolo
para cada raíz dentaria. Las piezas dentarias están sus-
pendidas en los alvéolos y firmemente adheridas gracias a
una membrana, denominada Periodontal, integrada esen-
cialmente por fibras de colágena.

Fig.3

La mucosa de la boca forma un revestimiento externo
para el hueso del borde alveolar llamado Encía. La porción
dentaria que se extiende en la boca más allá del borde
gingival recibe el nombre de corona clínica. En la actuali-
dad hay otros autores como FERRER, D., que ya en 1~75
habla de membrana de Nasmyt o «cutícula dentis» que es
una capa de tejido ectodérmico imposible de verse a sim-
ple vista y que recubre el Esmalte.

. _ .

Cuello
Dentario

Corona
Clínica

Corona
Anatómica

Raíz
Dentaria

~ . Cámara
Pulpar

Canal Pulpar
Menbrana
Periodontal

Cemento

~.--: Médula Osea

Arteria, Vena y Nervio Dentario

Fig.4

TECNICAS EN RADIOLOGIA DENTAL

La Radiología aplicada a la odontología se utiliza para ob-
tener información sobre los tejidos bucales profundos.
Mediante su aplicación podemos diagnosticar procesos
dentales como, caries, cambios apicales, modificaciones
de la membrana periodontal, resorción dental, defectos
hipoplásticos, calcificaciones de la pulpa, fracturas denta-
les, pericoronitis, alvéolos secos y pulpitis, etc; así como lo
demuestran WUEHRMAN, A.H. y MANSON-HING, L.R.,
en 1975 en su trabajo de Radiología dental,

En 1964 la casa comercial KODAC editó la primera divul-
gación para los profesionales odontólogos sobre «Los
Rayos X en Odontología» que hablaba de fundamentos,
historia, radiografías intraorales y extraorales, manejo y
revelado de la película, referida a especie humana y que
hemos aplicado en parte para la realización de nuestro
trabajo.

Como las técnicas empleadas en Medicina Humana no
pueden aplicarse como tales en nuestros animales por su
distinta conformación y morfología dentaria, SALEH, M~
en 1964 en su Disertación en Müenchen sobre las dife-
rentes afecciones dentarias en el perro, describe una téc-
nica radiográfica, y habla de la importancia de las enfer-
medades periodontales marginales y apicales, así como
de los granulomas deia especie canina.

En 1969 DOUGLAS, S.W. y WILLANSON, A.D. escriben
en su libro un capítulo sobre la Radiología Dental.: En él
encontramos la técnica radiográfica propia, describiendo
los siguientes apartados: Para radiografiar los incisivos y
caninos del maxilar hay que colocar la cabeza en posición
dorsoventral y la placa intraoral. Para los premolares y
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molares maxilares, la cabeza debe situarse en posicion
oblicua y la placa extraoral. Para los incisivos y caninos
mandibulares la cabeza debe estar en posición ventrodor-
sal y la placa intraoral. Y para premolares y molares man-
dibulares la posición debe ser oblicua y la placa en posi-
ción extraoral o intraoral.

TUOR, P., en 1973 utiliza una técnica radiográfica que
adaptamos en nuestro trabajo con algunas modificacio-
nes. Este autor emplea un aparato de rayos X convencio-
nal; en la mesa de rayos coloca un ángulo de madera para
tener la cabeza del animal en posición oblicua, con esta
técnica manda el rayo intraoral y coloca la placa debajo
del diente, correspondiente.

Dos años más tarde ZONTINE, W.J. describe un patrón
radiológico de los dientes deciduos y permanentes con
una técnica similar a los anteriores. Habla de la membra-
na periodontal que se proyecta como una sombra radio-
transparente en cuyas modificaciones podremos diagnos-
ticar las enfermedades del alvéolo y del ápice.

En su trabajo sobre la Serorradiografía de las estructuras
dentales en cadáveres (1 980), G RATI, B. afirma que, la
serorradiografía dental. es un nuevo sistema diseñado ex-
clusivamente para el uso intraoral. Proporciona una alter-
nativa conveniente, rápida y de baja dosis a la película
radiográfica convencional. El nuevo sistema de imágenes
se comparó con la exposición directa dental tradicional. en
relación a los parámetros característicos de contraste, re-'
solución y ruido. La Serorradiografía proporciona un siste-
ma superior de imágenes para poner de manifiesto las
estructuras dentales, y a dosis de radiación de 1/3.

MATERIAL DE RADIOLOGIA

- Aparato de Rayos X convencional
- Aparato de Rayos X dental
- Placas radiográficas ordinarias de 18 x 24 cm.
- Placas radiográficas dentales ordinarias y oclusales
- Fijador de película
- Revelador de película
- Caja para revelar
- Cubetas
- Pinzas para sujetar las radiografías
- Guantes y mandril de protección.

METODO RADIOLOGICO

Para tomar radiografías de los dientes en esta especie
animal. el perro debe estar anestesiado o muy tranquiliza-
do.

Para la realización de este estudio radiológico utilizamos
dos técnicas. En la primera (técnica convencional), obte-
níamos imágenes radiológicas de todas las piezas denta-
rias, tanto del maxiliar, como de la mandíbula, ya sea en
su totalidad (técnica oclusal), o en S\oJS mitades (técnica
oblicua).

En la segunda (técnica parcial), utilizamos un aparato de
Rayos X dental y placas dentales, esto nos va a permitir
un estudio de cada una de las piezas dentarias en particu-
lar. Fig.5

t- TECNICA CONVENCIONAL

Utilizamos para la. técnica radiológica convencional, un
aparato de Rayos X de 50 m. A. y 95 KV. Para la impre-
sión radiológica de las placas empleamos 63 KV., 20

rn.A, 0,5 segundos de tiempo de exposición y la distancia
foco-placa 85 cm.

Técnica oclusal

Esta técnica se obtiene introduciendo una placa radiológi-
ca 18 x 24 cm. en la cavidad oral. Estando la cabeza del
animal en posición ventro-dorsal y lanzando el rayo en
dirección dorso-ventral, obtenemos una imagen radiológi-
ca de todo el maxilar (Fig. 5).

Si colocamos la cabeza del animal en posición dorso-
ventral y proyectamos el rayo en dirección ventro-dorsal
obtenemos una imagen radiológica de la mandíbula con'
sus piezas dentales (Fig. 6).
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Técnica oblicua

Esta técnica, se realiza colocando la placa de 18 x 24 cm.
lo más paralela y próxima posible al hemiarco a radiogra-
fiar. El animal tendrá su cabeza en posición oblicua,
proyectando el rayo perpendicular a la placa. Mediante
esta técnica obtenemos imágenes radiográficas tanto del
maxilar (Fig. 7) como de la mandíbula (Fig. 8).

I
I
I
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I

Fig.6
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Fig.8

z- TECNICA PARCIAL

Técnica de bisección. Es el más antiguo de los procedi-
mientos de radiología dental utilizados, se fundamenta en:
proyectar el rayo perpendicular a la bisectriz del ángulo
formado por la placa dental y el eje dentario. (Fig. 10).

Los resultados obtenidos por la técnica de paralelización,
son mejores que los de bisección, siendo la primera la
utilizada por nosotros en este trabajo.

TECNICA PARCIAL EN EL MAXILAR

Trabajando en las condiciones hasta ahora expuestas, si-
guiendo la técnica de paralelización y siempre con la boca
del animal abierta, con la ayuda del abrebocas, logramos
las condiciones necesarias para comenzar a practicar las
radiografías parciales del Maxilar y de la Mandíbula.

Para realizar la radiografía de los Incisivos Maxilares, colo-
camos el porta placas dental en la cara vestibular de los
mismos, (entre las encías y los labios superiores), y
proyectamos el rayo intraoral. (Fig. 11).

Para llevar a cabo esta técnica empleamos un aparato
Rayos X dental y placas radiográficas dentales. El voltaje
fué de 65 KV., con una intensidad fija del aparato, y un
tiempo de exposición de 1,5 segundos.

En dependencia de la colocación de la placa, respecto al
diente y al rayo, podemos utilizar dos tipos de técnicas.

Técnica de paralelización. Es la más utilizada en las es-
cuelas de odontología de todo el mundo y consiste en
colocar la placa dental paralela al eje dentario y proyectar
el rayo perpendicular a ambos. (Fig. 9). Fig.l0
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La radiografía del Canino Maxilar, se obtiene, colocando la
placa adosada a la cara enciaria vestibular del mismo, y
proyectando el rayo perpendicular e intraoral. (Fig. 12).

Los primeros, segundos y terceros Premolares, se radio-
grafían situando la placa dental entre los carrillos y la
superficie vestibular enciaria de los mismos y siempre
adosada a los mismos. (Fig. 13).

Fig.11

Para practicar la radiografía de la muela Carnicera Maxilar,
colocamos el porta placas dental en la encia vestibular
dentaría y proyectamos el rayo intraoral. (Fig. 15).

Los dientes Molares pueden ser estudiados radiográfica-
mente, colocando la placa adosada a los mismos en su
cara vestibular. (Fig. 16).

Fig.12



· Fig. 13 Fig.14
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TECNICA PARCIAL EN LA MANDIBULA

Los dientes Incisivos Mandibulares, pueden estudiarse ra-
diográficamente, colocando la placa dental en la superficie
cutánea mentoniana donde se proyectan los mismos y
situando el tubo de rayos intraoral. (Fig. 17).

Para radiografiar el diente Canino Mandibular, y siempre
adosando la flexible placa dental lo más posible al men-
tón, proyectamos el rayo intraoral. (Fig. 18).

La radiografía de los dos primeros Premolares, la realiza-
mos colocando la placa en la cara vestibular dentaria,
desplazando en lo posible hacia abajo el labio inferior. (Fig.
19).

El tercer y cuarto Premolar Mandibulares, se estudian de
forma similar al primero y segundo. (Fig. 20-21 ).

Para el estudio radiológico de la Muela Carnicera Mandi-
bular, colocamos el portaplacas en la cara enciaria lingual
y proyectamos el rayo extraoral. (Fig. 22).

Los Molares Mandibulares los radiografiamos, situando la
placa dental extraoral en la superficie cutánea de proyec-
ción de los mismos y proyectamos el rayo intraoral. (Fig.
23).

Fig.18
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FISTULA DENTARIA EN EL CANINO'
MANDIBULAR IZQUIERDO DE UN

PERRO

A primeros del mes de moviembre de 1982, se presentó
en nuestra consulta, un perro de sexo macho de ocho
meses de edad y de raza indefinida. Este animal presenta-
ba en la cavidad oral una fractura del canino inferior izquier-
do. Así mismo mostraba una herida de uno por dos centí-
metros y de bordes irregulares en la región mentoniana iz-
quierda por la que fluia un exudado purulento.

Mediante la exploración clínica pudimos apreciar una frac-
tura del canino mandibular 4 transversal a nivel gingival, y
otra longitudinal media de la raiz. (Fig. 1). Así mismo ob-
servamos la posible relación existente entre la fractura del
canino y la herida rnentoniana (Fig. 2); este hecho fue
comprobado mediante la introducción de un trocar desde
el foco de la fractura, por el interior del canal pulpar hasta
la herida externa mentoniana (Fig. 3).

Seguimos la exploración, realizando unas proyecciones ra-
diográficas mediante la técnica convencional con proyec-
ción oclusal de la mandíbula, observando que, existía una
fractura transversa de la corona dentaria, perdida de niti-
dez de la membrana periodontal y de la raíz, con una
posible resorción de la misma. De igual forma se observa-
ba una periostitis osificante y zonas de rarefacción ósea
en la rama mandibular izquierda con la presencia de varios
trayectos fistulosos, señalados en la radiografía con las
flechas correspondientes (Fig. 4).

En vista de lo anteriormente observado, procedimos a la
anestesia general y a la extracción deJ canino afectado,

Dres. San Remen, F.
Uson, J.
Bonafonte, J.I.
Martín, E.
Sanchez-Valverde, MA.

comprobando en su extracción la existencia de la resor-
ción de la mitad de su raíz (Fig. 5) y la división en tres
partes del canino afecto.

Todo esto nos llevó a la conclusión de que tal proceso se
debía en primer Jugar a una fractura contaminada, con la
evolución a un abceso periodontal que fistulizó a nivel
mentoniano, lo que nos hace pensar en una correlación
muy parecida, que como todos conocemos tiene lugar en
la muela carnicera cuando existe una infección y que se
pronuncia externamente con una fístula localizada por de-
bajo del párpado inferior.

Transcurridos 16 días de su tratamiento y volviendo a
realizarlos mismos controles radiológicos que en el mo-
mento del diagnóstico, observamos que había una ocupa-
ción en el lugar de implantación del canino extraido por un
tejido óseo normal en este tipo de tratamientos, y que los
orificios fistulosos se encontraban totalmente cerrados
con una continuidad correcta de la cortical mandibular
(Fig.6).

Por lo que se refiere a la evolución de la fístula mentonia-
na, vimos que había una cicatrización en el lugar de la
misma con un cierre perfecto de la herida (Fig. 7).

En cuanto a la herida resultante de la extracción del cani-
no, vimos de igual manera, su resolución de una forma
favorable. (Fig. 8).

(0) Opto de e/rugia y Reproducción
Facultad de Veterinaria
Miguel Serves. 777
Zaragoza-13
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TRATAMIENTO DE LAS FRACTURAS
DE LOS DIENTES CANINOS DEL PERRO

A NIVEL GINGIVAL

Intraducción

El presente trabajo, tiene como objeto, el poner al alcance
de los veterinarios clínicos, especialistas en pequeños ani-
males, un método para resolver aquellas fracturas del
diente canino que involucran a la mayor parte de la coro-
na clínica y que, precisamente por estar destruida, no so-
porta la colocación de una corona protésica recubriendo el
muñón.

Para estos casos, es preciso disponer de una zona de
mayor anclaje para la prótesis que reemplazará a la pieza
perdida, y esa zona sólo es posible encontrarla en la raíz,
puesto que la raíz del canino es lo suficientemente gruesa
y potente como para resistir tracciones y presiones de
todo tipo, siempre y cuando el cálculo de las fuerzas sea
correcto.

Así pues, el primer hito importante dentro de esta línea de
trabajó vino representado por la demostración experimen-
tal, que aportó al tratamiento de las fracturas de los dien-
tes caninos del perro en su tercio distal la Tesis Doctoral
de SAN ROMAN, bien conocida por un gran número de
especialistas. A la demostración experimental siguió la
aplicación práctica en la clínica, que ha sido utilizada en
varios casos y siempre con excelentes resultados. Se con-
tinuó esta línea de trabajo con aportaciones varias, entre
las que se halla nuestro trabajo, y que se planteó como
continuación del anterior.

La existencia de aquellas fracturas del canino, en las cua-
les no restaba lugar alguno donde sujetar la pieza protési-
ca; nos llevó a trabajar en la tesis de VIVES sobre este
tema.

Gracias a estas experiencias, hemos podido llevar en la
.~ práctica clínica con buenos resultados la resolución de las

fracturas de los caninos del perro a nivel gingival y cuya
técnica exponemos a continuación.

MATERIAL
El material empleado, es el de uso normal en bdontología
humana, y compuesto de:
- Un torno dental con los distintos utensilios.
- Piezas de mano.
- Limas y ensanchadores ..
- Tiranervios.

(-) Opto de Cirugia y Reproducción
Facultad de Veterinaria
Miguel Serve: 177
Zaragoza-13
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- Endometasone y cresofene.
- Barras de gutapercha.

- Godivas y pasta especial para impresiones.
- Hilo de cobre.
- Aparato de Rx dental y placas dentales.

METODO

Nuestro tratamiento odontológico fué aplicado en casos
de la clínica que presentaban la mayor parte de la corona
clínica del canino destruida (Fig. 1-2).

Comenzamos igualando la superficie de fractura, con lo
que obtenemos un muñón dentario que no sobrepasa dos
o tres milímetros de la encía (Fig. 3).

A continuación entramos al canal pulgar con una frase
redonda unida al torno, más tarde ensanchamos e iguala-
mos la entrada del canal pulpar (Fig. 4) y procedemos a
la extracción de la pulpa dental con un tira nervios (Fig. 5),
esto va seguido de la limpieza y hemostasia del canal
mediante soluciones alternativas de Agua Oxigenada e
Hipoclorito. La obturación del conducto pulpar se realiza-
ba en primer lugar mediante la introducción de la pasta de
Endometasone y Cresofene con la ayuda del léntulo (Fig.
6). En un segundo tiempo introducimos barras de guta-
percha y las atacamos hasta que el conducto pulpar esté
perfectamente obturado (Fig. 7-8), este hecho se com-
prueba radiológicamente (Fig. 9).

En un siguiente tiempo tallamos la superficie de fractura
del muñón, y el límite gingivo-dentario (Fig. 10).
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Por lo que se refiere a la toma de impresiones, realizamos
una primera impresión grosera con godiva, haciendo ocluir
la boca al animal y esperando unos minutos (Fig. 11).
Retirada esta primera impresión de la boca del animal,
rascamos la superficie de impresión del canino fracturado
con la ayuda de una espátula. (Fig. 12). Sobre la base de
esta primera impresión y para la obtención de una impre-
sión de precisión del muñón y del canal pulpar, comenza-
mos introduciendo pasta de impresiones de precisión en
el canal pulpar, mediante un léntulo (Fig. 13). Seguida-
mente introducimos un hilo de cobre de una longitud
aproximada del tamaño del canal, en el interior del mismo,
(Fig. 14) hecho esto, vertimos una cantidad de pasta sufi-
ciente en la cubeta de godiva, haciendo ocluir de nuevo la
boca al animal. Transcurridos unos minutos, retiramos la
impresión de la boca del animal (Fig. 15). Esta impresión
definitiva, (Fig. 16) es la que llevamos al mecánico dental.

Unos días más tarde el mecánico nos entregaba el articu-
lador con la boca en escayola y las prótesis corres pon-

dientes (Fig. 17). La corona y el tipo de espigo que utiliza-
mos en nuestro trabajo, lo podemos observar en la (Fig.
18), y es la que corresponde a la corona con el espigo
largo, ya que la de espigo corto no reune las característi-
cas ideales para el tratamiento del problema que nos ocu-
pa, habiendo sido demostrado con anterioridad.

Para la colocación de la prótesis nos resta extraer el exce-
so de gutapercha del canal pulpar y cementar la corona
con su espigo mediante cemento dental (Fig. 19).

