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COLABORACION

La creación de la revista de la Asociación se hizo con el fin de poner al alcance de todos los
miembros de AVEPA las ponencias, comunicaciones y trabajos presentados y discutidos en los
congresos, jornadas, cursos académicos, etc. que se celebren, y para dar a luz los trabajos de aquellos
compañeros cuyas experiencias clínicas pueden ser de interés para conocimiento de los demás, y en
conjunto disponer de una amplia aportación del constante acontecer en la clínica.

Este ha sido el planteamiento para que la revista disponga constantemente de temas para sus números,
ya que se celebran cada año diversas reuniones. Consideramos que el contenido de la revista, con las
importantes aportaciones de los compañeros que en ella han colaborado ha dado excelentes resulta-
dos ya que se ha logrado que el número de miembros de AVEPA se ha duplicado .en tres años,' siendo
la Asociación veterinaria española que cuenta con más número de miembros y la de 'mayor actividad
desde sus más de veinte años. La colaboración de muchas empresas comerciales, notadas las que de-
berían estar, ha dado un sólido soporte para ayudar a conseguir que la revista tenga una buena
imagen, que ha sido muy bien acogida, incluido por nuestros colegas extranjeros que han expresa-
do su satisfacción por contar entre las publicaciones dedicados a la clínica de los pequeños animales
una revista como la nuestra.

La Universidad, tan injustamente criticada a veces, ha sido para nuestra revista uno. de los más
importantes colaboradores. Junto a los trabajos que habían aportado las Facultades Veterinaria de Ma-
drid y Zaragoza, ahora en este número se suma la de Córdoba con estudios dedicados a «Plasrnocito-
ma y leptospirosis en un perro» por los Ores. Gómes Cárdenas, Blanco Rodriguez, Mayer Valor, Molleda
Carbonell y Fernández Górnez. y «Enfermedades degenerativas de la columna vertebral» por los Ores.
Avila, Novales, Massa y Santisteban, fruto del trabajo que allí se' desarrolla. El tema de laCardiolo-
gía, tan necesitado de la formación de verdaderos especialistas, comienza a aparecer' en la revista de
la mano del Or. Ponce, de la Facultad de Madrid, con «Arritmias isquémicas en el perro».

El interés de las Facultades de Veterinaria españolas por la clínica de pequeños animales está en
franca expansión y, al igual que sucede en otros países, confiamos dará excelentes resultados para
ayudar a la formación post-universitaria de nuestros compañeros y que es uno de los varios
problemas que no debemos olvidar. •

Como dije en la primera editorial, la revista es de todos y para todos, y no hay duda que tenemos la revista
que nosotros mismo queremos tener. La suma de la labor de los congresos y jornadas, de los profe-
sores de la Uniyersidad y de las publicaciones o aportaciones personales de los clínicos que nos
ayudan es la que ha permitido hacer realidad esta revista que se prepara y se recibe con todo cariño.

Para completar el propósito que se persigue, queda además la traducción de los trabajos extranjeros
procedentes de las valiosas revistas especializadas que nos lleqan. lo cual es una buena ayutla para
valorar la situación que un determinado problema tiene en otros niveles y los canales de interpretación y
solución que intentan darle.

En la clínica sucede siempre algo que suele interesar y puede aportar luz al tema. Comunicarlo es benefi-
cioso para todos, tanto para el que realiza el trabajo que necesita ahondar en el tema como para el
que lo lee.

La unión de todos para todos permitirá que la revista sea de alto nivel, práctica e interesante. Apor-
tar un grano, no hace granero pero ... ayuda a la revista.

Si como dijo el poeta se hace camino al andar, la revista de AVEPA se ha. trazado su camino y
es de esperar siga adelante en un constante andar, cada vez con más luz, más amplitud, más esperanza
en su camino, para bien de todos los compañeros que, en apretado e ilusionado haz, formamos la Aso-
ciación.

Francisco Javier Séculi Palacios



Dr. Manuel Pereiro Miguens
Pza. de San Miguel, 9

SANTIAGO DE COMPOSTELA
(LA CORUÑA)

En término «derrnatofito- en el amplio sentido de la pala-
bra incluye a todos los hongos que ocasionan enfermeda-
des en la piel y anexos cutáneos del hombre y de los ani-
males. Sin embargo cuando hablamos de Dermatofitos so-
lemos referirnos a los agentes que ocasionan las tiñas,
incluidos en los tres géneros Microsporum, Trichophyton y
Epidermophyton. No todos los dermatofitos que hoy cono-
cemos son patógenos. Existe un grupo de hongos que vi-
ven en el suelo como saprófitos sobre los restos de quera-
tina alli existentes y cuyas caracteristicas morfológicas
son muy similares a las de los agentes de las tiñas. Son
hongos en su mayoría no patógenos, exceptuando algu-
nas especies como el M. gypseum, M. fulvum, T. simii,
etc., que no se aíslan nunca o solo en casos excepciona-
les del hombre o de los animales, por lo que los considera-
mos «agentes oportunistas".

HISTORIA DE LOS DERMATOFITOS y DERMATO-
FITIAS:

En la medicina antigua se mencionan algunas formas clíni-
cas de micosis, como el Kerión de Celsi, las Tineas, si bien
se desconocían sus agentes causales. El término de «Ti-
nea» fue introducido en el siglo v por Félix Cassius, para
indicar el aspecto apolillado de la cabeza de los tiñosos.
La micología médica se inicia con Robert Remak en 1837,
nacido en Polonia y profesor de la Facultad de Medicina
de la Universidad de Berlín, cuando observó la presencia
de artrosporas e hifas en las costras obtenidas de un niño
que padecía una tiña favosa. Por motivos raciales no publi-
ca su descubrimiento, permitiendo sin embargo que un
amigo suyo, el Dr. Xavier Hube, lo mencione en su tesis
doctoral «De Morbo Scrophuloso». Nueve años más tarde,
en 1845 cede su descubrimiento a Lucas Sch61ein por lo
cual el agente del favus se conoce con el nombre de Acho-
rion schoenleinii. El motivo de todo esto parece ser debido
a que necesitaba obtener de Sch61ein una ayuda para
conservar su puesto en la Universidad, en una época de
persecusión antisemítica (12).
En 1841 presenta David Gruby, en la Academia de Cien-
cias de París su primera comunicación sobre «el parasitis-
mo del íavus» o «tinea vera", demostrando su origen crip-
togámico, sin conocer las publicaciones de sus predece-
sores. Intentó infectar plantas, gusanos de seda, reptiles,
pájaros y pequeños mamíferos con el agente de la tiña
favosa. Los resultados fueron todos negativos, excepto
una planta cuyo género no menciona, resultado que ac-
tualmente se considera muy dudoso. Sin embargo parece
ser que obtuvo infecciones poco intensas y transitorias en
el brazo de un colega suyo y en su propio cuerpo (12).
Continúa su actividad estudiando las tiñas tonsurantes, re-
conociendo la invasión ectothrix y endothrix de los pelos,
creando el género Microsporum y describiendo el M. au-
douinii, basándose en el aspecto que muestra el hongo en
el material clínico. Muchos autores consideran a Gruby por
todos estos descubrimientos como el verdadero padre-de
la Micología médica.

'Una etapa importante en el estudio de los dermatofitos se
debe a Paul Grawitz y Emile Duclaux (1886), que consi-
guieron obtener cultivos puros de los agentes de las tiñas,
trabajando cada uno de ellos independientemente y sin
conocer las investigaciones del otro. Es difícil saber que
dermatofitos aislaron. Según Ajello (12) posiblemente se
trataba del T. schoenleinii y del T. tonsurans. Debido a la
infección de los cultivos por los contaminantes usuales si-
guieron dando crédito a la opinión de otros contemporá-
neos que sostenían la hipótesis de que las dermatofítias
eran debidas a una sola especie de hongo y que ésta era
una mutación de especies del género Aspergillus y Penici-
llium.
Todo el mundo está de acuerdo en que la figura más im-
portante en el desarrollo de la micología médica fue Ray-
mond Jacques Adrien Sabouraud, alcanzando sus tra-
bajos gran difusión entre los dermatólogos y médicos en
general. Después de cursar brillantes estudios con desta-
cadas figuras de la dermatología, tales como Brocq, Four-
nier y Besnier, es orientado por ellos hacia el estudio de
las tiñas. Comienza a trabajar sobre este tema en 1892,
presentando una memoria sobre los «Trichophyton», en
1894, a un concurso de internado y por favoritismo no lo-
gra el premio merecido que pasa a otro concursante. Des-
de este momento no vuelve a presentarse a más concur-
sos y rehúsa toda distinción académica, incluso de la de
ser Académico. A este respecto decía en cierta ocasión
Roux; «rnonsieur quand on et quelquun, il nest pas néces-
saire d'être quelque chose» Sus trabajos culminan con su
obra «Les Teiqnes» en 1910 (11). Realizando cultivos en
medios de agar glucosa o miel y peptona (fórmulas que
aún seguimos empleando actualmente, un poco modifica-
das con la adicción' de antibióticos y actidiona), llegó a
comprobar la pluratidad y especificidad de los dermatofi-
tos, a los que clasifica en 4 géneros, basándose en el as-
pecto que presentan al parasitar los pelos o escamas:
Achorion, Trichophyfon, Microsporum y Epidermophyton.
Además de estos importantes estudios sobre la clínica y
etiología de las tiñas, en colaboración con su colega Naire,
llegó a poner en práctica una técnica de depilación del
cuero cabelludo de los tiñosos mediante Rayos X, con lo
cual se conseguía la curación en un período de 3 meses,
mientras que' hasta esa fecha eran necesarios por lo me-
nos 2 años, haciendo sólo depilación manual.
Numerosos investigadores han continuado trabajando so-
bre este campo de' la ciencia, contribuyendo al avance de
la micología, entre los que podemos citar: Ota, l.anqeron,'
Gougerot, Grigorakis, Vuillemin, Hopkins, Benhan, etc.
Muchos de ellos han ideado nuevas clasificaciones de los
dermatofitos. Como más importantes por la repercusión
que han tenido hasta el momento actual, merecen citarse
la de Lanqeron y Milochevith en 1930, quienes incluyen a
los Trhichophytonde los grupos «Gypseurn» y «Niveurn»
de Sabouraud, 'dentro del género Ctenomyces. EIDAM
1880, reestructurada por Vanbreuseghem en 1952, (13)

. agrupando a los dermatofitos en 5 géneros: Ctenomyces,
Sabouraudites, Trichophyton, Langeronia y Epidermo-
phyton.
Sin embargo más aceptación y difusión ha tenido la de
Emmons en 1934 (7). Igual que los autores anteriores se
basa en ,el aspecto microscópico que presentan los der-
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matofitos al desarrollarse en los medios de cultivo, sobré
todo en medios naturales, (granos de cereales, plumas,
etc.) en los cuales la esporulación es más abundante y
característica. Considera de gran importancia para la de-
terminación de los géneros al aspecto de las macroconi-
dias y establece tres géneros: Microsporum, Trichophyton
y Epidermophyton.
La utilización de una técnica propuesta por Vanbreuse-
ghem en 1952, (14) que consiste en realizar cultivos de der-
matofitos en un medio compuesto de tierra y fragmentos
de pelos humanos o de animales, ha permitido a este au- I

tor y a otros contemporáneos suyos descubrir la existencia
de los dermatofitos geofílicos, y al mismo tiempo las for-
mas perfectas de algunos dermatofitos, las cuales corres-
ponden a dos géneros de la familia de las Gymnoasca-
ceas, «phylurn- Ascomycotina: el género Arthroderma que
incluye las formas sexuadas de los Trichophyton y el gé-
nero Nannizzia que corresponde a las de los Microsporum.
Se comprobó también que algunas especies que en su
aspecto conidial designamos con los nombres de T. men-
tagrophytes, T. terrestre y M. gypseum, representan a más
de una especie sexuada, por lo que hablamos de «Com-
plejo mentaqrophytes», formado por la A. benhamiae y A.
vanbreuseghemii «Complejo terrestre» del que se cono-
cen la A. insingu/are, A. /enticu/arum y A. quadrifidum y
«Complejo qypseurn», que incluye la N. incurvata y N.
gypsea.
Este problema-de las formas perfectas no está aun resuel-
to, sólo conocemos algunas especies, faltando por descu-
brir otras muchas. El por qué no se ha conseguido obtener
la forma perfecta de todos los dermatofitos se debe al he-
cho de que en algunas especies patógenas ha perdurado
un solo signo y por otro lado, no a todos los dermatofitos
les va bien el mismo medio para formar los cleistotécios o
gymnotécios.
La frecuencia con que los hongos intervienen en la patolo-
gía humana y animal es muy grande. Se ha estimado que
35 millones de Americanos han sido infectados por el His-
top/asma capsu/atum (2), y que en todo el mundo existen
unos 15 millones de individuos que poseen tiñas del cuero
cabelludo (1).
Teniendo en cuenta que las micosis cutáneas representan
un grupo importante entre los pacientes que son atendidos
en la clínica dermatológica y que las micosis profundas
suelen mostrar algún síntoma epidérmico, los dermatólo-
gos tienen la obligación de estar familiarizados con los te-
mas de la micología médica, lo que requiere tener por lo
menos una idea de la biología de los hongos y de su no-
menclatura. Para los microbiólogos es indispensable tam-
bién este conocimiento.
Lo mismo podemos decir de los veterinarios, dada la fre-
cuencia de las micosis en los animales. Medicina y veteri-
naria se encuentran muy relacionadas en este campo de
la ciencia, teniendo en cuenta que numerosas micosis hu-
manas se adquieren por contagio a partir de los animales.
Revisando la literatura sobre dermatofitos, Ainsworth en
1954 (3) indicaba que eran escasos los trabajos sobre las
dermatofitias de los animales. Sin embargo en una revi-
sión más reciente, en 1966 (4) comprueba que la contribu-
ción veterinaria representa un 20 o 25 % del total de los
.trabajos publicados sobre este tema.
Estamos de acuerdo con Gentles (6) en que es muy difícil
conocer con exactitud la frecuencia de las dermatofitias
humanas y de sus agentes causales, puesto que los datos
que poseemos sobre las mismas, proceden de clínicas
dermatológicas, en donde no se hace un estudio micológi- .
ca de todos los casos, debido a que las lesiones que
muestran los pacientes son muchas veces muy típicas.
Sólo podemos conocer con exactitud su incidencia en los
servicios dirigidos por un especialista interesado en la mi-
cología, en donde se hagan exámenes directos y cultivos
de todos los casos típicos y atípicos. En nuestra clínica,
desde 1951 hasta la fecha actual hemos estudiado más de
13.000 muestras, de las cuales unas 2.900 correspondían
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a micosis por dermatofitos; aproximadamente unas 3.500
a Candidiasis; 1.400 a Pitiriasis versicolor un pequeño nú-
mero (unos 10 casos), a micosis profundas y los restantes
materiales procedían de afecciones no micósicas.
Con relación al número de enfermos nuevos vistos en ese
mismo período de tiempo, las micosis representan un
10 % y las dermatofitias un 4,4 % de los casos.
En la literatura inglesa Rook y Wilinson (8) encuentran una

•. incidencia de un 3,7 % de micosis en Irlanda y un 1,4 %
en Durham. En estas mismas estadísticas las infecciones
bacterianas y viriásicas aparecen con una incidencia de
un 28,2 % en Irlanda y un 3,9 % en Durham, los eczemas
en un 14 % en ambas y el psoriasis en algo más de un
5 %.
El número de micosis es mucho mayor en algunos países
asiáticos y africanos, así por ejemplo en Singapur se eleva
a un 13,8 % yen Nigeria a un 15,7 %.
En una encuesta que aparece publicada en el Joumal of
Investigative Dermatology, en noviembre de 1979 (9) so-
bre la prevalencia, morbilidad y gasto que ocasionan, las
micosis, ocupan un segundo lugar con relación al Acné.
En el Vietnam en 1968, el 70 % de los soldados que esta-
ban realizando operaciones militares mostraban micosis
cutáneas cuya sintomatología variaba entre una ligera
descamación interdigital a lesiones muy inflamatorias, por
extensás superficies del cuerpo. En esta revisión se calcu-
la que la venta de fungicidas alcanza, en U.S.A., unos 150
millones de dólares anuales.
Todos estos datos nos permiten apreciar la importancia
que tienen en patología humana las micosis."
En el campo de la veterinaria, sabemos que las pieles
cuando proceden de animales enfermos, disminuyen de
valor en el mercado. Los cueros del ganado se deterioran,
la producción de leche es menor y los animales muy afec-
tados pierden su vigor físico (5). Las tiñas de los animales
domésticos constituyen una constante fuente de infección
para las personas que están en contado con ellos, de ahí
que las dermatofitias por hongos zoofílicos sean más fre-
cuentes en las zonas rurales. Por otra parte los animales
salvajes tienen también tiñas y pueden ser una causa indi-
recta de infecciones humanas o bien originar epidemias en
otras especies animales. Taplin (10) descubrió que las ra-
tas de agua eran portadoras de cepas virulentas de T.
mentagrophytes que infectaban a las tropas en el Delta del
Mekong. Los animales no mostraban síntomas clínícos.
Teniendo en cuenta la epidemiología de las micosis pode-
mos agrupar los dermatofitos en «Antropofílicos», «zoofili-
ces» y «qeofflicos», según que ocasionen sólo infecciones
humanas, infecciones de los animales de los cuales pue-
den ser transmitidas al hombre o que vivan en el suelo
como saprofitos, de donde pueden infectarse directamen-
te tanto los animales como el hombre.
Desde el punto de vista filogenético parece probable que
las especies antropofílicas representan el final de un ciclo
evolutivo que partiría de los hongos queratinofílicos no pa-
tógenos, pasando por los dermatofitos geofílicos y zoofíli-
cos para terminar en las especies antropofílicas. Esta es-
pecialización hacia la patogeneidad trae consigo una pér-
dida progresiva de la propiedad de originar las formas per-
fectas o sexuadas. Así, en líneas generales, podemos de-
cir que todos los hongos queratinofílicos no patógenos y
los dermatofitos geofílicos poseen formas perfectas fáciles
de poner en evidencia en medios de cultivo apropiados.
Entre las especies zoofílicas sólo se conocen las del T.
mentagrophytes y M. canis, mientras que en los antropofí-
licos no se ha podido encontrar ninguna.
Algunas especies de dermatofitos son cosmopolitas,
mientras que otras poseen unos límites geográficos bas-
tante bien definidos, como ocurre con el T. soudanense, T.
yaundei, propios de Africa, el T. concentricum de Oceanía
y Asia, el M. ferrufgineum de Africa, etc. Sin embargo, en
estos últimos años, debido a la facilidad y frecuencia con
que la gente se desplaza de unos países y continentes a



otros, nos encontramos con que aislamos en nuestro labo-
ratorio especies que no son propias de nuestra región, lo
que requiere tener un conocimiento más amplio de todos
los dermatófitos al tratar de identificarlos.
Así, el T. tonsurans era muy escaso en U.S.A. y con la
inmigración de personas procedentes de México, Puerto
Rico y otros países latino americanos, en donde este der-
matófito es endémíco, se ha hecho muy común en algunas
ciudades de Norte América. El M. ferrungineum propio de
Africa y Asia, ha sido introducido en Europa durante la últi-
ma Guerra Mundial por refugiados de Corea. La variedad
pulverulenta del T. rubrum propia de los países tropicales
la vemos cada vez con más frecuencia en nuestro país.
Ocurre también que la incidencia de algunas especies
puede decaer a lo largo de los años, como ocurre en Espa-
ña con el M. audouinii, muy común en los años 30 y actual-
mente excepcional.
Según Vanbreuseghem (15), es muy difícil conocer con
exactitud la distribución geográfica de los dermatófitos,
pues tal distribución está íntimamente ligada a la presen-
cia de un micólogo o de un laboratorio micológico compe-
tente. Trabajando en un país con dinamismo, dice el autor,
durante muchos años, un micólogo puede aislar e identifi-
car los dermatofitos de casi todo el mundo. La importancia
de la micología en medicina humana y animal no viene
dada solamente por el mayor o menor número de micosis
existentes en una determinada región, sino también por la
necesidad de estos conocimientos para poder establecer
un diagnóstico diferencial. En Dermatología las tiñas del
cuero cabelludo pueden simular una pelada, una seudope-
lada, un impétigo, una dermatitis seborreica; las de la bar-
ba pueden confundirse con una sicosis; las de las tiñas y
pliegues se confunden frecuentemente con casos de pso-
riasis. En mi clínica, he encontrado casos biopsiados pen-
sando que se trataba de algún tumor y que en realidad
correspondían a una micosis por M. gypseum, otros que a
primera vista parecían un eritematodes, una rosácea, un
eczema atópico, un eczema de contacto, una dermitis se-
borreica, muchas veces tratados como tales por otros co-
legas y que en realidad eran dermatofítias.
En el diagnóstico de las micosis por dermatofitos debemos
hacer siempre un examen directo y cultivos. Si el examen
directo es positivo, el cultivo nos permite comprobar cuál
es su agente patógeno y con ello poder deducir la evolu-
ción que puede tener el proceso, conocer su fuente de
origen, etc. Si el examen directo es negativo, lo que ocurre
frecuentemente en enfermos que están sometidos a un
tratamiento antimicótico, únicamente los cultivos nos per-
miten confirmar el diagnóstico. Por otra parte, en el exa-
men directo muchas veces no es fácil diferenciar una Cán-
dida de un dermatofito o de un hongo oportunista.
Es también muy importante la identificación del agente
causal para establecer el tratamiento. Sabemos que algu-
nas especies antropofílicas son más difíciles de desterrar
que las zoofílicas. Es también importante saber si se trata
de una candidiasis o de una dermatofitia y mucho más el
ídentificar una micosis de un proceso no micótico, puesto
que cada tipo de afección responderá mal si la medicación

no es la apropiada del caso. Las candidas no responden al
Tolnaftato y los dermatofitos a la Nystatina. Ambos medi-
camentos son inefícaces en un eczema.
La importancia de los dermatofitos se extiende a la mayo-
ría de los campos que abarca actualmente la ciencia. En la
literatura estamos viendo continuamente trabajos de der-
matofitos en sus aspectos ecológicos, genéticos, inmuno-
lógicos, de biología molecular, de taxonomía, de microsco-
pia electrónica, de fisiología. Algunas de IaIStécnícas em-
pleadas en los trabajos de rutina para la identificación de
los dermatofitos se basan en el estudio de sus requeri-
mientos vitamínícos, de su acción ureásica, de su propie-
dad de formar pigmento en determinados medios.
Como decía Ajello (12) nuestros conocimientos sobre las
dermatofitias y sus agentes causales han progresado mu-
cho desde la primera vez Remak examinó la costra de un
favus al microscopio en 1873. Pero falta todavía mucho
por aprender, requiriéndose los esfuerzos de todos los mi-
cólogos del mundo para llegar a un mejor conocimiento de
las dermatofitias y sus agentes causales. Es por lo tanto
necesaria la micología, no sólo para desenvolvernos frente
al diagnóstico y tratamiento de nuestros pacientes en una
clínica humana o animal, síno que en ella encontramos un
amplio campo en donde poder continuar investigando en
ese amplio mundo por ahora desconocido de la ciencia.
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l. INTRODUCCION

La Micología es una ciencia que, en el sector de los anima-
les de compañía, se ha encontrado con dificultades de ín-
dole cronológica. Durante el siglo XIX, en el cual se desco-
nocía la existencia de las bacterias, fueron descritas nu-
merosas enfermedades por hongos; pero dificultades de-
bidas a la carencia de medios suficientes, impidieron el
desarrollo de una micología profunda y exhaustiva. El des-
cubrimiento de las bacterias, eclipsó en cierto modo el in-
terés de los patólogos hacia los hongos coincidiendo con
una época en la que se produjo un espectacular desarrollo
de los medios disponibles para el diagnóstico.
Cuando Sabourvaud, publica su obra «Las teiqnes», se
inicia un capítulo importante en la ciencia micológica, que
alcanza sus momentos más importantes en la década de
los 60, con el descubrimiento de la aflatoxicosis en la avi-
cultura industrial.
Así pues, en ocasiones debido a la carencia de medios
diagnósticos y en ocasiones a la preponderancia de la pa-
tología de colectividades sobre la patología individual, la
micología ha quedado relegada a una patología de carác-
ter secundario. .
El importante desarrollo sufrido por el sector de los anima-
les de compañía, y por lo tanto a un aumento de interés de
la patología individual, así como a la importancia sanitaria
y social que ciertas micosis transmisibles tienen, co~vier-
ten a la patología micológica en un tema de actualidad.
Este interés se acrecienta al disponer de medios diagnós-
ticos que permiten detectar y valorar la incidencia de las
micosis.
Este interés llevó a AVEPA y a AEEM, a organizar en
1979, el primer cursillo conjunto que tiene hoy su continua-
ción en esta Jornada de Vigo.
En este ánimo de colaboración, hemos preparado nuestra
intervención sobre la patología y clínica de las micosis en
animales de compañía.
Hemos dividido nuestra exposición en cuatro grandes
apartados: ETIOLOGIA, PATOGENIA, PRINCIPALES MI-
COSIS Y MEDIOS DIAGNOSTICOS. En cada uno de
ellos, hemos procurado recoger los datos más prácticos,
tanto para el clínico como para el analista, procurando huir
de las disertaciones espectaculares, muchas veces inefi-
caces, así como de las descripciones excesivamente deta-
llistas, que llevan al aburrimiento y a la pérdida de interés
por parte del oyente.

Así pues, con este ánimo de colaboración y de pragmatis-
mo en la exposición, iniciaremos a continuación el desa-
rrollo de nuestra temática.

Il. ETIOLOGIA

Este capítulo, aunque árido, es fundamental en el conoci-
miento de la patología y por lo tanto, no queremos limitar-
nos a una simple enumeración de los hongos aislados en
los procesos patológicos.
Dado que los hongos constituyen el segundo grupo más
numeroso de vegetales, y sus nombres acostumbran a ser
extraños para los no introducidos en el tema, considera-
mos de sumo interés, efectuar aquí una introducción a la
nomenclatura y taxonomía botánica que afecta a este gru-
po de seres vivos.
El sistema actual de nomenclatura, se basa en la metódica
establecida por cuatro autores:
LlNNEO, en 1753, introduce el uso de binomios para la
denominación de los vegetales en su obra «Species plan-
tarurn».

