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ACTUALIDAD - COLABORACION - PARTICIPACION

Si'tuviese que resumir este nimero de la revista en tres palabras diriamos: Actualidad, colaboracion y partici-
pacion.

ACTUALIDAD porque publicamos dos interesantes trabajos referidos a dos temas que reclaman la atencion
del momento, por sus circunstancias y problematica: la displasia de cadera vy el diagnéstico de la leishmanio-
sis. Dos trabajos preparados por dos compafieros especialistas de Madrid, los Ores Miguel Ruiz Pérez y Ma-
nuel Rodriguez Sanchez, respectivamente.

El primero nos sefiala diversos métodos de diagnostico, ademas del radiolégico, y varias técnicas quirdrgicas
para la resolucion del proceso en la displasia de cadera del perro. El segundo trabajo realizado conjunta-
mente con los Ores. M. A. Tesura Diez y F.Jiménez Mazzucchelli

nos expone los diversos métodos de diagndstico de leishmania, indicAndonos el valor relativo de alguno de
ellos con los posibles errores que se pueden cometer silos sobrevaloramos en demasia. Con su correcta inter-
pretacion queda bien enmarcado el problema del diagnéstico de esta grave enfermedad.

La otra palabra es COLABORACION, porque publicamos dos importantes trabajos realizados por dos com-
pafieros que muy gentimente de forma espontanea nos lo han remitido. El primero, sobre microcirugia, es
la continuacion  del publicado en el anterior numero y en él los Ores. JesUs Usan Gargalla, de la Facultad

de Veterinaria de Zaragoza, Yy el Profesor Vicente Calatayud Maldonado, catedratico  de Neurocirugia de
la Facultad de Medicina de la Universidad de Zaragoza, nos conducen por un campo que cada vez tiene
mayor trascendencia en clinica de pequefios animales y que hace necesario la utilizacion del microscopio pa-
ra la maxima efectividad en las intervenciones. El segundo trabajo, sobre alimentacion, otro tema importante

poco tratado en su aspecto fisioldgico, nos llega de la mano del compafiero Dr. Juan José Delgado Abella,

director técnico de una empresa de productos alimenticios para perros. Esel pri mero de una serie que se
iran publicando  paulatinamente.

La tercera palabra es PARTICIPACION. Para organizar con éxito un congreso, curso, jornadas o la continui-
dad de la revista es basico poder contar con la participacion de los compafieros. En las dltimas jornadas de
AVEPA, que coincidieron con Expoaviga 83 se alcanz6 un muy elevado grado de participacion de comparie-
ros espafioles y también se logr6 preparar unos proceeding en los que quedan expuestos el gran contenido
e importancia  de las Jornadas.

Por falta de tiempo no pudieron incluirse los trabajos del Or. Luis Ferrer Caubet, sobre enfermedades  autoin-
munes en el perro, y el del Dr. José Rémulo Silva Torres, sobre filariosis canina, que hoy incluimos en este
nimero, para publico conocimiento.

Estos seis trabajos son un fiel reflejo representativo de ACTUALIDAD - COLABORACION y PARTICIPACION,
lo que siempre sé ha pedido para conseguir alcanzar las mejores cotas en el devenir de la vida corporativa
y cientifica de la Asociacion.

Como anunciamos en el anterior numero, estamos trabajando para conseguir progresivamente cambios en
la revista. Evolucibn o cambios que se van a ir proyectando en sus paginas y en su contenido sin modificacio-

nes espectaculares. No queremos perder nuestra entidad y forma sino tan solo atender aquello que nos piden
los socios de AVEPA y que creemos es justo. Asi, en el anterior numero, se comunicaba la creacion de un
comité de lectura y otro de redaccion independientes.

En este nimero y en todos los siguientes aparecen las normas generales a las cuales se deben ajustar los auto-
res para el envio de trabajos que deseen publicar. También hemos aumentado el tamafio de la letra para
mejor facilitar su lectura. Poco a poco pero con paso firme procuramos avanzar hacia el logro de una revista
que sea una garantia de prestigio y una satisfaccion para los socios de AVEPA, de interés y de actualidad
gracias a la valiosa y estimada colaboracion y participacion que todos le prestais. jAdelante!