RESULTADOS

El tratamiento por nosotros utilizado, puede aplicarse en la
práctica clínica, en aquellos casos en que existe una frac-
tura a nivel gingival del diente canino en el perro, esperan-
do un 90% de resultados favorables sin complicaciones y
una evolución favorable en los animales tratados.
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CONTRIBUCION AL ESTUDIO DE LA TERAPEUTICA
DE LAS AFECCIONES BUCODENTALES DEL PERRO

POR LA ASOCIACION ESPIRAMICINA -
ME TRONIDA ZOLE

(STOMORGYL M.R. - SUANATEM M.R.)
INCIDENCIAS SOBRE LA FLORA BUCAL

El presente estudio ha sido emprendido para dar una base
bacteriológica más amplia a los trabajos iniciales de labo-
ratorio que habían conducido a la preparación de la fór-
mula y que habían sido seguidos de ensayos clínicos sa-
tisfactorios.

En efecto, la asociación Espiramicina-Metronidazole se
utiliza ya desde hace varios años en medicina humana y
animal en el tratamiento de las afecciones bucodentales.
Su éxito ha permitido confirmar holgadamente las indica-
ciones adelantadas, Pero si en el hombre las repercusio-
nes de esta medicación sobre la flora bucal han sido obje-
to de importantes estudios, al contrario, en el perro, pocos
trabajos se han llevado a cabo a este respecto.

Por otra parte, la flora bucal del perro, por sí misma, es
aún bastante mal conocida. Según BAI LLIE, STOWE y
SCHM ITI, los gérmenes más frecuentemente aislados en
la saliva son por orden de frecuencia decreciente: Estafilo-
cocos, Estreptococos, Pasteurella, E. coli, Moraxella, Neis-
seria, Corinebacteria, Bados, Pseudomonas y Bor~
aetena. BOODON aisla, además, espiroquetas y fusifor-
mes; Las enterobacterias (E. coli, Proteus) aparecen de
manera inconstante. En las afecciones bucodentales (gin-
givitis, estomatitis), según DEAN y cols., la asociación fu-
siforme-espiroqueta predomina, noción confirmada por
cierto número de autores.

PRINCIPIO

Este estudio tiene por objeto investigar los efectos tera-
péuticos de la asociación Espiramicina-Metronidazole so-
bre las afecciones bucodentales del perro y estudiar, por
referencia a perros sanos, las variaciones de la flora bucal
en los animales tratados.

MATERIAL Y METODOS

Animales:

- 8 perros reconocidos, después de examen clínico, como
exentos de afecciones o de transtornos bucodentales.

(0) Laboratorios de PatologIa Generel, Microbiología. inmunologia. Escuela Nacional
Veterinaria de t. YDN.

( •• ) Cátedra de Parologia Medica de Equidos V Carnívoros. Escuela Nacional Veterina-
ria de LYON.

Ores, J. Oudar r")
M. Lapras r"")
FRANCIA

- 10 perros afectados (cacostomía o fetidez del aliento,
estomatitis, gingivitis, piorreas dentales ..J

Estomorgil (P.A.):

33,3 mg de Espiramicina base (por comprimido)
16,67 mg de Metrodinazole (por comprimido).

Protocolo:

Después del examen c1inico, se practican dos legrados
del ribeteado gingival del canino superior derecho (parte
externa); uno antes de la terapéutica y otro después de un
tratamiento de 7 días a la siguiente posología:

- 1 comprimido por kg de peso vivo por vía oral y día,
(jurante 3 días consecutivos,

- a media dosis durante los 4 días siguientes.

Las biopsias se someten a las siguientes pruebas:

• examen directo: - coloración de gram
- coloración de Vago (investigación y

recuento de las espiroquetas).

• aislamiento sobre: - agar sangre de caballo
- agar tripticasa soja
- agar M,R,S. (Man, Rogosa and

Sharpe) en jarra de anaerobios du-
rante 48 horas a 37°C (investiga-
ción de lactobacilosl

- agar V.F. (Viande-foie) a 37°C (8
días).

• siembra: - caldo tripticasa soja
- caldo Rosenow con cistina (investigación de

los anaerobios estrictos) luego aislamiento:
-sobre 12 placas de agar (V.F. [viande-foie]
- sobre agar sangre.

• identificación de los grupos bacterianos aislados (técni-
cas bacteriológicas usuales).

RESULTADOS

Aparecen reunidos en los cuadros I (animales sanos) y II
(animales enfermos) y los histogramas I - II - III Y IV.
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leyenda histogramas I, 11,III, y IV
S.np: Estafilococo no patógeno
Sp: Estafilococo patógeno
St: Estreptococo
StD: Estreptococo D
Mi: Micrococo
L: Lactobacilo
C: Corinebacteria
B+: Bacilo gram + no clasificado
B: Bacilo
Mo: Moraxella
E.c: Escherichia coli
Pr: Proteus
K: Klebsiella
Ps: Pseudomonas
Pa: Pasteurella
B-: Bacilo gram - no clasificado
A: Anaerobios
Sp: Espiroquetas
F: Fusiformes

Constatamos:
10 - en el ámbito clínico:

• una excelente tolerancia del producto

• una desaparición regular de la cacostomía (aliento
fétido) a partir del 3er día de tratamiento en todos los
animales tratados

• una curación de las estomatitis y gingivitis a partir
del final del tratamiento.

20 - en el ámbito bacteriológico

- cualitativamente

• una similitud entre las floras de los animales sanos y
enfermos: asociación Fusiformes - Espiroquetas,
Moraxella (s.p.p.) E. coli, Estafilococos, Micrococos,
Estreptococos D, l.actobacilos, Proteus.

RESUMEN

La asociación Espiramicina-Metrodinazole (Stomorgyl
M.R.) se utiliza ya desde hace varios años en medicina
humana y animal en el tratamiento de las afecciones bu-
codentales. Su éxito ha permitido confirmar holgadamente
las indicaciones adelantadas. Pero si en el hombre las
repercusiones de esta medicación sobre la flora bucal
han sido objeto de importantes estudios, al contrario, en el
perro, se han realizado pocos trabajos. Por otra parte, la
flora bucal del perro, por sí misma, es aún bastante mal
conocida.

Este estudio tiene por objeto, pues, investigar los efectos
terapéuticos de la asociación Espiramicina-Metrodinazole
(Stomorgyl M.R.) sobre las afecciones bucodentales del
perro y estudiar, por referencia a perros sanos, las varia-
ciones de la flora bucal en los animales tratados por estar
afectos (cacostomía, estomatitis, gingivitis, piorreas denta-
les...).

Los resultados han sido los siguientes'

10) en el ámbito clínico:

• una excelente tolerancia del producto,

• una desaparición regular de la cacostomía (aliento
fétido) a partir del 3er día del tratamiento en todos los
animales tratados.

• una curación de las estomatitis y gingivitis a partir
del final del tratamiento.

20
) en el ámbito bacteriológico:

cualitativamente:

• un respeto, mediante la asociación medicamentosa,
del ecosistema microbiano bucal.

- cuantitativamente

• una presencia más importante de los gérmenes de
la asociación Fusiformes-Espiroquetas en los perros
enfermos con relación a los perros sanos,

• un aumento de la frecuencia de las enterobacterias
en los enfermos.

• la aparición, por selección, de gérmenes naturalmen-
te resistentes a los antibióticos, tales como Proteus
y Pseudomonas.

• una acción significativa del medicamento sobre de-
terminados grupos bacterianos que pueden ser con-
siderados como responsables de los transtomos ob-
servados: Moraxella (s.p.p.). asociación Fusiformes-
Espiroquetas (gérmenes potencialmente patógenos).

EN CONClUSION

El estudio bacteriológico de la flora bucal del perro, aún
mal conocida, necesita la utilización de técnicas elabora-
das, sujetas a numerosos perfeccionamientos y mejoras,
como con todo ecosistema bacteriano complejo.

No obstante, los resultados obtenidos mediante esta pri-
mera aproximación confrontados a los de la bibliografía,
muestran una concordancia satisfactoria con las conclu-
siones de trabajos ya publicados a este respecto.

Por otra parte, se ha demostrado el interés terapéutico de
la asociación Espiramicina-Metronidazole en el tratamien-
to de las afecciones bucodentales del perro, confirmado
por su actividad específica sobre los agentes bacterianos
incriminados en la patología de la boca (Moraxella (spp.),
asociación Fusiformes-Espiroquetasl.

• una similitud entre las floras de los animales sanos y
enfermos: asociación Fusiformes - Espiroquetas, Mo-
raxella (s.p.p.) E. coli, Estafilococos, Micrococos, Es-
treptococos D. Lactobacilos, Proteus.

• un respeto, mediante la asociación medicamentosa,
del ecosistema microbiano bucal.

cuantitativamente:

• una presencia más importante de los gérmenes de la
asociación 'Fusiformes - Espiroquetas en los perrns
enfermos, con relación a los perros sanos.

• un aumento de la frecuencia de las enterobacterias
en los enfermos

• la aparición, por selección, de gérmenes naturalmen-
te resistentes a los antibióticos tales como Proteus y
Pseudomonas,

• una acción significativa del medicamento en ciertos
grupos bacterianos que pueden ser considerados
como responsables de los trastornos observados:
Moraxella (s.p.p.), asociación Fusiformes-Espiroque-
tas (gérmenes potencialmente patógenos).

De tal forma, se ha demostrado el interés terapéutico de
la asociación Espiramicina-Metrodinazole en el tratamien-
to de las afecciones bucodentales del perro, confirmado
por su actividad específica sobre los agentes bacterianos
incriminados en la patología de la boca (Moraxella s.p.p.,
asociación Fusiformes-Espiroquetas).
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Nota de la redacción: Los productos Stomorgyl y Suanatem (MR en Francia) son comercializados en España bajo los nombres de Rovamycine Rhodogil (Rhóne-Poulenc-Special.
Desde la presentación de esta comunicación al 7""0 Congreso Mundial de la WOfld Small Animal Veterinary Association en Barcelona (Septiembre de 1980) .
varios otros trabajos han venido a confirmar los datos de los autores. Citaremos, como ejemplo, las siguientes publicaciones;
ESTERP=: (PI: Flore bucale des carnivores domestiques et pathologie de la muqueuse associée. Le Paint Vétérinaire, 1981, 12, (56), 73-79.
HEUI. (LI & UNDHE (J.I: The effect of Metronidazole on established gingivitis and plaque in Beaqle dogs. J. Penodorrtcl 1982. 53. (3i. 180-187.
TREVOR CHIN QUEE: Spiramycin and the specitic plaque hypothesis: A new ccncept in plaque control. J. Canad. Dent. Ass. 1982.48. 121. 121-127.
ZETNER (K.I: Aetioloqie, Pathogenese und Therapie der entzündliche Zahnbetterkrankúngen beim Kleintier. Tieràrtzl. umsschaú. 1981. 36. lli. 414-419.

Cuadro 11:R.e.: Raza común
. Av'T': Antes de tratamiento

Ap~T': Después de tratamiento
Estafilococo p.: estafilococo patógeno
Estafilococo n.p.: estafilococo no patógeno
+: Presencia
O: Ausencia
T: Sarro
C: Cacostomia
G: Gingivitis
S: Estomatitis
P: Parodontitis
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RESUME

l.'association Spiramycine-Métrodinazole (Stomorgyl N.O.) est utilisée déjà depuis plu-
sieurs année en médecine humaine et animale dans le traitement des affecticns buceo-
denta.res; son succés a permis de confirmer amplement les indications evancées. Mais
si chez I'homme les répercussions de cene médication sur la flore buccale ont fait f'objet
d'importantes études, en revanche, chez le chien. peu de travaux ont été réalisés. D'ei-
lleurs, la flore buccale du chien. elle-même, est encare assez mal connue.

Cene étude a donc eu pour objet de rechercher les effets thérapeutiques de l'association
Sptramvcíne-Métrocñnaaole (Stomorgyl N.o.) sur les affections buccodentaires du chien
et détudier. par référence à des chiens sains, les variations de la flore buccale chez les
animaux traites chiens aneints (cacostomie stornatite. gingivite, pyorrhées dentaires ...J.

Les résultats ont été les suivants:

1DI sur le plan clinique:

• une excellente toJérance du produit,

• une disparition régulière de la cacostomie (haleine fétidel dés le 3ème jour du
traitement chez tous les animaux traites,

• une guérison des stomatites et gingivites dès la fin du traitement

20) sur le plan bactériologique:
~ qualitativament:

• une similitude entre les flores des animaux sains et malades: association Fusifor-
rnes-Spnrochètes. Moraxella (s.p.p.). E. coli. Staphylocoques, Microcoques, Strepto-
coques D, Lactobacilles, Proteus,

• un respect par lassociation médicamenteuse de I'écosystème rnicrobien bucal.

- quaruitativernent:

• une présence plus importante des germes de l'association Fusiformes-Spirochètes
chez les chiens rnalades. par rapport aux chiens safns.

• une augmentation de la fréquence des entérobactéries chez les malades

• lapparition par sélection de germes naturellement resistents aux antibiotiques tels
que Proteus et Pseudomonas.

O une action significative du médicament sur certains groupes bactériens pouvant
être considérés comme responsables des troubles observes; Moraxella (s.p.p.). as-
soctation Fusiformes-Spirochètes (germes potentiellement pathoqènes).

Ainsi, il est démontré l'intérêt thérapeutique de lassociation Spiramvcine-Métrocmazole
dans le traitement des affections buccodentaires du chien. .confirrné par leur activité
spécifique sur les agents bactériens incnminés dans la pathologie de la bouche (Moraxe-
lla s.p.p., association Fusiformes-SpirochétesJ.

I

SUMMARY

The Spiramycine-Metronidazole cornbination (Stomorgyl "J has actually been used for
severa! years in human and animal medicine to treat dentibuccal disorders; its success
has amply confirmed the indications whith were pro pe sed. Although the repercussions
of this medication on the buccal flora have be en the subject of large-scale studies in
man, few studies have been conducted in dogs. In actual íact. little is knawn about
canine buccal flora.

The aim of this study was thus to investigate thetherapeutic effects of the Spiramycine-
Metronidazole combination (Stomorgyl ''} against dentibuccal disorders in dogs and to
studv. in comparison with healthy doqs, the changes in bucea! flora in the treated
animals (dogs with foul breath, stomatitis, gingivitis, pyorrhea alveolaris ..J

The results were as follows:

1) at the c1inical level:

• the product was extremely well tolerated

• fou! breath (halitosis) requtartv disappeared by the 3rd day of treatment in all of the
treated animals

• stomatitis and gingivitis were cured by the end of treatment.

21 at the bacteriological level:
- qualitatively:

• healthy ano diseased animals had similar flora: Pusiforrn-Spirochete assccianons.
Moraxella (sPP), E. coli, Staphylococus, Microccocus. Streptoccocus D, Lactobaci-
Ilus, Proteus,

• the drug combination respected the buccal microbial ecosystem.

- quantitativelv

• more marked presence of Fusiform-Spirochete associations in the diseased dogs
compared to the healthy doqs.

• an increased frequency of Enterobacteriaceae in the diseased arumals.

• appearance, by selection, of microorganisms with natural resistan ce to antibiotics.
i.e. Proteus and Pseudornonas.

• significant effect of the drug against some bacterial groups which could be conside-
red responsible for the diseases observed: Moraxella (spp). Fusiform-Spirochete associa-
tions (potentially pathogenic rnicroorqanisrnsl.

Thus. is has been demonstrated that the Spiramycine-Metronidazole combination is
therapeutically worthwhile in the treatrnent of canine dentibuccal disorders, confirmed
by the specific activitv of these drugs against bacteria! agents incrirrunated in diseases of
the mount (Moraxetla {spp]. Fusiform-Spirochete associations).



ESQUEMA 1. - Funcionamiento
de la unión gastro-esofágica

DEFINICION

La deglución es el paso del bolo alimenticio desde la boca
a la faringe y al esófago.

Nos proponemos estudiar los trastornos de la deglución o
disfagias que se manifiestan en la fase oro-faríngea de la
deglución, o bien en la fase esofágica.

Antes de e'Jlprender el estudio detallado de estas disfa-
gias, es necesario recordar algunas nociones generales
referentes a la estructura, el funcionamiento de la faringe
y del esófago, así como los síntomas generales de las
disfagias.

I. ESTRUCTURA Y FUNCIONAMIENTO DE LA FA-
RINGE Y DEL ESOFAGO

1.1. Estructura de la faringe y del esófago

El esófago de perro mide de 30 a 60 cm de largo y
comprende tres porciones, cervical, torácica y abdominal
o sub-diafragmática.

La pared esofágica comprende una capa fibrosa externa,
una capa muscular, una sub-mucosa relativamente gruesa
y una mucosa.

La capa muscular se compone, en el perro, de dos capas
oblicuas de músculos estriados que se extienden a lo lar-
go del órgano. En la especie felina, el primer tercio com-
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Estómago vacio
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Francia

prende unas capas de músculos estriados, mientras que el
segundo y tercer tercio tienen una capa longitudinal exter-
na y una capa circular interna de músculos lisos. Esta
particularidad de la musculatura del esófago del gato se
encuentra también en el hombre.

En sus dos extremos el esófago está limitado por dos
esfínteres.

El esfínter faringo-esofágico o «boca esofágica» tiene una
estructura anatómica definida, que reune fibras muscula-
res del crico-faríngeo y fibras que provienen del músculo
tiro-faríngeo; este esfínter está cerrado permanentemente,
salvo durante el paso del bolo alimenticio. Los nervios
motores que rigen este esfínter provienen del nervio glo-
sofaríngeo y de la ramificación faríngea del nervio vago.

El esfínter gastro-esofágico, aunque no definido anatómi-
camente, está constituido por un simple refuerzo de la
capa muscular esofágica, tiene sin embargo un papel fi-
siológico importante por su modo de abocamiento al es-
tómago.

La unión gastro-esofágica funciona, de hecho, como una
válvula flotante para oponerse al paso retrógrado del con-
tenido gástrico hacia el esófago (esquema 1). Cuando la
presión en el estómago o en el abdomen aumenta, el
esfínter se cierra y se opone al retroceso; está inervada
por fibras para y ortosimpáticas.