PERSOON, en 1801 pública «Sinopsis metódica fung
rum», que es considerada como el punto de partida de los
Ustilaginaceas, Acidiomicetos y Gasteromicetos.
FRIES, entre 1821 y 1832, publica «Sistemas micologi-
curn», que agrupa al resto de los hongos no contemplados
por Persoon.
SACCARDO, que entre 1882 y 1925 pública «Sylloqe»,
que constituye una síntesis de lo expuesto por los tres au-
tores anteriores.

La base establecida por los cuatro autores citados, ha sido
desarrollada durante ocho conqnesos internacionales de
Botánica, el primero de los cuales se celebró en Viena en
1905 y el octavo en París, en 1954.
Resultado de todo este trabajo, es la jerarquización de los
hongos, en catorce niveles diferentes, a cada uno de los
cuales se le adjudica una terminación tal como indicamos
en el esquema siguiente:

1. Reino vegetal.
2. Tipos o Philum.
3. Clase: terminados en myces.
4. Orden: terminados en ales.
5. Suborden: terminados en ineal.
6. Familia: terminados en aceal.
7. Subfamilia: terminados en oideal.
8. Tribu: terminados en eal.
9. Subtribu: terminados en ineal.

10. Género: terminados en ca - a - ia - a.
11. Sección.
12. Especie: terminados en i-al-anus-ana-anurn.
13. Subespecie.
14. Variedad.

En esta sistemática de nomenclatura, tiene una gran im-
portancia la forma de construir la palabra que expresará el .
género, y la que designará la especie. Para el género se
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emplea un sustantivo latino al que se le puede añadir un
prefijo y una terminación. Esta última acostumbra a ser
siempre myces. Para la especie se emplea un adjetivo que
acostumbra a hacer referencia a una persona o país. Los
nombres del género que se escríbe en mayúsculas y de la
especie que se hace en minúscula, hace normalmente re-
ferencia al modo de producir las esporas, a color, textura u
olor de las colonias, así como al nombre de micólogos fa-
mosos y lugares donde se ha efectuado por primera vez el
aislamiento del hongo.
Con esta breve explicación del mecanísmo con el que se
asigna nombre a los diferentes hongos, podemos iniciar la
parte taxonómica de la etiología de las micosis. En ella,
situaremos botánicamente las especies de mayor interés
para nuestra exposición, señalando en cada caso algunos
datos característicos de las especies señaladas.

REINO VEGETAL

• TIPO TALOFITA: Las talofitas son vegetales con apara-
to vegetativo rudimentario, uni o pluricelulares y que no
presenta diferenciación en raíces, troncos, hojas y
flores.

• SUPERCLASE BACTERIAS O SCHIZOMYCETES:
ORDEN ACTINOMYCETALES, Actinomyces.

• SUPERCLASE FUNGI O MYCETOS.
- CLASE MIXOMYCETES
- CLASE TRICHOMYCETES
- CLASE PHYCOMYCETES: Incluye al género saprole

patógena para peces, anfibios y cangrejos.
- CLASE ZYGOMYCETES

ORDEN MUCORALES
- FAMILIA MUCORACEAE

Género mucor Mucor, ramosus.
Mucor pu

Género rizopus
Género absidia = Absidia cori

ORDEN ENTOMOPHTORALES
- FAMILIA ENTOMOPHTORACEAE

Género Rhinosporidium = Rhinosporidium see-
beri.
Género Coccidioides = Coccidioidis imitis.
Género Entomophtora = Entomophtora coronata.

- CLASE ASCOMYCETES
- SUBCLASE HEMIASCOMYCETES
- SUBCLASE PYRENOMYCETES

ORDEN ASPERGILLALES
- FAMILIA ASPERGUILLACEAE

Aspergillus fumiga tus
Género Aspergillus Asperg~IIus .

Asperqiltus ntdulans
Aspergillus

Género penicillium

- FAMILIA GIMNOASCACEAE
Zoophilos: M. canis.

Género Microsporum M. eqúnum.
Antropophilos: M. au
T. mentagro

Género Trichophyton T. verrucosum.
T. equinum.

A. gypseum.
Género Achorion A. quinck

A. violaceum.

Género Epidermophyton
Género Blastomyces = Blastomyces dermatitidis.

- CLASE HYPHOMYCETES
ORDEN TALLOSPORALES
- FAMILIA CRIPTOCOCACEAE

Género Cándida = Cándida Albicans.
Género Cryptococcus=Cryptococcus neoformans.

- FAMILIA ALEURIOSPORACEAE
Género Histoplasma = Histoplasma capsulatum.

ORDEN MELANCONIALES.

ORDEN SPHAEROPSIDEALES

ORDEN MUCEDINALES
- FAMILIA DEMA TlACEAE

Género Alternaria.
FAMILIA SPOROTRICALES
Género Sporotricum = Sporotricum schenkii

- CLASE BASIDIOMYCES.

Una vez situadas las especies de mayor interés, usando
una metodología botánica, pasaremos seguidamente a
agrupar a los hongos patógenos por enfermedades:

1 . Micosis localizadas
a) Muget causada por Candida albicans.
b) Neumomícosís causada por Aspergillus, Mucor, Absi-

dia y Penia
c) Tiñas causadas por Microsporum y Trichogitum.
d) Tiña causada por Achorion.
e) Sporotricosis causada por Sporotrichum.
f) Rhinosporidiosis causada por Rhinosporidium.
g) Ficomicosis debida a Mucor y Ento
h) Candidiasis debida a Candida albicans.
i) Cromomicosis.

2. Micosis tumorales
a) Micetomas debidos a Dermatogilus, Actinomices, No-

cardias, Sheptomices, Alleschería, Brachiocladium,
Curvularía y Brachicladium.

3. Micosis sistémicas
a) Blastomicosis debida a Blastomices dermatitidis.
b) Criptococosis debida a Criptococus neoformans.
c) Histoplasmosis debida a Histoplasma Capsulatum.
d) Coccidioidomicosis debida a Coccidioidomicis inmitis.

4. Micosis alérgicas
a) Alergia pulmonar.
b) Kerion.

Solamente nos resta en este apartado de la etiología seña-
lar dos hechos que el oyente ha podido constatar fácilmen-
te. En primer lugar habrá podido observar que especies
botánicamente emparentadas, dan lugar a enfermedades
anatómica y clínicamente muy distantes, y en segundo lu-
gar, el fenómeno inverso, es decir, que especies botánica-
mente muy distantes ocasionan micosis anatómica y clíni-
camente muy similares.
La explicación a tal aparte desorden, puede encontrarse
en el hecho de que al ser los hongos vegetales talofitas, y
por lo tanto carentes de clorofíla, carecen de medios pro-
pios para la producción o síntesis de materia orgánica, y
como consecuencia de ello han desarrollado una fuerte
adaptación a muy diversos medios y una gran capacidad
de resístencia a las condiciones adversas. Por ello, hon-
gos aparentemente distantes tienen asentamientos bioló-
gicos similares y al ser sorprendidos en los mismos por las
causas predisponentes, dan lugar a procesos parecidos.
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En el siguiente apartado dedicado a la patogenia de las
micosis, trataremos de tales causas, puesto que la presen-
cia de un hongo no es suficiente para el desencadena-
miento de la micosis.

III. PATOGENIA

Como hemos visto en el apartado de etiología, los hongos
son vegetales con unas características biológicas, que les
permiten su desimínación, y sobre todo su persistencia en
condiciones naturales. Por ello, los hongos no precisan
equiparse de mecanismos que los conviertan en seres
particularmente agresivos, en cuanto a su capacidad pató-
gena. Cuando un animal nace o cambia de hábitad, entra
en contacto con una flora fúngica diferente o nueva, y no
por ello se produce una micosis aguda. El establecimiento
de una flora fúngica en la piel de los animales o en sus
cavidades naturales, es lenta y está íntimamente relacio-
nada con las condiciones fisiológicas del área anatómica
concreta, así como por la competencia de la flora bacte-
ríana.
Es necesaria una alteración importante en las condiciones
fisiológicas, así como en la competencia bacteriana, para
que los hongos lleguen a producir una micosis. Estas alte-
raciones y causas físiológicas, predisponentes al padeci-
miento de las micosis, pueden ser agrupadas en los si-
guientes apartados:
a) Edad.
b) Sexo.
e) Raza.
d) Defectos anatómicos.
e) Deficiencias nutritivas.
f) Estado hormonal.
g) Factores c1ímáticos.
h) Patología parasitaria.
i) Tratamientos medicamentosos.

La edad ha sido señalada como uno de los factores predis-
ponentes al padecimiento de las dermatomicosis. Su inci-
dencia se centra en factores de tipo fisiológico e inmunita-
rio, tales como en la escasa concentración de ácidos gra-
sos en la piel y a una ausencia de inmunidad local adquiri-
da. Así, pues, los animales jóvenes tíenen mayor predispo-
sición al padecímiento de las dermatomicosis.

El sexo no es un factor de especial importancia en la pato-
genia de las micosis. Solamente se ha señalado que la
rinosporídiosis se presenta con mayor frecuencia en los
machos de perro de caballo, que en las hembras de tales
especies, si bien se desconoce la causa exacta de este
dato.

La raza es señalada por numerosos autores como factor
predisponente al padecimiento de ciertas mícosís. Así, por
ejemplo, los gatos persas presentan mayor frecuencia en
el padecimiento de dermatomícosis que otras razas de ga-
tos. Igualmente se ha comprobado que las razas de perros
destinadas a la cacería padecen con mayor incidencia en-
fermedades mícóticas de tipo respiratorío. Finalmente en
este apartado dedicado a las razas, debemos señalar una
mayor predisposición a las tiñas en razas de piel y pelaje
claro. Resumiendo la incidencia de la raza como factor
predisponente indicaremos que esta se manifiesta en tres
vertientes: predisposición propia de la raza, uso o dedica-
ción de los animales pertenecientes a una raza concreta y
características fisiológicas de una raza.

Defectos anatómicos constituyen el cuarto grupo de cau-
sas predisponentes, y están integradas fundamentalmente
por defectos anatómicos de la piel.

Deficiencias nutritivas y particularmente las carencias de
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proteinas, vitamina A, y ciertos minerales tales como el
azufre y el cinc, son importantes en la predisposición al
padecimiento de micosis.

Los estados hormonales particularmente aquellos relacio-
nados con un exceso de producción de hormona de creci-
miento (STH), de ACTH en los estados de stress prolonga-
do y el estado de diabetes melittus en los perros, tienen
una particular importancia en el desencadenamiento de
las micosis y fundamentalmente de las ficomicosis ocasio-
nadas por hongos de la familia de las mucoráceas.·

Factores climáticos conocidos desde hace tiempo en la
micología de las colectividades son también en el sector
de los animales de compañía, factores predisponentes por
su acción sobre el animal, sino por su acción sobre el pro-
pio hongo. Datos estadísticos en gatos de climas atlánti-
cos, indican una mayor incidencia de las dermatomicosis
por microporum gipseum en la temporada primavera-
verano, mientras que el microsporum canis, se presenta
con mayor frecuencia en la temporada otoño-invierno. Los
microclimas tales como los existentes en zonas costeras,
valles de ríos y fundamentalmente el microclima domésti-
co, tienen gran incidencia en las micosis.

La patoloqía parasitaria es asimismo conocida en la pato-
logía de las colectividades como factor predisponente de
las micosis. En 1975, presentamos a este respecto una
comunicación sobre micoprotozoosis intestinal en pavo.
También en los animales de compañía se 'produce este
fenómeno. Por ejemplo, la infestación por Schistosoma
nasale (Trematodo) es un factor predisponente al padeci-
miento de rinosporidiosis.

Los tratamientos medicamentosos y particularmente el
abuso en la aplicación de antibióticos que eliminan la com-
petencia bacteriana y el empleo de èorticosteroides son
señalados, por todos los autores como factores predispo-
nentes de las micosis. La importancia de los antibióticos y
corticosteroides es tal, que en los estudios destinados a la
reproducción experimental de micosis se usan tales medi-
camentos como parte fundamental de tales infestaciones

_experimentales.
Terminamos pues aquí este repaso a los nueve grupos de
causas predisponentes, pero queremos señalar con espe-
cial énfasis, que todas estas causas deben ser tenidas en
cuenta por el clínico y el analista, no sólo a la hora de
establecer un diagnóstico sino que deben de estar muy
presentes al establecer la terapéutica, ya que si esta sola-
mente tiene en cuenta el agente etiológico, es muy proba-
ble que se reproduzca la micosis al cabo de un cierto tiem-
po, ya que la actividad farmacológica es limitada en el
tiempo, las causas predisponentes siguen actuando si no
se han tenido en cuenta, y el agente causal se reimplanta
de nuevo debido a la ausencia de inmunidad general y a
su persistencia en el medio ambiente en que ha vivido el
enfermo.

IV. PRINCIPALES MICOSIS

En el apartado correspondiente a etiología realizábamos
junto a la clasificación botánica de los hongos, una agru-
pación de hongos patógenos por enfermedades, sobre es-
te precedente desarrollaremos la descripción de las princi-
pales micosis.

1. Muget

Se trata de una estomatitis o inflamación de la mucosa
bucal, ocasionada por Candida albicans y que ha sido des-
crita en potros y perro.
Se caracteriza por lesiones blanco-grisáceas o amarillas



que sangran al ser arrancadas. .
La sintomatologia es la característica de cualquier otra es-
tornatitis: dificultad de aprehensión, de masticación y de
deglución.
Puede evolucionar hacia una forma crónica, así como a
una enteritis por ingestión de los hongos productores. El
pronóstico es benigno, salvo que se trate de animales con
otro tipo de enfermedades cumpliéndose aqui la frase de
que no se muere por el muget, sino con el muget.

2. Neumomicosis

Se trata de una neumonía de carácter crónico producida
por Aspergillus, Mucorales y Penicillium de distribución
universal, y que afecta tanto a aves de jaula como a mami-
feros domésticos.
Los hongos productores llegan al aparato respiratorio por
su presencia en los locales o alimentos enmohecidos. La
neumonía por mucorales, puede evolucionar a partir de
una mucoromicosis intestinal, llegando al pulmón por su
desiminación a través de la vía linfática.
Las lesiones tienen carácter granulomatosa y están am-
pliamente difundidas en bornquios, pulmones y sacos aé-
reos en las aves.
La sintomatología es la característíca de una neumonía
crónica adoptando los animales la postura más propicia
para la ventilación pulmonar.
Su pronóstico es grave.

3. Dermatomicosis

Se trata de dermatosis de origen telúrico de carácter infec-
cioso y por lo tanto inoculable debido a la acción patógena
de hongos epidermotropos queratinofilicos y queratinolí-
ticos.
Aunque las clasificaciones botánicas ya han sido expues-
tas, nosotros a nivel práctico preferimos usar la terminolo-
gía acoplada al origen y patogeneicidad de los hongos cla-
sificándolos pues, en:
- Geofílicos, sin preferencia por la piel humana o animal
y que se instalan por causas mecánicas. Un ejemplo de
estos lo constituye el Microsporum Gypseum.
- Zoofílicos, patógeno para los anímales. Un ejemplo, de
ellos lo contituye el Microsporum canis y Trichophitum
mentagrophytes.
- Antropofílícos, sólo patógenos para el hombre.

La epidemiología es muy variada y diversificada, así los
hombres y anímales pueden contagiarse a partir del suelo,
existiendo también el contagio hombre-animal y animal-
animal. Se ha señalado que el 10 % de las tiñas de los
propietarios de perros y el 30 % de las tiñas de los propie-
tarios de gatos, se debe al contagio de los animales. Asi-
mismo, en la zona ciudadana se ha señalado un 20 % de
las tiñas humanas como de origen animal. Este porcentaje
se eleva al 80 % en las zonas rurales.
El período de incubación oscila entre 4 días y un mes, du-
rante el cuál el hongo actúa produciendo sustancias con
un componente vascular ocasionando una reacción alérgi-
ca. El organismo responde con mecanismos inflamatorios
produciéndose eritema, exudación y alopecias. el hongo
se desplaza hacia la periferia de la zona inflamada, huyen-
do de la-reacción orgánica con lo cual, se produce la lesión
típica anillada.
Tanto en equidos como en perros, como en gatos, encon-
tramos dos formas clínicas de las tiñas: la forma tonsuran-
te y la forma decalvante.
La tiña tonsurante se caracteriza por las formas en anillo
en cuyo interior el pelo acostumbra a partirse en la superfi-
cie de la piel.
Por el contrario la tiña decalvante cursa con la formación
de zonas alopécicas o calvas, asi como en el rezumamien-
to de líquidos que forman costras.

La sintomatología, principales asentamientos anatómicos
y casuas etiológicas son tan diversas que consideramos
muy difícil sistematizarlas, siguiendo el pragmatismo que
nos hemos impuesto a la hora de redactar este texto. Don-
de todos los autores parecen coincidir, es en la presencia
de prurito cuando la tiña se debe a Trichophitum o cuando
una tiña por Microsporum se complica por una interven-
ción microbiana.
En el perro se ha señalado que el 70 % de las tiñas son
debidas a Microsporum canis. Cuando éstas asientan en
las orejas pueden llegar a evolucionar dando lugar a una
otitis externa micótica que en un elevado porcentaje se
complica con una infección bacteriana.
Enel gato el Microsporum canis, constituye el 98 % de las
causas etiológicas y se considera que un 30 % es de ori-
gen humano.
Los roedores constituyen el origen de las tiñas por T. men-
tagrophytes (1 %) y el suelo es el origen de M. gypseum
(1 %).
El pronóstico de las tiñas es leve si bien constituyen las
micosis de mayor importancia social por su aparatosidad,
sintomatología y visibilidad.

4. Favus

Se trata de una dermatomicosis a la que desde Sabou-
sand se le concedía una personalidad individualista al res-
to de las dermatomicosis.
Aunque, actualmente su agente causal es clasificado co-
mo perteneciente al género Trichophitum, especies T.
quinckeanum y T. schoenleini, hasta- no hace muchos
años se consideraba que el agente etiológico constituía un
género independiente denominado Achorium.
Cursa con lesiones inicialmente costrosas e irregulares
que van evolucionando hacia la formación de los denomi-
nados botones fávicos que desprenden un caracteristico
olor a ratón. Tales escudos se desecan dejando zonas de
alopecia definitivas y cicatrices permanentes. Respecto a
la sintomatología y pronóstico de la tiña fávica es válido lo
anteriormente expuesto para las dermatomicosis.
El perro, gato, caballo y aves de jaula, son todos ellos sus-
ceptibles a la infestación, si bien parece existir una cadena
que se inicia en los ratones silvestres y que pasando por el
gato llega al perro y caballo.

5. Sporotricosis

.sé trata de una granulomatosis crónica de asentamiento
subcutáneo que afecta a caballos, perros y gatos. Disemi-
nada en todo el planeta tiene carácter endémico en zonas
costeras y valles de los ríos.
Su agente causal Sporotrix chenkii, fue descrito por prime-
ra vez en 1899 por Schenk. Penetra hasta la zona subcu-
tánea a partir de heridas dando lugar a módulos que pre-
sentan un centro rodeado de tejído epitelioide y cerrado
por una cápsula de tejido conjuntivo. Tal lesión puede ul-
cerar o extenderse por vía linfática, dando lugar a la cono-
cida lesión en cordón.
El animal más afectado es el caballo y su localización más
frecuentes son las extremidades.
Aunque todo lo descrito y su clasificación, lo encajan den-
tro del grupo de las micosis localizadas, en el perro es
conocida además una forma generalizada.
Su pronóstico es generalmente benigno ya que incluso las
lesiones ulceradas cicatrizan por sí solas, en tres o cuatro
semanas.

6. Rinosporidiosis

Se trata de una micosis de las mucosas de carácter cróni-
co con especial incidencia en la mucosa de la cavidad
nasal.
Su etiología se encuentra sometida a discusión, puesto
gue el agente etiológico aislado Rinosporidium Seeberi no
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ha podido ser ni cultivado ni inoculado.
Su distribución es mundial, y los animales más afectados
son el caballo y el perro.
La lesión característica consiste en un pólipo pedunculado
de color rosa no mayor de tres centímetros, y que afecta
solamente a uno de los dos orificios nasales.

7. Ficomicosis

Aunque una enfermedad cuya entidad propia no es reco-
nocida por todos los autores, indicaremos que la ficomico-
sis constituye un proceso granulomatosa que afecta fun-
damentalmente a perros y caballos y que está producida
por hongos de la familia Mucoraceae, por lo cual, se le ha
denominado en ocasiones Mucormicosis.
La lesión granulomatosa tiene su asentamiento inicial, en
abdomen y miembros a partir de una herida, y que debido
al prurito que ocasiona provoca la mordedura del propio
animal con la consiguiente extensión de la enfermedad a
la zona del hocico.

8. Candidiasis

Aunque hemos descrito en el principio de este cuarto apar-
tado la enfermedad denominada Muget y debida a Candi-
da albicans, y que hemos definido como una estomatitis
consideramos interesante señalar una forma clínica de mi-
cosis, también debida a Candida albicans, pero de asenta-
miento cutáneo.
Los animales afectados son el perro, gato y caballo. La
lesión es de carácter eczematosa y se caracteriza por un
fuerte prurito.
Sin embargo la importancia fundamental de estas condi-
ciones es la actuación de su agente etiológico, como ger-
men secundario en las otitis primarias, originadas por es-
tafilococos coagulasa positivo o prendomonas.

9. Cromomicosis

Se trata de una micosis producida por hongos pertene-
cientes a la familia Dematiaceas que producen lesiones en
la piel de carácter verrucosa que crecen en forma de
placas.
El animal más afectado es el gato.

Con la descripción de estas nueve micosis terminamos el
grupo de tales enfermedades de carácter localizado, en
las que las tiñas constituyen el apartado de mayor inciden-
cia, si bien el incremento en el uso de antibióticos en la
clínica de animales de compañía, hace aumentar la pre-
sentación no sólo de micosis localizadas descritas ante-
riormente, sino de otras que cada día se van presentando
como nuevas entidades patógenas, producidas por
hongos.
En este sentido queremos señalar el aislamiento cada vez
más frecuente de hongos pertenecientes al género Alter-
naria. Esta entidad patógena a la que podríamos denomi-
nar Alternariosis, tiene carácter de micosis local, y hasta
ahora podemos señalar dos asentamientos concretos:
a) Encías con la producción de una gingivitis crónica que

se complica frecuentemente con bacterias de origen
eutérico.
Aunque no existe una lesión concreta queremos seña-
lar el reblandecimiento general de la encía.

b) Piel con la producción de una dermatomicosis tonsu-
rante de un desarrollo lento y con ausencia de prurito.

Señalada esta nueva entidad patógena en la que estamos
trabajando en los últimos dos años iniciaremos el estudio
del segundo grupo de micosis en el que se incluye un solo
proceso patógeno denominado Micetomas, cuya etiología
es diversa por lo cual, es posible que en el futuro se desln-
de en varias enfermedades.

10. Micetomas

Se conoce con el nombre de Micetomas a procesos infla-
matorios de tipo granulomatosa que se encuentran por lo
general recubiertos por tejido conjuntivo fibroso dando lu-
gar a formaciones seudotumorales.
La lesión se desarrolla en el tejido conjuntivo subcutáneo,
dando apariencia de tumor, siendo habitualmente multifis-
tulados. Por los orificios de las fístulas se evacúa pus. En
general, tienen apariencia de granos en la que se distin-
guen por su coloración dos tipos de micetomas:
a) Micetomas de granos blancos a los que se denominan

también pseudomicetomas actinomicólicos. Su agente
etiológico son hongos pertenecientes a la familia Acti-
nomicetaceae. Los producidos por los géneros Strepto-
mices y Nocardia Dermatophilus, son los más fre-
cuentes.

b) Micetomas de granos negros o micetomas verdaderos,
los agentes etiológicos más frecuentes son los hongos
pertenecientes a los géneros Allescheria, Brachiocla-
dium, Cu.

De todos los micetomas y con independencia de su clasifi-
cación macroscópica merecen especial atención la Der-
matophilosis y la Nocardiosis.
La Dermatophilosis es una enfermedad cutánea y ulcerati-
va que afecta fundamentalmente a los caballos en lomos
flancos y ancas.
Su epidemiología es desconocida puesto que no ha sido
aislado del suelo ni se conocen animales vectores. El der-
matophylus congolensis que es su agente causal, es pató-
geno a nivel de inoculación para el ratón y el cobayo.
La Nocardiosis es una enfermedad de distribución univer-
sal, que a partir del suelo puede llegar a la piel y mucosas
o tomar un asentamiento pulmonar, en cuyo último caso
puede extenderse por vía hematógena, dando lugar a una
forma sistémica que afecte al bazo, hígado ganglios linfáti-
cos, tejido muscular y cerebro.
El gato y el perro son las especies más afectadas habién-
dose aislado del primero la Nocardia cavial y del segundo
la Nocardia asteriodes.
Tanto la forma cutánea como subcutánea y pulmonar pre-
sentan lesiones de carácter granulomatosa supurativo. A
continuación pasaremos a describir el tercer grupo de mi-
cosis sistémicas. Aunque el perro es en todas ellas el ani-
mal más susceptible, existen escasos datos en cuanto a

.su incidencia en nuestras latitudes, estando por el contra-
rio muy bien estudiadas las zonas endémicas en el conti-
nente americano.
En todas ellas su epidemiología está ligada a su carácter
telúrico y al uso del perro en el rastreo por lo cual la pri-
moinfección es pulmonar, desarrollándose a continuación
la forma sistémica.
Con estos pequeños apuntes de las micosis sistémicas
iniciamos su descripción.