Francisco Javier Séculi Palacios



RECOMENDACIONES

La REVISTA DE LA ASOCIACION VETERINARIA ES-
PANOLA DE ESPECIALISTA EN PEQUENOS ANIMA-

LES (AVEPA) esta dirigida especialmente a los veteri-
narios miembros de la Asociacion, especialistas en pe-
quefios animales. Larevista esta interesada en publicar
articulos relacionados no solo con la medicina y la ciru-
gia de los pequefios animales sino también en todos
aquellos aspectos, como montaje clinicas, organiza-
cion, personal, etc., relacionados con esta especiali-
dad. Para unificar los articulos en la revista damos la si-
guiente informacion a la que se deben ajustar los mis-
mos:

Los trabajos se remitiran a la secretaria de AVEPA,
Avenida Republica Argentina 21-25, Barcelona-23.

2 Los trabajadores deberan estar mecanografiados a
doble espacio, en papel folio u holandesa, dejando
un margen a cada lado y arriba y abajo de aproxima-
damente 3 cms, y escritos por una sola cara. La bi-
bliografia y los pies de fotos, esquemas o dibujos
también deberan estar mecanografiados a doble es-
pacio. Se enviaran original y un duplicado.

3 Eltitulo deltrabajo vendra en hoja aparte, todo en le-
tras mayusculas, sera lo mas breve posible y expre-
saré con claridad el contenido. Los subtitulos en el
interior del texto vendran igualmente con mayuscu-
las. En esta misma hoja se especificara el nombre o
nombres de los autores, a continuacion el centro
donde se ha hecho el trabajo, titulo o titulos de los
autores cargos o centro de trabajo, y direccion com-
pleta del centro de trabajo o particular.

4 Eltrabajo ira acompafiado .de un breve resumen de
una extension de 200 palabras aproximadamente.
Esteresumen puede presentarse en francés, inglés o
aleman, ademas del castellano. Se publicara en es-
tos idiomas.

5 Se procurara seguir una sistematica de presentacion
del trabajo, como puede ser esta: Introduccién, mé-
todo y materiales, historia clinica (patogenia, sinto-
mas, evolucion, tratamientos, etc.) tratamiento qui-
rargico, resultados, discusion, conclusiones, biblio-
grafia y resumen.

6 Las fotografias, diapositivas, dibujos y gréaficos, en
color o blanco y negro, vendran fuera del texto, no
pegados en hoja y numeradas. Todos los pies de
ilustracién se remitiran en una hoja aparte, mecano-
grafiado a doble epaio y especificando su situacién
en el texto. Todas las ilustraciones, fotografias y
cuadros deberan estar citados en el texto.

7 Los dibujos o gréaficos seran necesariamente hechos
en tinta china o negra, sobre papel blanco o vegetal.
Las fotografias o diapositivas seran bien contrasta-
das para su buena reproduccion. Elcolor sera siem-
pre utilizado cuando lo que se indique en la ilustra-

A LOS AUTORES

cién no pueda ser bien apreciado en blanco y negro.
Detras de cada fotografia se indicara el titulo del tra-
bajo y el primer autor del mismo; también el nimero
de lafigura y cual corresponde en su extremo supe-
rior derecho.

8 La bhibliografia se ordenara por orden alfabético de
autores cumpliendo las normas internacionales al
respecto: Apellido (en mayusculas) - Inicial del autor
-Titulo del trabajo en idioma original- Revista o texto
de procedencia - Afio de publicacion (entre parénte-
sis) - Volumen de la misma - Pagina inicial y final de
la cita - Eventualmente mes de publicacién. - No se
enurngra el orden excepto cuando el nimero de la
cita bibliografica quede mencionado en el trabajo.

9 Si el autor lo indica, por escrito, se le enviara las
pruebas de imprenta para su correccién, que debe-
ran obrar en poder de laredaccion de larevista en un
plazo maximo de ocho dias, entendiendose en otro
supuesto que se somete a la correcciéon habitual de
pruebas que se realiza.

10 Todos los trabajos enviados para su publicacion de-
beran ser inéditos entendiendose que no se han re-
mitido, ni se han publicado en otra revista. Eltrabajo
quedara en propiedad deia ASOgACION VETERI-
NARIA ESPANOLA DE ESPECIALISTAS EN PE-
QUENOS ANIMALOS (AVEPA) y no podra ser pu-
blicado en otra revista sin su permiso por escrito.
Todos los trabajos aceptados seran publicados.