Hay que notar que estas estructuras esofágicas tienen, en
la práctica, sólo una actividad motriz; la mucosa esofágica
no desempeña ningún papel de secreción o de absorción.

\ \
j \)¡l, _~----" =---

JI ;:-:;_---~,'" .....,....
!' I ~
I J ",
I
I
I
I

Aumento de la presión I

intra-abdominal :

Aumento de la presión
en el estómago
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CENTRO BULBAR DE LA DEGLUCION

V IX

¡Jente -.Rama Rama esof
Faríngea

/~
Músculos Faringe Laringe esófago
Milo-hioideos

EFEÇTORES

ESQUEMA 2. - Arco reflejo de la deglución

Las vías centrípetas son de una parte el nervio maxilar, Se nota que el papel de los centros bulbares de la deglu-
rama del nervio trigémino que inerva la parte anterior del ción causa una inhibición de los centros respiratorios que
paladar -zona réflexojena mayor para inducir el reflejo de provocan la hermeticidad del orificio laríngeo.
la deglución- y, de otra parte, el nervio glosofaríngeo del
cuál depende la sensibilidad de la faringe.

Los centros nerviosos son: uno encefálico, el otro bulbar.
El centro encefálico radica en la parte anterior de la zona
frontal y acciona voluntariamente el tiempo bucal. El cen-
tro bulbar situado inmediatamente por encima del centro
respiratorio se pone en marcha por unas excitaciones que
le proviene del nervio maxilar: este centro hace funcionar
el núcleo de los nervios motores de los músculos de de-
glución.

1.2. Fisiología de la deglución

El tiempo bucal es el tiempo inicial del acto de la deglu-
ción. Los alimentos son colocados en el dorso de la len-
gua y el bolo alimenticio es empujado hacia el orificio
buco-faringe por el levantamiento de la raíz de la lengua
gracias a la contracción de los músculos milohioideos. Es
el contacto del bolo alimenticio sobre el velo del paladar
que desencadena los mecanismos reflejos que caracteri-
zan los tiempos faríngeo y esofágico.

El tiempo faríngeo es el tiempo más complejo. La progre-
sión del bolo alimenticio hacia el esófago necesita un au-
mento de la presión en la faringe que sólo puede tener
lugar si los otros orificios faríngeos están cerrados. El orifi-
cio buco-faríngeo se cierra por aplicación de la lengua
contra el paladar. Los orificios naso-faríngeos se obturan
por el velo del paladar que se levanta, mientras los sopor-
tes posteriores del velo del paladar se aproximan. El orifi-

VIAS AFERENTES

Nervio maxilar (V)

Nervio Glosofaríngeo (iX)

Faringe

Raíz de la lenqua

RECEPTORES

Las vías centrífugas reunen el nervio trigémino que inerva
los músculos milohioideos, el glosofaríngeo que se distri-
buye a la faringe, el neumogástrico con su rama faríngea,
su rama esofágica, y su rama recurrente que alcanza la
laringe. Por fin, el nervio hipogloso hace funcionar la mo-
tricidad de la lengua.
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cio faringo-Iaríngeo se cierra a causa de la ascensión de la
laringe que conduce la glotis contra la raíz de la lengua.

Cuando la presión faríngea alcanza un cierto nivel, el esfín-
ter esofágico se abre y los músculos constrictores de la
faringe expulsan el bolo alimenticio en el esófago. Al no
cerrarse uno de los tres orificios anteriormente menciona-
dos explica las falsas vías alimenticias.

El tercer tiempo de la deglución es esofágico: cuando una
onda peristáltica aparece debajo del esfínter faríngeo-
esofágico, empuja el bolo alimenticio delante de ella: esta
onda peristáltica supone la activación sucesiva y coordi-
nada de los músculos del esófago.

El tiempo bucal de la deglución es el único tiempo volun-
tario, los tiempos siguientes forman parte del reflejo de
deglución.

Este reflejo comprende vías centrípetas, centros nerviosos
y vías centrífugas (esquema 2).

-------~) Inhibición de la respiración

------~ ..... VIAS EFERENTES

Trigémino Glosofaríngeo Neumogástrico

ágica

11.SINTOMAS GENERALES DE LAS DISFAGIAS

En caso de disfagia, es posible determinar un cierto nú-
mero de síntomas:

- dificultades para beber o para formar un bolo alimenticio

- movimientos escesivos de la mandíbula o de la cabeza:

- esfuerzos ineficaces para deglutir;

- regurgitación (vomituriciónl: puede ser nasal o bucal: es
el rechazo de alimentos no digeridos al no contener jugo.
gástrico o bilis que ocurre más frecuentemente, pero no
siempre, en relación directa con las comidas.

A veces se puede notar el simple rechazo de espuma o de
líquido:



- sialorrea (sobre todo en caso de megaesófago o durante
la presencia de cuerpos extraños esofágicos);

- falsa ruta alimenticia que produce tos pudiendo compli-
carse con una bronconeumonía por inhalación;

- anorexia o polifagia.

Según la importancia de ciertos síntomas, es posible dis-
tinguir: de un lado las regurgitaciones de las disfagias oro-
faríngeas o esofágicas, de otro lado los vómitos (cuadro I).

CUADRO I

Disfagia oro-faríngea, disfagia esofágica, vómitos

Disfagia Disfagia
Vómitos

oro-faríngea esofágica

Regurgitación Inmediata Retardada Retardada
Alimentos No digeridos No digeridos ± Digeridos

Bilis
pH ácido

Número de movimientos de deglución por bolo alimenti-
cio Numerosos Uno sólo Uno sólo
Paso del bolo alimenticio en el esófago cervical No Disminuir Normal
Prehension del agua Difícil Normal Normal
Dolor en ia deglución Posible Frecuente Ausente
Tos y disnea ++ ++ O
Modificaciones de los síntomas en función de la consis-
tencia de los alimentos Si Si No

Los trastornos de la deglución son a menudo complejos;
deben ser estudiados de una manera sistemática para que
su origen sea precisado. Algunos trastornos funcionales
son la consequencia de un desorden motriz que resulta de
la paresia o del estado de espaticidad de algunos múscu-
los o también de la incoordinación del funcionamiento de
estos músculos. Estos trastornos motrices provienen de
afecciones nerviosas, musculares o neuro-musculares.
Los' otros trastornos de la deglución se deben a lesiones
tales como: traumatismo, estenosis, cuerpo extraño infla-
mación, neoplasia.

Examinaremos ahora los diversas disfagias que se en-
cuentran en los carnívoros, considerando primero las dis-
fagias oro-faríngeas y luego las disfagias esofágicas.

III. LAS DISFAGIAS ORO-FARINGEAS DEL PERRO

Las disfagias oro-faríngeas del perro son de tres tipos:

- Las disfagias orales son la consecuencia de la imposibili-
dad para el animal de levantar la raíz de la lengua para
conducirla contra el paladar para empujar los alimentos
hacia la faringe.

- Las disfagias faríngeas provienen de la paresia, de la
parálisis o de la incoordinación de los músculos constric-
tores de la faringe que impiden a este órgano de propul-
sar el bolo alimenticio a través del esfínter crico-faríngeo.

- La disfagia oro-faríngea puede ser causada por una rela-
jación incompleta o mal coordinada del músculo crico-
faríngeo (achalasia crico-faríngea).

A. las Disfagias orales

Síntomas:

- prensión difícil del agua y de los alimento.

- movimientos de masticación rápidos y desordenados.

- ausencia de tos,

- sialorrea

- imposibilidad para la lengua de salir de la cavidad bucal,

- dificultad o imposibilidad de retracción de este órgano,
cuando se tira éste pasivamente al exterior de la cavidad
bucal.

El animal intenta compensar, cuando bebe, sumergiendo
su hocico en el agua hasta la comisura de los labios y
cuando come, cogiendo los alimentos con sus dientes in-
tentando hacerlos pasar a su faringe por movimientos
verticales de la cabeza.

Diagnóstico:

Está fundado en el examen clínico y en la exploración de
los nervios craneanos.

El examen radiográfico con medio de contraste pone en
evidencia la acumulación anormal de un bolo alimenticio
de volumen excesivo en la región oro-faríngea.

No es, sin embargo fácil de saber si la acumulación del
bolo alimenticio precede el movimiento de deglución o si
se trata de una persistencia anormal después de éste. La
presencia de una cantidad excesiva de substancia de con-
traste es, sin embargo, casi siempre patológica.

Etiología:

La etiología de estas disfagias bucales ha sido estudiada
experimentalmente: la sección bilateral del nervio hipoglo-
so las reproduce.

En patología expontánea, la disfagia oral proviene de le-
siones traumáticas o tumorales del núcleo o del recorrido
nervioso del nervio hipogloso. Son raramente aisladas y el
examen neurológico pone casi siempre en evidencia lesio-
nes asociadas de los nervios V y X.

Este tipo de disfagia se nota' igualmente en los perros
jóvenes aquejados de hidrocefalia congénita.

B. las Disfagias faríngeas

Son muy raras en el Perro.

Las disfagias de origen congénito se observan inmediata-
mente después del destete. El origen de las disfagias
diagnosticadas en el perro adulto es siempre mucho más
difícil de precisar.
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Conviene fijarse en diferenciar las anomalías de contrac-
ción de la faringe de la achalasia cria-faríngea, ya que las
terapéuticas son diferentes. Muy a menudo, la achalasia
crico-faríngea no está aislada, pero forma parte de un
síndrome más amplio, que comprende un déficit motriz de
la faringe y del esófago.

Síntomas:

Los animales aquejados de disfagia faríngea son casi
siempre delgados, con un apetito aumentado, porque son
incapaces de alimentarse correctamente. Los síntomas
funcionales más evidentes se facilitan por el examen del
animal comiendo. Se ve entonces que la prehensión y la
masticación de los alimentos se hace normalmente, los
movimientos de la lengua para empujar el bolo alimenticio
en la faringe no están perturbados. Sin embargo, la deglu-
ción es difícil y necesita movimientos repetidos para hacer
pasar el bolo alimenticio a través de la faringe.

Estos movimientos de deglución repetidos están a menu-
do acompañados de agitación de la cabeza. El falso reco-
rrido no es raro, produciendo una tos en el momento de la
deglución y de la disnea. La disfagia faríngea va acompa-
ñada frecuentemente de un rechazo rápido de los alimen-
tos, por la cavidad bucal, o bien por la nariz, cuando el
orificio naso-faríngeo no ha sido obstruido por el hecho
mismo del trastorno faríngeo.

El examen de la faringe que necesita, muy a menudo, una
anestesia general, permite en ciertos casos diagnosticar
una amigdalitis, una faringitis, la presencia de un cuerpo
extraño, un absceso recto-faríngeo, o bien una malforma-
ción de la faringe. De hecho, muy a menudo, ninguna
lesión es visible, porque la disfagia faríngea es la conse-
cuencia de un trastorno puramente motriz.

El examen radiográfico utilizando un medio de contraste
es indispensable para precisar la participación de una
eventual achalasia crica-faríngea. La radiografía permite
ver la retención de una cantidad importante de gelobarina
en la faringe después de unos intentos repetidos de de-
glución, sin que se produzca una relajación del esfínter
crico-faríngeo. Es necesario constatar, sobre el cliché, la
estrechez del paso crico-faríngeo durante la deglución.
Esto es muy difícil, ya que se tendría que tomar el cliché
radiográfico en el momento exacto de la acción de deglu-
ción. Esta prueba es difícil por el hecho de que el esfínter
se cierra fisiológicamente muy rápidamente después del
paso del bolo alimenticio y hay, normalmente, una zona
sin producto de contraste entre la faringe y el esófago. En
realidad, el diagnóstico exacto de una achalasia cricofarín-
gea necesita recurrir a la radiocinematografía.

Etiología:

Las disfagias faríngeas admiten causas parietales (infla-
maciones, tumores, cuerpos extraños, malformaciones) y
causas neurológicas (lesiones de los trayectos nervioso-
aferentes o eferentes o de los centros nerviosos). Es evi-
dente que en una zona de epizootia rábica, debe tomarse
en cuenta esta etiología.

La achalasia crico-faríngea, más frecuente en el perro jo-
ven o en el joven-adulto, está provocada por una lesión de
la neurona motriz central.

Tratamiento:

La terapéutica de la disfagia faríngea es desconocida y las
pruebas terapéuticas son siempre ineficaces. Sin embar-
go, en casos de achalasia crica-faríngea, una miotomía del
músculo cricoides puede ser interesante, si la achalasia es
el hecho patológico dominante o único. Es por ello que el
estudio radiocinematográfico o radioscópico es indispen-

sable antes de la intervención, a fin de eliminar trastornos
far.íngeos o esofágicos asociados y que no son suscepti-
bles de mejorarse por la miotomía.

IV. LAS DISFAGIAS ESOFAGICAS

A. Disfagias esofágicas congénitas

Tienen en común la aparición de los primeros síntomas un
poco antes o un poco después del destete.

1. Megaesófago idiopático

Esta dilatación permanente del esófago cuya motricidad
disminuye se observa con una frecuencia' de a 2 a 3 cada
mil. Esta malformación es dos veces más frecuente en los
Pastores Alemanes, los Dogos y los Fox-Terriers, y ocho
veces más frecuente en el Setter Irlandés que en las otras
razas de perros. Los sinónimos utilizados de cardioespas-
rno o de achalasia esofágica deben abandonarse, ya que
suponen que el megaesófago es la consequiencia de una
no apertura del esfínter esófago-gástrico, lo que es falso
en el perro:

Síntomas:

Aparecen en el momento del destete:

- regurgitación (vorniturición del contenido esofágico): la
frecuencia, la consistencia y el momento de estas regur-
gitaciones después de la comida son muy variables;

- posibilidad de falsas degluciones produciendo tos y
complicaciones de bronconeumonía por cuerpos extra-
ños;

- adelgazamiento a menudo fácil de constatar al comparar
con los otros perros de la misma camada.

Diagnóstico:

La radiografía sin preparación permite el diagnóstico ya
que la pared del esófago lleno de aire puede apreciarse en
el cliché de perfil del tórax. Después de utilizar un medio
de contraste positivo, el diagnóstico es fácil, al ver la enor-
me dilatación en buso o en calcetín de la totalidad del
órgano. Es fácil' diferenciar este megaesófago idiopático
del megaesófago secundario por la persistencia del 4°
arco aórtico derecho, ya que este último tiene como ca-
racterística de interrumpirse bruscamente en frente de la
base del corazón. Como en muchas otras afecciones, no
hay correlación entre la importancia radiológica del me-
gaesófago y la gravedad de los síntomas.

Etiología:

La etiología exacta del megaesófago del perro es deseo-
nacida, lo que justifica el empleo del término idiopático.

- Teoría de la achalasia:

Esta teoría ha podido contenerse por analogía con la afec-
ción del hombre. En efecto, en el hombre, la reducción del
número de las neuronas en e! plexo parietal del músculo
liso del esfínter vuelve este músculo hipersensible a cier-
tas secreciones, en particular la gastrina. De hecho, el
esófago del perro es muy diferente del esófago del hom-
bre: comprende músculos estriados en toda su extensión,
cuando en el hombre el esófago consta de músculos lisos
en el tercio inferior de su recorrido.

Los estudios proseguidos en el perro muestran que el
número de neuronas del esfínter gastra-esofágico es nor-
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mal. Más a más si se practica una denervación extrínseca
del nervio vago, el esfínter se queda abierto. El examen
preciso utilrzando la radio-cine y gravaciones de presiones
del esfínter gastro-esofágico muestra que el funciona-
miento de éste es completamente normal en el perro
aquejado de megaesófago. Unos. argumentos que van en
el mismo sentido provienen de la ausencia de resistencia
del estínter al paso del bolo alimenticio por gravedad y del
fracaso constante de la miotomía practicada en la cardia
(operación de Heller). Todos estos argumentos permiten
pues de eliminar el papel de la achalasia.

- Anomalía neuro-muscular:

El hecho esencial es la disminución de la motricidad eso-
fágica: de hecho, una lesión en un punto cualquiera del
arco reflejo rigiendo esta motricidad puede producir un
megaesófago. Es fácil de reproducir esta afección por sec-
ción del nervio vago o por destrucción del núcleo del neu-
mogástrico.

Todas las verificaciones histológicas efectuadas en los pe-
rros aquejados de megaesófago muestran que la neurona
motriz periférico no está en causa; por otra parte la esn-
mulación del neumogástrico en los perros produce una
contracción del órgano. Es la razón por la cual, se piensa
que el megaesófago es debido a una lesión del núcleo
central. La asociación frecuente de falsas degluciones y
del megaesófago parece indicar que el centro respiratorio
vecino es igualmente anormal.

Terapéutica:

La distribución de una alimentación semi-líquida es posi-
ción elevada, de manera que el perro esté obligado a po-
nerse derecho sobre sus miembros posteriores para coger
sus alimentos, permite una nutrición correcta y a veces
una evolución favorable. Esta evolución es imprevisible
para cualquier animal; por esta razón se piensa que si a la
edad de 6 meses no se ha obtenido ninguna recuperación
es inútil de proseguir este tratamiento. La terapéutica mé-
dica es poco eficaz. Sin embargo, se ha recomendado el
uso de los parasimpatomiméticos, especialmente de los
inhibitorios de la colinesterasa como el bromuro de piri-
dostigmina (Mestinón M.R.). con la posología de 2 mg por
kilo de peso vivo, por vía bucal, durante varias semanas.

2. Persistencia del 4.° arco aórtico derecho

La persistencia del 4° arco aórtico derecho ocasiona una
compresión extrínseca de el esófago, cuya consecuencia
es la formación de una papada hacia arriba. En el embrión,
el sistema vascular está representado por el tubo cardia-
co, la aorta ascendente, la aorta descendente unidas la
una a la otra por una doble serie de arcos aórticos (esque-
ma 3). Normalmente, el 4° arco aórtico izquierdo se desa-
rrolla para formar la aorta, y el arco aórtico derecho desa-
parece. En ciertos casos, es el 4° arco aórtico derecho
que se desarrolla y forma la aorta en dextroposición. En
estas condiciones, el esófago se encuentra comprimido
entre diferentes estructuras anatómicas: la aorta a la dere-
cha, el tronco pulmonar a la izquierda, el ligamento arterial
arriba y dorsalmente, la tráquea ventralmente. El esófago,
así rodeado, no puede dilatarse normalmente al paso del
bolo alimenticio. Los alimentos tienen tendencia a acumu-
larse hacia arriba y a dilatar el órgano. Antes del destete,
el animal recibe una alimentación líquida y la nutrición es
posible, pero, desde el destete, los síntomas aparecen rá-
pidamente. En algunos casos mucho menos frecuentes,
esta malformación esofágica es la consequencia de una
otra malformación vascular de la arteria subclavia que
sale del arco aórtico derecho.
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Síntomas:
Los síntomas observados son comparables en muchos
aspectos a los del megaesófago. El cachorro que se pre-
senta un poco antes del destete es un cachorro delgado,
muy a menudo glotón. Después de ingerir la comida, el
propietario señala manifestaciones de disnea, de angustia,
seguido de regurgitación. Cuando se puede examinar el
cachorro inmediatamente después de la ingestión de la
comida, es posible palpar y hasta ver la dilatación de la
porción cervical del esófago.