11. Blastomicosis

Se trata de una micosis originada por el parasitismo de
blastomices dermatitidis que afecta fundamentalmente al
perro y que ha sido diagnosticada en América del Norte y
Africa. A esta enfermedad se le ha confundido con otras
originadas por Candidas y Cryptococus. Por ello a la blas-
tomicosis propiamente dicha se le denomina Blastomico-
sos Norteamericana o enfermedad de Chicago, mientras
que las otras se les denomina de forma errónea Blastomi-
cosis Europeas.
La blastomicosos norteamericana es una enfermedad de
origen telúrico no contagiosa, y que en primoinfección ori-
gina en pulmones unos nódulos similares a la tuberculosis
miliar. Los animales afectados presentan pirexia, disnea
debida a un aumento de tamaño de los ganglios linfáticos
bronquiales y disfagia debido al aumento de los ganglios'
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linfáticos mediastínicos.
A partir de esta forma pulmonar se produce una disemina-
ción por vía hematógena dando lugar a formas cutáneas,
ocular, ósea, cerebral y meningla, aunque algunos autores
indican que la forma cutánea y ocular no son secundarias
sino localizaciones primarias cutáneas. La forma ocular
afecta a un 20 % de los enfermos y cursa con una uveítis
granulomatosa acompañada de descargas nasales y ocu-
lares.
Debido a su desconocimiento en nuestras latitudes esta
enfermedad tiene un interés relativo para nosotros, si bien
es posible que pueda presentarse en animales que hayan
visitado las zonas geográficas donde es endémica.

12. Criptococosis

Se trata de una micosis profunda originada por Criptoco-
cus neoformans, que afecta tanto a perros como a gatos y
equidos.
Su epidemiología está muy ligada a las heces de pichón
hasta el punto que un 57 % de las muestras de los nidos
de palomas, presentan tales hongos parásitos. La presen-
cia de creatinina en la orina de tales aves, parece ser el
factor más importante de su crecimiento, puesto que tal
sustancia es asimilada por Criptococus neoformans; to-
mando como base las heces de pichón el hongo se con-
vierte en telúrico a partir de donde se produce la infección
en animales originando principalmente focos pulmonares
y focos nasales.
La forma cutánea se presenta raramente, la ocular cursa
con una uveítis granulomatosa y la forma nerviosa consti-
tuye el asentamiento secundario de los focos pulmonares.
Las lesiones características son los granulomas con ten-
dencia a necrosarse.
Su pronóstico aumenta en gravedad de la forma cutánea y
pulmonar a la forma nerviosa.

13. Histoplasmosis

Se trata de una micosis producida por Histoplasma capsu-
la~um que afecta principalmente al perro y caballo, cono-
ciéndose solamente tres casos diagnosticados en gato. Es
una enfermedad cosmopolita y el agente etiológico adopta
una situación intracelular afectando principalmente a los
histiocitos.
Es una enfermedad que puede manifestar diversas formas
a~areciendo en ocasiones como una enfermedad aguda,
mientras en otras aparece como una enfermedad crónica
puede ser asintomática o no, y aunque da lesiones sisté~
mic~s (tos, diarrea, úlceras en lengua y hemorragias sub-
cutaneas) y mesentéricas (esplenomegalia y diarrea) el
ase.ntamiento más frecuente es el pulmonar en perro y el
cutaneo en equidos.
Su epidemiología está íntimamente ligado al habitad de
aves y quirofiteros.
Existe u~ elevado porcentaje de enfermos asintomáticos y
su pronostico es grave.

14. Coccidioidomicosis

Se trata de una micosis granulomatosa de asentamiento
primario pulmonar que afecta principalmente a los carnívo-
ros si bien también se produce en ganado equino. Su
agente causal Coccidioide inmitis es de origen telúrico y
presenta zonas endé~icas en el continente americano y
especialmente en California, Utah, Nevada Arizona Nue-
vo Méjico, Texas, Venezuela, Gran Ch~co, Par~guay,
Honduras y Guatemala.
La forma primaria pulmonar es benigna y cursa asintomáti-
cam~nte en m.uchos casos, pero puede generalizarse pro-
duciéndose nodulos en hígado, bazo, riñón y huesos. La
forma ocular (uveítis granulomatosa) y los granulomas en
la garganta constituye una forma local poco frecuente.
El pronóstico es benigno en la forma primaria pulmonar y
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grave en la forma generalizada.
Aunque se han diagnosticado casos en Europa y Rusia, se
trata de animales que han visitado el continente ameri-
cano.

Con la descripción de la Coccidioidomicosis terminamos el
recorrido por el grupo de las micosis sistémicas y pasamos
al estudio de dos entidades patógenas de origen alérgico,
tales como el Kerion y las alergias pulmonares.
Los métodos inmunológicos que describiremos más ade-
lante, que se han usado en el diagnóstico de ciertas mico-
sis, abrieron dos posibilidades en el estudio de los hongos.
a) Posibilidad de la vacunación antifúngica.
b) Compresión de ciertos proceso de tipo alérgicos y ana-

filácticos.

15. Kerion

Se trata de una lesión violenta, eruptiva o tumoral debida a
la interacción entre un dermatofihitono zoofílico y un ani-
mal hipersensible.

16. Alergia pulmonar

Se trata más concretamente de un estado anafiláctico, es
decir, de una hipersensibilidad de tipo inmediato, que se
desarrolla en las neumomicosis y fundamentalmente en-
las Aspergillosis equinas.

V. DIAGNOSTICO

El establecimiento de un diagnóstico correcto en micología
es lento por dos razones en concreto:
a) El hongo es considerado en último' lugar, en una posi-

ble lista de agentes causales. _
b) La metodología para la demostración de la intervención

del hongo en un proceso patógeno, es lenta y en mu-
chas ocasiones no se dispone del personal adecuado
para llevarlo a cabo.

Tanto del punto de vista clínico, como desde el punto de
vista laboratorial, existe una clara tendencia a pensar en
primer lugar en la intervención bacteriana, vírica y parasi-
taria y es en la mayoría de los casos cuando se ha obteni-
do resultados negativos en los análisis o en la terapéutica
establecida, cuando se empieza a demostrar cierto interés
po: el aspecto micológico de las enfermedades. Todo ello,
unido a la desaparición de ciertos síntomas, al cansancio
de !os dueños del animal, y a la sintomatología un tanto
errática de ciertas micosis, provoca la falta de concreción
en el diagnóstico de muchos procesos micóticos.
Respecto al segundo punto, relacionado con la metodolo-
gía,. indicábamos la lentitud del proceso, puesto que un
cultivo no puede darse como negativo hasta transcurridas
tres semanas desde su realización. A esto, debemos unir
el hecho de que para llegar a la demostración de los hon-
gos, no son suficientes los cultivos, sino que debe el labo-
ratorio especializado tener prevista una sistemática que le
permita llegar al diagnóstico evitando todos los inconve-
~ientes de la improvisación. Así, por ejemplo, detalles tan
insignificantes aparentemente como la adición de suero
estéril a la superficie de un cultivo para evitar su deseca-
ción, o la no incorporación de cloranfenicol ni cicloheximi-
da, para el cutivo de las formas levaduriformes de los hon-
gos dimórficos, pueden impedir llegar a un diagnóstico co-
rrecto.
Por ello, en este quinto apartado expondremos una siste-
m~tica que permitirá el diagnóstico de cualquiera de las
mlc~sls _expuestas. Expondremos esta sistemática, en cin-
co puntos:
a) Examen directo de las muestras.



b) Estudios anatomb-patológicos.
e) Cultivos.
d) Pruebas de patogeneicidad.
e) Diagnóstico serológico.

El examen directo del material patológico, tiene interés en
el diagnóstico de la Blastomicosis, Tiñas, Sporotricosis, Fi-
comicosis y Criptococosis.
En el diagnóstico de la Blastomicosis debe adicionarse al
exudado, lejía potásica y tras calentar unos segundos,
puede observarse al microscópico sin teñir, presentándo-
se formaciones de 5 a 15 y nunca superiores a 30.
En el diagnóstico de las Dermatomicosis, tiene una espe-
cial importancia el examen directo de las escamas y pelos,
tomados en la periferia de las lesiones. La mitad del mate-
rial destinado a su observación, debe disgregarse con hi-
dróxido potásico al 10-20 %, con hidróxido potásico dime-
til sulfósido, o con clorfenolac a fin de poder observar al
microscopio los dermatofitos.
La otra mitad del material destinado a la observación, de-
be estudiarse a la luz ultravioleta producida por la lámpara
de Wood. Mediante tal proceso, se obtiene los siguientes
resultados;
- Microsporum canis da fluorescencia en el 60 % de los

casos.
- M. autoninni, M. distortun, M. incurvata, T. quinckea-

num, dan alguna fluorescencia amarillo-verdosa.
- T. schoenleini da fluorescencia azul y amarilla.
- Si ha sido usado el ácido acetil salicílico en alguna for-

ma tópica debe tenerse en cuenta que también produce
fluorescencia.

- La presencia de caspa dará un color amarillo no fluo-
rescente.

Aunque el examen directo no es concluyente en el diag-
nóstico de las dermatomicosis, el uso sistemático de la
disgregación con KüH, permite a la vez realizar el diag-
nóstico diferencial con la sarna, y orientar la forma impor-
tante los cultivos a realizar.
En el diagnóstico de la Ficomicosis, se sigue igualmente el
método del examen directo, pudiéndose observar la pre-
sencia en el raspado de micelios no eptados pertenecien-
tes a mucorales.
El examen directo del líquido cerebro-espinal o de la orina
a los que podemos añadir una pequeña cantidad de tinta
chína es prácticamente definitorio en el diagnóstico de la
Criptococosis, si bien a continuación debe procederse a
los cultivos a fin de distinguir si se trata de un Criptococus
neoformans o de otras especies no patógenas.
Hasta aquí, los principales métodos empleados en la ob-
servación directa para el diagnóstico de ciertas micosis.

Los estudios anatomo-patológicos se basan en los méto-
dos convencionales usados en Histología y adquieren una
especial importancia, en el uso de colorantes específicos
que permitan poner de manifiesto los cuerpos fúngicos:
- Los dermatofitos se tiñen mediante azul algodón lacto-

fenal y la tinta negra o azul.
- La combinación hematoxilina-eosina se usa en el diag-

nóstico de Sporotricosis y RinospQridíosis.
- El colorante per-iodico de Schiff, se usa en la Rinospori-

diosis.
- La fluoresceína es usada para marcar la inmunoglobuli-

na usada en el diagnóstico por métodos anatomo-
patológicos de la Sporotricosis.

En todas aquellas enfermedades citadas en las cuales tie-
ne un cierto valor el examen directo y el estudio anatomo-
patológico, así como en aquellas no indicadas hasta el mo-
mento, debe pasarse a continuación a la tercera fase de la
sistemática diagnóstica y que se trata del empleo de me-
dios de cultivos.

De este tercer paso excluimos el agente causal de la rinos-
poridiosis que no ha podido ser cultivado hasta ahora,
aunque un cultivo negativo en este caso asociado a unas
lesiones descritas anteriormente y a un estudio anatomo-
patológico también indicado, es también un dato importan-
te en el establecimiento de un diagnóstico.
Los medios y condiciones de cultivos incluidos en la siste-
mática a seguir son:

• Agar Sabouraud con cicliheximida y cloranfenicol, para
los siguientes hongos:
- Forma miceliar de Blastomices.
- Forma miceliar de coccidioides.
- Dermatofitos, si bien para alguno de ellos, debe adi-

cionarse ácido nicotínica (T. equinum) y tianina más
inositol para T. verrucosum.

- Forma miceliar de Sporotrichum.
• Agar Sabouraud sin cloranfenicol ni cicloheximida, para

los siguientes hongos:
- Forma levaduriforme de Blastomices.
- Forma levaduriforme de Coccidioides.
- Forma levaduriforme de Sporotichum.
- Mucorales de la ficomicosis.
- Hongos productores de la neumomicosis.
- Cryptococus, si bien puede añadirse cloranfenicol y

extracto de levadura.
- Nocardia asteroides.

• Infusión cerebro corazón, se puede usar para el cultivo
de los siguientes hongos:
- Histoplasma capsulatum añadiendo cicloheximida,

cloranfenicol y el 6 % de sangre para el cultivo de las
formas miceliares y solo para el cultivo levaduri-
forme.

- Sporotrichum con la adición de sangre.
- Cryptococus neoformans en cuyo medio se produce

la formación de cápsulas.

• D.T.M. o Dermatofite test medium, que se usa para el
cultivo y clasificación de los dermatofitos patógenos, ya
que éstos producen metabolitos alcalinos que hacen vi-
rar a rojo al indicador que lleva incorporado (rojo fenal).

Con los medios de cultivos que hemos indicado (Agar Sa-
bourand e infusicón cerebro-corazón) y los aditivos que
pueden adicionárseles (Cloranfenicol, cicloheximida, rojo
fenal, ácido nicotínica, tiamina, inositol, sangre y extracto
de levadura), pueden cultivarse la totalidad de los hongos
descritos, aún los no citados en este apartado de cultivos.
En cuanto a las condiciones de incubación indicaremos
que la temperatura ambiente (23 OC),es la más adecuada
para los hongos filamentosos y las formas miceliares de
los hongos dimórficos, mientras que la temperatura de
37 "C, es la adecuada para las levaduras y estados leva-
duriformes de hongos dimórficos. Esta temperatura es só-
lo superada en el cultivo de Nocardia asteroides que se
desarrolla entre los 37 y 50 "C.
En todos los casos la incubación se debe realizar en me-
dio aerobio y como norma general podemos indicar que un
cultivo levaduriforme es negativo a partir del décimo día,
ya que el desarrollo normal se produce a los cuatro o cinco
días mientras que el cultivo filamentoso se desarrolla des-
de los cinco días a los catorce, pudiéndose ccnsiderar co-
mo negativo a partir de los treinta días.
Como dato curioso debemos señalar el uso de aditivos no
sintéticos tales como:
- Harina de semilla de Guizotia para la producción de co-

lonias negras de Cryptococus.
- Pelos de crin de caballo o pelo de cabra, para el creci-

miento de dermatofitos.
Una vez obtenidos los crecimientos correspondientes, de-
be de procederse a la identificación de los hongos. La cla-
sificación morfológica es la más usada en la actualidad,
empleándose para ello los microcultivos de los cuales el
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método de Kowarsky, es el más utilizado.
La clasificación bioquímica es escasamente empleada en
micología, si bien en la actualidad se está trabajando en el
desarrollo de métodos fiables. La clasificación bioquímica
de las distintas especíes de Candidas, Cryptococcus, Ges-
trichum y Sacharomyces, es un ejemplo de ello.
Al examen directo de las muestras, estudio anatorno-
patológico y cultivos deben sucederle cronológicamente
las pruebas de patogeneicidad.

Tales pruebas se basan en la inoculación de suspensio-
nes de elementos fúngicos en suero fisiológico por vía in-
traperitoneal, intratesticular e intracerebral, usando como
animal de experimentación al ratón y cobayo principal-
mente.
La vía intraperitoneal en ratón es usada en el diagnóstico
de la Blastomicosís, Histoplasmosis, Coccídioidomicosis,
Sporotricosis. En todas las ocasiones el volumen inocula-
do es de 1 mi y en caso de tratarse de hongos patógenos
se puede volver a aislar el hongo inoculado en las lesiones
que se producen en hígado, bazo o peritonitis.
La vía intratesticular se usa en el diagnóstico de la Cocci-
dioidomicosis y Sporotricosis. El volumen inoculado es de
0,1 a 0,2 mi y en caso del hongo ser patógeno se produce
una orquitis de la que se puede volver a aislar los hongos
inoculados.
La vía intracerebral es empleada en el diagnóstico de la
Cruptococosis. El volumen inoculado es de 0,02 o 0,03 mi
y el animal de experimentación es el ratón de la cepa
SWISS, que muere entre el cuarto y quinceavo días des-
pués, presentando lesión de hidrocefalia.
Las pruebas de patogeneicidad se consideran sin valor en
el diagnóstico de la Ficomicosis, Aspergilosis, Nocardiosis
y Rinosporidiosis. La reproducción experimental de las
dos primeras es dificial si bien se ha conseguido asocian-
do la inoculación del hongo con la aplicación de dosis ma-
sivas de corticoides y antibióticos.
Algunos ensayos se han realizado en las pruebas de pato-
geneicidad de los dermatofitos empleando la aplicación tó-
pica de tales hongos sobre piel escarificada previamente.
El cobayo es el animal de elección en tal experimentación.

Las reacciones serológicas constituyen el quinto apartado
en la metodología diagnóstica, si bien no es el quinto paso
cronológico a realizar.
La mayor dificultad de estas reacciones se basa en la ca-
rencia de antígenos disponibles comercialmente, puesto
que solamente se dispone de Blastomicina, Histoplasmi-
na, Coccidioidina y antígeno de Sporotrichum.
La reacción de fijación de complemento en el diagnóstico
de Blastomicosis y Coccidioidomicosis, junto a la aglutina-
ción de látex histoplasmina para el diagnóstico de Histo-
plasmosis y la aglutinación provocada por suero diluido a
1/50 en el diagnóstico de la Sporotricosis, constituyen las
cuatro reacciones serológicas, de las que disponemos ac-
tualmente.

16

Los métodos basados en la inmunodifusión yelectroinmu-
nodifusión se usan asimismo en el diagnóstico de las Can-
didas y Aspergillus teniendo aplicación también para los
Histoplasmas, Sporotrichum y Blastomices.
Las pruebas intracutáneas, tienen valor en el diagnóstico
de la Blastomicosís, Histoplasmosis y Coccidioidomicosis.
Tales pruebas consisten en la inoculación de 0,1 mi y se
consideran positivas aquéllas que producen una inflama-
ción superior a los 5 mm, transcurridas 48 horas de la ino-
culación. Debido a la posibilidad de reacciones cruzadas,
es aconsejable, la inoculación de los tres antígenos dán-
dose como positiva la reacción mayor.
Terminada en este punto nuestra exposición, solamente
nos resta desear la continuidad de estos contactos entre
nuestras dos asociaciones y felicitar de antemano a los
organizadores de la que estamos desarrollando, teniendo
en cuenta que por encima del mayor o menor éxito, de la
mayor o menor asistencia, o de la mayor o menor repercu-
sión de esta reunión, debemos situar el esfuerzo humano
que supone reunir a los presentes y a toda la serie de
grandes o pequeñas díficultades de índole organizativo y
humano que ello supone.
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PLAN EN 10 PUNTOS

A. Información general:
a) raza,
b) sexo,
c) edad.

B. Rasgos más sobresalientes para el dueño.
C. Examen breve.
D. Historia clínica general.
E. Historia clínica específica referente a la afección cu-

tánea.
F. Tipo de vida:

a) dieta,
b) ambiente.

G. Contagio:
a) otros animales,
b) familia.

H. Examen clínico:
a) general.
b) piel.

I. Técnicas de investigación.
J. Comparación y estudio de los datos obtenidos, para es-
tablecer el diagnóstico.

A. INFORMACION FUNDAMENTAL

Es el primer eslabón de la cadena entre los rasgos más
sobresalientes para el dueño y el diagnóstico:
a) Raza: predisposiciones, tan importantes en dermatolo-

gía como en otras disciplinas, p. ej. los Terriers de pelo
de alambre a la alergia, los Boxers a los tumores de
células cebadas o mastocitos y a los tumores de célu-
las deSertoli. '

b) Sexo: Gobierna los desequilibrios de las hormonas se-
xuales, p. ej. los adenomas anales se dan prácticamen-
te sólo en los machos. Verificar si está entero (no cas-
trado) o, en su caso, el tiempo transcurrido desde la
castración, p. ej. los tumores de células de Sertoli se
encuentran con mayor frecuencia en los testículos que
no han descendido; el desequilibrio ovárico tipo II en
las perras castradas, antes del primer celo.

c) Edad: Algunas enfermedades son más comunes a cier-
tas edades, p. ej. las dermatomicosis en los individuos
jóvenes, las neoplasias en los individuos viejos.

B. RASGOS MAS SOBRESALIENTES
PARA EL DUEÑO

Los signos más comunes que aparecen en dermatología
son el prurito y la caída de pelo.

C. EXAMEN BREVE

Un breve examen antes de tomar nota de la historia clínica
completa puede ahorrar una considerable cantidad de
tiempo, permitiendo la omisión de aquellos puntos que
sean potencialmente supérfluos, p. ej. las alergias por con-
tacto difícilmente suelen presentar una distribución gene-
ralizada.

D. HISTORIA CLlNICA GENERAL

Como en otras disciplinas, una historia clínica es de vital
importancia para la investigación dermatológica. Pregun-
tar a cerca de:
a) Enfermedades previas o concurrentes - pueden tener

manifestaciones en la piel, p. ej. una enfermedad hepá-
tica.

b) Apetito - reducido? (p. ej. hipotiroidismo); ¿aumenta-
do? (p. ej. hiperadrenocorticalismo).

c) Sed - aumentada? (es indicación de un problema sisté-
mico con posibles manifestaciones en la piel, p. ej. dia-
betes mellitus).

d) Tracto digestivo - vómitos? (p. ej. alergia alimentaria);
¿diarrea? (p. ej. el síndrome de maldigestión/malabsor-
ció n puede tener manifestaciones cutáneas).

e) Tracto urinario - poliuria? La nicturia puede ser más de-
tectable que la polidipsia.

f) Tracto respiratorio - tos, disnea? (p. ej. metástasis de
un tumor cutáneo).

g) Tracto reproductor - ciclos de celo irregulares?, ¿libido
disminuida? (p. ej. hipotiroidismo); ¿feminización?
(p. ej. tumor de células de Sertoli).

h) Tolerancia al ejercicio - reducida? (p. ej. hipotiroidis-
rno): ¿debilidad muscular? (p. ej. hiperadrenocortica-
lismo).

E. HISTORIA CLlNICA ESPECIFICA REFERENTE A
LA AFECCION CUT ANEA

Preguntar acerca de:
a) Tiempo de aparición - proporciona información acerca

de la velocidad de propagación.
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b) Distribución inicial - muchas enfermedades tienen luga-
res iniciales de asentamiento específicos, que no son
tan aparentes al cabo de un cierto tiempo, p. ej. la sar-
na canina generalmente se inicia en los bordes de los
pabellones de las orejas, en los codos y en los tarsos.

c) Apariencia de las lesiones originales y su curso hasta
la apariencia actual - muchas enfermedades tienen le-
siones primarias típicas. Con el tiempo y la autolesión,
su apariencia se modifica, convirtiéndose en lesiones
secundarias de difícil diagnóstico.

d) ¿Prurito? - la cuestión más simple e importante én la
historia clínica, dividiendo a las enfermedades derma-
tológicas en dos grandes grupos. Una afección puede
empezar sin prurito, y convertirse, después, en una
afección con prurito.

e) ¿Variación con las estaciones? - p. ej. la alergia por
contacto al polen de la hierba se presenta en el verano.

f) ¿Tratamientos previos? - pueden haber alterado com-
pletamente los signos iniciales.

F. TIPO DE VIDA

a) Dieta
Las alergias a los alimentos, por regla general, y, oca-
sionalmente, las deficiencias alimentarias que se pre-
sentan de forma natural, tienen manifestaciones cutá-
neas.

b) Ambiente
La dermatitis por contacto se observa de forma regular
en los perros, y con menor frecuencia en los gatos.

Preguntar" acerca de:
1. Si está en una perrera o vive dentro de la casa?
2. ¿Piso alto o piso bajo?
3. ¿Materiales que le rodean?
4. Modificaciones o cambios producidos alrededor de la

época en que se presentó el problema cutáneo?

G. CONTAGIO

a) ¿Otros animales domésticos? En caso afirmativo,
¿presentan lesiones en la piel?, p. ej. la mayoría de
pulgas que se encuentran en los perros son C. felis.

b) ¿Estado de la piel de toda la familia? Las pulgas, la
sarna canina, las infestaciones por Cheyletiella y las
dermatomicosis, son zoonosis bastante comunes.

H. EXAMEN CLlNICO

a) General
b) Piel
1. Impresión general - activo o aletargado, obeso o delga-

do?, p. ej. un individuo obeso y aletargado puede pade-
cer hipotiroidismo.

2. Distribución de las lesiones - muchas enfermedades
poseen una 'pauta de distribución clásica. Localizadas
o generalizadas, simétricas o asimétricas. Las causas
externas tienden a ser un modelo de distribución irregu-
lar; la alopecia bilateral y simétrica es, frecuentemente,
de origen endocrino.

Examinar la piel desde la cabeza hacia la cola y desde la ,
parte dorsal hasta la ventral. Palpar. Tener en cuenta:
1. La temperatura (p. ej. el calor en la inflamación, el frío

en el hipotiroidismo).
2. El grosor (p. ej. delgada en el hiperadrenocorticalismo,

gruesa en el hipotiroidismo).
3. Calidad y tsxaira.
4. Olor - p. ej. la sarna canina posee un olor a ratón carac-

terístico.
5. Grado de prurito, mediante estimulación digital.

Anotar las observaciones, idealmente en un diagrama li-
neal para perro o para gato, utilizando la terminología ge-
neralmente aceptada para las lesiones.

PRIMARIAS

Mácula: Mancha plana y circunscrita caracterizada por un
cambio en el color de la piel. Cuando tiene más de 1 cm de
diámetro se denomina placa (<<patch»).
Roncha: Lesión con relieve, perfectamente delimitada, y
que consiste en un edema; p. ej. la urticaria.
Vesícula: Elevación circunscrita de la piel, de más de 1 cm
de diámetro, llena de líquido claro y fluido. Una vesicula de
gran tamaño se denomina ampolla o bulla; p. ej. el pénfigo.
Pápula: Prominencia sólida de la piel de más de 1 cm de
diámetro. Una prominencia en forma de meseta y de

__mayor tamaño, se denomina placa (<<plaque»); p. ej. una
picada de pulga y la reacción de hipersensibilidad aso-
ciada.
Pústula: Pequeña elevación de la piel, bien delimitada y
llena de pus; p. ej. el acné, el impétigo.
Módulo: Masa bien delimitada y palpable, de más de 1 cm
de diámetro, que generalmente se extiende hacia las ca-
pas más profundas de la piel; p. ej. el nódulo que se forma
por lamedura en las extremidades.
Tumor: Engrosamiento neoplásico de gran tamaño, que
puede estar formado por cualquier estructura de la piel o
de los tejidos subcutáneos; p. ej. un melanoma, un carci-
noma.