11 La publicacion de trabajos en la REVISTA DE LA
ASOCIACION VETERINARIA ESPANOLA DE ES-
PECIALISTAS EN PEQUENOS ANIMALES (AVE-
PA) quedara sometida a la previa decisién de su co-
mité de lectura. Los trabajos que no hayan sido
aceptados seran devueltos a sus autores, sin especi-
ficar los motivos.

12 Elcomité de lectura y el de redaccion se reservan el
derecho de mantener correspondencia con los auto-
res.

13 Al autor del trabajo le seran devueltos las fotogra-
fias, diapositivas, dibujos que acompafiaban al tra-
bajo ya publicado, quedando en poder de la revista
el texto original.

14 Cada autor recibira 15 ejemplares de la revista. En el
caso de desear un nimero mayor, debe advertirlo
por escrito antes de su publicacién. Enel caso de de-
sear separaras, éstas correran a cargo del autor o
autores.

15 Laresponsabilidad del contenido del trabajo incum-
be exclusivamente a sus autores. Todos los trabajos
iran firmados.



TECNICAS DIAGNOSTICAS Y
QUIRURGICAS EN LA
DISPLASIA DE CADERA

. DEFINICION

La displasia es una condiciéon en la que la subluxacion
de la cabeza femoral conduce a un andmalo uso con
erosion del cartilago articular, engrosamiento de la
capsula articular y formacion de osteofitos periarticula-
res a temprana edad, el acetdbulo se hace superficial
y la cabeza se aplana.

ETIOLOGIA

No hay ninguna teoria que satisfaga plenamente la ex-
plicaciéon de su etiologia, no obstante hay algunos he-
chos observados y otros obtenidos por trabajos experi-
mentales que explican en conjunto la etiologia de la
displasia:

1. Elestradiol interfiere el crecimiento del cartilago pe-
ro no es evidente su papel en el desarrollo de la
displasia.

2. Una insuficiencia de la masa muscular puede in-
fluir en el desarrollo de la displasia, porque se ha
observado que los animales displasicos poseen una
masa muscular mas deficiente que perros que no
padecen este defecto, como los galgos, que gozan
de una abundante y fuerte musculatura.

3. Miopatia del muascula pectineo, segun la mayoria
de los estudios se piensa que mas bien es un cam-
bio secundario a la displasia que causa de ella, pues
en general una articulacion coxofemoral normal ne-
cesita corresponderse de un musculo pectineo nor-
mal desde su desarrollo.

4. La falta de union de los huesos acetabulares fue
observada radiograficamente en el2% de los pasto-
res alemanes y todos ellos terminaron sufriendo dis-
plasia u osteoartrosis.

5. Cruzando pastores alemanes por una parte y galgos
en otro grupo Y ademas cruzando pastores con gal-
gos se sacO la conclusion que la velocidad de
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MIGUEL RUIZ PEREZ
Académico correspondiente de las Academias de
Ciencias Veterinarias de Madrid y Catalufia

crecimiento y desarrollo influia en la displasia a
mayor velocidad de desarrollo y ganancia de peso
en menor tiempo.

6. La laxitud articular es una teoria muy controver-
tida, aunque esclarecida recientemente por BAR-
DENS segln se explica mas adelante.

7. Esta generalizado, y de acuerdo los investigadores,
que el caracter hereditario y de naturaleza poligé-
nica es la principal causa del defecto.

Los doctores OLSSON y KASSTROM realizaron estu-
dios clinicos y experimentales con 52 perros que exa-
minaron postmortem y cuyas deducciones pasamos a
describir:

1.A. Los perros con displasia unilateral o con mayor
grado de displasia en un lado que en otro tienen
la pelvis asimétrica o inclinada y el acetabulo
provee menor soporte a la cabeza femoral condu-
ciendo a displasia.

1.B. Las fracturas diafisarias en jovenes que se osifi-
can quedando anguladas producen adduccion
y empujan la cabeza fuera del acetabulo.

1.C. Por el contrario hay fracturas del acetdbulo que
cambian la configuracién pélvica y proporcionan
mejor soporte después, porque en tal caso el ace-
tabulo se sitda casi horizontal sobre la cabeza
femoral; previniendo la subluxacién aunque haya
laxitud articular.

2. En galgos dedujeron que tienen excelentes cade-
ras y su eje pélvico es mas horizontal que en
pastores alemanes para lo que estudiaron unas
medidas que calculaban las curvaturas del ilion e
isquion y la inclinacion hacia dentro de la cavi-
"dad pélvica, medida en milimetros sobre la ra-
diografia y comprobado después postmortem en
los 52 casos.