La radiografía pone en evidencia una dilatación esofágica
que se halla arriba de la base del corazón. Un cliché sin
preparación puede ser suficiente; en caso de duda, el
diagnóstico será confirmado por una radiografía efectuada
después de ingestión por medio de contraste positivo.

La terapéutica consiste, después de una toracotomía iz-
quierda, descubrir, ligar y seccionar el ligamento arterial.
Unicamente esta terapéutica quirúrgica practicada tem-
pranamente tendrá éxito. Si la terapéutica quirúrgica es
tardía, el esófago puede, después de una distención de-
masiado grande durante demasiado tiempo, no volver a
recobrar su actividad.

B. Disfagias esofágicas adquiridas

1. Megaesófago

Se trata de una dilatación permanente adquirida del esó-
fago cuyos síntomas aparecen en el animal adulto.

El megaesófago adquirido es la consequencia de lesiones
del sistema nervioso central (hemorragia, necrosis, tumo-
res) o de lesión esofagitis. El megaesófago puede ser
igualmente, uno de los primeros síntomas de la miastenia.

El diagnóstico está basado en el reconocimiento médico y
en la radiografía.

El examen neurológico es indispensable para buscar una
lesión del sistema nervioso central.

La terapéutica es idéntica a la del megaesófago congéni-
to: a veces se pueden presenciar evoluciones favorables
con una regresión de los síntomas funcionales, incluso
cuando el aspecto radiológico de megaesófago persiste.
Recientemente, el uso de la Nifedipina ha sido preconiza-
do con la dosis de 0,5 a 1 mg por kilo.

2. Obstrucción esofágica

La obstrucción esofágica es debido o bien a un cuerpo
extraño, o a una estenosis.

a) Obstrucción del esófago por un cuerpo extraño

Generalmente, el cuerpo extraño está colocado en el esó-
fago en un sitio con menor elasticidad de este órgano, a
saber la entrada del pecho, encimade la base del corazón
e inmediatamente delante del cardia. La naturaleza de
este cuerpo extraño es muy visible: fragmentos óseos,
piedras, trozos de tejido o de plástico, son los más corrien-
tes, se encuentran a veces cuerpos extraños acerados,
picados en la pared. La presencia del cuerpo extraño oca-
siona un aumento del peristaltismo del esófago, secunda-
riamente una ulceración que puede ir hasta la perforación
complicada de mediastinitis y de pleuresía.



Síntomas:

En ciertos casos la anorexia es completa, especialmente si
se trata de un cuerpo extraño traumático que ocasiona un
dolor en el esófago. Este dolor puede ser suficiente para
ocasionar una dificultad locomotriz y para determinar
unos movimientos de defensa cuando se levanta el ani-
mal con la mano situada debajo del tórax. Cuando la obs-

trucción es completa, ocasiona una hipersalivación y una
regurgitación de saliva. Claro está, la disfagia esofágica
con regurgitación es requisito indispensable.

Diagnóstico'

El diagnóstico recurre a las informaciones dadas por la
anamnesia, en el reconocimiento médico y radiográfico.

Tráquea

Aorta descendente (parte craneal involuada)

/" 4.° arco I ·"'d/" Derecho zquierdo ~ I
I I I
I I
I I

I

\ I /
: I ,,:\-_..,'!--~"--Tráquea --"';--..J\-.-L-l

I \, \
I \

I Esófago -_...3'';.--1f-

----'~--- corazón-l

Esófago

--_-_ ....~01I(-_--_-Arco de la aorta -t_~~

Ligamento arterial ~~:J-.I~----
Tronco pulmonar: -~- ...ooV

--~I----Corazón----=----

ESQUEMA 3. - Persistencia del 4° arco aórtico derecho,
causa de disfagia esofágica congénita

(Según Le Nihouannen. Rev. Med. Vet. 1979, 130, 2, 229-240).

51



El diagnóstico, sobre un cliché radiográfico, de un cuerpo
extraño opaco a los rayos X es muy fácil. Si el cuerpo
extraño no es opaco a los rayos X, se tendrá en cuenta la
dilatación del esófago por encima de la obstrucción, con
acumulación de gas y de líquido. Si esto es necesario, una
radiografía después de la ingestión de un producto de
contraste será practicada.

La endoscoía con un fibroscopio permitirá precisar la na-
turaleza exacta del cuerpo extraño y de constatar el esta-
do de la mucosa esofágica, revelando principalmente las
zonas de inflamación, las heridas o ulceraciones.

Tratamiento:

Cuando el cuerpo extraño está delante de la base del
corazón, es posible probar de retirarlo por la vía alta con
ayuda de un endoscopio y pinzas especiales. Cuando el
cuerpo extraño está abajo de la base del corazón se pue-
de probar empujándolo hacia el estómago especialmente
si se trata de un hueso que no puede ser digerido. Natu-
ralmente, hay que tener mucho cuidado con el esófago
dibilitado por unas heridas o por zonas necróticas; es la
razón por la cual una esofagotomía es muy a menudo
necesaria.

Esta terapéutica está seguida sistemáticamente de una
antibioterapia con una corticoterapia a fin de evitar las
complicaciones de estenosis.

La alimentación semi-líquida será recomendada durante
por lo menos 15 días.

b) Estenosis esofágica

La estenosis esofágica es la complicación de una fibrosis
parietal que ocasiona un estrechamiento del órgano. Esta
estenosis complica las esofagitis, que se trata de una eso-
fagitis por reflujo gastro-esofágico principalmente post-
anestésico, o de una esofagitis por cuerpo extraño. Cuan-
do la esofagitis se limita al epitelio, no se complica de
estenosis; en cambio, cuando la inflamación llega a la
capa muscular, ocasiona normalmente una fibrosis y una
estenosis. La estenosis puede, igualmente, ser la conse-
cuencia de una presión extrínseca por un absceso, por
linfosarcoma mediastinal o por un tumor de la base del
corazón o del pulmón.

Síntomas:

- regurgitación (a menudo precoz, en los segundos si-
guientes a la comida).

- ingestión más fácil de los líquidos,

- hipersalivación- posible.

Diagnóstico.

El diagnóstico puede ser radiográfico, siempre que se utili-
ce un medio de contraste, pero la estenosis esofágica es a
veces muy difícil de detectar. La endoscopía nos propor-
ciona informaciones más interesantes.

Tratamiento:

Cuando la estenosis es bastante reciente, es posible prac-
ticar una dilatación progresiva de la región estenosada por
unos tubos de diámetro creciente (vela de Herz). Esta
terapéutica debe seguirse con un tratamiento médico que
asocie los antibióticos y los corticoides. En caso de fraca-
so, se puede intentar de resecar quirúrgica mente la zona
estenosada, pero este tipo de intervención es a menudo
seguido por una recidiva.
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3. Divertículo o parada esofágica

El divertículo o papada esofágica es una dilatación locali-
zada, en forma de bolsa que interesa una o varias capas
de la pared esofágica.

En el perro, la papada se halla, bien delante del diagrama,
o bien en la entrada del pecho. La mayoría de las veces,
es la complicación de la incarceración de un cuerpo extra-
ño que ocasiona una ruptura de la capa muscular esofági-
ca. Los síntomas son comparables a los del megaesófago.
El diagnóstico está basado en la radiografía sin prepara-
ción, lo que permite observar la presencia de una bola
llena de gas, delante del diafragma, o a la entrada del
pecho.

La terapéutica consiste en la cirugía: la diverticulectomía
da unos buenos resultados, pero se trata, sin embargo, de
una cirugía delicada, como toda cirugía esofágica.

4. Esofagitis

Esta e afección, bastante rara en los carnívoros, conoce
causas diversas.

Etiología:

- traumatismo

- ingestión de substancias cáusticas,

- complicación del mega esófago,

- reflujo gastro-esofágico.

El reflujo esofágico, que es la causa-principal de la esofa-
gitis en los càrnívoros, aparece cuando el sistema forma-
do por el cardia y el ángulo de His es incapaz de oponerse
a este reflujo:

• hernia hiatal: se trata del paso del segmento abdominal
del esófago en la región torácica, bajo el efecto de la
contracción del músculo estriado longitudinal. La hernia
hiatal es bastante difícil de reconocer, ya que es incons-
tante en el animal que está aquejado: un examen radios-
cópico es indispensable:

• vómitos persistentes: representan otra causa de la eso-
fagitis, por el paso del contenido gástrico en el esófago;

• anestesia general: frecuentemente se vuelve a encontrar
en las dos o tres semanas que preceden los síntomas de
la esofagitis. Se sabe ahora que, en el animal en decubi-
tus dorsal, cuando la cabeza está situada en posición
declive, para facilitar una intervención quirúrgica en el
abdomen, el reflujo gastroesofágico puede ocurrir. El
jugo gástrico puede perjudicar el epitelio esofágico y
ocasionar una inflamación. La pepsina gástrica tiene una
actividad facilitada por la presencia de la bilis y del ácido
clorhídrico, que aumenta la permeabilidad de la mucosa
esofágica. El reflujo gastro-esofágico parece ahora más
frecuente, por el hecho del uso sistemático de la pre-
anestesia que, más a más de varias ventajas, tiene el
inconveniente de disminuir el vigor del esfínter, principal-
mente cuando esta pre-ànestesia pide el uso de unos
anticolinérgicos, analgésicos o diazepam.

Síntomas:

- disfagia,

- regurgitación de saliva más o menos ligada con sangre,

- dolor, sobre todo antes de la comida, a veces suficiente
para producir una anorexia.



El examen radiográfico permite raras veces reconocer una
esofagitis. Sin embargo, el examen endoscópico permite
ver lesiones de la mucosa.

Tratamiento:

La base terapéutica de la esofagitis es la asociación de
antibioterapia y de la corticoterapia.

El empleo de anti-ácidos que favorecen el funcionamiento
del cardia, al aumentar el índice de gastrina y al disminuir
el índice de secretina, está recomendado.

Se tendrá que preconizar un régimen rico en proteínas,
pobre en lípido, a fin de favorecer indirectamente el fun-
cionamiento del cardia.

La alimentación estará repartida en tres o cuatro comidas
diarias.

En el caso de la hernia hiatal, una corrección quirúrgica se
debe tener presente por una gastropexia, volver a poner
en su sitio el segmento abdominal del esófago y fundopli-
cación para crear un ángulo agudo al nivel de la entrada

del esófago en el estómago y para reducir la luz esófagica.
Es inútil dilsminuir el tamaño del hiato para prevenir una
recidiva.

5. Tumores del esófago

Las disfagias esofágicas son a veces la consequencia de
tumores del esófago, que se trate de fibrosa romas, de
leiomiomas o de carcinomas.

CONCLUSION

Las disfagias representan un capítulo importante de la
gastro-enterología de los carnívoros.

El estudio de estas afecciones necesita un buen conoci-
miento de la semiología gastro-enterológica y de la se-
miología neurológica. El reconocimiento preciso de la
afección necesita muy a menudo la ayuda de medios
complementarios entre los cuales hay que citar, principal-
mente, la radiografía y la fibroscopía.
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una vacuna específica
para cada especie_' _

------=---

dohyvac Parvo
Vacuna liquida, obtenida sobre cultive de tejidos, en linea celular
continua, a base de parvovirus canino homólogo inactivado.
Para la inmunización activa del perro conlra la infección producida por
el purvovirus canino.
Confiere una sólida y duradera protección.
Puede utilizarse en perras gestantes.
Con escasa incidencia de reacciones adversa s.
No se interfiere con el empleo de otras vacunas DOHYVAC.
Altamente eficaz.
Se presenta lista para su uso sin necesidad de otras manipulaciones.
DOHYVAC PARVO es la primera y única vacuna homóloga y espec ifica
para la prevención de la parvovirosis canina.

duphar

dohyvac P
Vacuna viva, liofilizada, obtenida sobre cultivo de tejidos a base de virus
atenuados de la panJeucopenia felina (moquillo felino, gastroenteritis
infecciosa).
Para la inmunización activa del gato contra la infección producida por la
panleucopenia felina.
Se recomienda su aplicación a partir de las 12 semanas de edad.
En casos excepcionales, cuando los animales jóvenes se encuentren en
ambientes contaminados. puede anticiparse a las 7 semanas, repitiendo la
vacunación a los 3 meses.
Se desaconseja el uso en hembras gestantes.
Confiere una inmunidad muy sólida y duradera a partir de los tres d ias
de su aplicación.

DUPHAR VETERINARIA, S. A.
Campezo-Nave, 3 (Polig. de las Mercedes) Madrid-22
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Profesor, Cátedra de Patología Médica de los Eqwdos y de los Carnívoros. École Nationa/e Vétérinaire d'Atton. 94704 Maisons-Alfort.

INTRODUCCION

La expulsión repentina y violenta por la boca del contenido
gastro-intestinal define el vómito. Este acto reflejo, muy a
menudo desencadenado en los carnívoros por numerosas
causas, constituye un motivo de consulta muy frecuente.

Es importante pues, para el clínico, conocer los mecanismos
puestos en marcha para desencadenar el vómito, las diferen-
tes situaciones patológicas que pueden acarrear los vómitos,
y sobre todo, ser capaz con una semiología razonada, deter-
minar la causa precisa de estos últimos. 'Sólo entonces, una
terapéutica lógica será establecida.

Durante este artículo, se considera, brevemente, el mecanis-
mo de los vómitos, y luego se detallará la etiología antes de
abordar el estudio semiológico de los vómitos. Para evitar
desarrollos inútiles, nos referiremos a numerosos cuadros. En
la última parte se expondrá el tratamiento sintomático de los
vómitos.

MECANISMOS

En el estudio de los mecanismosdel vómito, no se hablará
de los signos del vómito, ni de las diferentes contracciones
musculares que permiten el rechazo del contenido gástrico;
en cambio parace indispensable recordar los principales fac-
tores eméticos y sus blancos.

Para que el vómito pueda producirse, es necesario que se
active el centro del vómito (centro emético). Esta activación
puede hacerse de tres formas:

1. Excitación de los centros nerviosos superiores (cortex, tála-
mo, hipotálamo). Estos centros recojen estímulos de tipo
psíquico y sensorial como el dolor, los .olores (en el hom-
bre), las sensaciones táctiles, güstativas y los ataques in-
tra-craneanos. . -. f

2. Excitación del centro q~iniibrèèèpt6/ k'.'TZ) por un agente
farrnacodinámicoo un trastornò 'humoral- '. .-
El centro' quimiorecèptor es directamente sensible a cier-
tas moléculas transmitidas por la sangre (corno la apo-
morfina) y a los estímulos de origen laberíntico.

3. Excitación del centro emético a partir del estímulo que
proviene de las vísceras por el cauce del sistema nervioso
orto y parasimpático.

Estos estímulos nacen particularmente en el tubo digestivo,
pero también en las vías biliares, hepáticas, en el peritoneo,
en el aparato genito-urinario y el corazón.

Praf Dr. J.L. Pouche/on *
Francia

Se puede diferenciar pues los vómitos que resultan de la
exitación del centro emético y del centro quimio-receptor:
son los vómitos centrales y los que nacen durante las esti-
mulaciones viscerales: son los vómitos periféricos. La fig.
1 esquematiza las relaciones que existen entre el cuadro
emético, el centro quimio-receptor, el sistema nervio cen-
tral y las vísceras.

ETIOLOGIA

Las causas de los vómitos, siendo muy numerosas, es
necesario reunirlas según su origen. Así pues es posible,
teniendo en cuenta el mecanismo de los vómitos, de dis-
tinguir los vómitos de origen central, de los vómitos de
origen periférico. Esta distinción permite comprender que
los vómitos centrales resultan de una estimulación del
sistema nervioso central; siendo esta estimulación directa
o bien poniendo en circulación las toxinas o los tóxicos
que alcanzan el centro quimio-receptor. Al contrario los
vómitos de origen periférico resultan esencialmente de
una afección orgánica o de un disfuncionamiento del tubo
digestivo o de las primeras vías respiratorias. Las principa-
les causas de estos vómitos están reunidas en el cuadro I.

SEMIOLOGIA

El comportamiento que hay que tener en cuenta para anali-
zar el significado de los vómitos en el perro, recurre al estudio
sistemático de algunos caracteres clínicos. Primero, la anam-
nesis permitirá extraer un cierto' número de precisiones en el
sujeto examinado, luego la situación respecto a la comida, la
frecuencia y la naturaleza de' los vómitos orientarán al clínico
teniendo en cuenta las informaciones adquiridas en el cuadro
11.

Se puede así proponer un esquema de la conducta a seguir
delante de' un' perro con vómitos, presentando una serie de
exámenes que permitan llegar al diagnóstico etiológico (cua-
dro III).