SECUNDARIAS

Escama: Acumulación de fragmentos sueltos del stratum
corneum; p. ej. la sarna sarcóptica.
Hiperqueratosis: Aumento en el grosor de la capa córnea
de la piel; p. ej. en el decúbito.
Costra: Exudado seco que aparece en la superficie de una
lesión; p. ej. en la dermatitis húmeda aguda.
Excoriación: Pérdida superficial de la epidermis producida,
generalmente, por autolesión; p. ej. en la dermatitis húme-
da aguda.
Ulcera: Solución de continuidad en la epidermis, con expo-
sición de la dermis subyacente. Una erosión es una úlcera
superficial que no penetra en el stratum basale; p. ej. la
úlcera eosinofílica de los gatos.
Cicatriz: Área de tejido fibroso que ha reemplazado a la
epidermis o al tejido subcutáneo que han sido destruidos;
p. ej. las quemaduras.

, Líqueníficación: Engrosamiento y endurecimiento de la
pi-el, caracterizado por una exageración de las marcas su-
perficiales de la piel; p. ej. en la dermatitis de contacto.
Hiperpigmentación: Coloración excesiva de la piel produci-
da por un incremento en la deposición de melanina; p. ej.
en las dermatosis prurítica crónica y endocrina.
Fisura: Hendidura linear, en o a través de la epidermis;
p. ej. las fisuras anales.

1. TECNICAS DE INVESTIGACION

1. GENERALES
a) Recuento total de eosinófilos: Inespecífico. Elevado

(eosinofilia) en las respuestas inmediatas (Tipo I) de
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hipersensibilidad y en algunas infestaciones por ecto-
parásitos. La eosinopenia total se observa, general-
mente, en el hiperadrenocorticalismo.

b) Bioquímica.
c) Biopsia: Esencial para el diagnóstico de neoplasias,

valiosa en las infestaciones (sarna, demodicosis), der-
matomicosis, enfermedades asociadas con problemas
de autoinmunidad, algunas enfermedades endocrinas
(p. ej. el hiperadrenocorticalismo).

2. INFESTACIONES POR ECTOPARASITOS
a) Observación directa: Garrapatas, pulgas, piojos. Tam-

bién Cheyletiella, Otodectes y Trombicula.
b) Cepillados o cardaduras del pelo: Pulgas y excremen-

tos de pulga (sobre una superficie iluminada o algodón
hidrófilo húmedo), Cheyletiella (sobre una superficie
oscura).

c) Toma de muestres mediante cinta adhesiva: Engan-
char la cintá adhesiva sobre la piel esquilada y obser-
var al microscopio - para Cheyletiella.

d) Raspado de la piel: Esencial en todos los casos que el
diagnóstico no pueda establecerse sin confusión. Ras-
pados superficiales para Cheyletiella, raspados profun-
dos para Sarcoptes y Demodex. Quitar el material su-
pérfluo y examinar con hidróxido potásico al 5-10 %.

e) Recolección de material de pústulas: Vaciar directa-
mente el contenido en un portaobjetos y examinar al
microscopio con hidróxido potásico al 5-10 % - para
Demodex.

f) Estudio del hábitat: Para los parásitos facultativos, co-
mo son las pulgas o Dermanyssus gallinae. Sacudir el
contenido de una bolsa de aspirador, o un poco de ma- .
terial de la yacija, etc., sobre una hoja de plástico y
examinar.

3. INFECCIONES BACTERIANAS
El aislamiento de bacterias sin identificar carece por com-
pleto de valor para el clínico. Para obtener resultados sig-
nificativos, recoger el material a partir de pústulas intactas
después de haberlas limpiado suavemente por fuera con
alcohol del 70 % y dejando secar al aire. Utilizar algún me-
dio de cultivo de transporte (p. ej. Amies' Transport Me-
dium, Cary and Blair Transport Medium, etc.).

4. INFECCIONES FUNGICAS SUPERFICIALES
a) Examen con luz ultravioleta (Wood's): Un 30-60 % de

las cepas de Microsporum canis presentan fluores-
cencia.

b) Microscopía directa: Examinar con hidróxido potásico
al 5-10 % o teñir con lactophenol cotton-blue (azul de
algodón con lactofenol) o con tinta negra-azulada.

c) Cultivo: El Aqar Saburaud con glucosa (Saburaud's
dextrose Agar), es el medio de cultivo más satisfacto-
rio. El medio de cultivo para el test de Dermatofitos
(Dermatophyte Test Medium) es también útil en la
práctica, pero tiene algunas desventajas.

5. ENFERMEDADES ENDOCRINAS
I. Hipotiroidismo
a) Inespecíficas:

1. Anemia normocrómica, normocítica (PCV < 36 %)
2. ESR elevado (>15 mm/hora)
3. Hipertolesterolemia (>7.8 mmol/I), después de 12

horas de inanición.
b) Niveles hormonales: Estimación de los niveles de tiro-

xina (T4) y triiodotironina (T3) en muestras «en repo-
so» (valores reducidos) o después de la estimulación
de la TSH (los animales afectados no pueden ni siquie-
ra doblar los valores obtenidos «en reposo»).
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c) Asimilación de iodo radiactivo - está reducida, pero és-
te test no es factible en la práctica.

d) Biopsia del tiroides - es un test muy útil desde el punto
de vista diagnóstico. El hipotiroidismo primario se ca-
racteriza por una rápida infiltración de leucocitos al
principio y por una fibrosis, seguida por un colapso foli-
cular y por atrofia.

Il. Hiperadrenocorticalismo
I a) Inespecíficas:

1". Generalmente hay una eosinopenia total, una' linfo-
penia absoluta «1500 x 109/1), con leucocitosis y una
neutrofilia total, en algunos casos.
2. Elevaciones en los valores SAP (marcada), ALT
(moderada) y AST (ligera).
3. Hiperglicemia marginal.
4. Hipercolesterolemia ligera o notable.
5. Análisis de orina - peso específico bajo, concentra-
ción de calcio elevada y, posiblemente, bacteriuria.
6. Radiografías - osteoporosis (vértebras y costillas) y
mineralización de los tejidos blandos (piel: calcinosis;
cutis, pulmón, riñón y, ocasionalmente, la pared del es-
tómago y del corazón). También puede haber litiasis
renal y cística. Es común la hepatomegalia. Ocasional-
mente, se observan tumores adrenales.

b) Niveles hormonales:
1. La estimación del nivel de hidrocortisona en reposo,
no tiene valor diagnóstico. Es preciso realizar los tests
de estimación de ACTH y de supresión d'è la dexame-
tasona. .
2. Investigación del nivel de ACTH en'el plasma - es,
en teoría, el test ideal; en la práctica, existe algo de
solapamiento entre los perros normales y los afecta-
dos. No puede realizarse rutinariarnente. .

6. ALERGIA
Fundamentalmente, tests in vivo:
- tests de restricción y provocación,
- test de placas,
- tests intradérmicos y por pinchazo.
Este tema se tratará en la sesión dedicada al PRURITO
CANINO.

7. ENFERMEDADES ASOCIADAS CON LA AUTOINMU-
NIDAD

a) HIstología: Es esencial seleccionar con cuidado lesio-
nes recientes y sin alteraciones para poder observar la
patología característica.

b) Inmunofluorescencia directa: Permite identificar los de-
pósitos de inmunoglobulina y/o complemento (C3) en
los tejidos afectados, mediante las técnicas de anti-
cuerpos fluorescentes. Las muestras deben conservar-
se en nitrógeno líquido o en la solución de manteni-
miento de Michel.

c) Inmunofluorescencia indirecta: Demuestra la presencia
de auto-anticuerpos en el suero.

J. COMPARACION y ESTUDIO DE LOS DATOS
OBTENIDOS PARA ESTABLECER EL
DIAGNOSTICO
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Fig. 1
Fig. 2

Fig.3 Fig.4

Flg.1 .
Causas de las afecciones cutáneas en e~perro.

Flg~2
Debe recordarse el potencial zoonósico de algunas afecciones cutáneas de/ perro: in-
festación por Cheyleliella en el dueño de un cachorro afectado.

Flg.3
Es mejor consignar la información obtenid« a pen« del examen fisico en un diagrama
tinee:

Flg.4
"Test del pinchazo" positivo en un Yorksture Terrier con dermatitis por inhalación. Los
numeros 1y 17 corresponden. respectivamente. a los controles negativo y positivo. Los
númeròs 2, 3 Y 4 presentan r88C!Jióna los antígenos utiUzados en el test.
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PRURITO: es la manifestación más común de las enfer-
medades de la piel en el perro.

DIVISION: dos tipos:
1) Espontáneo o fisiológico, y
2) Patológico.

PRURITO y DOLOR: es importante su diferenciación,
puesto que ambos pueden conducir a la autolesión. Puede
haber una mezcla de ambos.

CLASIFICACION DEL PRURITO:

Keith L. Thoday

Universidad de Edimburgo
Departamento de Medicina Veterinaria
Royal (Dick) School ot Veterinary Studies
Summerhall
EDIMBURGO
EM 91 QM
Gran Bretaña

PRURITO

I.r;
Enterme- Consti-

dad interna tución

I
Ir-__ ---,,_F_a_ct_o_re_l",',m"

Bacte- Trauma- (?) Dieta
rias tismos

I
Combinación
de factores

~-
(Neoplasia) Alergia

ESQUEMA: Ver TABLA-t

HISTORIA Y EXAMEN: plan en 10 puntos;
1. Información fundamental:

a) raza,
b) sexo,
c) edad.

2. Rasgos más sobresalientes para el dueño.
3. Examen breve.
4. Historia clínica general.
5. Historia clínica específica a cerca de la afección cu-

tánea.
6. Tipo de vida:

a) dieta,
b) ambiente.

7. Contagio:
a) otros animales,
b) familia.

8. Examen clínico
a) general
b) piel.

9. Tests diagnósticos y de laboratorio.
10. Comparación y estudio de los datos obtenidos, para

establecer el diagnóstico.
Toda ésta información debe conducir inmediatamente al
ESTADIO-t.

I
(Sus-

tancias
químicas)

l.
Para-
sitos

ESTADIO-1

A. ENFERMEDADES INTERNAS
1. Hepáticas.
2. Renales
3. Diabetes mellitus.
4. Exocrinas, pancreáticas o intestinales, (p. ej. la defi-

ciencia de ácidos grasos-o

B. CONSTITUCION
Granuloma por lamedura de las extremidades
Etiología: la etiología exacta es desconocida. Afecta más
comunemente a los perros grandes, inteligentes y aburri-
dos. Ocasionalmente, es el reflejo de lesiones óseas su-
byacentes, cuerpos extraños, infecciones bacterianas cró-
nicas.
Distribución: carpo, metacarpo, tarso y metatarso.
Diagnóstico diferencial:
a) dermatomicosis - microscopia directa y cultivo,
b) tumor - biopsia.

Resumen de la Comunicación presentada a las XVI Jornadas Na-
cionales de A VEPA y VI Jornada Hispano-Francesas
Palma de Mallorca, 24-26 Septiembre 1982
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C. SACUL/T/S ANAL

1. ImpactC!. ..} puede producir prurito y malestar.
2. tnteccion cromes

Distribución: porción lateral y caudal de las extremida-
des posteriores, base de la cola y perineo.
Signos clínicos: autolesión.
Diagnóstico diferencial: reacción de hipersensibilidad
provocada por la picadura de una pulga; ausencia de
pulgas o de sus heces.

D. NEOPLASIA
1. Reticulosis de las células cebadas o mastocitos - muy
rara.
2. Linfosarcoma cutáneo - raro y también doloroso.

E. CUERPO EXTRAÑO AURAUCUERPO EXTRAÑO
NASAL

Generalmente estacional; producido por artistas de hierba.
Ocasionalmente, puede estar causado por otros objetos.
Su extracción puede requerir la sedación o la anestesia
total.

F. SUSTANCIAS aUIMICAS
Ver más adelante.

G. DIETA
1. Deficiencia de ácidos grasos - causa, principalmente,

seborrea metabólica que puede estar acompañada de
prurito.

2. Exceso de carbohidratos (?).
3. Tasa de potasio: calcio elevada (?).

ESTADIO-2

A. PARASITOS
Es la causa más común de prurito y, por lo tanto, el si-
guiente punto que debe investigarse. La distribución de las
lesiones es la guía clínica más importante.

1. Pulgas
No son específicas de la especie - la especie más común
en los perros es C. felis. Zoonosis.
Distribución: área lumbosacra dorsal, zona ventral del ab-
domen, zona media del muslo, cuello.
Signos clínicos: signos graves de infestación, debidos a la
reacción de hipersensibilidad a la saliva de las pulgas.
a) Sin reacción de hipersensibilidad - prurito leve y exco-

riación.
b) Individuos hipersensibles - pápulas, descamación, alo-

pecia y, a veces, dermatitis húmeda aguda que deter-
mina la acción de rascado. Puede transformarse, en
algunos casos, en acantosis e hiperpigmentación.

Diagnóstico diferencial:
a) Otras infestaciones por parásitos - sarna sarcóptica,

pediculosis e infestación por Cheyletiella - examen ma-
cro o microscópico.

b) Otras dermatitis alérgicas - distribución variable.
SI HAY DUDAS, INSTAURAR UN TRATAMIENTO
CONTRA PULGAS.

2. Piojos
Parásitos que pueden identificarse macroscópicamente.
Distribución: debajo de matas de pelo, p. ej. en los bordes
de los pabellones auriculares. Alrededor de los orificios
corporales.
Signos clínicos: autolesión. Los huevos pueden encontrar-
se cementados en los pelos. La succión de los piojos pue-
de provocar anemia y debilidad.
- Diagnóstico diferencial: infestación por Cheyletiella.
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3. Otodectes cynotis
Distribución: es el ácaro de la oreja. Puede también en-
contrarse en el cuerpo (cabeza, área interescapular y co-
la). Es un parásito obligado.
Signos clínicos: exudado céreo, de color marrón-rojizo.
Prurito variable; cuando es muy acusado, puede haberau-
tolesión en el pabellón de la oreja. Puede haber infeccio-
nes bacterianas o fúngicas sobreañadidas.
Diagnóstico diferencial: otras causas de otitis ex!erna.

4. Cheyletiella
Parásito superficial, que a penas puede distinguirse a sim-
ple vista. Es más frecuente en los animales jóvenes y de
pelo corto.
Zoonosis.
Distribución: zona dorsal del tronco.
Signos clínicos: el prurito puede estar ausente o ser muy
intenso. La infestación puede ser asintomática o presentar
hiperestesia y costras; a veces, el pelo se vuelve aceitoso.
Diagnóstico: a partir de cepillados del pelo o raspaduras
superficiales de la piel.
Diagnóstico diferencial:
a) Pediculosis - visible macrascópicamente.
b) Infestación por Otodectos - microscopia.
c) Sarna sarcóptica - microscopia. .
d) Infecciones superficiales de la piel (p. ej. foliculitis de

los perros de pelo corto, impétigo) - microscopia.

5. Trombicula autumnalis .
Acaro de la siega, que aparece en Agosto/principios de
Octubre en Gran Bretaña. Sólo las larvas son parásitas.
Signos clínicos: se deben, probablemente, a una reacción
de hipersensibilidad. Eritema, alopecia, otros tipos de au-
tolesión, infección secundaria, liquenificación, melanosis.
Diagnóstíco: observación macroscópica o microscópica
del acero anaranjado.

6. Sarna sarcóptica
Parásito excavador, obligatorio. Enfermedad que se ob-
serva con mayor frecuencia en los animales jóvenes. Zoo-
nosis.
Distribución: bordes de los pabellones auriculares, codos,
tarsos; en los estadías avanzados, puede generalizarse.
Signos clínicos: hiperqueratosis, debilitamiento del pelo,
respuesta papular. Se complica rápidamente a causa de la
autolesión, provocando la exudación de suero, sangre y la
formación de costras. Al ir progresando, se produce engro-
samiento de la piel e infección secundaria. Olor a ratón.

Diagnóstico:
a) Reflejo de rascado del pabellón auricular positivo.
b) raspados de la piel - puede resultar difícil de confirmar.

Diagnóstico diferencial:
a) Infestación por Cheyletiella - microscopía.
b) Alergia - microscopía.
c) Seborrea - prurito mínimo - microscopía.

7. Dermodicosis
Se convierte en una afección prurítica y a veces dolorosa,
cuando hay infección secundaria (generalmente por Stap-
hylococcus aureus). Al inicio de la afección, los perros tie-
nen generalmente <12 meses de edad.
Dístribución: cualquier lugar del cuerpo, los pies están
también frecuentemente afectados.
Signos clínicos: alopecia, eritema (vsama roia»), hiper-
queratosis, pústulas, linfadenopatías.
Diagnóstico: microscopía del pus o de raspados de la piel.
Diagnóstico diferencial:



a) Pioderma generalizada - microscopia.
b) Impétigo juvenil.
c) Impétigo.

TRATAMIENTO DE LAS INFESTACIONES PARASITA-
RIAS

a) Encontrar el mejor método para cada enfermedad.
b) Entender /a epidemiología de la afección.
c) Tratar las consecuencias de la infestación, así como la

causa.
d) Iniciar la profilaxis en los casos en que sea necesario.

B. BACTERIAS
El microorganismo más aislado es Staphylococcus au-
reus.

INFECCIONES PRIMARIAS
1. Impétigo juvenil
Genera/mente, se da en las razas de mayor tamaño. Los
animales afectados tiene, en el momento del inicio de la
infección, <1 año de edad.
Distribución: zona ventral del abdomen, zona medial de
los muslos, axilas.
Signos clínicos: pápulas y/o pústulas, con eritema.
Diagnóstico diferencial:
a) Dermatitis por contacto - química o alergia - la alergia

no es frecuente en los animales jóvenes.
b) Hipersensibilidad por picadura de pulga - no es fre-

cuente en los animales jóvenes.

2. Foliculitis de los perros de pelo corto
Afecta a los animales pertenecientes a razas de pelo
corto.
Distribución: parte dorsal del cuello y tórax.
Signos clínicos: debilitamiento del pelo, descamación au-
mentada; generalmente, no aparecen pústulas.
Diagnóstico diferencial: infestación por Cheyletiella - mi-
croscopía.

INFECCIONES SECUNDARIAS
1. Dermatitis húmeda aguda: es bastante común; suele

iniciarse súbitamente; respuesta inflamatoria superfi-
cialmente infectada. Es consecuencia de muchas cau-
sas de prurito (?) (etiología más compleja). Es más fre-
cuente en las razas de pelo tupido y en e/ verano (au-
mento de las pulgas).
Distribución: por regla general, en el tronco y el cuello.
Signos clínicos: lesiones exudativas discretas, promi-
nentes, eritematosas y alopecias. Prurito notable ±
dolor.
Diagnóstico diferencial: las lesiones son característi-
cas. Tratar siempre de diagnósticar la causa subya-
cente.

2. Saculitis anal: ver la descripción dada con anterio-
ridad. -

INFECCIONES PRIMARIAS O SECUNDARIAS
1. Impétigo
No hay predisposición en función de la edad. Se da en
cualquier raza, frecuentemente en los West Highland Whi-
te, Cairn.
Distribución: cualquier zona, frecuentemente las porciones
glabras de la piel y el tronco.
Signos clínicos: lesiones anulares, inicialmente escamo-
sas. Las escamas caen, dejando al descubierto una zona

eritematosa con un collarete de descamación. Finalmente,
se convierte en una mancha hiperpigmentada de forma
irregular. Ocasionalmente, aparecen pústulas.
Diagnóstico diferencial:
a) Dermatomicosis - microscopía y cultivo.
b) Seborrea primaria.

TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES DE LA PIEL
a) Determinar la sensibilidad bacteriana a los antibióticos.
b) Examinar 2 o más lugares, en los casos de infección

grave.
c) Utilizar medios de cultivo de transporte.
d) Administrar niveles elevados de antibióticos.
e) Controlar la evolución de la sensibilidad bacteriana a

los antibióticos, durante el tratamiento.
f) No detener el tratamiento demasiado pronto.

C. ENFERMEDADES PARECIDAS A INFECCIONES
Afecciones recientemente descritas, caracterizadas por la
formación de pústulas estériles.
1. Dermatitis herpetiforme

Etiología desconocida. Desarreglo inmunitario.
2. Dermatosis subcorneal pustular

Etiología desconocida. Alguna sustancia quimiotáctica
atrae a los neutrófilos (?). Hipersensibilidad bacteriana
(?).

ESTADIO-3

ALERGIA
Algunas razas se ven afectadas con mayor frecuencia - los
Terriers (West Highland White, Cairn, Fax Terrier de pelo
de alambre).
Edad: raramente <1 año; infrecuente <2 años.
Normalmente, se desarrolla como respuesta a alergenos
animales con [os que el individuo ha estado en contacto
durante mucho tiempo.

1. Ectoparásitos: Ver la descripción dada con anterio-
ridad.

2. Infección
Ver impétigo. También dermatosis subcomeal pustular
(ver la descripción dada anteriormente).

3. Dermatitis por contacto
Química
a) Irritantes primarios absolutos (p. ej. ácidos fuertes, ál-

calis) - dolor.
b) Irritantes primarios relativos (p. ej. so/ventes, jabones,

detergentes) - malestar, a veces prurito. Puede ser ne-
cesaria una aplicación repetida para que aparezcan los
síntomas.

Alergia
Reacciones retardadas, mediadas por linfocitos sensibili-
zados, requiriendo más de 5 días para su manifestación.
Alergias por contacto - potencialmente son muy numero-
sas, p. ej. al polen, a los colorantes, a las ceras, a los
antioxidantes y catalizadores del caucho, a los fármacos
(p. ej. a la neomicina) diclorvos (?).
Distribución: varía en función del alergeno; principalmente
ventral.
Signos clínicos: inicialmente hay eritema, generalmente
con una respuesta papular asociada. El rascado provoca
excoriaciones y engrosamiento de la piel.
Diagnóstico:
a) Restricción y provocación con el alergeno.
b) Test de placas.
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Diagnóstico diferencial:
a) Superficies ventrales

- infección - impétigo juvenil, impétigo - historia, trata-
miento.
- dermatitis irritante primaria - evitación de la alergia.
- atopia - tests en la piel.

b) Pies
- atopia.
- dermatitis por lombrices intestinales - parasistología

de las heces.
c) Perineo - impacto/infección en el sáculo anal.

4. Alergias por inyección y por ingestión

Fármacos
Comprobar si se han administrado fármacos de algún tipo,
antes de seguir por éste camino.
Reacciones conocidas a:
a) antibióticos - penicilina, oxitetraciclina.
b) excipientes de los antibióticos.
c) hormonas sintéticas - estrógenos, tiroideas.
d) vacunas - ovoproteínas.

Alimentos
Infrecuente. Las sensibilidades múltiples son raras. Entre
los eterqenoemés comunes están: la leche de vaca 25 %
la harina de trigo 14 %, el buey 14 %, el cordero 10 %
(Walton, 1977).
Distribución: variable, lesiones únicas o múltiples.
Signos clínicos: hiperemia con respuesta papular localiza-
da o generalizada. Alopecia. Infección secundaria. Al pro-
gresar, hay engrosamiento de la piel. Hiperpigmentación,
a veces seborrea. En algunos casos, se presentan sínto-
mas gastrointestinales.

Diagnóstico:
a) eosinofilia (7).
b) cambio de dieta.
c) tests de provocación.
Diagnóstico diferencial: Otras enfermedades alérgicas.

5. Alergenos por inhalación

Tabla 1

I LA HISTORIA
PRURITO ~ Y EL EXAMEN

REVELAN
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Cantidad desconocida en Gran Bretaña. Los perros afec-
tados tienen, al inicio de la sintomatologia, entre 1 y 3 años
de edad. Inicialmente es estacional, aunque puede trans-
formarse en continua.
Alergenos más comunes: polen (hierba, árboles), polvo
casero, ácaro del polvo casero, hongos, fibras (capoc o
lana de ceiba), caspa animal.
Diagnóstico: tests cutáneos.

Diagnóstico diferencial:
a) Dermatitis de contacto
b) Otras enfermedades alérgicas
c) Parásitos - Sarcoptes, dermatitis por lombrices intesti-

nales.
d) Infecciones - impétigo juvenil, impétigo.

Tratamiento:
a) eliminar el alergeno, si es posible.
b) terapia sintomática.
c) hiposensibilización, en casos especiales.

6. Alergenos «internos»
a) EnQoparásitos - Ascárides, Céstodos.
b) Hormonas - estrógeno, progesterona.
c) Autoinmunidad - dermatitis herpetiforme (7) (ver la des-

cripción dada con anterioridad). .

ESTADIO-4

PRURITO IOIOPA T/CD
Terapia sintomática - teniendo en cuenta un posible fraca-
so. Los sedantes y antihistamínicos tienen un valor limita-
do. Glucocorticoides - la terapia con prednisolona, admi-
nistrada a días alternos, minimiza los efectos secundarios.
Emplear una dosis diaria doble de lo normal (i.e. 0:25-0.50
mg/Ib x2) una vez cada dos días, por la mañana (7-10
a.m.).

REFERENCIAS

Interesados, solicitar a la Secretaría de AVEPA.

ESTADIO 1 ESTADIO 2 ESTADIO 3

Enfermedad diagnóstiço Parásitos - diagnósticos
interna

Constitución diagnóstico

Saculitis
anal

diagnóstico

f-N-e-o-p-Ia-sl.-a------- BUSCAR-I-----:O'-- INVESTIGAR - ALERGIA-diagnóstico
diagnóstico

Cuerpo
extraño
aura/lnasal

diagnóstico

Sustancias
químicas

diagnóstico

Dieta diagnóstico

r
diagnóstico

1
Secundario <de la causa

subyacente

Bacterias Primario - diagnóstico

Enfermedades.
parecidas a _ diagnóstico
infecciosas ,.--_-L._--,

ESTADIO 4



Fig.1 Fig.2

Fig.3 Fig .4

Fig.l
Fo/icu/ilis de los perros de pelo corto. mostrando debililamiento del pelo y seborrea seca
en la porción dorsal del tórax de un Doberman Pinsctier. >

Fig.2
Lesiones de impétigo en un perro.

~ig. 3
Pioderma juvenil.