Las nuevas medidas para el diagnéstico de dis-
plasia son:

A. ANCHURA DE LA ENTRADA PELVICA.
Medida «horizontal» desde el lado interno del
ilion al punto opuesto semejante.

B. ANCHURA DE LA CAVIDAD PELVICA A
NIVEL DEL ACETASULO.

Medida desde el borde dorsal acetabular ilio-
isquidtico en la parte mas corta de lado a lado.

C. ANCHURA DEL FONDO DE LA CAVIDAD
PELVICA.
Medida tomada desde un punto del borde exter-
no del foramen al semejante opuesto y que se
encuenta en una linea desde la parte media
craneal a la parte media caudal y el punto se
localiza a dos tercios craneal y wun tercio
caudal.

Con las medidas descritas se construyen los indices
C,yCi
A+C

S

e1

C, = (AS) + (C-S)

Cuanto mayores son los valores C, y C, mas estrecha
e inclinada es la pelvis y hacen positivo el diagndstico
de displasia.

Valores promedios de estos indices:

Normal Grado C Grado D Grado E
2.01-2.17 2.24 2.31 2.47
5-11 12-14 15-17 18 6 mas

La relacion AIS indica el tamafio de la curvatura inte-
rior de los lados de la cavidad pélvica y la relacion CIS
indica el grado de inclinacion hacia dentro de los lados
de la cavidad pélvica a nivel de los acetabulos. Conclu-
sién: La asimetria, estrechez e inclinacion hacia dentro
de la pelvis aumentan la oblicuidad del techo acetabu-
lar induciendo a displasia porque provee menos sopor-
te acetabular a la cabeza femoral y es necesaria menor
'laxitud para la subluxacion.

ASPECTOS GENETICOS DE LA DISPLASIA

Hay acuerdo genéral en que la displasia de cadera tiene
una base genética pero no hay suficientes demostra-
ciones cientificas todavia en cuanto al modo de heren-
cia, accion del gene o amplitud, al cual se encuentra
ligado el caracter displasia, con objeto de ser eliminado
de un criadero.

Diferentes teorias genéticas:
1. GROUNDS, HACERDOM y HOFFMAN  (1956),

sostuvieron que el gene era recesivo, esto signifi-
caria la expresion displasica 0 no, sin variacion,

pero la expresion de displasia tiene vanaciones.
luego queda descartada esta teoria por no explicar
o justificar las variaciones.

2. SCHALES, OLSSON vy HEIN en 1959, 1961 y 1963
mantienen que el caracter displasia esta determi-
nado por un gene dominante incompleto, lo que
significa que no se muestra como es sino enmas-
carada su expresion por otros factores 0 medio
ambiente y este tipo de dominancia incompleta no
explica las variaciones observadas en las radio-
grafias de displasia.

3. HERICSON Y OLSSON en 1959 Yy HUT en 1967, es-

tablecieron que la displasia era determinada  por
varios pares de genes o sea poligénica, y que
explicaria las variaciones de displasia y admiten
la posibilidad de un simple par de genes que sean
los responsables con la probabilidad de que uno o
mas pares de genes adicionales y modificadores de
la expresién del caracter.

Esta teoria hasta hoyes la mas légica. La hipétesis de
si la displasia es heredada por una base recesiva y las
variaciones observadas son debidas a modificadores
poligénicos solo se prueba por los tests de cruce y los
andlisis de pedigrees en ndmero grande. Ejemplo:

Caracter recesivo con genes modificadores: Suponga-
mos que la displasia es recesiva: .o

hh displasia

Hh aparece normal, portador de genes para dis-
plasia y transmitira 1/2 de las veces.

HH Perro normal vy sélo transmite H o normal a su
descendenc~. .

Las 6 combinaciones posibles son:
1. HH por HH

todos los cachorros HH y normales.
2. HH por Hh

112 cachorros HH normal
1/2 cachorros Hh parecen
res del gene displasia.

3. HH por hh

todos Hh, todos parecen normal pero transmitiran
displasia.

4. Hh por Hh =

normales,  portado-

1/4  cachorros HH = parecen normales y son
normales.

1/2 cachorros Hh = parecen normales pero portado-
res de displasia y la transmitiian en el 50% de las
veces.