TRATAMIENTO

Ante todo el tratamiento es etiológico, pero es necesario
conocer la terapéutica sintomática que permite en muchos
casos evitar trastornos hidro-electrolíticos que resultan de
vómitos frecuentes.
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FIG.1.
Relaciones entre el centro emético. el centro quimio-receptor; el sistema
nervioso central y las visceras.
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CIRCULACIONGENERAL

Medicamentos
Metabolitos

Las sustancias antieméticas son numerosas y poseen mo-
dos de acción diferentes que necesitan ser precisados. Así
pués los antihistamínicos sin duda por su acción anticolinér-
gica se reservarán para combatir el mal de transportes. Los
neurolépticos tienen una acción antiemética fuerte, a causa
de su acción antidopaminérgica central y periférica; este re-
sultado se desarrolla para unas posologías muy inferiores a
las necesarias para obtener el efecto neuroléptico. Se com-
prenderá sin embargo que la investigación actual se interesa
particularmente a sintetizar moléculas desprovistas de acción
central. Así pués el Domperidone, antidopaminérgico esen-
cialmente periférico, se revela muy intensamente; así como
el metoclopramide, es capaz de favorecer el vaciado gástrico,
estimulando la contractibilidad central (acción antidopaminér-
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VISCERAS
Tubo digestivo
Aparato genito-urinario
Corazón
Peritoneo'Hígado --' ----'

CUADRO I
Etiología de los vómitos

LVOMITOS DE ORIGENCENTRAL

ESTIMULO
Dolor-miedo
Hipertermia
Hooxia

Toxinas
Tóxicos
Metabolitos
Medicamentos

P. intracraneal

VIII (N. vestíbulo-coclear)

Epilepsia

Il.VOMITOS DE ORIGENPERIFERICO

ORGANO
Faringe-Laringe--Tráquea
Pulmones
Hígado
Estómago-Intestino

AFECCIONES
Stress
Enfermedadesgenerales
Anestesia
Afeccionesrespiratorias
Insuficienciarenal
Diabetes
Piómetra
Apomorfina
Opiáceos
Digitálicos
Anestésicos
etc.
Traumatismo
Tumor
Transporte
Otitis
MEM.

AFECCION
Inflamación-Tumor
Tos
LH.(Insuficienciahepática)
Inflamación
Irritaciones
Estasis
Tumores
Modificacióndel tránsito

gica periférica); su acción sería sin embargo más potente y
más específica, de instalación más rápida. El Domperidone
sería particularmente indicado para oponerse a todas las és-
tasis gástricas funcionales t~n frecuentes en el Perro.

Un cierto número de sustancias antisecretorias, como el Pro-
glumide y la Cimetidina se oponen a la secreción ácida y se

recomiendan para las úlceras y la hiperacidez de las gastritis.
En la práctica, las curas gástricas que se adhieren a la
mucosa del estómago y que son también mucígenas se
muestran muy eficaces.

El conjunto de estos diferentes medicamentos se presenta
en el cuadro IV.



CUADRO 11

Semiología de los vómitos

I.ANAMNESIS
- Edad-Destete-Fecha de aparición
- Antecedentes vacuna les
- Régimen alimenticio
-Apetito

11.SITUACION RESPECTO A LAS COMIDAS

Al VINCULADOS A LA COMIDA: después de la ingestión
• Faringe

Origen • Esófago
• Gastritis aguda al principio

: tardíos
• Patología del pïloro
• Tumores del estómago

Origen • Ulceras
• Indigestión por sobrecarga
• Gastritis crónica
• Hernia diafragmática

B) NO VINCULADOS A LA COMIDA:

Afeciones metabólicas (Ins. renal - diabetes - ins. suprarenal - piómetral
Afecciones gastro-intestinales:

• Gastritis crónica
• Gastritis aguda
• Oclusión - obstrucción intestinal
• Colitis
• Ipertensión intracraneana
• Mal de transportes
• Epilepsia
• Schoc
• Digitálicos
• Bromocriptina
• Estrógenos
• Anti-inflamatorios

• Tos
• Pancreatitis aguda
• Peritonitis

Afecciones centrales

Medicamentos

Afecciones respiratorias
Afecciones del Peritoneo

Enfermedades infecciosas

III. FRECUENCIA DE LOS VOMITOS

A. POCO FRECUENTES O AISLADOS:
.Varias veces al mes u ocasionales
• Animales hiperfágicos
• Colopatía
• Mal de transportes
• Medicameantos

B) FRECUENTES: varias veces por semana
• Gastritis crónica
• Estenosis pilórica
• Piómetra
• Tumores del estómago
• Diábetes
• Insuficiencia hepática

C) INCOERCIBLES: varias veces al día
• Oclusión - Obstrucción
• Gastritis aguda
• Principios de peritonitis

IV. NATURALEZA DE LOS VOMITOS
- ALIMENTICIAS ver «vinculados a las comidas
- NO ALIMENTICIAS ver «No vinculados a las comidas»

- BILIOSOS
-SANGRE

Vómitos frecuentes
Causas locales:

Causas generales:

• Ulceras
• Tumores
• Cuerpos extraños
• Gastritis
• Insuficiencia renal
• Leptospirosis
• Púrpura Trombocitopénica
• Gastro-enteritis
• Intoxicación por antivitaminicos K

- FECALOIDES Oclusión - Obstrucción

57



CUADRO III
Conducta a seguir ante la presencia de vómitos en el perro.

/'VOMITOS~

Vinculados a la comida ~ No vinculados a la comida
• Patología de la laringe

1 del esófago
del estómago

~

Trastornos

• R d· I' gastrointestinalesa roroqra,
Peritonitis
Piometra• Radiología sin preparación

!
• Tránsito baritado

GL .
• astros copia

L 1 , I .• aparotorma exp oratnz

• Bioquímica:
Urea-creatinina: Insuficiencia Renal
Glucosa : ·Diabetes
B.S.P. Insf. hepática
Na-K-Ca : Hipercorticismo

• Hipertermia + gastroenteritis
Enfermedades infecciosas
Intoxicación

• Tos ~ afecciones respiratorias

• Signo centrales ---. anamnesis

CUADRO IV
Tratamiento sintomático de los vómitos

- ANTIHISTAMINICOS ~ MAL DE TRANSPORTE
PROMETAZINA PHÉNERGAN 2, mg/kg
DIMENHIDRINATO DRAMANINE 4 mg/kg.
DIFENHIDRAMINA NAUTAMINE 4 mg/kg

- NEUROLEPTICOS
• FENOTIAZINAS • PREMEDICACION

CLOR PROMAZI NA LARGACTIL 0,5 mg/kg
PERFENAZINA TRILlFAN 0,04 mg/kg

• BUTYROFENONES
HALOPERIDOL HALDOL 0,02 mg/kg

• BENZAMIDAS ~ ULCERAS DE ESTOMAGO
SULPIRIDA DOGMATIL 5 mg/kg

- ANTIEMETICOS
MÉTOPIMAZINA VOGALÈNE 0,025 à 1 mg/kg
M ÉTOCLO PRAM IDA PRIMPERAN 1 à 3 mg/kg
DOMPERIDONE MOTILlUM 0,5 à 1 mg/kg

-ANTISECRETORES ~ ULCERAS - GASTRITIS
MILlDA PROGLUMIDE
CIMETIDINA TAGAMET

- CURAS GASTRICAS • GASTRITIS
FOSFATO DE ALUMINA PHOSPHALUGEL
METILPOLlSILOXANO PLYSILANE GEL

CONCLUSION

El vómito en el Perro, es un síndrome que se encuentra muy
a menudo en las clínicas, y necesita un conocimiento preciso
de la semiología para determinar la causa.

El posible controlar los vómitos utilizando los antieméticos
acertadamente escogidos pero la eficacia de estos antieméti-
cos no deben hacer olvidar la importancia del tratamiento
etiológico.
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La diarrea es un síndrome que se manifiesta por la elimi-
nación de una cantidad anormal de deposiciones hiperhi-
dratadas: es la emisión demasiado rápida de deposiciones
demasiado líquidas.

Se trata de un síntoma trivial en clínica de los carnívoros;
es, de hecho, el síntoma más frecuente de todas las afec-
ciones del intestino delgado o del intestino grueso, y se
puede decir que todo perro ha tenido diarrea o la tendrá.

Esta modificación de la rapidez del tránsito digestivo y de
la composición de las deposiciones proviene de varias
perturbaciones que permiten comprender la fisiopatología
de las diarreas.

FISIOPATOLOGIA DE LA DIARREA

1. Trastornos osmóticos

Las soluciones iso-osmóticas en '31 plasma son rápida-
mente asimiladas, mientras que las soluciones hipertóni-
cas ocasionan trastornos. de motilidad y de secreción.
Las soluciones hipertónicas, de hecho, provocan el cierre
del pïloro, una hipersecreción intestinal y un aumento de
la absorción iónica. Estos fenómenos compensadores se
encuentran desbordados si la sobrecarga es demasiado
brutal y demasiado masiva (sobrealimentación) o imposi-
ble de absorber (en el caso de los laxantes que llevan
iones fosfatos, magnesio o azúcares como el sorbitol).

La disminución de la absorción puede provenir de una
lesión de la mucosa, particularmente por la atrofia de las
vellosidades intestinales. Cuando la mucosa está lesiona-
da, los alimentos más comunes tienen tendencia a com-
portarse como laxantes.

2. Trastornos secretorios

La diarrea puede resultar de la aceleración de la secreción
activa de ciertos iones que ocasionan -secundariamente
una secreción hídrica.

El mejor ejemplo es el de la toxina colérica la cual. puesta
en contacto con la cara mucosa del intestino delgado,
ocasiona una estimulación de la adenil-ciclasa intracelular,
un crecimiento local de la producción de A.M.P. cíclico,
responsable de la hipersecreción. Este mecanismo es el
principio de las diarreas que acompañan las afecciones
bacterianas del intestino (Estafilococos, Salmonelas, Ple-
siomonas, Perfringens y hasta Escherichia coli).

Prot. Dr. R. MoraJl/on (*;
Francia

Estos mismos trastornos secretorios pueden observarse
bajo la acción de agentes físicos (obstrucciones) o quími-
cos (substancias laxantes o irritantes) o, también, bajo el
efecto de hipersecreciones hormonales (mineralo-corticci-
des, tiroxina, qastrina).

3. Trastornos de la permeabilidad

Una lesión del enterocito. especialmente de origen infec-
cioso, puede reducir la capacidad funcional de esta célula
y disminuir su capacidad de absorción.

4. Trastornos enzimáticos

Este mecanismo explica la diarrea que acompaña los sín-
dromes de mala digestión por falta de secreción enzimáti-
ca biliar, o pancreática.

5. Trastornos motrices

Son muy frecuentes y pueden explicar la mitad de los
casos de diarreas reincidentes. Paradoxalmente, estos
trastornos motrices pueden consistir en una disminución
del tránsito, teniendo como consecuencia una pululación
bacteriana y una irritación de la mucosa ocasionando una
hipersecreción. Es para el clínico la «falsa diarrea» que
acompaña el neo intestinal.

En otros casos, se trata de una aceleración del tránsito,
que puede identificar un origen neuro-veqetativo.o bien
ser la consecuencia de la presencia en exceso de subs-
tancias tales como la tiroxina o la serotonina.

Es con uno u otro de estos mecanismos fisiopatológicos
que actúan las diferentes causas de la diarrea.

ETIOLOGIA DE LAS DIARREAS AGUDAS

1. Infección

- Infecciones virales

Las diarreas agudas de origen viral tienen, en el perro, una
gran importancia actualmente, al tratarse por una parte de
la infección por el parvovirus, o por otra parte del corona-
virus.

- Infecciones bacterianas

(*) Catedrático. Cátedra de Patología de Equidos V carnívoros. Ecole Nationale Vétérinaire d'Atiort. 94704 Maisons-Alfort Cédex.
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Las bacterias ingeridas con los alimentos patógenos o no
patógenos no pueden normalmente multiplicarse en el in-
testino, ya que la microflora fijada se opone a esta fijación.

Las interacciones bacterianas favorecen el crecimiento de
las especies de la microflora fisiológica. Esta microflora
fabrica agentes bactericidas que tienen un papel protector.
El peristaltismo intestinal tiende a evacuar los micro-
organismos y, además, la mucosidad secretada por la pa-
red intestinal contiene inmunoglobulinas. A que se oponen
a la fijación de gérmenes patógenos sobre la mucosa.

Es solamente cuando uno de estos factores se encuentra
perturbado que la pululación bacteriana ajena es posible.
Es lo que se produce en el caso de un-cambio brutal de
régimen, de un estado de mala nutrición, de stress o
cuando se prescribe una antibioterapia intempestiva.

Las bacterias responsables de la diarrea pueden actuar de
tres maneras diferentes:

a) Bacterias que producen una enterotoxina.

Algunas bacterias son capaces de adherirse a la superficie
de la mucosa intestinal y secretar una enterotoxina que se
fija sobre la mucosa y que ocasiona la hipersecreción de
los electrólitos y de los fluidos. Esta hipersecreción persis-
tirá de todas formas durante toda la vida de la célula
afectada de 2 a 5 días, hasta que la célula descame y
luego se substituya.

En este caso, el poder absorbente de las células no está
comprometido; es necesario subrayar que es posible prac-
ticar una rehidratación por vía bucal, con la ayuda de las
soluciones saladas o glucosadas.

Los gérmenes que actuan por este mecanismo son los
siguientes:

- Escherichia coli: ciertas cepas pueden producir una ente-
rotoxina, pero que no tienen actividad patógena en tanto
que el germen se queda en el colon. Sin embargo, si E.
coli se fija en el intestino delgado, puede tener entonces
un papel patógeno. La importancia real del colibacilo en
la enteritis aguda del perro está aún mal especificada.

- Clostridium perfringens: presente normalmente en el in-
testino delgado, puede segregar una enterotoxina res-
ponsable de diarreas.

- Yersinia enterocolítica, Klebsiella, estafilococos aureus. y
Salmonella tifimurium pueden segregar una toxina capaz
de inhibir la absorción de fluidos a nivel del yeyuno.

b) Bacterias que penetran en la mucosa intestinal

Plesiomonas, Salr.nonella y algunas cepas de Escherichia
coli pueden invadir el epitelio de la mucosa intestinal y
determinar una reacción inflamatoria aguda con hiperse-
creción y alteración de la permeabilidad del intestino.

e) Bacterias que penetran en la submucosa

Estas bacterias pueden ocasionar una septicemia cuando
las defensas del organismo están desbordadas. Es el caso
de ciertas cepas de Escherichia coli y de Salmonella. La
frecuencia de la infección con Salmonella está entre 1 y
20 por ciento en los perros. Parece ser que se trata de un
germen «oportunista», que es patógeno solamente en ani-
males débiles y perros jóvenes. El perro puede presentar
una gastro-enteritis con Salmonella que se cura espontá-
neamente, pero es posible que el animal sea portador
crónico.

El desequilibrio de la flora intestinal es a menudo el testi-
go de una alimentación desequilibrada, de una intolerancia
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de algunos alimentos, o también el cambio brutal del régi-
men alimenticio.

Estas bacterias deben considerarse como patógenas.

- Salmonella

- Plesiomonas shigelloides

- Escherichia coli. De hecho algunas cepas pueden ser
enterotoxígenas, mientras que otras no son patógenas.

- Campilobacter intestinalis que ha sido aislado varias ve-
ces en el perro aquejado de diarrea es igualmente pató-
geno para el hombre. También en el hombre se estable-
ce la misma afección.

- El Proteus es un huésped normal del tubo digestivo; es
solamente si se aisla en el laboratorio en gran cantidad,
o en cultivo puro que se considerará la necesidad de
tratarlo.

- Las Espiroquetas son saprófitos y viven en las criptas de
la mucosa del colon en el perro normal. En estado fisio-
lógico, estos gérmenes no son excretados en las deposi-
ciones; es solamente en caso de diarrea que se podrán
descubrir por el laboratorio. La esqui roqueta es pues un
germen que atestigua la diarrea, sin ser el responsable.

Il. Parasitismo

Hongos

Los hongos forman parte de la microflora normal; es sola-
mente si el número aumenta de una manera muy impor-
tante cuando ocupan lugares anormales del tubo digestivo
y hasta, pasan a través de la mucosa para alcanzar la
circulación sanguínea.

Los dos hongos que se encuentran más frecuentemente
son Candida albicans y Geotrichum.

Referiéndonos al primero, ha sido posible. reproducir Ejxpe-
rimentalmente una enteritis, por instilación directa de una
gran cantidad de levadura en el duodeno del perro. En
clínica, la candidiasis está favorecida por la antibioterapia,
la corticoterapia y las terapéuticas inmunodepresivas. El
papel patógeno del Geotrichum no ha sido establecido
con certeza.

Protozoos

El papel patógeno de la Giardia ha sido discutido. Este
protozoo se encuentra en las deposiciones del perro nor-
mal y del perro aquejado de diarrea. Se piensa que en
pequeño número vive en equilibrio con la flora normal y
no tiene un papel patógeno. Cuando este protozoo cubre
todo el epitelio intestinal, se vuelve entonces un agente
patógeno, responsable de una diarrea. Además en este
caso, el perro sintetiza anticuerpos contra este protozoo.
También, el perro puede tener un papel de reserva capaz
de infestar al hombre, ya que puede ser portador durante
un largo período conprendido entre 3 y 36 meses. Es la
razón por la cual debe tratarse la qiardiosis.

- Las coccidias se encuentran más frecuentemente en los
cachorros criados en grupo, en perreras de cría o en las
perreras de venta. Se puede encontrar la Isospora bige-
mina en el perro y en el gato, o bien la Isosporacanis
que se encuentra únicamente en los perros. Estos orga-
nismos se multiplican en las células epiteliales del intes-
tino y determinan una diarrea que empieza 4 a 6 días
después de la infestación.



- Las amibas (Entameba histolitica) tienen un papel pató-
geno sobre todo en el gato, pero también en el perro en
los países cálidos.

Sin embargo, el papel patógeno del Trichomonas no se ha
demostrado nunca.

Helmintos

Entre los Nematodes, los ascárides tienen un papel pató-
geno solamente en el cachorro. Por otra parte, los Trichú-
ridos y los Estrongilidos (Anquilostoma), los Rhabditides
(Estrongiloídes estercolaris) tienen un papel patógeno evi-
dente.

- Los Cestodes tienen solamente un papel provocador.

III Alergia

La diarrea puede resultar de una reacción de hipersensibi-
lidad inmediata a un antígeno alimenticio.

Este estado de alergia digestiva es la consecuencia de
una reacción de un antígeno determinado con un anti-
cuerpo específico fijado a los mastocitos. Los mastocitos
segregan entonces la histamina, la serotonina y los otros
mediadores de la anafilaxia. La importancia de la respues-
ta depende de la cantidad antígeno absorbida y del núme-
ro de los mastocitos portadores de Ig E, capaces de reac-
cionar con este antígeno particular. Son las exposiciones
sucesivas del antígeno que aumentan el número de mas-
tacitas en la lámina propia. La sensibilización implica la
penetración del antígeno a través de la superficie de la
mucosa intestinal; las causas de esta penetración son aún
poco conocidas. Este mismo antígeno alimenticio puede,
igualmente, sensibilizar el sistema inmunitario de otros te-
jidos (piel, aparato respiratorio) pero, más a menudo la
alergia digestiva no se encuentra asociada a las otras ma-
nifestaciones de la alergia dermatológica o pulmonar.