Fig.4-
Nocardiosis cutánea localizada en la porción veotro-teteret del abdomen de un Go/den
Retriaver.
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Keith L. Thoday

Universidad de Edimburgo
Departamento de Medicina Veterinaria
Royal (Dick) School of Veterinary Studies
Summerhall
EDIMBURGO
EH91QH
Gran Bretaña

ENFERMEDADES BACTERIANAS

La piel de los perros y de los gatos, lo mismo que la piel de
los humanos, tiene una población residente de microorga-
nismos. Además, pueden encontrarse también microorga-
nismos en tránsito que no se multiplican sobre la piel y que
carecen de significación, excepto en aquellos casos en los
que se ven implicados en un proceso patológico. Sólo los
estudios cuantitativos permiten establecer una verdadera
distinción entre estos dos tipos de microorganismos.
Las infecciones cutáneas son comunes en los perros pero,
con excepción de los abscesos, son poco comunes en los
gatos. Pueden ser el resultado de un ataque bacteriano
primario (con un mínimo de alteración cutánea preexisten-
te) o bien se trata de infecciones secundarias de una afec-
ción cutánea preexistente. Consecuentemente, el aisla-
miento de bacterias sin identificar proporciona muy poca
información al clínico veterinario.

FLORA NORMAL

Existe muy poca información publicada acerca de la flora
bacteriana normal de la piel de los ~erros y los gatos.

Perros. Ihrke et al. (1978) comunicaron los siguientes
resultados, obtenidos a partir de 15 perros normales que
fueron estudiados según una adaptación del método de
Williamson y Kligman.

Grupos de
microorganismos

%
inciéJencia

% de la flora
cuando
están

presentes

AEROBIOS:
cocos coagulasa-negativos
difteroides aerobios

ANAEROBIOS:
Clostridium

(sin identificar)

100
23

60

89
34

Staphylococcus aureus coagulasa-positivo no se aisló en ningún
caso a partir de la piel normal y es siempre un patógeno primario.
Los microorganismos gramnegativos, tales como Pseudomonas,
Proteus y Escherichia coli, son invasores secundarios. Los es-
treptococos betahemolíticos pueden tener alguna importancia
etiológica.

Gatos. Krogh y Kristensen (1976) examinaron escobillones con
muestras tomadas en siete lugares distintos en diez gatos.
Las especies de microorganismos que se aislaron con mayor fre-
cuencia pertenecían al género Micrococcus, al grupo de los es-
treptococos hemoliticos y al género Acinetobacter. Staphylococ-
cus epidermidis se aisló a partir de una gran mayoría de gatos,
aunque sólo a partir de un número limitado de lugares. S. aureus
se aisló con menor frecuencia, y una especie de Corynebacterium
fue aislada a partir de un gato. La mitad de los escobillones que
se tomaron resultaron estériles.

Las infecciones bacterianas oueden clasificarse de acuerdo con
su etiologia, lugar, profundidad y con su carácter de primarias o
secundarias. A pesar de que la división en primarias y secunda-
rias es difícil de establecer es, desde el punto de vista diagnósti-
co, de vital importancia puesto que encamina las investigaciones
subsiguientes del clínico. Si no puede responderse a esta cues-
tión, será preciso instaurar un tratamiento para la infección y eva-
luar después los resultados. El aislamiento de una bacteria pató-
gena no confirma que sea ésta la causa primaria de la enfer-
medad.

Resumen de la Comunicación presentada a las XVI Jornadas Na-
cionales de AVEPA y VI Jornadas Hispano-Francesas
Palma de Mallorca 24-26 Septiembre 1982

TERAPEUTICA GENERAL
1. Determinar la sensibilidad bacteriana a los antibióticos

en los casos en que haya:
a) infecciones crónicas
b) infecciones profundas
c) posibles infecciones mixtas
d) tratamiento antibacteriana previo ineficaz
e) una infección real (p. ej. dermatosis subcorneal pustu-

lar, dermatitis herpetiforme u otras enfermedades).
2. Examinar dos o más lugares en las inyecciones seve-

ras - el microorganismo o su sensibilidad pueden variar
de un lugar a otro. Abstenerse de examinar lesiones
infectadas abiertas, a causa de la contaminación, siem-
pre que sea posible.

3. Utilizar un medio de cultivo de transporte adecuado pa-
ra evitar la muerte de los microorganismos más sensi-
bles, cuando la toma de muestras se realiza fuera del
laboratorio.

4. Siempre que sea posible, escoger un antibiótico de es-
pectro limitado, teniendo en cuenta su inocuidad, efec-
tos secundarios, facilidad de administración y coste,
p. ej. la eritromicina, la lincomicina. Los antibióticos de
amplio espectro de mayor valor empírico son la combi-
nación trimethoprim/sulfadiacina y la ampicilina o la
amoxicilina.

5. Administrar dosis elevadas de antibióticos (rutinaria-
mente el doble de la dosis terapéutica normal) - epider-
mis avascular.

6. Comprobar la sensibilidad bacteriana a los antibióticos

29



durante el tratamiento - los microorganismos pueden
volverse resistentes al antibiótico que se está utilizando
- si la respuesta deja de ser satisfactoria.

7. No detener el tratamiento demasiado pronto - en las
infecciones crónicas o profundas, continuar aún duran-
te 2-3 semanas después de que todos los signos de
infección hayan desaparecido.

I. PIODERMAS DE SUPERFICIE

Erosiones superficiales. Probablemente, la implicación de
las bacterias es sólo secundaria.

A. Dermatitis húmeda aguda (<<Hotspot»)

Información general
Dermatosis inflamatoria bastante común, de aparición
brusca, superficialmente infectada.

Etiología
¿Autolesión? Etiología compleja, pues algunos individuos
desarrollan lesiones con una provocación mínima, mien-
tras que otros no lo hacen en ningún caso, a pesar de que
se presente un prurito intenso.
Causas comunes - ectoparásitos (en particular, pulgas),
cuerpos extraños en el oído, otras causas de otitis externa,
saculitis anal, respuestas alérgicas. Las razas de pelo tupi-
do (p. ej. Labrador Retrievers, Golden Retrievers, Pastor
Alemán), son las más comunmente afectadas. La mayor
incidencia se da en el verano (1' pulgas, aristas de hier-
ba). Las lesiones se presentan con mayor frecuencia en el
tronco y el cuello.

Signos clínicos
1. Lesiones discretas, prominentes, eritematosas, con

alopecia y exudativas.
2. Las lesiones pueden progresar desde un área pequeña

hasta convertirse en una gran placa, en cuestión de
horas.

3. Notable prurito -') dolor con autolesión reiterativa.

Tratamiento
1. Trasquilar y limpiar, p. ej. con hexaclorofeno. Puede ser

necesaria la administración de un sedante o de un
anestésico general.

2. Cremas con antibióticos/esteroides aplicadas de forma
tópica, sólo en algunos casos.

3. Generalmente, se precisa la administración de corti-
coesteroides de forma oral, durante un corto período de
tiempo, para reducir el prurito.

4. Los collares isabelinos pueden resultar útiles.
5. Por regla general, no se requiere la administración de

antibióticos de forma sistémica.
6. Tratar siempre de identificar y eliminar la causa subya-

cente.

B. Piodermas de los repliegues cutáneos

Información general
Se producen en el lugar en el que se rozan dos capas de la
piel. Existen cuatro áreas problemáticas en los perros.
1. Repliegues labiales - afecta al gran pliegue inferior en

los perros más pequeños, y a otros pliegues de menor
importancia en los Spaniels, Sellers y razas similares.

2. Repliegues faciales - afecta a los grandes surcos que
poseen los braquicéfalos a cada lado de las gruesas
masas de piel, situadas entre la nariz y los ojos.

3. Repliegues vulvares - afecta a los animales obesos,
con vulvas pequeñas y retraídas (es generalmente una
consecuencia de la aplicación de «sprays- antes del
primer celo).

4. Repliegue de la cola - afecta a las razas con colas en-
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sortijadas (Bastan Terriers, Pugs, Bulldogs) o a las ra-
zas con colas rudimentarias (Belgian Barge).

Signos clínicos
1. Lesión estrechamente delimitada.
2. La piel está enrojecida, húmeda y erosionada.
3. Olor fétido.

Tratamiento
1. Se consigue un alivio temporal trasquilando, limpiando

y secando el área afectada.
2. Es precisa la eliminación quirúrgica del repliegue. En el

caso de pioderma del repliegue vulvar, es preciso recu-
rrir a la cirugía plástica para hacer la vulva más promi-
nente.

Il. PIODERMAS SUPERFICIALES

La infección se localiza o bien en la zona subcorneal o
bien en los folículos pilosos.

A. Impétigo juvenil

Información general
Se trata de un proceso bacteriano que afecta, fundamen-
talmente, a las zonas glabras de la piel de los perros jóve-
nes (5-12 meses de edad en el momento dê su inicio; (?)
relación hormonal). Se da en las razas de mayor tamaño
(p. ej. Labrador Retrievers, Golden Retrievers, Pastor Ale-
mán, Seller Irlandés). Generalmente, está confinado a la

. zona ventral del abdomen, zona medial de los muslos y a
las axilas. Ocasionalmente, se extiende afectando a la
porción lateral del tronco (casi siempre está asociado con
la terapia a base de corticoesteroides: (?) suprime la res-
puesta inmunitaria normal).

Signos clínicos
1. Pústulas en los estadios iniciales. Rotura rápida - parti-

cularmente en las áreas intersticiales.
2. Pápulas múltiples, con eritema y costras alrededor.
3. Melanosis y liquenificación, en los casos persistentes.
4. Prurito, de moderado a severo. Impregnación de saliva.

Diagnóstico
1. Historia (edad en el momento del inicio).
2. Apariencia clínica y distribución de las lesiones.

Tratamiento
1. A largo plazo, con niveles elevados de antibióticos.
2. Los corticoesteroides están siempre contraindicados.

Pronóstico

Bueno. Si bien puede producirse recurrencia en un cierto
porcentaje de casos, el tratamiento adicional suele tener
éxito. Puede producirse una resolución espontánea - des-
de la edad de 15 meses hasta los 2 años.

B. Foliculitis de los perros de pelo corto

Información general
Afecta a los jóvenes adultos en las razas de pelo corto
(p. ej. Doberman Pinscher, Gran Danés, Dachahund, Bo-
xer), extendiéndose por las áreas dorsal, cervical y toráci-
ca. Algunas veces, puede propagarse lateralmente y hacia
la cola.

Signos clínicos
1. Alopecia ligera y difusa (visión a contrapelo). Ocasio-

nalmente, pueden aparecer placas circulares discretas
de alopecia, con o sin descamación.

2. Seborrea difusa, ligera o moderada.
3. Prurito ausente o moderado.



4. Ocasionalmente, se presentan pápulas. No se obser-
van pústulas.

Diagnóstico
Historia (edad del perro) y signos clínicos.

Tratamiento
1. Administración de antibióticos a largo plazo (siempre

empírica; no hay pústulas). Emplear ampicilina o tri me-
thoprim/sulfadiacina.

2. Baños antiseborreicos en los estadías finales de la te-
rapia (p. ej. sulfuro de selenio, azufre).

C. Impétigo (dermatitis estafilocócica, dermatitis nu-
mular)

Información general
Proceso complejo, caracterizado por lesiones escamosas
anulares (consultar, comparar el impétigo de los hu-
manos).

Etiología. Asociado con la infección por S. aureus. (?) Hi-
persensibilidad a los antígenos del estafilococo; es decir:
puede ser el resultado de una infección primaria o secun-
daria. Scott et al. (1978), demostraron que se trataba de
una reacción de hipersensibilidad tipo III - nódulos exudati-
vos, de 9-75 mm de diámetro, semejantes a ampollas he-
morrágicas - además de las respuestas inmediatas que
aparecen también en los individuos normales, después de
un test intradérmico realizado en perros afectados utilizan-
do antígenos de pared de Staphylococcus. Afecta a todas
las razas de perros, pero se observa con mayor frecuencia
en los Terriers, p. ej. West Highland, Cairn, Scottish. Ge-
neralmente, se aísla Staphylococcus coagulasa-positivo.
En algunos casos, los Staphylococcus coagulasa-negativo
pueden tener alguna significación etiológica.

Signos clínicos
1. Las lesiones, generalmente, se inician en el vientre, pe-

ro pueden extenderse hacia las porciones lateral y dor-
sal del tronco.

2. Se inician como áreas escamosas circulares. La desca-
mación deja placas eritematosas, con collaretes esca-
mosos.

3. Las lesiones más antiguas presentan hiperpigmenta-
ció n ; las placas circulares adquieren forma irregular y
tienden a resolverse.

4. Entre las lesiones descritas, la piel puede aparecer eri-
tematosa y pueden presentarse un pequeño número de
pústulas.

5. Ocasionalmente, no se presentán las lesiones anula-
res. Las lesiones están constituidas, en este caso, por
una notable seborrea seca, particularmente en todo el
dorso.

6. El prurito es siempre severo.

Diagnóstico
1. Aspecto clínico.
2. El test por pinchazo, según mi propia experiencia, utili-

zando extractos de estafilococo preparados comercial-
mente, no ha resultado útil.

Tratamiento
1. Administración de antibióticos a largo plazo (frecuente-

mente empírica, puesto que las pústulas pueden no es-
tar presentes).

2. La «vacunación/hiposensibilización- autógena, es
efectiva en algunos casos que no responden a los antí-
bióticos o recidivan rápidamente al suspender la tera-
pía por antibióticos. .

3. Identificar y tratar la causa subyacente, si existe.

La recurrencia es común, pero la respuesta al tratamiento
adicional es, generalmente, satisfactoria en la enfermedad
«primaria».

D. Acné

Información general
Es el resultado de la infección secundaria de los comedo-
nes. Afecta a la barbilla y a los labios de las razas de pelo
corto (Boxers, Doberman Pinschers, Gran Danés, Bull-
dogs), iniciándose, generalmente, alrededor de los 3 y 12
meses de edad. Puede ser el resultado de una reacción
por cuerpo extraño frente a pelos retenidos.

Signos clínicos
1. A partir de los comedones, se desarrollan papulopús-

tulas.
2. Generalmente, desprenden pus teñida de sangre.
3. Puede o no resolverse espontáneamente, después de

la pubertad.

Tratamiento
1. Limpiar y desengrasar diariamente el área afectada

con alcohol etílico del 50-100 %, o con sustancias lim-
piadoras para el acné de los humanos.

2. Cuando sea preciso, pueden administrarse antibióticos
de forma sistémica.

III. PIODERMAS PROFUNDAS

Afectan a las estructuras situadas por debajo de los folícu-
los pilosos. Frecuentemente están asociadas con fistula-
ción, supuración y dolor.

A. Pioderma juvenil

Información general
Proceso poco conocido y entendido, que afecta a los ca-
chorros (menos de 4 meses de edad, generalmente perte-
necientes a las razas de pelo corto, particularmente a los
Labrador Retrievers). Por regla general, está asociada a
las infecciones estafilocócicas, pero a veces el material
cultivado resulta estéril. Puede ser el resultado de una
reacción de hipersensibilidad o bien de otros factores. Las
lesiones cutáneas aparecen, generalmente, en la cabeza,
pero pueden verse afectadas también otras áreas del
cuerpo.

Signos clínicos
1. El edema agudo de los labios y de los párpados progre-

sa hasta convertirse en foliculitis y celulitis. Las áreas
afectadas exudan suero o pus, que forma costras en la
superficie de la piel.

2. Por regla general, se presentan linfadenopatías regio-
nales, pero también es común la linfadenopatía genera-
lizada. Los nódulos pueden infectarse y romperse en
cualquier punto.

3. Las áreas afectadas son dolorosas y es común la pire-
xia y la depresión.

4. Es común la destrucción y escaríficación de los folícu-
los pilosos, particularmente en el hocico.

Diagnóstico
1. La historia y los signos clínicos son patognomónicas.
2. Aislamiento de estafilococos coagulasa-positivos.

Tratamiento
1. Limpiar suavemente las áreas afectadas. La falta de

cuidado y el exceso de tratamiento aumentan la escari-
ficación. Otro tipo de medicaciones tópicas son, proba-
blemente, poco útiles.

2. Es esencial el cultivo de los microorganismos implica-
dos y la investigación de su sensibilidad a los antibióti-
cos. Iniciar una terapia con antibióticos de amplio es-
pectro mientras se esperan los resultados, y variarla, si
fuera necesario, de acuerdo con los resultados obte-
nidos.
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3. Los corticoesteroides de actuación limitada (p. ej. la
prednisolona), empleados a las dosis terapéuticas nor-
males, son muy útiles para reducir la duración de la
enfermedad y la escarificación.

B. Pioderma nasal

Información general
Debida, normalmente, a estafilococos. La incidencia de
este proceso está aumentada en el Pastor Alemán y en el
Collie de pelo duro.

Signos clínicos
1. Pápulas y pústulas, con costras.
2. Es común el rápido desarrollo y la escarificación.
3. Dolor.

Tratamiento
1. t.ocak limpieza suave.
2. Administración de antibióticos de forma sistémica.
Investigar la presencia de Trichophyton mentagrophytes
en los casos refractarios.

c. Ploderma/vOuistes» interdigitales

Información general
Afecta a cualquier raza pero, particularmente, a los perros
de pelo corto. Generalmente, se aísla Staphylococcus spp.

Etiología
Por regla general, existe un problema subyacente.
1. Los pelos muertos que han crecido hacia dentro, pue-

den actuar como cuerpos extraños.
2. Cuerpos extraños procedentes del medio ambiente.
3. Glándulas sebáceas bloqueadas.
4. Dermatitis por contacto - física/química/alérgica.
5. Alergia por inhalación.
6. Defectos inmunitarios.
7. Hipersensibilidad bacteriana (?).

Signos clínicos
1. Las lesiones no son quistes, sino pústulas con multitud

de senos de drenaje, afectando a uno o más pies.
2. Dolor.
3. La impregnación de saliva del pelo es el resultado de la

acción de lamido.

Tratamiento
1. Trasquilar y limpiar el área afectada.
2. Hacer una incisión, para facilitar el drenaje, y limpiar

diariamente.
3. Antibióticos administrados de forma sistémica.
4. La aplicación eje glucocorticoides por vía sistémica,

puede dar lugar a una mejora espectacular.
5. En algunos casos, la vacunación autógena es efectiva.
6. La crioterapia es efectiva para las lesiones individuales.
7. Identificar la etiología subyacente.

D. Pioderma generalizada
Información general

Es una enfermedad grave, que afecta a todas las razas.
Puede estar a) ligada a una condición específica, p. ej. la
demodicosis, b) refleja una debilidad generala malnutri-
ción, p. ej. el período después del destete, o c) refleja una
situación de inmunoincompetencia.

Signos clínicos
1. Pústulas, furúnculos y fístulas, distribuidos de forma

generalizada.
2. Linfomegalia generalizada.
3. La septicemia puede producir depresión y pirexia.
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Tratamiento
1. Niveles elevados de antibióticos administrados de for-

ma sistémica, después de determinar la sensibilidad de
los microorganismos.

2. Identificar y tratar la causa subyacente, siempre que
sea posible.

E. Nocardiosis
Información general
Producida por especies de Nocardia - son microorganis-
mos gram-positivos, parcialmente ácido-resistentes, fila-
mentosos y aerobios. Las nocardiosis cutáneas, general-
mente, se ha visto que se deben a N. asteroides (ocasio-
nalmente N. braziliensis). No obstante, los microorganis-
mos aislados en la Universidad de Edimburgo frecuente-
mente no se adaptan a las características de ninguna de
éstas dos especies, y se describen genéricamente como
especies de Nocardia. Son saprófitos comunes en el suelo
y raramente causan enfermedades. En los humanos, exis-
te predisposición por parte de los individuos con proble-
mas de inmunosupresión (p. ej. disproteinemia, maligni-
dad, debilidad, inmunosupresión debida a fármacos); (?)
también en los animales. Existen varias formas.
a) Forma sistémica.
b) Cavidades corporales - formas torácica o abdominal

(pueden darse juntas).
c) Forma cutánea.
d) Otros tejidos - puede producirse osteomielitis vertebral

y lesiones en el sistema nervioso central.
Se cree que Nocardia no es un microorganismo contagio-
so, aunque el hombre puede infectarse y, por lo tanto, de-
ben tomarse las precauciones rutinarias cuando se trabaje
con material infectado.

Forma cutánea
a) Formación de abscesos piogranulomatosos, simples o

múltiples, y dolorosos, que descargan pus ± sangre a
través de múltiples canales de drenaje. Normalmente
se observan masas de micelio ("gránulos de azufre»).

b) Las lesiones pueden ulcerarse y curarse aparentemen-
te, siguiendo a continuación una recurrencia local.

c) La piel que las rodea puede sufrir hiperpigmentación.

Diagnóstico
1. Frotis directos del exudado, particularmente "gránulos

de azufre» aplastados.
2. Cultivo. Se trata de microorganismos disgónicos, por lo

que la sensibilidad a los antibióticos puede resultar difí-
cil de establecer.

3. Examen histológico del material procedente de la biop-
sia (la tinción de hematoxilina-eosina no resulta satis-
factoria - utilizar la tinción de metenamina de plata de
Gomori o la tinción de Brown y Brenn).

Tratamiento
1. Niveles elevados de antibióticos por vía sistémica. Fár-

macos de elección - la combinación trimethoprim/sulfa-
diacina (15-30 mg de constituyentes activos/kg b.i.d.),
penicilina (100.000 unidades/kg/día intramuscularmen-
te), sulfadiacina (40-80 rT!g/kg t.i.d. per os). El trata-
miento debe continuarse durante un mes, después de
la remisión clínica completa. En los humanos, se ha in-
formado de la particular efectividad de la clindamicina.

2. Lavado de los canales de drenaje dos veces al día, utili-
zando suero fisiológico, o agua oxigenada diluida (20
volúmenes), o etc., seguido de la inundación de dichos
canales con el antibiótico apropiado.

. 3. El yoduro potásico (100-600 mg o.d.) es muy efectivo
como agente proteolítica, disminuyendo las descargas



de exudado, facilitando el drenaje y eliminando los fo-
cos de infección más reticentes a desaparecer. Es muy
recomendable.

F. Hidradenitis supurativa

G. Enfermedades del sáculo anal

H. Furuncolosis perianal

IV. ENFERMEDADES BACTERIANAS QUE AFECTAN
A CIERTAS ZONAS MUY ESPECIFICAS

A. Orejas: Otitis externa.

B. Uñas: Paroniquia.

C. Párpados: Orzuelos; blefaritis marginal estafilocó-
cica.

D. Glándula de la cola - hiperplasia con infección se-
cundaria.

E. Pioderma callosa
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Traducción: Montserrat Saco Galvany

Fig.1
Línlosarcoma cutáneo localizado en la porción ventral del abdomen de un Border Te·
trier.

Fig.2
Infestación por Trobicula autumnalis localizada en los pies de West Highland White
Terrier.

Fig.3
Sarna sercoptice

Fig.4
Dermatitis por inhalación en un Eng/¡sh Setrer. Observar fa impregnación salivar del
pelo, la hiperpigmentación y te ginecomastia presentes en este caso de larga duración.
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RESUMEN

Se presenta un caso de plasmocitoma en el perro, asocia-
do a leptospirosis que evolucionó simultáneamente. El
diagnóstico clínico fue de leptospirosis por la sintomatolo-
gia y pruebas analíticas (microaglutinación-lisis e inmuno-
fluorescencia). Sin embargo, la hiperproteinemia con hi-
pergammaglobulinemia en forma de pico (electroforesis)
nos hizo pensar en un proceso inmunoproliferativo conco-
mitante, que fue confirmado en la necropsia como un caso
de plasmocitoma. Se describen los hallazgos anatomopa-
tológicos y se discute el caso clínico.

INTRODUCCION

El motivo del presente trabajo es comunicar el hallazgo de
un caso de lasmocitoma en un perro. Por tratarse de un
tumor raro, muy poco frecuente, consideramos de interés
su publicación. La enfermedad es compleja por sus múlti-
ples localizaciones y posibles complicaciones, tanto más
cuando se presenta asociada a otro proceso como en el
caso que nos ocupa (leptospirosis).
Sólo tenemos noticia de 36 casos publicados hasta ahora
en el perro. Nuestro propósito es dar a conocer el presente
caso clínico y sus implicaciones diagnósticas con la leptos-
pirosis que evolucionó simultáneamente, así como los ha-
llazgos necrópsicos e histopatológicos.
Es de esperar que con la mayor difusión actual de técnicas
de electroforesis e inmunodifusión se puedan diagnosticar
más casos, teniendo en cuenta la elevación considerable
en la tasa de inmunoglobulinas plasmáticas, y aparición en
el electroferograma de una banda homogénea, estrecha,
en pico, correspondiente al tipo de inrnunoglobulina res-
ponsable, como suele suceder en una enfermedad perte-
neciente al grupo de las inmunoproliferativas.

CASO CLlNICO

Se trata de un perro macho, de raza indefinida, de talla
media y de cinco años de edad, vacunado de rabia y mo-
quillo, que habita en un chalet de las proximidades de
nuestra ciudad, alimentado con pan, huesos y restos de
cocina. Carece de antecedentes de otras enfermedades.
Lo vemos por vez primera el 13 de noviembre de 1974.
Desde hace dos meses le notan adelgazamiento progresi-
vo, falta de fuerzas y de vivacidad, observándole algunas
legañas.