1/4 cachorros hh = displasicos, siempre transmiten el
gene.

5. Hh por hh =
12 Hh = parecen normales, transmitiran el gene el
50% de las veces.
1/2 hh = displasicos, siempre transmiten la displasia.

Ahora supongamos los genes modificadores poligéni-
Cos como la causa de la variacion o grados de displasia



Cuadro 1:

/IBB—2CC
2Aa~ ~ Icc

~ ~2Bb~~ICC

~ 2Cc.

Ibb
H NN
—~

Wt

2Cc
Icc.... ...
icc L

/IBB~ 2Cc

/ Icc.

laa 2Bb --ICC

Icc... ...

SN S S T S S I <

N

Aa BB CC

2 Aa BB Cc

Aa BB cc

2 Aa Bb Cc

4 Aa Bb Cc..

2 Aa Bb cc..

Aa bbCC

2 Aa bb Cc

Aa bb cc

aa BB CC

2 aa BB Cc

1 aaBBcc

2 aa Bb ccC

4 aa Bb Ce

2 aa Bb ce

aa.bbCC

2 aa bb Ce

aa bb cc.O
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y entonces hasta los hh mostraran variacion extrema
de displasia.

Supongamos 3. pares de genes modificadores:
A par de infuencia muscular

B par de influencia ésea

C par de influencia tejido conectivo

Resultado: 27 combinaciones genéticas.
7 variaciones de la expresion de displasia.

Cada letra mayuscula afiadiria un grado de anormali-
dad a la expresion, o al hueso, o al misculo, o al tejido
conectivo, siendo mas severos los casos de mayor nu-
mero de letras mayulsculas o genes modificadores, asi
las 7 variaciones serian: (cuadro 1)

1. Displasia severa:

6 letras mayusculas: 1 caso
2. Displasia menos severa:
5 letras mayusculas: 3 casos

3. Displasia poco severa:
4 letras maydsculas: . ... 6 casos
4. Displasia media severa:

3 letras mayusculas: 7 casos
5. Displasia ligera severa:

2 letras mayusculas: 6 casos
6. Displasia muy ligera:

1 letra mayuscula: 3 casos
7. Normal:

O letras mayusculas: 1 caso

Combinaciones genéticas: 27.

Eleccion genética radiogréafica. - Segun lo anterior, lo
mejor seria escoger como padres aquellos de radiogra-
fias excelentes y los tests de cruces, que determinarian
el verdadero fondo genético.

LAXITUD ARTICULAR COMO TEORIA
ETIOLOGICA DE LA DISPLASIA

En principio hay que decir que no esta satisfactoria-
mente demostrada su influencia como causa pero va-
mos a analizar a un investigador de gran experiencia
como BARDENS cuyos estudios experimentales du-
rante 12 afios pueden aportar veracidad a la teoria.

BARDENS realiz6 en esos 12 afios palpaciones ante-
riores al estudio radiografico en 8.439 cachorros vy reali-
z6 comprobaciones en 500 necropsias, lo que da im-
portancia a su estudio.

Asegura que el 90% de los casos que comprobd laxi-
tud articular pudo predecir la displasia que mas tarde
comprobaria por radiografia.

La edad de palpacion fue alas8 semanas, por conside-
rar la seguridad para la anestesia general y tamafio del
paciente.

Dell15% que no tenian laxitud a esa edad y fueron dis-
plasicos pudo comprobar que en el momento de diag-

nosticar su displasia también tenian laxitud, luego hu-
bo correlacion, aunque la aparicion de laxitud fuera
tardia.

Elexamen postmortem de animales con laxitud dio co-
mo resultado: laxitud de la capsula y del ligamento,
aumento del liquido articular, aplanamiento del borde
acetabular, curvatura mas pequefia de la cabeza femo-
ral, edema y hemorragia cerca de la insercion del liga-
mento redondo, tension del pectineo que no existia en
otros musculos del muslo y sometido a examen anato-
mopatolégico se observé miopatia del pectineo y su re-
lacién anatémica forzaria la cabeza femoral hacia arriba
y afuera causando la laxitud.

BARDENS supuso que si el misculo pectineo causaba
la displasia su exéresis prevendria 0 mejoraria la displa-
sia si esta operacion se realizaba antes que la laxitud
fuera aguda.