IV Tóxicos

Las intoxicaciones, por los anticoagulantes, el plomo y los
órgano-c1orados, implican frecuentemente una diarrea
aguda en el cuadro clínico.

V. Desequilibrio neuro-vegetativo

En el perro, como en otras especies, la diarrea puede ser
la expresión clínica de un desequilibrio neuro-vegetativo,
en particular, después de choques emocionales en los ani-
males nerviosos,

EXAMEN CLlNICO

Los síntomas que pueden acompañar las diarreas agudas
son bien conocidos, solamente los enumeraremos.

1. Síntomas generales

- Temperatura normal más o menos alta en función de la
causa.

- Inapetencia o anorexia.

- Polidipsia.

- Estado de entorpecimiento.

- Adelgazamiento.

- Deshidratación extra-celular de importancia variable.

- Estado de choque en las forrnas graves, con postración,
aceleración del pulso y resfriamiento de las extremida-
des.

2. Síntomas abdominales

- Dolor abdominal que puede ocasionar la aparición de
cólicos sordos.

Los síntomas abdominales varían según si la diarrea pro-
viene de una perturbación del intestino delgado o de una
perturbación del intestino grueso.

En las diarreas del intestino delgado se aprecia:

-vómitos

- distención abdominal, a veces visible, a menudo palpa-
ble (la palpación da lugar a una sensación de chapoteo y
de chorro).

- borborigmos a menudo señalados por los propietarios.

En las colitis, los síntomas dominantes son la flatulencia,
el tenesmo y el prurito perianal.

Claro que estos diferentes síntomas pueden estar presen-
tes en un mismo animal, pero es interesante considerar el
orden de aparición para el diagnóstico.

3. Examen de las deposiciones

En estado fisiológico, el volumen de las deposiciones pue-
de ser evaluado alrededor de 50 mi por día para un perro
de 15 kg. El volumen y el aspecto de las deposiciones así
como la frecuencia de las defecaciones varían según el
nivel de la localización de la afección del tubo digestivo
(cuadro I).

CUADRO I
Características de las deposiciones según el origen de la diarrea

Características de las deposiciones Intestino delgado Intestino grueso

Volumen Siempre aumentado Normal o aumentado
Frecuencia Poco aumentada Siempre aumentada
Calidad Líquida En montón

Eventualmente melena Mucosidad
Alimentos no digeridos Sangre no desnaturalizada
Gotitas de grasa No hay alimentos no digeridos
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DIAGNOSTICO

Más a más de las informaciones facilitadas por el examen
clínico, el diagnóstico se establece con el análisis de las
deposiciones.

1. Examen de las deposiciones

El examen directa de un frotis efectuada a partir de las
heces puede revelar la presencia de elementos parasita-
rios (huevos de parásitos o protozoos). Las técnicas de
coloración simple pueden caracterizar la presencia de cé-
lulas inflamatorias. Además, la investigación de parásitos
puede ser requerida por las técnicas de enriquecimiento
por sedimentación o por flotación.

El examen bacteriológico no ofrece ningún interés para la
terapéutica, ya que el tratamiento de la diarrea aguda
debe ser inmediato; en realidad, solamente algunos gér-
menes pueden producir una diarrea aguda (Salmonella,
Plesiomonas, Campilobacter, algunas cepas de Escheri-
chia coli que pueden atravesar la mucosa o producir ente-
rotoxinas). Un examen bacteriológico simple no puede, sin
embargo, identificar entre las cepas de Escherichia coli las
que son realmente patógenas.

Frecuentemente, el examen bacteriológico permite aislar
un gran número de otros gérmenes de la flora normal que
están cultivados e identificados, lo que es muy útil al tera-
peuta.

De hecho, es el cambio del lugar intestinal de una bacteria
que puede otorgarle un papel patógeno pero el examen
bacteriológico no puede, en ningún caso descubrir este
cambio. Además, los cultivos conciernen generalm.ente a
los gérmenes aerobios que representan el 0,01 por cierto
de las bacterias de las heces; por consiguiente no se sabe
nada sobre el 99,9 por ciento de la flora fecal total que
tiene, sin embargo, un papel importante para mantener el
equilibrio.

En realidad el coprocultivo tiene solamente un interés im-
portante en el campo de la salud pública: la de identificar
animales que podrían constituir una reserva de gérmenes
patógenos para el hombre.

La modificación de la flora fecal es solamente un testigo
de la diarrea, muy pocas veces es la causa.

2. Examenes complementarios

En el animal aquejado de diarrea, es recomendable, en los
casos graves, apreciar las pérdidas en agua y en electróli-
tos pidiendo al laboratorio la determinación del hematocri-
to. de las proteínas plasmáticas y de los electrólitos.

Pocas veces se tiene que medir los parámetros que per-
miten apreciar el desequilibrio ácido-básico.

Antes de abordar el tratamiento posible de las diarreas
agudas del perro, hay que hablar aquí del caso particular
de la gastro-enteritis hemorrágica.

GASTRO-ENTERITIS HEMORRAGICA

La gastro-enteritis hemorrágica es una entidad clínica par-
ticular, especial en el perro, caracterizada por la aparición
repentina de vómitos que preceden algunas horas la emi-
sión de una diarrea hernorráqica profusa. Esta afección
interesa principalmente a los perros jóvenes-adultos entre
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2 y 4 años; es más frecuente en el Teckel, el Caniche y
sobre todo, en el Schnauzer, pero sin embargo se encuen-
tra en todas las razas. Afecta, muy a menudo a perros que
viven aislados, y que reciben un régimen alimenticio regu-
lar y de excelente calidad. Parece un poco más frecuente
durante el invierno y tiende a recidivar en un animal deter-
minado.

Etiología

Aunque las causas precisas de este síndrome hemorrági-
ca intestinal del perro no se conocen con certeza, se pue-
de sin duda eliminar la alimentación, ya que el estudio de
los regímenes de los perros aquejados muestran que es-
tos reciben una alimentación variable de un animal a otro.
Más a más, para un animal determinado muy a menudo,
no se pone en evidencia un cambio de régimen antes de
empezar los síntomas.

La etiología infecciosa puede igualmente eliminarse, ya
que las lesiones de gastro-enteritis hemorrágica son muy
diferentes. La hipótesis de un choque traumático o endo-
toxíoico, o también causado por el frío, que ocasiona una
necrosis y una hemorragia intestinal, ha sido abandonada
a causa del aspecto particular de las lesiones.

De hecho, existe numerosas analogías entre la gastro-
enteritis hemorrágica del perro y la enfermedad esperi-
mentalmente provocada por .Ia inyección de anticuerpos
anticolon, que se ha podido reproducir en el perro.

La presencia de los anticuerpos anticolon ha sido descu-
bierta; se ha demostrado que estos anticuerpos persisten
a un índice importante tanto tiempo que los perros pue-
den recaer; ello implica una síntesis de estos anticuerpos
por el sujeto mismo. La causa de la sensibilización inicial
es poco conocida; se piensa que las pequeñas lesiones de
la mucosa del colon podrían permitir la aparición de un
antígeno «colon». El animal se volvería intolerante hacia
sus propios. antígenos.

Clínica

Normalmente el síndrome aparece en un animal en buen
estado, y empieza en el 90 por ciento de los casos, por un
vómito que puede tener un aspecto hemorrágico aproxi-
madamente en la tercera parte de los casos. En todos los
casos una diarrea hemorrágica está presente con emisión
de heces rojas obscuras, con un olor fétido. El estado
general está muy rápidameante atacado con anorexia y
postración que puede llegar hasta la coma. La temperatu-
ra permanece normal; el estado de hidratación está poco
perturbado.

En un cierto número de casos, síntomas nerviosos han
sido señalados, principalmente ataxia, nistagmo y convul-
siones.

La palpación del abdomen revela un colon dilatado y dolo-
roso. Se señala un neo paralítico con el examen radiográfi-
co en casi la mitad de los. casos.

Examen de laboratorio

- Hematocrito y proteínas plasmáticas aumentadas.

- Hipokaliemia.

-Acidosis.



- Transaminasa S.G.P.T. (quizás aumentada en caso de
ataque hepático por las toxinas absorbidas por el intesti-
no).

- Urea (siempre superior a su valor normal a causa de la
instalación de un estado de insuficiencia renal pre-renal
debido a la reducción de la perfusión renal, o continua-
ción de la deshidratación).

- Examen hematológico (poco modificado, revela sola-
mente una discreta neutrofilia).

La evolución de la gastro-enteritis hemorrágica es rápida y
se cura en general.

Sin embargo, la mortalidad puede ser del 10 por ciento de
los casos.

Es evidente que tal síndrome de gastro-enteJitis hemorrá-
gica contiene dificultades de diagnóstico diferencial, prin-
cipalmente con las gastro-enteritis leptospirósicas o vira-
les.

TRATAMIENTO DE LAS DIARREAS AGUDAS

1. Terapéutica higiénica
Se tiene que observar una dieta hídrica estricta durante
24 a 48 horas, ya que los alimentos ocasionan, del hecho
mismo de su efecto abrasivo, un aumento de la destruc-
ción de las células de la mucosa intestinal.

La dieta hídrica tiene la ventaja de disminuir el riesgo de
introducir gérmenes êapaces de establecerse en un intes-
tino cuyas defensas están perturbadas, y de reducir el
riesgo de absorción de un antígeno capaz de sensibilizar al
animal y de volverlo intolerante a un alimento que hasta
ahora era tolerado.

La alimentación normal se reanudará progresivamente,
con alimentos fáciles de digerir, si es posible no alérgicos,
con pocos residuos, para disminuir el efecto abrasivo so-
bre la mucosa. Estos alimentos se distribuirán en varias
pequeñas comidas (4 al día). para evitar el desencadena-
miento de una nueva diarrea osmótica. Durante todo el
período de la convalencia, se recomienda una alimenta- ,
ción cocida para evitar una aportación importante de mi-
cro-organismos. Se preconizará el uso de arroz, muy coci-
do, como fuente de hidratos de carbono, asociado a pro-
teínas como quesos frescos y carne sin grasa de buey,
pollo o cordero si se piensa que la alergia es responsable
de la diarrea tratada. El régimen de convalescencia se
mantendra hasta el estado normal de las depresiones. El
régimen habitual se restablecerá progresivamente.

11.Terapéutica médica

El tratamiento médico nò es siempre indispensable ya que
un gran número de animales se curan espontáneamente
en 2 ó 3 días.

al Tratamiento anti-infecciosa

Antibioterapia

Los antilbióticos tienen el inconveniente de actuar al mis-
mo tiempo sobre los gérmenes patógenos y sobre la flora
intestinal normal, su uso sistemático es peligroso durante
períodos prolongados. La antibioterapia, practicada duran-
te un corto período, ocasiona solamente una disminución
moderada transitoria, de un gran número de gérmenes,
disminución que persistirá solamente 2 a 3 días después
del final del tratamiento. Los antibióticos pueden, sin em-
bargo, suprimir una especie sensible en beneficio de otra
especie resistente que puede volverse dominante y pató-
gena.

Se ha observado que después de algunos días de antibio-
terapia, principalmente con los tetraciclinas, se asiste a la
desaparición de colibacilos, seguido de una segunda fase
por una pululación de Enterobacteriaceae resistentes al
antibiótico, en el cual se encuentran en primer lugar Pro-
teus o Ps.eudomonas aeruginosa. En la fase siguiente pue-
den aparecer estafilococos patógenos.

La pululación de Proteus, o de Pseudomonas aerugiríosa o
de Estafilococos patógenos puede ser responsable de una
nueva diarrea, inducida por la antibioterapia. Esta tendría
que utilizarse solamente cuando existe un riesgo serio del
paso de los gérmenes presentes en el intestino a través
de la mucosa, lo que permite evaluar por un lado la fiebre,
de otro una leucocitosis importante. No se utilizará gene-
ralmente la antibioterapia si la diarrea tiene un carácter
acuoso, aunque se recomienda cuando las deposiciones
contienen sangre en cantidad importante, lo que significa
que hay necesariamente abrasión del epitelio intestinal. El
cuadro II indica los antibióticos que hay que utilizar en
función de los gérmenes a tratar y los cuadros III y IV, la
lista de los principales antibióticos y sulfamidas utilizados.

Los antibióticos del grupo de los aminoglicosidos (Kana-
micina, Gentamicina) son los más eficaces contra los gér-
menes aerobios. La penicilina queda el antibiótico escogi-
do ya que perturba muy poco la flora anaerobia normal.

La vía de administración de la antibioterapia puede ser
bucal, o parenteral. La ventaja de la vía parenteral permite
la destrucción de los gérmenes que invaden la mucosa,
perturbando muy poco la flora intestinal. La utilización de
una flora de reemplazo (bacterioterapia láctica) con la
ayuda del lactobacillus acidophilus no ofrece ningún inte-
rés curativo o preventivo, ya que se ha demostrado que
esta terapia no tiene ningún efecto sobre la flora intestinal.

Antisépticos intestinales

Los antisépticos intestinales que se utilizan se mencionan
en el cuadro V.

CUADRO 11
A ctividad de los antilbióticos sobre la tIara intestinal del perro-

Penicilina G Ampicilina Aminósidos Cloramfenicol

Aerobios:

• Coliformes - + ++ +
• Estreptococos ++ + - -

• Enterococos ++ ++ ++ +

Anaerobios:

• Bacteroides ++ + - +
• Fusobacteriales ++ + - +
• Clostridium ++ + - +
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CUADRO III
Antibióticos y su/famidas

Forma Resorción Posología
Nombre común Especialidad (*) farmacéutica por la mucosa diaria por

digestiva kg

Dihidroestreptomicina Abiocine C. a 250 mg O 25 mg
Neomicina Neomicine C. a 250 mg O 25 mg
Paramomicina Humatin Caps. a 250 mg O 50 rnq '
Framicetina Lyantil Granulados O

(Asociación)
Polimixina B. Polymyxine B C. a 25 mg O 10 mg
Sulfato de colistina Colimycine C. a 1.500.000 U. O 200.000 U.
Oxacilina Bristopen C. a 250 mg Buena 25 mg
Cloramfenicol Tifomycine C. a 250 mg Buena 50 mg
Sulfaguanidina Ganidan C. a 0,50 9 O 50 mg
Salazosulfapiridina Salazopyrine C. a 0,50 9 O 50 mg
Succinilsulfatiazol Thiacyl C. a 0,50 9 O 50 mg
Ftalilsulfatiazol Talidine C. a 0,50 9 O 50 mg

(*) M.R. en Francia

CUADRO IV_
A nti-tunqicos

Forma Resorción Posoloqla
Nombre común Especialidad (*) Farmacéutica por la mucosa diaria por

digestiva
-

kg

Micostatina Mycostatine Grageas a 500.000 U. O 50.000 u./kg
Amfotericina Fungizone Suspensión O 50 mg/kg

bebible a 100 mg/ml

(*) M.R. en Francia

CUADRO V
Antisépticos

Nombre común Especialidad (*) Forma Posología para un
farmacéutica perro de 20 kg

Diiodohidroxyquinoleina Dixeriode C. a 210 mg 2 C./Día
Cloroiodohidroxoquinoleina + Sapamina Enterovioforme C. a 250 mg 2 C./Día
Dibromo-Oxiquinoleina Colipar C. a 250 mg 2 C./Día

Nifuroxazida
Nitrofu ranos

Ercefuryl Cap. a 100 mg 2-3 Cap./Día
Furazolidona Furoxane C. a 100 mg 2 C./Día

Fenantrolina Quinona Entobex Gr. a 50 mg 2 Gr./Día
Fenantrolina Quinona + Cloroiodoquina Mexaforme C. 1-2 C./Día

Metil 5 Hidroxiquinoleïna
Bromo Metil Hidroxi Quinoleína Intetrix Cápsulas 1 a 2 Cap./Día
Dodecil de Sulfato de Metil Hidroxiquinoleína

Difetarsona Arsenicales Benarsal C. a 0,50 1-2 C'/Día

(*) M.R. en Francia

b) Modificadores de la motricidad intestinal (cuadro VI)

La diarrea que está provocada por la modificación de la
motricidad intestinal está caracterizada por una disminu-
ción del 'tono de la pared. El contenido intestinal encuentra
solamente una resistencia' disminuida, a causa de la flaci-
dez de la pared intestinal; una onda peristáltica, hasta dé-

. bil, ocasiona una propulsión rápida del contenido sobre
una larga extensión. :

Contrariamente a la Opinión admitida, no hay por regla
general hiperperistáltismo en la patogenia de la diarrea.

Los modificadores de la motricidad pueden actuar dismi-
nuyendo el peristáltismo (pero acabamos de demostrar
que un peristáltismo, aún débil es suficiente para propul-
sar el bolo alimenticio en un intestino flojo) o bien, al
contrario aumentando la resistencia por estimulación de la
segmentación rítmica.

El neo paralítico puede observarse cuando el peristáltismo
se suprime al mismo tiempo que la segmentación rítmica.

Se puede preconizar el empleo de los espamógenes o
bien de los espamolíticos.
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Espamógenes

Se debe preferir los espamógenes ya que estimulan la
segmentación rítmica. Los morfínicos y los derivados de la
morfina tienen como propiedades la de aumentar la am-

plitud de la segmentación rítmica, la de disminuir el peris-
táltismo y de aumentar el tono de la válvula ileocecal y del
esfínter anal. El único inconveniente es el efecto depresivo
que ejerce sobre el sistema nervioso central.