En la exploración encontramos un animal delgado, inex-
presivo, indiferente, algo encorvado en la región dorso-
lumbar, con ligera conjuntivitis y depilación periocular bila-
teral no muy pruriginosa. Mucosas pálidas y con un ligerí-
simo tinte ictérico en escleras. Temperatura rectal 39,7 "C,
128 pulsaciones y 28 respiraciones por minuto. Abdomen
tenso a la palpación, que impide una exploración más pro-
funda, sobre todo en flanco derecho por detrás del hígado,
y dolo ros a la presión. Tórax normal.
Datos analíticos.- Sangre: Valor hematócrito 19 %, he-
matíes 1.800.000, leucocitos 7.300; fórmula leucocitaria:
bastonados 3, segmentados 83, linfocitos 10 Y monocitos
4. Urea 0,32 gil, bilirrubina 0,9 mg/100 mi (0,5 de directa),
transaminasa pirúvica 17 mUl/ml; proteínas totales 12,4
g/1 00 mi, fraccionadas como sigue: albúmina 2,1 (16,9 por
ciento), globulina alfa 0,4 (3,3 por ciento), beta 1,7 (13,7
por ciento) y gamma 8,2 g/1 00 mi (66,1 por ciento), (fig. 1).
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Serología: Microaglutinación-lisis al 1/2.000 frente a lep-
tospira (serotipo canícola) y prueba de inmunofluorescen-
cia positiva frente a leptsopira canícola.
Orina: Albuminuria (0,37 gil), pigmentos biliares (+ +). Se-
dimento: 3-4 cilindros granulosos y 2-3 células redondas
de campo, 1 célula de pelvis cada 3 o 4 campos y escasos
hematíes y leucocitos.
A la vista de estos resultados se diagnostica leptospirosis.
Pero nos llama la atención la hiperproteinemia (12,4 g/1 00
mi), cuyo análisis se repite encontrando 12,7 (normal, 6-8
g/100 mi). Ante esta hiperproteinemia pensamos que,
aparte de la leptospirosis, puede existir una leishmaniosis
(lo más frecuente) o un proceso inmunoproliferativo. Des-
cartada la leishmaniosis mediante los correspondientes
análisis, realizamos radiografía de huesos (raquis y costi-
llas) por si fuera posible demostrar lesiones óseas de mie-
loma, que no encontramos.
El perro es tratado con Terramicina y Hemolesol (MR)
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(suero homólogo-específico contra moquillo, hepatitis y
leptospirosis), con lo que mejora bastante su estado gene-
ral a los ocho días cuando lo volvemos a ver, aunque ha
presentado hemorragias nasales. Recomendamos seguir
con el mismo tratamiento, administrando además Zimema
K (MR). En los días siguientes las epistaxis continúan, por
lo que el dueño lo vuelve a traer a la clínica cuatro días
más tarde con el deseo de desprenderse de él.
Se le hace eutanasia con 5 cc de Anectine (MR) por vía
venosa y se le practica la necropsia (Departamento de
Anatomia patológica).

ANATOMOPATOLOGIA

Informe anatomopatológico: Al practicar la apertura de
la cavidad abdominal se encuentra una masa tumoral pro-
minente que ocupa el espacio anterior izquierdo de dicha
cavidad, formando cuerpo con bazo, intestino y estómago

. a nivel de píloro. La masa tumoral es alargada, de bordes
poco netos, superficie irregular y rugosa, color blanqueci-
no y consistencia firme (fig. 2). En cavidad peritoneal exis-
te líquido amarillento y fluido.
A nivel de píloro se encuentran adherencias de la turnora-
ción, pero al abrir el estómago no se aprecia invasión de la
mucosa gástrica. El intestino delgado presenta la mucosa
engrosada en su totalidad, observándose pequeñas pete-
quias distribuidas irregularmente. El hígado aparece au-
mentado de tamaño, con sus bordes engrosados, poco
consistente al tacto y de coloración algo achocolatada. El
bazo está muy aumentado de tamaño y engrosado, sobre
todo en su porción apical que se encuentra constituida por
una enorme masa tumoral.
Los riñones, de consistencia normal, están disminuidos de
color, mostrando una tonalidad amarillenta. Al corte, la zo-
na cortical presenta color amarillento, y cerca de la pelvis
se observan hemorragias muy circunscritas, de unos 3
mm de diámetro, pero en escaso número.
Los pulmones aparecen de color normal, no detectándose
a la palpación focos de hepatización. Al corte, y por pre-
sión, sale de los bronquios un líquido blanquecino y espu-
moso.

Estudio histopatológico. El tumor esplénico está for-
mado por un parénquima de células plasmáticas adultas,
con núcleo muy polarizado, en forma de rueda de carro y
citoplasma muy basófilo, junto con otros elementos celula-
res que se diferencian por el aumento de su volumen, por
la situación central del núcleo y citoplasma basófilo (fig. 3).
Entre estos elementos tumorales encontramos abundan-
tes macrófagos de citoplasma espumoso y claro, que han
fagocitado numerosas partículas (fig. 4). El estroma tumo-
ral es muy manifiesto y se constituye a partir de gruesos
fascículos de fibras de colágena (fig. 5).
El parénquima esplénico, a pocos aumentos, se encuentra
muy afectado. Por una parte, han desaparecido los cor-
púsculos de Malpighi y la pulpa esplénica roja se consti-
¡tuye por numerosísimas células reticulares que han fagoci-
tado pigmento de tonalidad amarillo pardusca; existe, asi-
mismo, un aumento enorme de fibras en esta porción.
En hígado se encuentra una disminución del diámetro de
los hepatocitos, con citoplasma muy basófilo y núcleo pe-
queño y retraído. Existen abundantes células plasmáticas
y plasmocitoblastos, distribuidos ya irregularmente o bien
en acúmulos circunscritos.
En estómago son muy abundantes los fenómenos de hipe-
remia en la serosa. A nivel de píloro se encuentran abun-
dantes células tumorales en la serosa pero sin llegar a
afectar a túnicas musculares y mucosa.
En páncreas se encuentran algunos lobulillos envueltos
por bandas fibrosas de gran grosor, donde se observan
abundantes elementos celulares en necrosis. En todo este
tejido fibroso encontramos grandes nichos de células plas- .
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máticas adultas y células embrionarias. Son pocos los islo-
tes que se encuentran invadidos por estas células tumo-
rales.
En parénquima renal existen distribuidos, casi de forma
constante y muy cerca de los glomérulos de Malpighi,
unos focos muy localizados y circunscritos de gran riqueza
celular (fig. 6). Estas células se constituyen, unas con nú-
cleo polarizado y cromatina a modo de rueda de carro y
citoplasma basófilo, y otras, grandes y ampulosas con el
núcleo en posición central y citoplasma muy basófilo tam-
bién. Tanto unos como otros elementos los identificamos
como células plasmáticas y plasmocitoblastos (fig. 7). El
cuadro lesional de este riñón se caracteriza por presentar
unas dilataciones muy manifiestas de la cápsula de Bow-
mano Las restantes estructuras de las nefronas presentan
figuras de tubulonefrosis. El cuadro lesional descrito co-
rresponde a una nefritis intersticial, con campos muy cir-
cunscritos de plasmocitoblastos.

DISCUSION

Aunque tanta la sintomatología como las lesiones de lep-
tospirosis son muy variables, dependiendo del curso se-
guido por la enfermedad y de la forma clínica (Christoph,
1977; Groulade, 1979), el presente caso muestra un cua-
dro sintomático que corresponde a una leptospirosis renal,
subictérica, de .evolución subaguda, sin .uremia. A pesar
de que el serotipo «canlcola- se relaciona con una nefritis
intersticial y el «icterohaernorraqiae» afecta al hígado (ic-
tericia), conviene saber que el serotipo canícola puede es-
tar asociado tambléncon ictericia (Wright, 1979).
Hay fiebre, adelgazamiento, decaimiento e indiferencia;
congestión corijuntival con exudado, ligero tinte ictérico,
musculatura abdominal tensa con dolor a la presión, así
como dolorirniento de la región lumbar, y hemorragias na-
sales. Anemia, granulocitosis neutrófila (86 %), ligero in-
cremento de la bilirrubinemia, coluria y, también, albumi-
nuria y cilindruria como signos de nefritis. Resultan, ade-
más, concluyentes para el diagnóstico de leptospirosis las
pruebas serológicas (microaglutinación-Iísis a título alto e
inmunofluorescencia).
Por lo que respecta a lesiones, también han sido observa-
das algunas correspondientes a leptospirosis: hemorra-
gias petequiales en intestino y riñón, nefritis intersticial y,
en hígado, las células hepáticas reducidas de tamaño con
núcleo pequeño (Smith y Jones, 1962).
Esta infección está muy extendida entre la poblacióncani-
na de esta provincia; tanto, que las pruebas serológicas
resultan positivas en el 46,8 % de los perros no vacuna-
dos, aunque los casos de enterrnèdad sólo aparecen en el
10,3 % de los mismos (León Vizcaíno, 1975).
En cambio, las alteraciones de la proteinemiatotal y sus
fracciones, que resultan discretas en las formas subagu-
das de leptospirosis, no corresponden con los valores en-
contrados en el caso que nos ocupa (hiperproteinernia con
hipoalbuminemia e hipergammaglobulineniia). La explica-
ción de este hecho le dio la necropsia y el correspndiente
estudio histopatolóçíco que demostró la eX1stencia de un
plasmocitoma esplénico con metástasis en hígado, pán-
creas y riñón, además de las ya citadas lesiones de leptos-
pirosis.
Se trata, pues, de un rarísimo caso de plasmocitoma com-
plicado con leptospirosis, mezclándose los síntomas de
ambas enfermedades o superponiéndose (adelgazamien-
to, decaimiento, trastornos renales, anemia y hemorra-
gias). Las hemorragias pudieran estar relacionadas con
alteraciones plaquetarias en ambos procesos, ya que Fin-
<:;0 y Low, 1968, (citados por Spurling, 1977) encontraron
trombopenia en la leptospirosis canina, y Shephard y cola-
boradores (1972) observaron un defecto de la adhesividad
de las plaquetas, con prolongación de los tiempos de pro-

•trombina y coagulación en un perro afectado de mieloma



Ig A; también en otro perro con mieloma Ig A Center y
Smith (1982) encontraron disminución del fibrinógeno; sin
excluir otras posibilidades patogénicas en el mieloma: in-
terferencia de las paraproteínas en el proceso de conver-
sión del fibrinógeno en fibrina o lesión de la pared vascular
resultante de su infiltración por las proteínas anormales.
Como síntomas más típicos del plasmocitoma se deben
destacar la hiperproteinemia, con hipoalbuminemia e hi-
pergammaglobulinemia, demostrable esta última en el
proteinograma por una banda estrecha y alta, en pico, así
como la anemia, hemorragias (nasales), trastornos rena-
les, además del adelgazamíento.
El término de mieloma múltiple (enfermedad de Kahler) se
emplea en el hombre para designar un tumor de naturale-
za maligna oríginado en las células plasmáticas de la mé-
dula ósea (plasmocitoma), que suele afectar a varios hue-
sos (vértebras, costillas, cráneo, húmero, fémur, etc.), los
cuales presentan imágenes radiológícas de destrucción
ósea (como apolillados), que cursa con dolores óseos de
tipo reumatoide, tendencia a las fracturas, anemia, hiper-
proteinemia (entre 9 y 15 gramos por 100 mi) e hipergam-
maglobulinemia, caracterizada por la formación de inmu-
noglobulinas monoclonales: Ig A, Ig G, de cadenas ligeras
(de Bence-Jones) y más raramente Ig D o Ig E (Mathe y
Rappaport, 1976); proteinuria de Bence-Jones en la mitad
de los casos y consunción. Este proceso es más frecuente
en los varones (doble que en la mujer) adultos y viejos.
Estos neoplasmas son raros en los animales, aunque han
sido registrados en diversas especies (perro, gato, cerdo,
caballo y vaca), generalmente en individuos adultos.
Osborne y colaboradores (1968), en su revisión de 22 ca-
sos en el perro encontraron que la edad rpedia de los en-
fermos era de 9 años (entre 2,5 y 16 años), con una inci-
dencia en el macho doble que en la hembra.
Nosotros, sin intentar una búsqueda exhaustiva, hemos
encontrado citados en la literatura 14 casos más a partir
de 1970; pero, de ellos, sólo hemos podido analizar com-
parativamente 11 historiales clínicos. Las edades de los
perros enfermos osiclaban entre los 5 y 16 años (excepto
un caso rarísimo de 8 meses), siendo afectados en la mis-
ma proporción machos y hembras. En cinco casos se pu-
do comprobar su localización esquelética, confirmada ra-
diográficamente en cuatro; uno de localización cutánea
extramedular y otro, muy generalizado, que afectaba a
piel, músculos y órganos internos; en tres casos el cuadro
clínico estaba dominado por accidentes hemorrágicos, de-
bidos a defecto de hemostasia, sin encontrar radiográfica-
mente lesiones esqueléticas y, finalmente, se cita otro ca-
so (Groulade, 1979) sin signos clínicos generales ni radio-
gráficos del esqueleto. En siete de estos once casos se
pudo investigar el tipo de inmunoglobulina, encontrando
cuatro de Ig A (uno de ellos asociado con crioglobuline-
mia), dos de Ig G Y otro de cadenas ligeras. En tres casos
se encontró proteinuria de Bence-Jones. La proteinemia
total, que fue valorada en seis casos, demostró que tres
cursaron con hiperproteinemia (12'6, 13'1 Y 13'2 g/1 00 mi),
permaneciendo normal en otros tres (6'6, 6'79 Y 6'9 g/1 00
mi). Nos parece encontrar cierta relación entre la hiperpro-
teinemia y la tendencia a padecer hemerragias, tal vez por
la aparición de un «síndrome de hiperviscosidad». Recien-
temente tenemos noticias de que en España han sido
diagnosticados tres casos más de plasmocitoma, no publi-
cados (Gallego, 1982). Como vemos, el número de casos
de plasmocitoma encontrados en el perro es muy escaso,
aunque es probable que otros, sin participación del esque-
leto, permanezcan ignorados (Christoph, 1977).
El mieloma en el perro afecta a la médula ósea y huesos
correspndientes, aunque también pueden estar compro-
metidos los nódulos linfáticos, bazo, hígado, riñón, pán-
creas, etc. Los huesos más frecuentemente afectados son
las vértebras y costillas, húmero y fémur, siendo muy raro
que se localice en los huesos distales de las extremida-
des. Se citan como características clínicas la cojera, para-

plejía, anemia, episodios hemorrágicos, trastornos 'rena-
les, debilidad y adelgazamiento. Aunque las lesiones
óseas observadas radiográficamente en el hombre (as-
pecto apolillado, focos de destrucción ósea en sabacoba-
dos) no son constantes, es frecuente observar imágenes
de osteoporosis u osteolisis, aunque este hallazgo tampo-
co es constante (Osborne, 1977).
El plasmocitoma está constituido por células plasmáticas
atípicas, y puede ser tanto extraóseo como medular (Potel,
1974; Lewis, 1977). En condiciones normales, los plasmo-
citos se encuentran en la médula ósea, ganglios linfáticos,
bazo y demás territorios linfáticos, siendo su citoplasma
muy basófilo (células cianófilas de Cajal), lo que explica
que los infiltrados puedan formarse aparte de en la médula
ósea en tejidos heterólogos: bazo, hígado, etc. (Christoph,
1977); de tal manera que pueden ser una manifestación
localizada de un mieloma ya diseminado, o bien, la expre-
sión inicial de un tumor plasmocitico que se generaliza en
un plazo imprevisible (Mathe y Rappaport, 1976). Vistas
las relaciones entre mieloma y plasmocitoma, hoy se ad-
mite que ambas formas son neoplasmas de naturaleza lin-
foide (Jarret y Mackey, 1974).
Las células neoplásicas pueden ser de tamaño uniforme o
variable, en diverso grado de madurez, pero generalmente
son mayores que las células plasmáticas normales, pu-
diendo encontrarse figuras mitóticas. Su citoplasma es or-
dinariamente basófilo y puede estar vacuolado. La red de
cromatina, muy densa, está distribuida de tal manera que
adopta una disposición semejante a los radio de una rueda
de carro.
Las células plasmáticas producen inmunoglobulinas en su
protoplasma, en la zona del ergastoplasma, por lo que el
plasmocitoma se acompaña de una producción exagerada
de un determinado tipo de inmunoglobulina, que pasa a la
sangre en gran cantidad (hipergammaglobulinemia mono-
clonal).
Las inmunoglobulinas están formadas por cuatro cadenas
polipeptídicas, dos largas o pesadas (H) y dos cortas o
ligeras (L), dispuestas así: L-H-H-L y unidas por puentes
disulfuro. Patológicamente se pueden formar cadenas do-
bles L-L o bien H-H (paraproteínas) ya que sabemos que
la proteína de Bence-Jones puede ser un dímero L-L (Cis-
car y Farreras, 1972).
Entre las células plasmáticas existe una determinada es-
pecialización en su actividad de síntesis proteica, de tal
manera que un determinado tipo de célula produce un de-
terminado tipo de inmunoglobulina. Esta propiedad de la
célula plasmática se transmitirá a las células hijas, de for-
ma que se establecerá un «clan» o tribu celular que produ-
cirá un tipo específico de inmunoglobulina. Ello explica que
un plasmocitoma originada tipa de globulina, Ig A por
ejemplo, originará una neoplasia monoclonal que produci-
rá exclusiva y abundantemente dicha Ig A (monoclonal)
que pasará a sangre, donde se puede detectar mediante
electroforesis por su abundancia y en forma de banda es-
trecha o de pico. En el perro se han encontrado casos de
Ig A, Ig G, así como otros de cadenas ligeras.
Un hecho observado en estos enfermos es su menor ca-
pacidad de defensa inmunitaria. Parece que los linfocitos
de los enfermos de mieloma tienen reducida su capacidad
para transformarse en células secretoras de inmunoglobu-
linas específicas cuando son expuestos a ciertos antíge-
nos (Pagieroni y Mackenzie, 1977), resultando una hipo-
gammaglobulinemia funcional (Finnie y Wilks, 1982), lo
que predispone a las infecciones. En pacientes humanos
con mieloma múltiple se puede encontrar hipogammaglo-
bulinemia, ya que al realizar un proteinograma -aparte de
hallar la banda de carácter homogéneo, que es la traduc-
ción electroforética de la hipergammaglobulinemia mono-
clonal- se puede observar que el resto de las inmunoglo-
bulinas están deprimidas, constituyendo el cuadro humo-
ral de inmunodeficiencia policlonal de gammaglobulina
(San Miguel y cols., 1981), cuya etiopatogenia es muy
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Fig. 2.". Imagen de la masa tumoral. que hace cuerpo con el parénquima
del bazo.

Fig. 3

Fig.3.". Detalle del parénquima tumoral, donde se aprecian células plas-
máticas junto a plasmocitoblastos, algunos de ellos de grandes dimensio-
nes y atípícos. 540 0.

.-

Fig.2

Fig. l.". Proteinograma. Hiperproteinemia con hípergammaglobulinemia

(Ver gráfico pago 35)

Fig.4

Fig.4.". Detalle del parénquima tumoral. Se observan numerosas células
plasmáticas, destacándose macrófagos vacuolizados. 540 0.

Fig. 5

Fig.5.". Detalle de la tumoración. Se destaca en un lateral de la fbtografia
una fuerte banda de tejido conectivo, que conforma el estroma tumoral.
5400.

Fig. 6.". Detalle del parénquima renal. Se aprecían pequeños acúmulos
de células plasmáticas en el tejido intersticial. 540 0.

Fig. 7.". Detalle del parénquima renal. Se observan acúrnulos de células
plasmáticas inmaduras junto a plasmocítoblastos. 540 0.

Fig.6 Fig.7
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Las arritmias isquémicas se originan fundamentalmente
por pérdidas de potasio intracelular asociadas a isquemia
miocárdica. Esta deplección de ión potásico puede ser
responsable de anormalidades electrofisiológicas que de-
sencadenan la aparición y/o mantenimiento de arritmias
cardiacas 1. Es una de las complicaciones más frecuentes
del infarto de miocardio agudo en el hombre'':" aparecien-
do generalmente dentro de las 72 primeras horas del infar-
to agudo en el noventa por ciento de los casos 10,14, siendo
responsables de la muerte súbita 14

Se han descrito raramente casos de arritmias cardiacas
consecutivas a hipoxia miocárdica en el perro2,8, 11. En es-
te trabajo se incluyen cuatro casos clínicos de arritmias
isquémicas en el perro. El diagnóstico clínico se basó en el
análisis del electrocardiograma (ECG) y en la determina-
ción de la actividad sérica de la isoenzima MB de la crea-
tinquinasa (CK-MB), considerando como valores normales
hasta 10 U/I.

CASOS CLlNICOS
Caso n.? 1. Un perro Fax terrier de pelo liso y de cinco
años y medía de edad, fue atendido en estado de shock.
Inmediatamente se registró el ECG (Fig. 1) que puso en
evidencia la existencia de infarto de miocardio agudo de
cara diafragmética, con aparición rápida y brusca de fibri-
lación ventricular que provocó la muerte clínica del animal
en cuestión de segundos. En la anamnesis posterior, el
propietario testimonió que el animal presentaba raramente
crisis dolorosas exteriorizadas por la adopcíón de la postu-
ra de sentado con emisión de quejidos muy frecuentes y
extensión completa de la extremidad anterior izquierda y
del cuello; dichas crisís duraban entre cuatro y ocho mi-
nutos.
Caso n.? 2. Perra mestiza de ocho años de edad. Los
datos anamnésicos revelaron que el animal tosía desde
unos 15 días y presentaba flujo nasal bilateral. La explora-
ción no reveló ningún síntoma clínico de padecer cardiopa-
tía. Se registró el ECG (Fig. 2a) cuyo diagnóstico fue is-
quemia subendocárdica pósteroinferior. Transcurridas 48 '
horas se registró un nuevo ECG (Fig. 2b) que puso de
manifiesto la existencia de taquicardia paroxística supra-
ventricular a 260 latidos por minuto con frecuentes extra-
sístoles ventriculares. La actividad sé rica de la isoenzima
CK-MB estaba elevada a 26.2 U/l. El diagnóstico emitido
fue insuficiencia coronaria.
Caso n.? 3. Un perro Gran Danés de siete años de edad
fue atendido en la consulta por padecer crisis sincopales
desde hace tres meses. En total había sufrido cuatro acce-
sos que se caracterizaban por caída al suelo con pérdida
discreta de la consciencia y rigidez de las cuatro extremi-

dades; las crisis duraban menos de tres minutos y la última
se produjo dos días antes. La exploración clínica no reveló
ningún dato de interés, salvo la existencia de un ritmo car-
diaco regular y lento a 60 latidos por minuto. En el ECG
(Fíg. 3a) se apreció ritmo nodal inferior a 60 latidos por
minuto con aparición de taquicardia paroxística ventricular
a 300 latidos por minuto aproximadamente. Inmediata-
mente se procedió a la administración de Lidocaína al 2
por ciento (Xilocaína sin epinefrina) por vía intravenosa a
la dosis de 2.0 mg/Kg. A los pocos segundos de adminis-
trada la droga, la arritmia ectópica ventricular fue totalmen-
te controlada (Fig. 3b) registrándose taquicardia sinusal a
210 latidos por minuto con evidencia de lesión subepicár-
dica. Los valores de la actividad de CK-MB medidos en el
suero fueron de 31.0 U/I. El diagnóstico clínico fue cardio-
patía isquémica.
Caso n.? 4. Se trata de un perro Pastor alemán de cua-
tro años de edad, que presentaba anorexia, fatiga, polidip-
sia y vómitos. Por auscultación de la región precordial se
apreció un ritmo cardiaco a 170 latidos por minuto con fre-
cuentes latídos prematuros y un refuerzo del primer ruido

. cuando ocurrían los latidos ectópicos. Por palpación del
pulso femoral se detectó una pausa coincidente con la
aparición de los latidos prematuros. En el ECG (Fig. 4) se
advirtió la existencia de taquicardia sinusal a 170 latidos
por minuto, extrasístoles ventriculares unifocales y lesión
subepicárdica. La actividad sé rica de CK-MB estaba incre-
mentada a 20.8 U/I. Se diagnosticó hipoxía miocárdica.

DISCUSION

En la génesis de las arritmias isquémicas intervienen fun-
damentalmente tres factores: la pérdida de potasio intra-
celular del miocardio, el incremento de los niveles de cate-
calaminas circulantes, y la acidosis local.
Durante la isquemia a~uda tiene lugar una expoliación de
potasío mlocárdtco'"' cuyo grado depende de la disponi-
bilidad de oxígeno? Este hecho ha sido comprobado ex-
perimentalmente en el perro mediante la oclusión intraco-
ronaria de la arteria coronaria descendente anterior a tórax
cerrado", observándose como en 16 de los 17 experimen-
tos se incrementó la concentración de potasio en la sangre
venosa del miocardio después de la oclusión del flujo co-
ronario.
En la cardiopatía isquémica hay liberación de catecolami-
nas, adrenalina y noradrenalina, como respuesta simpáti-
ca general al stress y localmente en el miocardio!". El gra-
do y dirección del flujo de potasio está influenciado enor-
memente por la presencia de catecoíamínasv'", que, ade-
más, provocan un aumento del consumo de oxíqeno!".
Por otra parte, estas ami nas vasoactivas ejercen una ac-
ción indirecta en la génesis de arritmias como consecuen-
cia de sus efectos lipolíticos, liberando ácidos grasos libres
de carácter tóxico tanto periférica como localmente".
A los 10-15 segundos de la oclusión experimental del flujo
coronario se produce en el interior de las células isquérni-
cas un aumento de la concentración de hidrogeniones, ori-
ginado por la glucolisis anaeróbica; este estado de acido-
sis tisular provoca un descenso en la actividad del marca-
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pasos cardiaco con aumento de la susceptibilidad del ini-
cio y persistencia de disritmias 14.
A través de alguno de estos tres factores metabólicos cita-
dos o de su acción conjunta, la isquemia potencia la auto-
maticidad de la fibra de Purkinje, origina gradientes eléctri-
cos en las zonas limítrofes de los tejidos irregularmente
perfundidos y predispone a la dispersión temporal en el
proceso de repolarización, facilitando la aparición y mante-
nimiento de arritmias cardiacas 14
Los efectos de la hipoxia sobre la función electrofisiológica
de la célula miocárdica se reflejan en el potencial de ac-
ción transmembrana y consisten en un aumento excesivo
de la pendiente de la fase 2 de caída de potencial, una
reducción de la amplitud del máximo potencial de acción,
una disminución del potencial de membrana en reposo, y
una reducción de la duración del potencial de acción 1. Es-
tos efectos son cualitativamente semejantes en los tejidos
auricular, ventricular y de Purkinje 1. La reducción de la du-
ración del potencial de acción transmembrana produce un
acortamiento no uniforme de los períodos refractarios;
además, los electrogramas directos han demostrado una
propagación irregular de la excitación a través del tejido
isquémico de tal grado que condiciona una disminución de
la velocidad de conducción efectiva 1. La conducción lenta
y el acortamiento del tiempo de recuperación son las anor-
malidades electrofisio/ógicas asociadas con la isquemia
miocárdica aguda que están involucradas en la génesis de
las arritmias 1.
Teniendo en cuenta su mecanismo patogénico las arrit-
mias isquémicas se clasifican en tres grupos:10,14 bradia-
rritmias, arritmias por inestabilidad eléctrica y arritmias por
fracaso de la bomba (insuficiencia cardiaca).
Bradiarritmias. Las bradiarritmias isquémicas se produ-
cen genera/mente en los casos de infarto póstero-inferior,
ya que los vasos que irrigan al nódulo auriculoventricular y
al haz de His nacen en el sitio en que la coronaria derecha
se convierte en descendente posteríor". En este grupo se
incluyen la bradicardia sinusal, el ritmo nodal, el ritmo idio-
ventricular y los bloqueos cardiacos 10 La más frecuente
es la bradicardia sinusal que reconoce un origen reflejo
parasimpático por estimulación de receptores colinérgicos
localizados en la región de la cruz del corazón 14 El grado
de bloqueo auriculoventricular es proporcional a la intensi-
dad de la despolarización diastólica 12
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Arritmias por inestabilidad eléctrica. Este grupo está
integrado por las arritmias ectópicas activas ventriculares.
Los ritmos ectópicos, en general, son debidos a dos meca-
nismos: automaticidad facilitada o reentrada. El potasio
miocárdico expoliado durante la isquemia aguda, se con-
centra temporalmente cerca de las células depleccionadas
de este ión", acentuando así la diferencia eléctrica de po-
tencial entre el tejido isquémico y el tejido sano que favore-
ce el desarrollo de focos ectópicos de automatismo
aurnentado'<" que dan origen a extrasístoles y taquicardia
paroxística ventriculares. La reentrada puede ocurrir entre
células con distintos tiempos de recuperación; las células
con repolarización más corta pueden ser estimuladas por
focos ectópicos de automatismo aumentado". Se ha de-
mostrado experimentalmente en el perro que la adminis-
tración rápida de potasio en pequeñas cantidades por vía
intravenosa conduce invariablemente a fibrilación ven-
tricular'".
Arritmias por fracaso de la bomba. Se incluyen en es-
te grupo las arritmias ectópicas supraventriculares que se
presentan en los casos en que la isquemia miocárdica se
complica con insuficiencia ventricular izquierda", por lo
que su presentación es más tardía que las anteriores. De-
penden del aumento de la presión diastólica final del ven-
trículo izquierdo que se transmite a la aurícula, la distiende
y causa las arritmias 14 En ocasiones, las arritmias supra-
ventriculares isquémicas no están desencadenadas por
un fracaso de la bomba, como sucede en [os casos en que
la pared auricular está invadida por la necrosis".