Su teoria sostiene que la miopatia o cortedad del pecti-
neo afecta a su alargamiento al mismo tiempo que el
alargamiento del fémur. Esto hace aumentar la fuerza
transmitida hacia arriba en la diéfisis del fémur, forzan-
dole también hacia fuera debido a la posicion del pecti-
neo. La pelvis esta fija y las fuerzas se ejercen hacia
arriba y afuera.

Un aumento de fuerza sobre los dedos se proyecta ha-
cia arriba, y lainsercién del pectineo actia como punto
de apoyo vy las fuerzas se proyectan sobre el acetabulo
aumentadas en 10 veces o mas, dependiendo de la
longitud del fémur. La superficie articular esta aproxi-
mada por la capsula y por el ligamento redondo. EIl
borde del acetabulo es cartilaginoso hasta los 5 meses
de edad, siendo relativamente plastico. La miopatia se-
r4 variable en su severidad y localizacion dentro del
pectineo, resultando variable su alargamiento, que in-
fluird en la cantidad de fuerza aplicada sobre la cadera.
El rapido crecimiento de la diafisis del fémur ejercera
mayores fuerzas tempranas en el borde del acetabulo
antes de ser hueso.

Inicialmente el borde acetabular se encorva hacia arri-
bay hacia dentro conformando una curvatura mas pe-
quefia de la cabeza femoral, creando un plano inclina-
do para que la cabeza femoral descanse sobre él. La
cabeza femoral se mueve hacia fuera y arriba, lo cual'
aumenta el alargamiento de la capsula articular y delli-
gamento redondo. Cuando el cachorro empieza a ca-
minar esto afecta a la deformacion asociada con la dis-
plasia y el aumento de peso sobre las extremidades
aumenta la presién sobre el acetdbulo por lo que los
perros con mayor peso y rapidez de crecimiento
aumentaran el mecanismo descrito, en cambio el con-
finamiento del cachorro evitara tales presiones sobre el
acetabulo.

BARDENS por ultimo estima que hallada la laxitud arti-
cular se puede informar al criador de una futura dis-
plasia.
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METODO DE PALPACION PARA DETECTAR
LA LAXITUD

Edad: 8 semanas, excepto Alaskan Malamute, Sibe-
rian Husky, Keenshondy y Norwegian Elkhound que se
practica a las 12 semanas.

Anestesia: general profunda. No tiene que existir nin-
gun reflejo.
Posicion: lateral con la diafisis femoral paralela a la

mesa, y el fémur formando angulo recto con la colum-
na vertebral.

Si esta tumbado sobre el lado izquierdo, el dedo pulgar
situado sobre la tuberosidad del isquion para fijar la
pelvis sobre la mesa y el dedo indice sobre el gran tro-
canter para detectar la laxitud. Eltercio medio del fé-
mur agarrado firmemente con la mano derecha, se le-
vanta derecho hacia arriba con precaucion de no do-
blar la mufieca. El sacro debe estar en angulo recto
con la mesa. Cualquier alteracion de las condiciones
descritas alterara la laxitud articular, y hay que pensar
gue esta prueba tiene mucho de «arte» personal y mu-
cha préctica.

Otra posicion: Situando el cachorro sobre Suespalda
con los fémures verticales a la mesa se hace abduccion
hacia afuera y abajo. En el cachorro normal no habra
angulacion entre los fémures en la linea media o so6lo
un minimo grado de resistencia a la abduccion.

Las medidas para la laxitud y abduccion son las si-
guientes y no estan influidas por la anestesia general
ya que ésta solo produce relajacion muscular igual que
cuando se explora el ligamento cruzado anterior éste
no esta influida su lesion por la anestesia general y en
cambio se ve facilitada su exploracion.

Medidas de laxitud:
Edad: 4 1/2 a 12 semanas:
0 a 3 mm. de laxitud: estable.
A mm. o mas: inestable.
Edad: 4 meses 0 mas:
0 a 5 mm: estable.
6 mm o mas: inestable.

Medidas de abduccién: Laresistencia a la abduccion
se mide por los grados del angulo formado por la diafi-
sis femoral y la mesa:

Ninguna resistencia:

(=) o °
(+---): 17.5°
(+ + - = Voo, 3B °
(+ + +-): 52.5°
Méaxima resistencia:

(++ + + )i, 70-90°

Cuando tienen una laxitud de 1 6 2 mm. la cadera es
normal pero no esta libre genéticamente y mas de 2
mm. es displasico en alto grado. Elnegativo o libre to-
tal tendra que dar O mm. de laxitud y 0° de abduccion.