CUADRO VI
Modificadores de la motricidad intestinal

/.- A tropínicos de síntesis actuando a nivel del intestino

Nombre común Especialidad (*) Forma Farmacaéutica Posología mg/kg/día

N. Butil Hioscina Buscopan e. a 10 mg
Sup. a 10 mg 0,5 a 1 mg

Amp. lny. a 20 mg

Derivado del N. Metil 3 Piperidol Cantil e. a 25 mg 0,5 a 1 mg

II.-ACCION MIXTA

(Musculotropo tipo Papaverina
Neurotropo tipo Atropina)

Yoduro de Tiemonium Visceralgine e. a 50 mg 5 mg
Amp. a 5 mg 1 mg

Supo. a 20 mg

Noramidopirina Metano Sulfonato Avafortan a e. 1e. para 10 kg
de Camilofina la Noramidopirine Amp.lny

Floroglucinol Spasfon e. a 80 mg 4 mg
Amp. a 40 mg 2 mg

111.-ESPASMO-GENE

Difenoxilato Diarsed e. a 2,5 mg 0,5 mg
(asociación con

Atropina)

Loperamida Imodium Cápsulas a 2 mg 0,1 mg
Solución

Algunas especialidades asocían el difenoxilato con la atro-
pina (Diarsed). Esta asociación no es ilógica ya que la
atropina bloquea la acción de la acetilcoline a nivel de los
receptores muscannicos o nicotínicos, pero no se opone a
la acción directa sobre la célula muscular lisa.

Espamolíticos (anticolinérgicos)

Bloqueando la acción de la acetilcolina, los espamolíticos
tienen un efecto antiperistáltico. Tien'en como inconve-
niente reducir la resistencia al derrame reduciendo el tono
intestinal; favorecen la aparición del íleo paralítico. Se ha
podido recomendar el empleo de los atropínicos de sínte-
sis tal como la N-Butil hioscina o Buscopan (en comprimi-
dos de 10 mg o ampollas inyectables de 20 Mg por vía
subcutánea, intramuscular o intra-venosa) o también el
N-metil 3 piperidol (Cantil) en forma de comprimidos de
25 mg. Se utiliza todavía el sulfato de .hordenina (Horde-
nol) con la dosis de 1 a 2 ampollas al día, por vía parental,
o por vía bucal

c) Tópicos

Los tópicos son los protectores de la mucosa, los adsor-
bentes y los astringentes (cuadro VII).

d) Correctores del desequilibrio hidro-electrólitico
La corrección del desequilibrio hidro-electrolítico es la más
importante de todas las indicaciones para el tratamiento

(*) M.R. en Francia

de la diarrea. Esta corrección recurre a la inyección de la
solución Ringer o de Ringer lactato. En caso de choque,
se podrá utilizar la solución Ringer añadida de dextrosa en
la proporción de 5 por ciento. Se utiliza el bicarbonato en
los únicos casos donde la acidosis se verifica en los exa-
menes de laboratorio.

Si la diarrea está instalada desde hace pocos días, es inútil
añadir potasio. Sin embargo, si la diarrea persiste desde
hace algunos días, la adición de 40 mEq de cloruro de
potasio por litro de sclución de Ringer aporta una mejoría
incontestable. Se respetará el ritmo de administración de
2 mEq de potasio por kilo de peso y por hora.

La deshidratación se apreciará por la medida del hemato-
crito y del porcentaje de proteínas plasmáticas, o bien de
manera más pragmática, por constatación del «pliegue de
la piel» (deshidratación igual a 6 por ciento del cuerpo)
bien por la constatación de un «pliegue de piel persisten-
te» (8 por ciento del peso del cuerpo), o también por la
asociación del signo del «pliegue de la piel persistente» y
del hueco de los ojos en las órbitas (deshidratación igual,
más o menos, a 12 por ciento del peso del cuerpo).

el Corticoterapia

Esta terapéutica está reservada a la gastro-enteritis he-
morrágica de origen no infecciosa. Tiende a combatir el
estado de choque por el empleo de los corticoides de
acción inmediata, tal como el succinato de metil-
predisolona (solumedrol) con la posología de 1 mg/kg, la
inyección se repite 3 ó 4 veces al día.
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(0) M.R.en Francia

Es evidente que esta terapeútica puede tener un efecto
pro-infeccioso, y puede ser utilizada solamente cuando el
diagnóstico está correctamente establecido. Además, en
el caso de la gastro-enteritis hemorrágica, es necesario
evitar disminuir demasiado el tránsito intestinal, ya que la
mucosa lesionada es muy sensible a la acción de las bac-
terias, de las toxinas y de las proteasas pancreáticas. Se
ha recomendado el empleo de laxantes para tener un
efecto de lavado de la mucosa, o también el empleo de la
rehidratación por vía bucal a un índice que soprepasa la
capacidad de absorción de la mucosa, añadiendo un poco
de sulfato de magnesio para tener un efecto laxante. En

este caso los anticolinérgicos y los espamogenes no son
recomendables; es preferible utilizar absorventes, tales
como la pectina o el carbón los cuales son capaces de
fijar las toxinas bacterianas.

Conclusión
Las diarreas aqudas del Perro son muy frecuentes en la
práctica de cada día. El buen conocimiento de su meca-
nismo fisio-patológico y su etiología permite seleccionar
entre muchas terapéuticas posibles las que proporciona-
rán el mejor resultado.

CUADRO VII
Tópicos

Nombre común Especialidades Presentación Posología
para un perro

de 20 kg

Sales de Alúmina Gel de Hidrato de AL Gelusil Tabletas 2 C'/Día
(Trisilicato de Mg) -

Silicatos Silicato de Al. Kaobrol Polvos 1-2 C'/Día
(Caolín) Kaologeais Tabletas
Silicato de Magnesio Kaomuth
(Talco)
Silicato doble de
Al. y de Mg.

Carbonatos Carbonato de Cal Carbonato de cal Tabletas 1-2 e/Día
adrian

Carbón
I

Absorbentes

Tanino Tanino oficinal Gelotanin Sobrecitos 1 Sobrecito
Tanato de Gelatina
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CONDUCTA DIAGNÓSTICA EN LAS
DIARREAS CRONICAS DEL PERRO

La frontera entre la diarrea aguda y la diarrea crónica es
difícil de señalar, porque una diarrea aguda puede persistir
en caso de tratamiento insuficiente o inadaptado; por lo
que se refiere a las diarreas crónicas, pueden ser intermi-
tentes. De un modo arbitrario, se puede fijar el límite a un
mes.

El examen clínico es fundamental, pues permite orientar
las investigaciones; sin embargo, se puede proponer una
gestión sistemática y pragmática.

1" ETAPA

Hay que buscar el origen anatómico de la diarrea. El he-
cho de saber si se trata de una diarrea del intestino delga-
do o del intestino grueso condiciona la elección de los
exámenes complementarios.

Los criterios puramente clínicos de este diagnóstico dife-
rencial están relatados en el cuadro I.

Las diferencias sintomatológicas importantes entre las
diarreas del intestino delgado y las del intestino grueso se
debe a los papeles diferentes de estos dos segmentos
intestinales en la digestión de los alimentos, la absorción
de nutrimentos, los intercambios hídricos y electrolíticos
hasta la regulación de sus propiedades motrices. Así pues
las diarreas del intestino delgado son principalmente dia-
rreas osmóticas o debido a unas modificaciones de la
permeabilidad de la mucosa, mientras que los trastornos
colo-rectales provienen de anomalías de la reabsorción
hídrica o de fenómenos motrices.

2" ETAPA
1. - Diarreas del intestino delgado

La información diagnóstica está representada en el cua-
dro 11.

El examen fundamental es la búsqueda de una eventual
esteatorrea que permite separar el síndrome de mala ab-
sorción-mala digestión, de todas las otras causas.

1. Para diferenciar las causas inflamatorias, una investiga-
ción parasitológica está siempre indicada. Una biopsia de
la mucosa puede ser necesaria, si el examen anterior y los
exámenes biológicos que intentan enfocar una causa sis-
temática (insuficiencia suprarrenal, cardíaca o renal, intoxi-
cación por metales pesados) aparecieran negativos.

Dra. Françoise DELlSLE r*)

2. El desmembramiento del síndrome mala digestión-mala
absorción está en la puesta en práctica de varios tests
cualitativos y cuantitativos.

a) Tests cualitativos

- Test con Soudan III: investigación de lípidos.
• Directo: puesta en evidencia de trigliceridos (insuficien-

cia en lipasa pancreática);
• Indirecto (ácido acético y calentamiento): puesta en evi-

dencia de ácidos grasos y de monogliceridos (mala ab-
sorción).

- Test con l.uqol, que permite la puesta en evidencia de
granos de almidón no digeridos (teñidos en violeta) y de
fibras musculares poco o no atacadas (teñidas en azul
claro).

- Test de turbiedad del plasma (prueba de absorción cuali-
tativa).

Después de una dieta de 12 h. Y una toma de sangre (to)
se administra 3 ml/Kg de aceite. Una toma de sangre se
efectua 3 horas más tarde en la cual se evalua la lactes-
cencia del plasma.
La ausencia de lactescencia marca un síndrome mala ab-
sorción-mala digestión.
La repetición de la prueba, con administración de extrac-
tos pancreáticos en el mismo momento que el aceite,
permite diferenciar una mala digestión de una mala absor-
ción.

- Test de la digestión de la gelatina: permite apreciar la
actividad proteásica de las haces. Una mezcla de heces (1
parte) y de Naz C03 (2 partes) está depositado en una
película radiográfica virgen situada 2 h 1/2 a una tempe-
ratura ambiente.

La no-digestión de la película indica una insuficiencia pan-
creática (tripsinal o una pululación bacteriana del colon
(digestión de la tripsina).

Este examen puede ser inexacto por defecto si no se hace
con heces frescas.

b) Test cuantitativos
- Absorción de las grasas: después de una comida sabien-
do el contenido en grasp, se mide el índice residual en las
heces. En el animal normal, el contenido en grasa de las
heces es inferior a 5 por ciento del contenido inicial. El
contenido situado entre 30 y 60 por ciento es debido a
una mala digestión, un contenido inferior a 30 por ciento a
una mala absorción.

r¡ Profesor adjunto, Cátedra de patología medies de los EqUldos V de los Carnívoros, Escuela nacional veterinaria de Nantes. BP. 527. route de Gachet 44026 Nantes Cédex.
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CUADRO I
Origen de la diarrea

Investigar Intestino delgada Intestino grueso

1. Consecuencia en el estado general

2. Frecuencia de las defecaciones

3. Aspecto de las heces

4. Volumen de las heces

5. Desencadenamiento

6. Síntomas asociados

Importante (pérdida de peso)

Aumentada (a menudo)

Blandas, no moldeadas,
grasas y alimentos

no digeridos visibles, melena

Siempre aumentado

No hay factores

Vómitos
Polifagia
Polidipsia

Borborigmos
Distensión
Mal aliento

- Dosificación de la tripsina fecal (efectuada en las heces
de 24 h.) En el animal normal es de 4,96 ± 1,66 g por
Kg/día; en el insuficiente pancreático de 0,49 ± 0,22
g/Kg/día.

- Test con PA.BA. (ácido paraminobenzoico):

Este test evalua la actividad quimotripsínica sobre un pép-
tido sintético administrado oralmente. Bajo la acción de la
quimotripsina, el ácido N-benzoil L-tirosina paraaminoben-
zoico se transforma en un péptida y en ácido paraamino-
benzoico que está absorbido y eliminado en los orines.
Después de una dieta de 18 h., se administra 10 mg/Kg
de ácido N-benzoil L-tirosina paraaminobenzoico por intu-
bación gástrica. El 80 por ciento del producto debe ser

Este test permite cuantificar una insuficiencia en quimo-
tripsina: . r

• si la eliminación es inferior a 46 por ciento la insuficien-
cia es moderada;

• si es inferior a 15 por ciento, un suplemento en enzimas
pancreáticas debe efectuarse.

Todos los tests que se han propuesto examinan conjunta-·
mente la mala digestión y la mala absorción; existen subs-
tancias cuya absorción no necesita previa digestión que
pueden ser utilizadas para pruebas de absorción.

débil

Siempre aumentada (imperiosa)

Blandas, pero moldeadas,
rnucus, sangre fresca

Normal o aumentado

Stress-P.B. psicológicos

Tenesmo
Prurito anal
Flatulencia

eliminado en los orines en las 6 h. siguientes a la adminis-
tración.

CUADRO II
Diagnóstico diferencial de las diarreas crónicas del intestino delgado

NO HAY ESTEATORREA
Buscar las etilogías:
- inflamatorias

(parásito-biopsia)
- sistemáticas.

DIARREA CRONICA
(Intestino Delgado)

-!-
Búsqueda de grasas

(Soudan III)

Test con xilosa ..-----
(absorción)

Ausencia-..: \
Negativa

Mala absorción
aquejado de mucosa..

Biopsia

Positiva

~
Limfangiestasia

(Verificar
con biopsia)
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ESTEATORREA
~

Buscar - fibras musculares

~;dÓ"(I"90Jl

Presencia

Insuficiencia pancreática
globalMala digestión selectiva

de lípidos:
- insuficiencia lipasa

(buscar la esteatorrea
después de la administración
de lipasa pancreática

- Insuficiencia en sales biliares
(buscar una insuficiencia hepática,
colestasa)



c) Pruebas de absorción

- Test con xilosa: la xilosa es una pentosa directamente
absorbida.

Después de administrar por vía oral 0,5 g kg/ de peso
vivo de xilosa, se estudia la concentración sérica a 30 60
90 Y 120 mn. La absorción intestinal es normal ~i I~
concentración alcanza 0,45 g/1 a 60 mn. Antes de reali-
zar esta prueba, hay que tomar precauciones en eliminar
del intestino las bacterias consumidoras de xilosa efec-
tuando una antibioterapia. (Neomicine).

3. Los test que se acaban de describir son suficientes,
muy a menudo para determinar el origen de una diarrea
crónica; pero en ciertos casos particulares (esteatorrea
asociada a una absorción anormal, ausencia de esteato-
rrea sin parasitismo ni enfermedad sistémica). unos exá-
menes complementarios deberán hacerse que intentan
descubrir una lesión de la pared intestinal: son los exáme-
nes radiográficos y a veces, la visualización de las lesiones
por endoscopia o laparotomía.

El examen radiográfico (sin preparación, luego tránsito ba-
ritado) que debe siempre efectuarse después de los exá-
menes anteriores permite, a veces, de poner en evidencia
lesiones parietales (tumores, linfosarcomas intestinales);
en la mayoría de los casos, es decepcionante,

La endoscopia oral es pocas veces empleada.

Es sobre todo gracias a una laparotomía que se podrá
hacer biopsias, que permiten diagnosticar infiltraciones
celulares particulares (eosinofilas) o tumorales (linfosarco-
mas) y diagnosticar anomalías de la circulación linfática
parietal (Iinfangiectasia).

4. Señalemos por fin, que los exámenes especiales utiliza-
dos muy poco en medicina veterinaria permiten diagnosti-
car con precisión la etiología de algunas diarreas rebeldes
y raras:

- absorción de disacáridos (lactosa).

- dosificación radio-inmunológica de las hormonas gastro-
intestinales (gastrina plasmática para el diagnóstico del
síndrome de Zollinqer-Ellisonl.

- administración de macromoléculas proteicas marcadas
para la «objetivación» de las pérdidas proteicas intesti-
nales.

- estudio directo de la secreción pancreática (intubación).

li-Diarrea del intestino grueso

Los conmemorativos y la anamnesis permiten muy a me-
nudo de diferenciar fácilmente las colitis y recto-colitis
inflamatorias y las recto-colitis psicológicas (diarrea mo-
triz).

Cuando las primeras son muy a menudo permanentes,
retrocediendo solamente provisionalmente bajo trata-
miento, las segundas se desencadenan, muy a menudo,
en unas condiciones particulares (stress, paseos) y paran
espontáneamente, sin tratamiento (rectocolitis del domin-
go).

Aparte la etiología parasitaria (trichuridos), que puede ser
objetivada por un examen de heces, las otras causas de
colitis podrán ser identificadas sólo por el análisis histoló-
gico de un fragmento de mucosa tomado con una rectos-
copia. (cuadro III).

El protocolo que ha sido propuesto permite un diagnóstico
etiológico de un gran número de casos de diarrea crónica.
Solamente una investigación etiológica precisa puede per-
mitir un tratamiento adaptado en unos casos, donde, en la
mayoría de las veces, numerosos tratamientos sintomáti-
cos habrán sido aplicados sin éxito (cuadro IV). La insufi-
ciencia pancreática exocrina que representa la causa más
frecuente de las diarreas crónicas del perro, plantea como
podremos ver, muchos más problemas de tratamiento
que de diagnóstico.

CUADRO III

Etiología de las diarreas crónicas del intestino 'grueso

1. CAUSAS INFLAMATORIAS
A. PARASITISMO (trichuros).
B. INFLAMACIONES ESPECIFlCAS

• Enterocolitis alérgica.
• Gastro-enteritis eosinofflica.
• Enteritis inducida al gluten.

e.INFLAMACIONES NO ESPECIFICAS
• enteritis regional (ileitis)
• colitis crónica del Boxer.

2. DIARREAS MOTRICES

CUADRO IV

Tratamiento de las diarreas crónicas

I. MALA DIGESTION' (Insuficiencia pancreática exoérina)
- SuplementaciÓfl.

Il. PARASITISMO
- Trichuros Diclorvos

Mebendazole

III. LESIONES INFLAMATORIAS
- Corticoterapia Prednisolona 2 mg/Kg/día
- A veces toda la vida

IV. ALERGIA ALIMENTICIA
- Régimen: arroz

V. L1NFANGIECTASIA
- Régimen: triglicerido con cadena media (aceite de
coco)

VI. CASOS PARTICULARES
- Colitis crónica

Salazosulfapiridine 50 mg/kg/j.
- Diarrea motriz

Sulpiride
Difenoxilate
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parvodog
vacuna homóloga contra

la paryovirosis canina
cepa Cornell-780 916

Do LABORATORIOS LETI-MERIEUX, SA
Veterinaria
Rosellón, 285. Teléf. 257 1208 (2 lineas)
BARCELONA-37
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l INICIACION AL ESTUDIO
f ESTADISTICO DE LA APLICACION DE
~.TRANSFUSIONES SANGUINEAS EN LA

PARVOVIROSIS CANINA

La parvovirosis como síndrome patológico en el perro, re-
cibió su bautismo en 1979,en Inglaterra, cuando nos
llegan los primeros escritos sobre la enfermedad, ya en
1980; con motivo del Congreso Mundial de Barcelona, los
diferentes investigadores, Johnson, Moraillon, Carmichael,
etc. dan algunas pautas a seguir, en cuanto a diagnóstico
y tratamiento de la enfermedad, pero en poco tiempo en
sólo dos años, estos mismos autores, en conferencias y
congresos, en los que hemos tenido la oportunidad de
asistir, han variado totalmente los conceptos, con lo cual,
si existía confusiones ahora podemos hablar de un Cisma
Parvovírico.