RESUMEN

Se describen cuatro casos de arritmias cardiacas asocia-
das a isquemia miocárdica en el perro. El diagnóstico se
basó en el estudio del electrocardiograma que puso en
evidencia la existencia de arritmias y lesión miocárdica (is-
quemia, lesión o necrosis), y en la determinación de la ac-
tividad en suero de la isoenzima MB de la creatinquinasa
(valores normales hasta 10 U/I). En uno de los perros ocu-
rrió fibrilación ventricular que fue responsable de la muerte
súbita.
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Fig.1. Tira continua de la derivación III del ECG Velocidad de registro =
25 mm/seg.; 1 mv = 10 mm.
Infarto agudo de miocardio de cara diafragmática. En los tres primeros
complejos ORS-T se aprecia onda O profunda y ancha (necrosis), eleva-
ción del segmento SoT (lesión) y onda T acuminada y simétrica (isquemia).
Súbitamente aparece fibrilación ventricular caracterizada por la inscripción
de una serie de ondas aberrantes, rápidas y totalmente incoordinadas con
desaparición de la linea isoeléctrica.

Fig. 2. Registros obtenidos de un mismo animal con un intervalo de tiem-
po de 48 horas. Velocidad de registro = 25 mm/seg; 1 mv = 10 mm.
a) Derivaciones 11, III Y aVF. Isquemia subendocárdica pósteroinferior ca-
racterizada por ondas T muy altas y acuminadas (0.8 mv) y de ramas simé-
tricas; el intervalo O-T es de 0.18 seg.
b) Derivación 11. Taquicardia paroxística supraventricular a 260 latidos por
minuto; no es posible distinguir ondas P y la morfología de los complejos
ORS es normal. Se aprecian frecuentes extrasístoles ventriculares (com-
plejos n.? 1, 6, 11 Y 19) que se caracterizan por la inscripción de latidos
prematuros en los que el complejo ORS presenta una morfologia aberrante
y no se identifican ondas P.

Fig.3. Derivación II del ECG. Velocidad de registro = 25 mm/seg. 1 mv =
10 mm.
a) Ritmo .nodal inferior a 60 latidos por minuto con conducción ventricular
aberrante; las ondas P son de conducción retrógrada (negativas) registrán-
dose inmediatamente después de los complejos ORS que presentan mor-
fología poco usual. A continuación del segundo latido ectópico nodal se
registra crisis de taquicardia paroxistica ventricular a 270 latidos por minu-
to, caracterizada por complejos ORS aberrantes sin que se identifiquen
ondas P.
b) Unos segundos después de la administración de Lidocaína, se registra
taquicardia sinusal a 210 latidos por minuto. Los segmentos SoT están muy
elevados (0.8 mv) y sugieren lesión subepicárdica.

Fig.4. Derivación 11 del ECG. Velocidad de reqistro = 25 mm/seg. 1 mv =
10 mm.
Taquicardia sinusal a 170 latidos por minuto. Lesión subepicárdica: los seg-
mentos S- T están elevados 0.2 mv (lesión) y las ondas T son acuminadas y
simétricas (isquemia). El segundo y el último complejo son dos extrasísto-
les ventriculares caracterizadas por ORS aberrante que ocurre prematura-
mente sin que se identifique la onda P; la pausa compensadora es com-
pleta.
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Estimado amigo y compañero:
Como veterinario y Director

Técnico de EFFEM ESPAÑA, quisiera
presentaros nuestra Empresa.

EFFEM ESPANA, pertenece
al grupo mundial MARS, especializado
desde hace más de 50 años, en la
preparación de alimentos para animales
de compañía.

Llevamos dos años fabricando
nuestros productos en España: PAL
YLASSIE comida enlatada para perros
y WHISKAS y KIT-E-IQtl' para
gatos.

Nuestra principal filosofía en
la elaboración de nuestros preparados,
es la CALIDAD. Desde la selección de
materias primas, pasando por toda la
cadena de producción, hasta la
distribución por todo el mercado
nacional, nuestros productos están
sometidos a los más rigurosos controles
de calidad. Calidad que se hace
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manifiesta en su textura, en la gran
aceptación por parte de perros y gatos
y fundamentalmente, en que su
composición química responde a las
necesidades que para perros y gatos
establece el NRC estadounidense.

Nuestros productos son
testados antes de su lanzamiento al
mercado, en nuestro Centro de
Estudios sobre Animales de Compañía,
en Waltham-on-the- Wolds
(Inglaterra), que es sin duda la primera
autoridad en Europa sobre cuidados
y nutrición de animales domésticos,
y que varios de vosotros ya conocéis.

Aprovecho estas líneas para
comunicaros que, queremos contribuir
con todos vosotros, en la consecución
de más y mejores éxitos en la práctica
diaria de la especialidad, en cuanto a la
alimentación y cuidado de los animales
de compañía se refiere. Por eso,
deseamos poner a vuestra disposición
nuestra experiencia en este campo.

Si queréis obtener cualquier
tipo de información sobre estos ternas,
no dudéis en escribirme: nuestro
Centro de Consulta y yo, Juan
J. D. Abella, estamos para colaborar
con todos vosotros. Apartado 61.110.
Madrid-16.

Un cordial saludo,

--------
Juan José Delgado Abella
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INTRODUCCION

La numerosa casuística de enfermedades de la columna
vertebral de animales, de nuestra clínica quirúrgica, nos
ha inducido a realizar una revisión de estasafécciones
que, con mayor frecuencia, hemos tenido ocasión de ob-
servar en la especie canina.
Aunque el diagnóstico precoz de estas alteraciones no es
frecuente, las técnicas radiológicas, complemento de un
correcto estudio y diagnóstico clínico, pueden contribuir,
en gran medida, a resolver problemas que, de otra forma,
alcanzan un estadio irreparable.
A este fin, son también de suma utilidad las técnicas mielo-
gráficas y discográficas, puesto que existen numerosas
uniones en la columna vertebral, con diferencias anatómi-
cas fundamentales y resulta incorrecto considerar que to-
das se alteran de la misma forma; por otra parte la íntima
relación de la medula espinal con la columna, da origen a
lesiones neurológicas irreversibles cuando se presentan
anomalías articulares. Nos parece, a este propósito, su-
mamente interesante presentar un estudío sintomatológi-
ca, clínico, radiológico y anatomopatológico de un típico
caso de alteraciones neurológicas profundas como conse-
cuencia de calcificación de discos intervertebrales en
perro.

TIPOS DE ARTICULACIONES ESPINALES

Las vértebras a lo largo del raquis se' encuentran unidas
entre sí por una serie de cartílagos (discos intervertebra-
les) situados entre los cuerpos vertebrales, y una serie de
uniones sinoviales (apofisales) entre las apófisis artícu-
lares.
Las conexiones ligamentosas se sitúan ventralmente (liga-
mentos longitudinales anterior y posterior) y dorsalmente
(ligamento amarillo y ligamentos supraespinoso, interespi-
naso e intertransverso).

La porción central del disco interventral o núcleo pulposo
esta formado principalmente por material mucoide y en los
animales recién nacidos es blando y gelatinoso; gradual-
mente la sustancia mucoide va siendo sustituida por fibro-
cartílago.
En su parte anterior, el anillo fibroso, está anclado al borde
de la vértebra precedente por fibras denominadas fibras
de Sharpey. La placa terminal del cartílago está cerrada,
adaptándose a las depresiones centrales presentes en las
superficies anterior y posterior del cuerpo vertebral.
Entre las caras articulares de las vértebras adyacentes
existen articulaciones apofisarias que poseen débiles y la-
xas cápsulas articulares.
Ellígamento longítudinal ventral, se extiende a lo largo de
la superficie ventral de la columna vertebral, y está particu-
larmente adherido al filo del cuerpo vertebral en la unión
discovertebral.
El ligamento dorsal, se extiende a lo largo de la columna,
íntimamente unido a la superficie dorsal del cuerpo verte-
bral y disco vertebral. Otros ligamentos son: el que une
entre sí las lámínas o ligamento amarillo; el supraespinoso
que conecta las apófisis espinosas dorsalmente; el inter-
espinoso que las conecta lateralmente; el ligamento inter-
transverso une las apófisis transversas y por último el liga-
mento de la nuca en el cuello.
En cada una de estas estructuras pueden presentarse al-
teraciones que darán origen a diferentes enfermedades
degenerativas de la columna vertebral.

CLASIFICACION DE LAS PRINCIPALES
ENFERMEDADES DEGENERATIVAS

Al ígual que en el hombre, las enfermedades degeneratí-
vas de la columna vertebral, del perro, pueden afectar a
todos los componentes de la misma, si bien, todas estas
alteraciones aun no han sido determinadas en los anima-
les, a pesar de lo cual creemos que la clasificación de
RESNIC y NIWAYAMA se adapta perfectamente a toda la
posible patología de esta región, por lo que la tomamos
como base para el estudio de estas enfermedades.

Alteración inicial Enfermedad

Osteocondrosis intervertebral
Espondilosis deformante

Uniones cartilagínosas

Osteoartrosis apofisarias
Osteoartrítis costovertebral

Uniones vertebrales Artrosis

Uniones sinoviales

Uniones fibrosas
y ligamentosas

Hiperostosis esqueletal idiopática difusa (DISH)
Osificacíón ligamentosa posterior (OPLL)
Degeneración del ligamento amaríllo
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El diagnóstico diferencial, de estas alteraciones, se basa
fundamentalmente en los síntomas existentes aparte del
lugar de origen de la alteración. Siquiendo a RESNIC y
NIWAYAMA podemos diferenciar los siguientes datos.

.-asimismo pueden indicar osteonecrosis ..
Como el proceso de la osteocondrosisintervertebral pro-
gresa, las hendiduras o cavidades se agrandan, envol-
viendo tanto al núcleo pulposo como al annulo fibroso; los
límites terminales del cartílago revelan degeneración con-
comitante y comienzan a destruirse. por el proceso de cal-
cificación, las células más profundas del cartílago, seguido
de la reabsorción del cartílago calcificádo por los vasos de
la medula ósea y por último aparecen microfracturas en la
línea del cartílago. Las trabéculas óseas adyacentes se
espesan y contienen zonas proliferativas de cartílago irre-
gularmente ordenadas.
Radiográficamente, en este estadio, son características la
disminución del espacio discal y la eburnación ósea. La
esclerosis está generalmente muy definida en forma trian-
gular y bordeada por el disco vertebral. Aunque siendo ho-
mogéneas, las áreas escleróticas, pueden contener lesio-
nes radiobrillantes de tamaño variable que reílejan hernias
discales intraóseas denominadas "nódulos cartilaginosos
de Schrnorl». La patogénesis de la esclerosis no se cono-
ce por completo; parece ser que se produce por el remo-
delamiento y espesamiento trabecular, como parte del
proceso degenerativo y condensación trabecular alrede-
.dor de las hernias discales.
. 'Las herniaciones de los discos vertebrales, de variable ta-

maño, están asociadas con osteocondrosis intervertebral,
presentándose preferentemente en los adultos, aunque su

. aparición puede estar acentuada por la presencia de áreas
debilitadas congénitamente en la linea terminal del cartíla-
go así como por traumas.
Estos cambios patológicos y radiológicos de la osteocon-
drosis intervertebral pueden ser aparentes en cualquier ni-
vel de la espina; sin embargo las anormalidades son parti-
cularmente destacadas en las regiones cervical y lumbar
posterior.
Los signos y síntomas clínicas son variables en naturaleza
y severidad y pueden incluir dolor y rigidez, obviamente
influenciados, por la presencia y dirección de la hernia
discal.
Las características radiográficas del espacio discal perdi-
do y la esclerosis reativa, en estas condiciones, son simila-
res a los cambios que acompañan otros desórdenes espi-
nales. La infección también se encuentra en combinación
con estos síntomas en algunos' casos. Los tumores que
asientan a este nivel no suelen producir alteraciones signi-
ficativas en el disco intervertebral, aunque pueden condu-

SINTOMAS
,

Se inicia en el núcleo pulposo el cual presenta la mayor anormalidad.
El disco intervertebral mantiene una disminución moderada o intensa de su altura (fenómeno

Osteocondrosis de vaciado).
Intervertebral El cuerpo vertebral manifiesta esclerosis de las superficies superior e inferior y nódulos cartila-

ginosos.
Las uniones costovertebrales )' apofisarias están normales.

El anulus fibroso se encuentra más afectado. Disco vertebral o altura poco disminuida.
Espondilosis El cuerpo vertebral presenta osteofitosis.
deformante Las uniones costovertebrales y apofisarias se encuentran normales.

Se afectán más las uniones costovertebrales y apofisarias.
Disco vertebral normal.

Osterartrosis Cuerpo vertebral normal.
Las uniones apofisarias van estrechándose-y terminan por desaparecer apareciendo E¡scle-
rosis. -

OSTEOCONDROSIS INTERVERTEBRAL

Como resultado de la edad, deshidratación, y disminución
de la elasticidad de los tejidos, se inicia la alteración en el
núcleo pulposo del disco intervertebral. Este proceso ha
sido denominado también «condrosis intervertebral». Los
cambios fisiológicos son muy extensos y aparecen por lo
general en la edad adulta. La etiologia no está definida; la
opinión, de que los stress constantes son importantes pa-
ra el desarrollo, tiene poca aceptación; sin embargo la ex-
cesiva tensión puede agravar el proceso. Los factores
congénitos pueden ser importantes. La designación se-
cundaria de osteocondrosis intervertebral se utiliza para
cambios degenerativós similares del disco intervertebral
que se inician con una patologia extradiscal (espondilosis
de nódulos cartilaginosos). COVENTRY y col. han señala-
do alteraciones fisiológicas y patológicas en los discos in-
tervertebrales que eran evidentes en diferentes estadios
de la vida. Estos cambios han sido observados en el nú-
cleo pulposo, anulus fibroso y cartílago hialino terminal; sin
embargo en el límite del núcleo pulposo son más sorpren-
dentes. En los individuos más viejos las alteraciones en
esta porción del disco intervertebral son reconocibles aun
a simple vista. El núcleo pulposo aparece friable y deseca-
do y su elasticidad es mucho más baja que lo que aparen-
ta en los jóvenes. Aparece con coloración amarilla o
amarillo-marrón. .
En un primer estadio no aparecen cambios radiográficos
de la osteocondrosis; posteriormente resulta especialmen-
te característica la aparición de una colección lineal o cir-
cular, radiobrillante, denominada «vacuurn fenómeno"
que se demuestra en el disco intervertebral. Estas áreas
están producidas por la acumulación de gas en su interior;
el análisis de este gas revela que en su composición hay
un 90 a un 92 % de nitrógeno. Este hallazgo que ha sido
notado en el 2-3 % de todos los pacientes y en el 20 % de
los más viejos, está más acentuado en la extensión y pue-
de desaparecer en la flexión. la tracción excesiva del dis-
co vertebral que ocurre en la extensión incrementa el es-
pacio discal, atrayendo gas del líquido extracelular que lo
rodea, En flexión, el espacio está obliterado y el gas es
reabsorbido. El fenómeno de «vacuurn» es un indicador
real de la degeneración discal. En la mayoría de los pa-
cientes con osteocondrosis intervertebral, las lesiones bri-
llantes asientan sobre el núcleo pulposo; sin embargo pue-
den extenderse al annulus fibroso. Las colecciones de gas
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cir a la formación de nódulos cartilaginosos con disminu-
ción del espacio discal, simulando osteocondrosis ínter-
vertebral o infección.
La disminución del espacio discal intervertebral y eburna-
ción ósea han sido vistos, también, asociados a traumatis-
mos, artritis reumatoide, neuroartropatias y osteodistrofias
renales, siendo preciso en estos casos asegurar un diag-
nóstico exacto del proceso.

ESPONDILOSIS DEFORMANTE

Es la enfermedad degenerativa, patológica y radiográfica-
mente más obvia, de la espina dorsal, asociada con pro-
ducción ósea, particularmente a lo largo de las partes an-
teriores y laterales de la columna vertebral. Estos sobre-
crecimientos se denominan «osteofitos». Estas condicio-
nes han sido descritas utilizando una gran variedad de
nombres aunque la designación de -Spondilitis deforman-
te" es la más corriente y exacta. Este término separa la
enfermedad, de los procesos inflamatorios de la columna
vertebral, «espondilitis» y de los procesos degenerativos
de las articulaciones sinoviales «osteoartritis y osteoar-
trosis».
La osteofitosis espinal es extremadamente común en me-
dicina húrnana: a los 50 años, el 60 % de las mujeres y el
80 % de los hombres la presentan según datos de
SCHMORL y JUNGHANNS obtenidos en la evaluación
estadística de 4.000 espinas autopsiadas.
Existen discrepancias en la patogénesis de las osteofrtosis
espinales; BENEKE fue el primero en popularizar el con-
cepto de que los osteofitos surgen de anormalidades que
se originan en el disco intervertebral; este concepto ha si-
do seguido por numerosos investigadores incluyendo a
SCHMORL y JUNGHANNS. Otros, por el contrario, están
a favor del concepto de que la espondilosis deformante se
origina por anormalidades del cartílago terminal, o infec-
cioso.
El concepto, generalmente, aceptado hoyes el de la pato-
génesis de SCHMORL, en el que la espondilosis detor-
mante se desarrolla, en los últimos años, a partir de anor-
malidades en las fibras periféricas del annulus fibróso co-
mo factor inicial del desorden. En esta localización, la cri-
sis se inicia en la inserción de las fibras de Sharpey (fibras
anulares) en el borde vertebral. Esta discontinuidad lleva a
un significativo descenso en el anclaje del disco interverte-
brai al cuerpo vertebral, permitiendo un desplazamiento
anterior y anterolateral del disco. El desplazamiento se
acentúa cuando el núcleo pulposo adyacente está relativa-
mente normal y saturado de líquido, restándole turgencia.
El desplazamiento se ve también aumentado por la rela-
ción peso-movimiento de la espina (raramente se presenta
en individuos inmovilizados). El tejido, del disco vertebral.
separado, produce estrechamientos y desplazamiento del
ligamento longitudinal ventral y distensiones en el lugar de
insección del ligamento en la vértebra. Los osteofitos se
desarrollan en estas áreas, a algunos milímetros del filo de
la vértebra, donde se une el cuerpo vertebral y el borde del
cartilago. El crecimiento continuo del hueso conduce a una
concreción ósea irregular que se extiende primero en di-
rección horizontal y luego en vertical, pudiendo formar
puentes intervertebrales. Según SCHMORL la formación
de osteotitos implica hernia discal y es interesante el que
la hayan producido experimentalmente en animales (co-
nejo y perro) induciendo desplazamientos dicales ven-
traies.
El tipo y severidad de las manifestaciones clínicas relacio-
nadas con los osteotitos son difíciles de describir, depen-
den del tamaño y localización de los mismos y su relación
con los tejidos blandos adyacentes y estructuras neuroló-
gicas. Disfagia, rigidez, movilidad restringida y dolor con
los principales síntomas. Las deficiencias neurológicas se
producen muy raramente.
La espondilitis anquilosante está caracterizada por la osifi-

cación dentro de la porción externa del annulus fibroso re-
sultando un crecimiento externo que da lugar a los deno-
minados «sindesmofitos». Estos crecimientos externos
son típicamente delgados y están orientados verticalmen-
te, extendiéndose de un cuerpo vertebral al siguiente. Las
excrecencias óseas de la espina que se acompañan de
neuroartropatías y ocronosis no se parecen a las produci-
das por la espondilosis deformante. La infección espinal a
los traumatismos puede producir crecimientos exteriores
que son idénticos a los de la espondilosis deformante; de
hecho su patogénesis puede ser similar si la infección o el
traumatismo actúan interrumpiendo la unión del annulus
fibroso y el cuerpo vertebral: sin embargo estos últimos
están localizados en uno o dos espacios vertebrales sola-
mente.

ARTICULACIONES SINOVIALES. OSTEOARTRITIS
y OSTEOARTROSIS

Las articulaciones apofisarias de la columna vertebral son
un lugar frecuente de enfermedades articulares degenera-
tivas. De forma casi constante a partir de la media edad
pueden aparecer evidencias patológicas de enfermedad;
aunque cualquier nivel puede encontrarse afectado, los
cambios más aparentes se sitúan en los segmentos cen-
tral y bajo cervical, superior y medio torácico y bajo lum-
bar. Los cambios degenerativos están inducidos por
stress, traumatismos, cifosis y escoliosis.
Las caracteristicas radiológicas y patológicas de la os-
teoartritis de las articulaciones apofisarias, son similares a
las que acompañan a las enfermedades degenerativas de
otras artículaciones sinoviales; rotura fibrilar y erosión arti-
cular, que progresa a irregularidad parcial o denudación
completa de la superficie cartilaginosa, acompañadas por
un estrechamiento radiográficamente detectable del espa-
cio articular. La eburnación ósea y aparición de aste ofitas
son frecuentes y pueden estar asociadas con cuerpos
óseos y cartilaginosos intraarticulares.
La irritación sinovial e hiperplasia pueden ser aparentes,
así como la subluxación de un cuerpo vertebral con el
conjunto; este proceso ha sido denominado «pseudoes-
pondilolistesis-. A veces, especialmente en la espina cer-
vical, la anquilosis ósea intraarticular puede presentarse
como una espondilitis anquilosante o una artritis crónica
juvenil. Sin embargo, estos cambios se presentan rara-
mente en la osteoartritis, y hallazgos concomitantes. tales
como esclerosis ósea y osteofitos, permiten asegurar el
diagnóstico. El dolor es el sintoma principal por compre-
sión de la raíz nerviosa adyacente. Aparece también debi-
lidad y disminución del movimiento.
En la región lumbar, se ha utilizado la técnica de la inyec-
ción anestésica, dentro de las articulaciones apofisarias.
para determinar el lugar exacto de la lesión. El material de
contraste también resulta un método útil para el diagnós-
tico.
La osteoartritis y osteoartrosis pueden presentarse igual-
mente en las articulaciones costovertebrales y en las arti-
culaciones de transición lumbosacras.

DEGENERACION LIGAMENTOSA

Las anormalidades degenerativas pueden presentarse en
varios ligamentos espinales: ligamento longitudinal ventral
(anterior) dorsal (posterior), amarillo, intraespinoso. su-
praespinoso, intertransverso, ligamento de la nuca e ileo-
lumbar.
Estos ligamentos mantienen la estabilidad de la columna
inhibiendo la movilidad anormal. Cuando hay cambios en
las estructuras espinales, como en los discos interverte-
brales, aparece la laxitud de los ligamentos y stress anor-
mal puede conducir consiguientemente a degeneración
del ligamento y anormalidades en la inserción del mismo.
Como los ligamentos están ricamente inervados este pro-
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ceso está asociado con dolor y debilidad
La calcificación y osificación de los ligamentos son carac-
terísticas que están presentes en algunas alteraciones
como DISH = hiperostosis esquelética idiopática difusa.
OPLL=osificación del ligamento longitudinal posterior.
Los cambios degenerativos en el ligamento amarillo están
comúnmente asociados a la osteocondrosis intervertebral
y la osteoartritis. Estos cambios consisten en la disminu-
ción de la elasticidad del tejido y osificación. La osificación.
en combinación con los cambios proliferativos en el hueso
adyacente, producen densidad radiológica manifiesta en
proyecciones laterales sobre la linea espinal. Además la
anquilosis ósea periarticular resulta de la ofisicación cap-
sular de las articulaciones apofisarias.
Las anormalidades de los ligamentos supraespinoso e in-
terespinoso coexisten frecuentemente. La lordosis excesi-
va o baja extensión del espacio discal, conduce al cierre
por aproximación y contacto del proceso espinoso y a la
degeneración de los ligamentos que intervienen; estos da-
tos pueden ser evaluados con exámenes de contraste.
Las anormalidades del ligamento intertransverso no son
frecuentes y están asociadas a traumatismos lumbares y
algunos tipos de escoliosis.
El ligamento de la nuca aparece como un septo fibroso en
la línea media que está unido a los procesos espinosos y
músculos paracervicales. Este ligamento posee pocas fi-
bras elásticas y soporta en poca medida la estructura espi-
nal; la osificación en varios grados del mismo es frecuente
y no tiene significación clinica.
El ligamento ileolumbar se extiende desde la extremidad
de la última apófisis espinosa lumbar hasta la cresta iliaca:
con frecuencia puede encontrarse calcificado, producien-
do una banda horizontal radioopaca en el examen radioló-
gico.
Estos hallazgos tienen poca importancia clínica y pueden
estar relacionados con factores traumáticos o congénitos y
son particularmente comunes en pacientes con DISH;
también pueden estar asociados con calcificación de los
ligamentos sacrotuberosos y sacroiliaco interóseos.

INTERRELACIONES DE LAS ENFERMEDADES
DEGENERATIVAS DE LA ESPINA

Aunque en el estudio analítico se estudien separadamen-
te, los variados desórdenes degenerativos espinales, se
encuentran frecuentemente asociados en algunos niveles
vertebrales, siendo los más comunes:
Osteocondrosis intervertebral con espondilosis defor-
mante.
Osteoartritis vertebral con osteoartritis generalizada.
También pueden coexistir todas las enfermedades dege-

nerativas de la columna vertebral al mismo tiempo si bien
esto no es corriente.

COMPLICACIONES DE LAS ENFERMEDADES
DEGENERATIVAS DE LA ESPINA

Las principales son:
Espondilolistesis deqenerativa.
Retrolistesis.
Cifosis senil.
Escoliosis.
Desplazamientos discales.

Espondilolistesis degenerativa. El término espondilolis-
tesis se refiere a la interrupción de las uniones interarticu-
lares de las vértebras con el consiguiente desplazamiento
de un cuerpo vertebral sobre el contiguo.
Retrolistesls. Se denomina así a otro modelo. de espondi-
lolistesis sin espondilosis que está asociada a osteocon-
drosis intervertebral. En este modelo es característico el
desplazamiento posterior de la vértebra lo que ocasiona la
retrolistesis.\

Cifosis senil. La cifosis torácica exagerada es· común en
los individuos viejos. Esta enfermedad está relacionada
con la cifosis secundaria a osteoporosis vertebral, cifosis
osteoporótica y cifosis secundaria a degeneración del an-
nulus fibroso (cifosis senil).

Escoliosis. Las enfermedades degenerativas de la espina
no producen escoliosis, aunque ésta puede aparecer en
casos de osteocondrosis intervertebral complícando el
proceso.

Desplazamiento discal. Acompaña a varias enfermeda-
des. En general la fisiopatología de estos desplazamientos
está relacionada con alteraciones del núcleo pulposo y del
annulo fibroso. Como el núcleo está sometido a presión
elevada, si se modifica su espacio de confinamiento, se
prolapsa. La dirección de este desplazamiento es variable,
ventral y lateralmente (espondilosis deformante), dorsal-
mente (hernia intraespinal) o cráneo-caudalmente (nódu-
los cartilaginosos). En situaciones normales (ausencia de
cambios degenerativos significativos de las estructuras
discales adyacentes), la dirección del núcleo herniado
puede estar influenciada por la etiología del stress discal.
La dirección de la herniación discal puede estar también
influenciada por la integridad y forma del núcleo pulposo.
La hernia discal que acompaña a los procesos degenerati-
vos de la espina puede presentarse en dirección anterior,
superior, inferior o posterior.

Dirección

Desplazamiento discal

Anormalidad resultante

Desplazamiento anterior Espondilosis deformante

Hernia intraespinalDesplazamiento posterior

Nódulo cartilaginoso (Schmorl's)Desplazamiento superior

Nódulo cartilaginoso (Schmorl's)Desplazamiento inferior

Hernia anterolateral. El desplazamiento del material del
disco intervertebral, que sigue a la degeneración de las
fibras de Sharpey del annulo fibroso, produce los cambios
patológicos y radiográficos de espondilosis deformante.
Normalmente el ligamento longitudinal ventral previene la
herniación completa del contenido discal, aunque ocasio-

nalmente se acompañe de desgarros en la estructura de
este ligamento permitiendo la protusión futura ventral o la-
teral de porciones del disco intervertebral con posible emi-
gración en dirección cráneo-caudal. En estas condiciones
se pueden observar áreas densas calcificadas en los teji-
dos blandos ventral es.
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Hernia superior e inferior. La aparición de nódulos carti-
laginosos es debido a la simultánea degeneración del nú-
cleo pulposo y cartílago terminal. Los nódulos cartilagino-
sos pueden aparecer también en otras enfermedades que
ocasionan disrrupción del cartílago terminal o hueso sub-
condral; estas enfermedades incluyen la cifosis juvenil
(Schenermann's disease), traumatismos, infecciones. de-
sórdenes endocrinos y metabólicos y neoplasias.
En presencia de osteocondrosis intervertebral hay como
características específicas la formación de nódulos cartila-
gínosos, grietas y colapso degenerativo del núcleo pulpo-
so, que son evidentes, produciéndose el fenómeno de
«vacuurn- y considerable estrechamiento del espacio dis-
cal; el material discal desplazado puede no extenderse
profundamente dentro del cuerpo ventral a menos que no
sea seguido de considerable fragmentación ósea y ero-
sión que acompaña a los procesos degenerativos, permi-
tiendo al disco intervertebral introducirse dentro de la sus-
tancia de la vértebra y el cuerpo vertebral de cada lado del
disco puede revelar hernia discal. En algunos casos. la
formación nódulo-cartilaginosa en la osteocondrosis inter-
vertebral puede ser simulada patológicamente por la apa-
rición de pequeños crecimientos cartilaginosos localiza-
dos, que aparecen Junto al cartílago terminal, cubriendo el
cuerpo vertebral. Un tipo distinto de formación nódulo-
cartilaginosa, 'que puede presentarse asociado con oste-
condrosis intervertebral, así como con otros procesos, es-
tá caracterizado por la penetración intraósea del material
discal en la unión cartílago terminal-limite óseo. En esta
situación las piezas desplazadas del disco intervertebral
se extienden a lo largo de un curso oblicuo atravesando
parte de la superficie vertebral y aislando un segmento pe- .
queño del hueso. La anormalidad resultante que ha sido
denominado «lirnbus vertebra" es más común en la esqui-
na anterosuperior de las vértebras anteriores que en las
posteriores. La localización de fragmentos óseos margina-
les aislados puede ser demostrado por discografía.
Hernia posterior. El prolapso del disco en dirección pos-
terior o dorsal tiene gran significación clinica por la íntima
relación entre el disco y las estructuras neurológicas. El
material discal herniado puede contener, no sólo una por-
ción del núcleo pulposo, sino también partes del annulo y
cartílago terminal. El desplazamiento puede ser posterior y
posterolateral. En la osteocondrosis intervertebral severa.
la incidencia y grado de desplazamiento discal están redu-
cidos. Aunque el diagnóstico del prolapso posterior del
material discal puede ser establecido ocasionalmente so-
bre radiografías de rutina por la presencia de calcificacio-
nes. es necesario con frecuencia requerir exámenes de
contraste como rrueloqrafías. venografia lumbar y disco-
grafia.

CALCIFICACION y OSIFICACION DEL DISCO
INTERVERTEBRAL

Fue descrita por primera vez en 1858 y registrada radio-
gráficamente en 1922. Descripciones recientes sugieren
que aproximadamente el 5 % de los chequeos radiográfi-
cos y el 6 % de las radiografías abdominales revelan calci-
ficación discal. Muchos desórdenes sistemáticos están
asociados con estos depósitos como en la alkaptonuria.
hemocromatosis, enfermedades metabólicas del calcio y
fósforo, hiperparatiroidismo, poliomielitis, acromegalia y
amiloidosis. La localización, apariencia y naturaleza quimi-
ca del depósito calcificado, varía de una alteración a otra.
aunque en la mayor parte de ellas están afectados múlti-
ples discos intervertebrales. La calcificación del disco pue-
de aparecer también siguiendo la fusión quirúrgica o an-
quilosis espontánea de vértebras adyacentes.
La calcificación localizada, en uno o dos niveles discales.
se presenta en el annulo fibroso, núcleo pulposo o cartíla-
go, en individuos adultos, sobre vértebras torácicas poste-
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riores o lumbares. El 71 % sobre el annulo y el resto sobre
el núcleo. Estudios con difracción de rayos X y microsco-
pia electrónica demuestran que los depósitos calcificados
son predominantemente de hidroxiapatita. La evaluación
radiográfica revela lesiones radiodensas simples o múlti-
ples sobre el disco intervertebral. No está claro como. fre-
cuentemente, tal calcificación degenerativa es sintomáti-
ca, aunque la herniación en cualquier dirección de un dis-
co calcificado puede estar asociada con significativo dolor
de espaldas.
Hasta aquí la revisión de las enfermedades degenerativas
de la columna la hemos hecho basándonos solamente en
los estudios de medicina humana; esto nos sirve para
comparar las similitudes y diferencias existentes entre to-
dos estos padecimientos cuando los sufre el hombre o los
animales, principalmente los de compañía. DEXLER en
1896 fue el primero en describir la osteocondrosis interver-
tebral en el perro; posteriormente sus estudios fueron con-
firmados y ampliados por RISER, HANSEN, OLSSON.
HOERLEIN y otros autores. En el gato también se ha des-
crito esta enfermedad, siendo en estos animales los que
presentan una mayor casuística entre todas las enferme-
dadesde la columna vertebral ya señaladas

INCIDENCIA

La osteocondrosis intervertebral se presentaen todas las
razas aunque es más frecuente en animales acondroplási-
cos (buldog terrier, buldog francés, pekinés, tecker. cocker
spaniel, etc.). Según HOERLEIN la manifiestan al 0,7 %
de los animales por él visitados y el 41,5 % de los casos
autopsiados, coincidiendo estos datos con los de medicina
humana.
En los animales la mayor parte de las osteocondrosis in-
tervertebrales se presentan en individuos adultos de edad
variable entre 3 y 8 años y con preferencia en los machos:
diversos autores lo achacan a vida activa más intensa.

ETIOLOGIA

En el perro el disco intervertebral está expuesto a trauma-
tismos considerables, en particular en las regiones donde
la columna vertebral tiene una mayor movilidad. Las fun-
ciones del disco son dobles, por una parte, integra la arti-
culación anfidiartrodial que reúne dos vértebras contiguas
y por otro lado juega un papel amortiguador sobre los trau-
matismos indirectos que se transmiten a lo largo de la es-
pina. No se sabe muy bien si las sobrecargas intermitentes
de estas funciones son directamente responsables de la
afección o si son una causa accesoria, pero en cualquier
caso es cierto que la degeneración del disco es cada vez
más pronunciada a medida que el paciente envejece, sien-
do particularmente característica en algunas razas de pe-
rros, como ha señalado HANSEN. Los animales acondro-
plásicos sufren una alteración precoz del núcleo, que de
sustancia gelatinosa pasa a sustancia condroide, mientras
que el annulo fibroso sufre, igualmente, una alteración de-
generativa que hace perder al disco su elasticidad natural.
Algunas veces se presenta también la degeneración y ro-
tura del annulo fibroso cuando el núcleo está aun gelatino-
so y es este fenómeno, probablemente, lo que provoca la
expulsión del núcleo sobre una determinada longitud del
suelo del canal vertebral.

PATOGENIA

La elasticídad natural del disco va desapareciendo progre-
sivamente a medida que avanza la degeneración. Esta de-
generacíón puede adoptar diversas formas: calcificación,
deshidratación, fibrosis o necrosis. La degeneración del
annulo fibroso puede evolucionar con o sin deteriorización
del núcleo pulposo pero, de forma general, los principales
resultados de la decadencia, pueden ser agrupados en
tres categorías:



Procidencia. Estrictamente hablando es un fenomeno de
extensión fuera de ciertos limites, en el cual el annulo hace
hernia y ejerce una cierta presión sobre los tejidos Que lo
rodean, algunas de sus fibras se desgarran y la cápsula.
que él constituye, pierde su resistencia, pero ei núcleo Que
encierra permanece contenido en un annulo fibroso deou v
herniado. HANSEN ha clasificado las proctdencras disca-
les en dos tipos: En el tipo I la procidencia Invade el canal
vertebral sobre toda la longitud de una vértebra y ocupa un
espacio considerable, se presenta bajo una forma rugosa
e irregular y adherente a la duramadre y se encuentra con
más frecuencia en los perros acondroplásicos.
En el tipo lila procidencia dibuja un pequeño abuharrueruo
sobre el ligamento vertebral superior y se traduce por ele-
vaciones blandas que provocan la aparición de signos dis-
cretos en perros de edad adulta cualquiera que sea la ra-
za. A nivel de las vértebras cervicales las procidencias drs-
cales comprimen preferentemente las raíces de los ner-
vios espinales más que la propia medula.
Expulsión. Cuando el annulo fibroso se rompe. el núcleo
queda en libertad y sale por la abertura formada. SI el nu-
cleo es blando y gelatinoso, su expulsión podra hacerse
con fuerza y se extenderá a una distancia considerable
OLSSON ha descrito ciertos casos de expulsión Que esta-
ban acompañados de parálisis total y de muerte. Que el
atribuyó a la naturaleza explosiva de la rotura. La compre-
sión medular se agrava por la intensa intlarnactòn de las
membranas meníngeas, con aparición de hemorragias y
edemas en una parte de su longitud. quedando el material
del núcleo adherido a la duramadre. Si la expulsión es len-
ta, la lesión en general es circunscrita y las dimensiones y
signos clínicos serán variables provocando sin tomas mas
graves en las lesiones más pronunciadas.
Calcificación. La calcificación parece interesar sobre todo
el núcleo y puede producirse bien antes o después de la
expulsión. A veces un núcleo expulsado puede reabsor-
berse y permitir en consecuencia una curacion esponta-
nea de los síntomas que había provocado. Otras veces el
material que lo constituía se calcifica llegando a ser una
fuente permanente de irritación.

SIGNOS CLlNICOS

Nivel cervical. El dolor es el síntoma más importante Ca-
da movimiento de la cabeza se acompaña de gemidos. el
animal presenta hipersensibilidad en la mayor parte del
cuerpo, piel rígida y contraída, cabeza baja y la marcha
envarada; los reflejos motores de los miembros anteriores
también estarán alterados, si la medula se encuentra com-
primida.

Nivel dorsal y lumbar. Los signos aparecen lentamente y
pueden ir aumentando hasta la parálisis completa del ter-
cio posterior. El dolor es vago pero existe alteración de
movimientos (éstos son más lentos) y es caracteristico el
negarse a subir escaleras.
El tratamiento sintomático puede hacer desaparecer los
síntomas que vuelven a producirse posteriormente con
empeoramiento del cuadro, llegando aja paraplejía y pará-
lisis completa. El examen neurológico permite determinar
el lugar de la lesión; las respuestas reflejas de las extremi-
dades indicarán una situación más anterior y en el caso de
estar abolidas, la lesión se encontrará situada en la región
lumbar.
El test de la punción dérmica en el territorio correspond!en-
te a la lesión discal activa, origina una fuerte contracción o
un quejido que son más marcados en las zonas anteriores
a la lesión, y nulo en las posteriores.

DIAGNOSTICO

Es preciso diferenciar la osteocondrosis intervertebral de
la espondilosis, paquimeningitis, meningitis, demieliniza-
ción de la medula, fracturas, luxaciones o tumores de la

columna vertebral.
El examen radiográfico es definitivo para el diagnostico so-
bre todo utilizando medios de contraste (Pantopaque. To-
rostrast).

Pronóstico. En la región cervical es favorable. siempre
que se realice un tratamiento quirúrgico, por estar afecta-
dos principalmente los nervios raquideos.
En la región dorsal o lumbar el pronóstico es más aleato-
rio, dependiendo del tipo de lesión. extensión y respuesta
al tratamiento. Si sólo existe irritación medular. los sínto-
mas desaparecen en pocos días, pero si la compresión se
mantiene, ia inflamación marcada dará lugar a que se de-
sarrolle el proceso de calcificación.
Cuando la afección se inicia de forma insidiosa o se cons-
tata la existencia de una calcificación con procidencia dis-
cal, el pronóstico es más favorable, que en caso de apare-
cer en forma súbita, pero precisa de un tratamiento quirúr-
gico precoz.
Las lesiones en la región lumbar, que originan parálisis
flácida, responden mejor que las que cursen con paráli-
sis espásticas.

Tratamiento médico. Sigue siendo muy utilizado a pesar
de estar demostrado que el quirúrgico es el único efectivo.
Los corticoesteroides, fuertes dosis de vitamina B. sedan-
te y antiespasmódicos, extractos tiroideos. calcio y qluco-
nato cálcico son los productos más efectivos para realizar
una tratamiento sintomático.
La fisioterapia juega un importante papel en el tratamiento
médico y funcional; el calor, masajes, diatermia, ejercicios
de natación con agua caliente y turbilleante, favorecen el
estado general del animal, así como una alimentación muy
rica en proteínas.
Tratamiento quirúrgico. La laminectomia clásica de Red-
ding o de Green sigue siendo el único tratamiento posible.
Colocando al animal en decúbito esternal, se incide la piel
sobre el lugar de la lesión, aproximadamente a un través
de mano. Se disecan los músculos de forma obtusa para
dejar al descubierto las apófisis espinosas y articulares de
las vértebras afectadas. Se coloca un separador de Frazer
para laminectomia y por medio de una pinza de hueso o
de una sierra se resecan las vértebras situadas a cada
lado del disco deteriorado, hasta el suelo del canal verte-
bral; después de separar la porción del hueso liberado se
agranda esta incisión con una pinza Gouge.
La grasa que recubre las meninges se suprime y la medula
se desplaza suavemente para descubrir el disco alterado
el cual se extrae mediante una cureta o pinza hemostática.
Es fundamental respetar las venas que existen en la zona.
La hemostasia cuidadosa es requisito indispensable que
impida la posterior formación de coágulos que comprirni-
rían la medula. La abertura practicada sobre las vértebras
se cierra por aposición de los fragmentos o bien por algu-
nos puntos de sutura metálica. Los planos aponeuróticos y
la piel se cierran en la forma acostumbrada.
En 1951 OLSSON describe una técnica por fenestración
destinada a remediar la procidencia del disco o disminuir
la presión ejercida en la cápsula del disco pero no es efi-
caz para suprimir el material existente en el interior del
canal vertebral.
Consiste en realizar una punción por medio de una aguja
n.? 14-16 dentro del disco para extraer el material del
mismo.

EXPERIENCIA CLlNICA

En noviembre exploramos un perro setter irlandés, de
ocho años de edad, cuyo aspecto general era bueno; la
anamnesis del animal revela que había sido tratado con
anterioridad de una posible forma reumática por manifes-
tar dolores, sobre todo en el tercio posterior, que se inicia-
ron en el mes de marzo. Con medicación antiinflamatoria y
vitamina B se recuperó, sin quedar del todo bien y volvien-
do a repetirse las crisis dolorosas durante el verano con
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Se aprecia el fenómeno de ..vecuutn .. (v) el estrechamiento entre L 1-2, L 4-5 Y L 6-7 Y
la calcificación de tos discos L 2-3. L 4-5, L 5-6,

Fig.1
"8" Calcificación de cuerpos vertebrales .
..b .. Picos de toro,

Fig.2
Vista dorso ventral en la que también se aprecia la extensa calcificación vertebral.

Fig.3
Vista medio-lateral izquierda en sección longitudinal de Jas vértebras en la que se apre-
cian hemorragias "h".

Fig.4
Vista medio lateral derecha de te sección vertebra/longitudinal en la que puede obser-
varse además de las hemorragias la prolusión de varios núcleos pulposos «np".
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Figs. 5, 6, 7, 8
Distintas secciones en fas que se observan con mayor evidencia los fenómenos euersti-
vos que se han producido.
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mayor intensidad. Al repetir el tratamiento medicamentoso
hubo nuevamente una mejoría parcial.
En la actualidad presenta dolores muy manifiestos del ter-
cio posterior, con incapacidad de movimientos, que le pro-
vocan aullidos al intentar levantarse, anorexia y manifesta-
ciones clínicas de una parálisis progresiva comprobadas al
realizar el examen neurológico.
Diagnóstico radiológico. La exploración radiográfica de-
muestra alteraciones discales del segumento lumbar con-
sistentes en: Calcificación de los discos L 2-3. L 3-4 Y L
5-6. Disminución del espacio intervertebral entre L 1-2. L
4-5 Y L 6-7 Igualmente podemos observar el fenómeno de
vacío ("vacuum,,) que resulta muy evidente en el disco L
4-5 Y en el disco L 5-6 en los cuales se aprecia la ausencia
del núcleo pulposo y comienzo de calcificación en la zona
correspondiente al annulo fibroso (v. en la foto correspon-
diente a la radiografia).
Todas estas consideraciones. unidas a la sintomatología
progresivamente paralitica que presenta el animal. que in-
dica lesiones medulares manifiestas a consecuencia de la
proyección del núcleo pulposo de varios niveles lumbares
en el suelo del canal vertebral. nos inducen a emitir un
pronóstico altamente desfavorable para el animal por lo
que aconsejamos la eutanasia del mismo.
Estudio postmorten. La autopsia realizada nos permite
estudiar en profundidad el segmento lumbar en la columna
vertebral del animal afectada por la osteocondrosis mter-
vertebral pudiendo elaborar las siguientes conclusiones

1. Existe una calcificación evidente que afecta incluso a
los cuerpos vertebrales de las vértebras L 4 Y L 5 (a Fig 11
y, al mismo tiempo, la calcificación. con aparición de los
llamados picos de loro se insinúa en las vértebras L 3. L 6
Y L 7 (b, Fig 1).
La imagen dorsoventral nos permite observar la magnitud
de estas calcificaciones, al tiempo que se observa como
se inicia la calcificación de un nuevo nivel lumbar en la
porción dorsal del mismo L 5-6 (e, Fig. 2)

2. La sección longitudinal de la columna lumbar IFIC¡s 3 y
4) nos permite observar la existencia de profundas altera-
ciones a lo largo de toda la reglón lumbar. entre las que
destacan la presencia de hemorragias, algunas de ellas
muy manifiestas (h. Figs. 3 y 4): estas hemorragias serian
consecuencia de la protusión discal que también aparece
bajo la forma de una masa amarillenta sobre el suelo del
canal vertebral en el espacio L 3-L 4 (Fig 41

3. El estrechamiento del espacio intervertebrai es otra de
las alteraciones que aparecen perfectamente destacables
en las Imágenes. en las cuales debemos señalar la exis-
tencia de las oquedades que dan origen al fenomeno de
«vacuum» (v Fiqs 3 v 41

4. En las figuras 5, 6, 7 Y 8 podemos observar con mayor
ampliación los procesos patológicos descritos, que dan
origen a lesiones profundas e irreversibles de la medula
espinal. En estas fotografías podemos estudiar los diver-
sos estadios por los que, de forma consecutiva, va pasan-
do la alteración, degeneración, expulsión del núcleo sobre
el suelo del canal vertebral, el estrechamiento consecutivo
a la expulsión del espacio intervertebral y por último la cal-
cificación de los espacíos intervertebrales.

5. Las lesiones medulares aparecen corno consecuencia
de las alteraciones hemorrágicas, congestivas y sobre to-
do compresivas que los discos expulsados determinan so-
bre la zona ventral de la medula espinal.
A la vista de todas estas observaciones consideramos que
la curación del animal era prácticamente imposible al ser
completamente irreversibles las lesiones, considerando la
extensión de las mismas, el grado y la cantidad de núcleos
alterados y espacios intervertebrales osificados.
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CiOSA CANINA, por el Or Gillespi, Universidad de Cornell, USA.
Coloquio.

11,15 h. Descanso. o

11,30 h. PROBLEMAS DEL CRECIMIENTO: DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO, por el Dr. Jhon, Uni-
versidad de Ohio, USA

12,30 h. FRACTURA DEL PROCESO CORONOIDES DEL PERRO, por el Dr. Jhon, Universidad de
Ohio, USA.
Coktel Cortesía Laboratorios Boehringer.
PRESIDENTE DE MESA D. MIGUEL LUERA CARBO

OSTEOCONDROSIS y OSTEOCONDRITIS DISSECANS EN EL PERRO, por el Dr. Jhon, Uni-
versidad de Ohio, USA.
INTE.RPRETACION RADIOGRAFIAS ABDOMINALES, por el Dr. Graus, Zaragoza.
Descanso.
DISLOCACION DE LA ROTULA, por el Or. Jhon, Universidad de Ohio, USA.
RETRASO Y NO-UNION EN LA CONSOLlDACION DE LAS FRACTURAS, por el Dr. Jhon,
Universidad de Ohio, USA.

19,15 h. RESULTADOS DEL TRATAMIENTO DE LA SARNA DEMODÈ'CICA CON AMITRA,Z, por los
Ores. Cairó, Font y Pallisera, Gerona.

19,35 h. TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LOS MUCOCELE, por los Ores. Closa, Durall, Font, y
Mascort, Barcelona.

20,00 h. PROTESlS TOTAL DE CADERA:.5 A~OS DE EXPERIENCIA CLlNICA, por el Dr. Jhon, Uni-
versidad de Ohio, USA. .

20,30 h. ASESORAMIENTO FISCAL A LOS VETERINARIOS DE CLlNICAS CANINAS, por el Sr.
Renedo, Asesor F iscal, .

21,00 h. CLAUSURA DEL CONGRESO.

13,30 h.
Tarde.
16,00 h.

17,00 h.
17,30 h.
17,45 h.
18,30 h.
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El pasado día 22 de julio falleció repentinamente, a los 46 años
de edad, el amigo y compañero ANTONIO CAMPOS RICO, que
venía prestando gran atención a la clínica de pequeños animales
en Barcelona, asistiendo a muchas reuniones científicas que
AVEPA celebraba, demostrando siempre gran competencia
y sólida formación profesional.
Descanse en paz.