Delante de esta situación todos nosotros como clínicos
que somos hemos tenido que ingeniárnoslas para comba-
tir este problema que de una forma racheada se presenta
en la clínica, y que está dando unos índices de mortalidad
muy altos en cachorros.

La sueroterapia repetida, la medicación empleada, no son
suficientes en muchos casos, y hemos podido comprobar
que no se puede evaluar el problema, y el pronóstico
siempre es reservado. Desde hace casi un año venimos
empleando de una forma casi sistemática la utilización de
la transfusión sanguínea en la parvovirosis canina.

El motivo que nos movió a dicha utilización, fue el aprove-
char la experiencia del centro policlínica de San Vicente
del Raspeig en donde estuvimos a mediados de noviem-
bre del pasado año, comprobando los magníficos resulta-
dos por dicho centro obtenidos desde hacía tiempo.

Gracias a las explicaciones y protocolos a seguir que los
Dres. Tabar y Alejandro Rodríguez nos comentaron, al lle-
gar a Barcelona, de una forma improvisada montamos
nuestro pequeño banco de sangre, utilizando en un-pnncr-
pio nuestros perros y aquellos de los cuales teníamos casi
una absoluta certeza de que estaban inmunes. Comenza-
mos de una manera sistemática, a utilizar las transfusio-
nes 'sanguíneas en los casos que se jios presentaban,
observando unos resultados sorprendentes.

Actualmente nuestros donantes, reúnen las siguientes ca-
racterísticas:

- 4 Perras Pastor Alemán de un año de edad.

- 1 Perro Mestizo de dos años de edad.

- El peso medio es de 25 Kg.

- Se les vacuna cada tres meses contra Moquillo, Hepati-
tis, Leptospirosis y Parvovirosis.

Dr. F Aguada
Dr. I. Farràs
Dr. J. Manubens
Dr. A. Tarragà
Barcelona"

- Control analítico cada tres meses de estos perros, pi-
diendo al laboratorio la tasa de anticuerpos de Moquillo
y de Parvovirosis (cuando es posible).

No debe existir preferencia de raza, tamaño o edad en los
donadores, aunque recomendamos perros de no menos
de 20 kg. y menores de siete años. El peso es importante
para poder reducir el número de donantes, y la edad para
tener animales totalmente sanos.

La metódica de la extracción, es muy simple. Se realiza
bajo anestesia total, con barbituricos de efecto ultracorto
(tiobarbltal). La extracción se realiza en la yugular, utilizan-
do una palomita o bUtterfly de un calibre máximo al que
acepte la vena del animal.

El tubo de extracción va conectado al frasco de recolec-
ción, provisto de la solución ACD. Del frasco de ACD sale
otro tubo conectado a una bomba de vacío manual, con lo
cuál se consigue una extracción muy rápida y esteril.

Durante la extracción el perro donador recibe por vía en-
dovenosa un suero Ringer Lactato, el cual se le administra
en doble cantidad a la sangre extraída. También recibe un
aporte de vitamina B, C, y Hierro. La alimentación es a
base de carne, preferentemente cruda los dos o tres días
posteriores a la extracción.

Se le realizan recuentos periódicos, para controlar el he-
mograma y el hematocrito.

La sangre extraïda se mantiene por espacio de 15 a 30
minutos a temperatura ambiente, introduciéndola luego
en la nevera a una temperatura de -40 C, con lo cual se
evita cualquier cambio o modificación de la sangre.

La sangre se conserva perfectamente durante los prime-
ros cuarenta o cuarenta y cinco días, a partir de los prime-
ros cuarenta días si no ha sido utilizada, se centrífuga y se
extrae el plasma, que luego 'podrá ser utilizado en otros
menesteres clínicos o quirúrgicos.

Para la TRANSFUSION seguiremos la siguiente sistemá-
tica:

Sacamos la sangre de la nevera, dejándola en el exterior
hasta que alcanza la temperatura ambiente, extraemos del
frasco la cantidad que vamos a utilizar y la calentamos al

Comunicación presentada a las
·XVI Jornadas nacionales de A. VEP A.

VIJornadas Hispeno-Freoceses
Palma de Mallorca 24-26 septiembre 1982

··Clínica Veterinaria Sagrada FamJlia re. V.S.F.j
Córcega 537. bajos
Barcelona-25. Telf.: (93)2358867
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baño María hasta tenerla a la temperatura corporal. Me-
diante gotero o por inyección lenta la aplicamos al enfer-
mo.

La cantidad que recibe el perro es aproximadamente de
unos 10 ml./kilo de peso, valorando siempre de una for-
ma aproximativa, la cantidad de sangre perdida por el
animal.

Por lo general sólo se realiza una sola transfusión por
perro aunque si es necesario se realizan dos, tres y hasta
cuatro.

En la primera transfusión, nunca o casi nunca aparecen
problemas, aunque siempre administramos al animal cor-
tisona. En las transfusiones sucesivas utilizamos siempre
la sangre del mismo donante, y en menor cantidad. Debi-
do a la cantidad de eritrocitos que se destruyen aparecen
hematurias, y algunos procesos de shoch,: por lo cual a
partir de la primera transfusión si creemos que va a ser
suficiente empleamos el plasma en mayor cantidad, con
lo cual aumentamos la presión vascular restituimos la vo-
lemia, sin peligro de reacciones colaterales.

EN LOS 62 CASOS ESTUDIADOS LOS
RESULTADOS HAN SIDO LOS SIGUIENTES:

- 8 de los 62 murieron dentro de las 24 horas posteriores
a la transfusión. Todos eran cachorros menores de tres
meses, y razas pequeñas 6, Yorcshire Terrier, un Teckel, y
un Caniche enano. (No podemos considerar el dato sig-
nificativo).

- De los 54 restantes a 38 se les aplicó sólo una transfu-
sión.

- 12 se les tuvo que aplicar dos transfusiones.

-2 perros necesitaron una tercera.

Delante de estos datos aunque el número de casos es
mínimo, y podemos decir que se trata del inicio de un
estudio estadístico, que con el tiempo nos dará la MEDIA
a tener en cuenta delante de la utilización de esta tera-
peútica, hemos de decir que los resultados han sido total-
mente satisfactorios:

De un total de 62 casos tenemos los siguientes tantos
por ciento:

FALLECI DOS .
UNA SOLA TRANSFUSION .
DOS TRANSFUSIONES .
TRES TRANSFUSIONES .

8
38
12
2

12 %
61 %
17 %

2,9%
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Los problemas que nos hemos encontrado en las transfu-
siones realizadas han sido los siguientes:

- En un perro se nos presentó un shoch anafilactico, cree-
mos que la causa fue la no administración de cortisona,
se recuperó al aplicarle la medicación antishoch.

- En todos los perros a los que se les ha administrado
más de una transfusión, ha aparecido en el transcurso
de las primeras 12 horas hematuria, debida a la lisis de
los eritrocitos, pero sin transtornos de ningún tipo.

- En el momento de la transfusión, hay una ligera taqui-
cardia y taquipnea, pero sin consecuencias posteriores.

CONCLUSIONES

Pocas san las conclusiones a las que hemos podido llegar.
Existe un hecho evidente, que son los resultados obteni-
dos, pero sin llegar a un rigor o explicación científica.

A lo -largo de este año, hemos tenido la oportunidad de
comentar dicha terapéutica con los Ores. Jhonson y Car-
michael, en las conferencias que ambos dieron en la aca-
demia de ciencias veterinarias de Barcelona. Se les pre-
guntó si ellos tenían experiencia en la .utilización de las
transfusiones en el tratamiento de la parvovirosis. Ambas
contestaciones fueron negativas, no aportando en sus res-
puestas ningún argumento a favor ni en contra.

Las conclusiones que vamos a exponer son totalmente
SUBJETIVAS, y estamos a la espera de cualquier tipo de
aportación o experiencia que pueda dar una explicación
más científica al problema.

- Pensamos que la transfusión sanguínea está indicada-en
cualquier tipo de enfermedad- infecciosa que curse con
hemorragias y pérdidas de volemia.

- Debe ser siempre sangre que proceda de animales hi-
perinmunizados.

- Evitar que el número de transfusiones exceda de dos, y
en su defecto utilizar plasma.

- Compatibilidad de la sangre, es un factor muy importan-
te, pero dada la dificultad y la falta de medios para poder
hacer dicha determinación, hace que nuestra actuación
sea siempre confiando en el resultado.

- Hay que realizar las transfusiones con las máximas con-
diciones de asepsia.



16 de Enero de 1983 (Domingo)

Reunión de oftalmología organizado por GEMO y
CNVSPA
Hotel Scribe, 1 rue Scribe, 75009 PARIS. Tel. (1)
7420340.
Tema: La Cornea (anatomía, fisiología, estudio, el edema,
queratitis aguda, heridas, úlceras ...).
Inscripción: CNVSPA, 10 Place Leon Blum, 75011 PA-
RIS.
Derechos de inscripción: 350 Francos.

5 Y 6 de Marzo de 1983
I SEMINARIO REGIONAL DE PEQUEÑOS ANIMALES
(40 Región de AV.E.PA)
Hotel Melia Castilla - Madrid

Temas:
OFTALMOLOGIA

~XAMEN CLlNICO DEL OJO, por los Ores. J. Zúñiga y F.
Òrozco (Madrid).
QUERATITIS SICCA Y PIGMENTARIA, por el Dr. Luera
(Barcelona).
TECNICA QUIRURGICA DE LA EXTRACCION DE CATA-
RATAS Y TRABECULECTOMIA COMO TRATAMIENTO
DEL GLAUCOMA, por el Dr. Luera (Barcelona).

UROGENITAL

IDENTIFICACION LESIONES RENALES EN EL PERRO,
por los Ores. M. Castaño, X. Dickering y R. Izquierdo (Ma-
drid).
SINDROME POLIURIA Y POLIDIPSIA: SUS CAUSAS Y
DIAGNOSTICO, por los Ores. I. Bouvery, R. Morales y M.
Rodríguez (Madrid).
MEDICINA Y CIRUGIA UROGENITAL (I PARTE), Por el
Dr. Durall (Barcelona)
MEDICINA Y CIRUGIA UROGENITAL (11 PARTE), por los
Ores. A Ríos (Madrid) e I. Durall (Barcelona).
EXPLORACION MEDICA DE LA PIEL, por los Ores I.
Bouvery, M. Rodríguez, H. Hooghuis v. M. Tosauro (Ma-
drid)
DERMATOLOGIA CLlNICA, por el Dr. I. Durall (Barcelo-
na).

12 de Marzo de 1983 (Sábado)

Jornada de Oftalmología.
Organizado por la sección sudeste y sudoeste de la
CNVSPA
Montpellier.
Tema: l.as cataratas.

12 al 18 de Mc:rzo de 1983 (sábado a viernes)
Soth ANNUAL MEETING - AAHA (American Animal
Hospital Association).
San Antonio - TEXAS - U.sA

31 Marzo al 3 Abril de 1983
CURSO MONOGRAFICO DE CIRUGIA
JACA - Residencia de la Universidad de Zaragoza.

Organizado por el Instituto Experimental de Cirugía y Re-
producción (I.E.CR.) de la Universidad de Zaragoza, la 2"
Región de AV.E.E.PA y bajo los auspicios de la Universi-
dad de Zaragoza en su 400 aniversario de su fundación.

Temas: Oftalmología, Oduntología, Piel y Tejidos blandos,
Aparato digestivo, y Aparato urogenital.

Secretaria: Curso Monográfico de Cirugía
Facultad de Veterinaria
Miguel Servet, 177
Zaragoza-13

Derechos de inscripción y alojamiento: 20.000,- ptas.

Programa acompañantes adicional. Inscripción y aloja-
miento para acompañantes: 10.000,- ptas.

8, 9 Y 10 de Abril de 1983 (Viernes a Domingo)

26 CONGRESO ANUAL DE LA BRITISH SMALL ANI-
MAL VETERINARY ASSOCIATION.
Cunard Intemational Hotel, LONDON, Inglaterra.
Temas: Urgencias médicas, Incontinencia urinaria, tumo-
res, ortopedia, estómago, dermatología felina, etc.
Inscripciones e información:
BSAVA Registration Office.
5, St. Georqe's Terrace
Cheltenham, Glos. GL 50 3PT.
ENGLAND.

22 al 24 de Abril de 1983 (Viernes a Domingo)

VOORJAARSDAGEN 1983 - Congreso Anual de la
Royal Netherlands Veterinary Association.
RAI - Congresscentre AMSTERDAM (HOLANDA)
Traducción simultánea: Holandes, Alemán e Inglés.
Programa General: Neurología (ECG, ERG, EEG, EMG, ...l,
afecciones de la retina, afecciones digestivas (páncreas,
obesidad), citologia, pediatría, oftalmología felina, etc.
Seminarios: Fijadores externos, afecciones hepáticas, Re-
tina, etc ...
Reunión de la Sociedad Europea de Cardiología Veterina-
ria (23-4-83).
Información e inscripciones:
Hanny Schuurs.
Postbus 14031 .
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3508 SB UTRECHT.
THE NETHERLANDS. Tel. 030 - 51 01 11
o Dr. P.f1.A. POLL.
Derkinderenlaan 5.
1251 EK LAREN.
THE NETHERLANDS.
Tel. 02153 - 89218.

6, 7 Y 8 de Mayo de 1983 (Viernes a Domingo)

JORNADAS DE ESTUDIO FRANCO-ESPAÑOLAS
ROYAN
Temas: Ortopedia, dermatología, bioquímica, etc.

15 de Mayo de 1983 (Domingo)

Jornada de Oftalmología.
París - Hotel Sofitel
Tema: La cornea (11 parte).

11 a 14 de Julio de 1983 (lunes a Jueves)

III CONGRESO NACIONAL DE PARASITOLOGIA.
Organizado por la Asociación de Parasitólogos españoles
y el Departamento de Parasitología de Iq Facultad de Far-
macia de Barcelona.
BARCELONA - Facultad de Farmacia - Ciudad Universita-
ria de Pedralbes.
Información e inscripción:
Dept. de Parasitología.
Facultad de Farmacia.
Avenida Diagonal s/n.
BARCELONA-28
Teléfono: (93) 33079 19.

21 al 27 de Agosto de 1983 ¡r-minqo a Sábado)

XXII Congreso Mundial de Veterinaria.
Perth - Australia.
Información: Dr. M.P. Bond
28 Charles St. South Perth, W.A. 6151, Australia.

34a REUNION ANUAL DE ~ FEDERACION EURO-
PEA DE ZOOTECNIA (FEZ)

Organizada por el Comité Nacional Español de Zootécnia.
MADRID, 19-22 Septiembre 1983
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Trabajos sobre:
1.- Genética de los animales domésticos
2.- Alimentación de los animales domésticos
3.- Explotación de los animales y salud animal
4.- Producción bovina
5.- Producción ovina y caprina
6.- Producción porcina
7.- Producción equina.
Para información y envío de trabajos sobre los temas
mencionados, dirigirse a:
Prof. Dr. D. Carlos Luis de Cuenca
Departamento de Genética
Facultad de Veterinaria
MADRID-3.

15 al 18 de Noviembre de 1983 (Martes a viernes)

EXPOAVIGA 83
Salón Internacional de la Técnica Avícola y Ganadera
11 Muestra Internacional de Ganado selecto .
Sector Animales de Compañía
Jornadas Nacionales de AVEPA.

19 al 24 de Septiembre de 1984

9th WORLD CONGRESS W.S.A.V.A.
HAMBURGO - ALEMANIA
Porgrama general con traducción al inglés, francés, ale-
mán y español. Seminarios en inglés y:francés. Comuni-
caciones libres en el idioma del conferenciante.

1984 MADRID

11 SYMPOSIUM NACIONAL DE LAS RAZAS CANINAS
ESPAÑOLAS'

1985 TOKIO

10th WORLD CONGRES W.S.A.V.A. - Congreso Mundial
de la Asociación Mundial de veterinarios especialistas en
pequeños animales.



UEFRISKIS
SFAU PRIMERAMARCA
ENALIMENTACION PARA

PERROS,PA OS,YGATOS
SELO D BEMOSAL

BUEN PALADAR DEL
CONSUMIDOR

esde hace
cuarenta años
venirnos elaborando

productos alimenticios para animales
de compañía

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

Pero además de ofrecer una
amplia variedad de menús, hemos
concentrado nuestro esfuerzo en
proporcionar a perros, pájaros y
gatos de todo el mundo, una
alimentación sana y equilibrada.
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confeccionándose cada menú según
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Y si somos una primera marca
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se lo debemos a las muchas
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• JA MEYNARO
Fractures chez le chat. Généralités pags. 295 - 301

• JA MEYNARO
Traumatismes de la région mandibulaire
et de la voúte palatine chez le chat pags. 303 - 312

• JA GOUOICHAUO, JA MEYNARO et
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par fixateurs externes pags. 313 - 323
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Traitement chirurgical des fractures du
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Les fractures du bassin chez le chat pags. 333 - 338
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La constipation ou coprostase chez le
chat . pags 367 - 375

• A. SOLARINO
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racique chez le chat ...... pags. 385 - 392
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SEPTEMBRE-OCTOBRE 1982 - N.o 5 - Tome 17

• G..E.COV (Groupe d'Etudes de Chirurgie
Orthopédique Vétérinaire)
Rupture du ligament croisé antérieur du
grasset chez le chien pags. 423 - 448
JA MEYNARO - Grille d'exarnen svsté-
matique. Ligaments croisés pags. 449 - 453
JA MEYNARO - Eléments de pathologie
comparée et expérimentale pags. 457 - 461
J. ORAPÉ - Une rare fracture partielle du
condyle externe du fémur du chien. pags. 463 - 466
J. ORAPÉ, rapporteur - Traitement chirur-
gical des fractures du fémur distal .. pags. 467 - 480
M. BARON - Traumatologie du tarse.
pags ,.............................. 481 - 491
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• M. GRANGE
Sémiologie de la motricité pupillaire.
pags............................ 495 - 510

• Ph. MARCILLAUO
Ostéosynthèse d'un corbeau ........ pags. 513 - 517
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Chronique d'hématologie pags. 523 - 525
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