RADIOLOGIA Y DISPLASIA

Elexamen radiogréafico de las articulaciones coxofemo-

raies esta en la mente de todos que es definitivamente

el Unico medio actual reconocido para determinar la
presencia de displasia y su diagndstico diferencial con
afecciones secundarias de la articulacion y ademas por
su disponibilidad permanente como prueba gréafica del
estado de los componentes 0Oseos en el momento del
examen fisico y aunque pueda haber algin desacuerdo
en la interpretacion el consenso actual en sus caracte-
risticas estda muy meditado y estudiado y el cambio de
opiniones en casos de duda es facil por conservar el
estudio grafico de la enfermedad.

ANATOMIA  RADIOGRAFICA NORMAL
Debe ser estudiada antes de considerar los cambios ra-

diogréficos de la displasia.

ACETABULO

Esmuy profundo y en forma de copa y describe un ar-
CO que se aprecia s6lo en parte.

El borde acetabular craneal seye ben y describe una
linea curva, suave desde la parte interna y caudal, si-
tuada en la muesca acetabular y dirigida hacia el borde
acetabular craneal, situado dorsal y cranealmente. Este
borde se continua en la radiografia en los tejidos blan-
dos externos al acetdbulo, y arquedndose se unirian
tedricamente al gran trocénter.

Elborde acetabular dorsal, sélo se puede apreciar pro-
yectado a través de la cabeza y cuello femorales. Es
una suave doble curvatura que va desde el borde ace-
tabular caudal en direccion craneal en donde se une
con el borde acetabular craneal, en la margen acetabu-
lar craneal.

El borde acetabular caudal tiene un corto recorrido
caudal y externamente desde el margen acetabular y
es pobremente evaluado en la radiografia.

El ligamento redondo y el transverso acetabular son
radiotransparentes.

El cartilago articular tiene forma de pata de caballo, si-
tuado en la profundidad del acetadbulo y delimitando la
fosa acetabular.

Elborde acetabular craneal es el que mejor se distingue
radiograficamente por gozar de un reforzamiento de
hueso subcondral que se debilita ventral mente en gro-
sor y densidad al llegar a la muesca acetabular.

La profundidad del acetabulo representa la uniéon de la
corteza interna del ilion e isquion y sus densidades se
superimponen en el fondo del acetabulo.



CABEZA FEMORAL

Esta cubierta por el cartilago articular excepto en la
unién del ligamento redondo, fovea capitus.

El contorno de la cabeza describe los 2/3 en un circulo
y €S una suave curvatura, y se uniria suavemente al
cuello femoral, dorsal y ventral mente. La Unica altera-
cion del contorno estaria en la fovea capitus donde se
inserta el ligamento redondo y este minimo defecto sé-
lo se apreciara si la posicion radiol6gica ventrodorsal es
correcta.

CUELLO FEMORAL

Une la cabeza al gran trocanter y forma un puente
0seo que dorsalmente es ligeramente curvado. La cor-
tical ventral tiene una inclinacibn mas aguda que se ex-
tiende hasta el pequefio trocanter. El cuello no es tan
grueso como la cabeza y su densidad radiografica es
uniforme.

El pequefio trocanter es visible en algunos perros y ne-
cesita una posicion radiografica ventrodorsal perfecta
y tiene importancia su visualizacién por ser el sitio de
insercién del musculo iliopsoas y su influencia en la
displasia.

ARTICULACION COXOFEMORAL

Una parte de la cabeza se sitia profundamente dentro
del acetabulo y su centro sobre una linea perpendicular
desde el bordeacetabular craneal al caudal, medida es-
pecificamente por el angulo de Norberg.

El borde acetabular craneal y el contorno de la cabeza
femoral seran congruentes y formarian arcos -casi
concéntricos.

El espacio articular, radiotransparente,
anchura entre las superficies éseas.

seria de igual

POSICION RADIOGRAFICA

con las extremidades en extension.

2. Ventrodorsal con las extremidades en flexion.

3. Ventrodorsal con las extremidades en extension y
cufia entre ellas.

4. Anestesia general para obtener la relajacion mus-
cular y posicién correcta.

5. «Cuna» 0 artesa para ayudar a conseguir las citadas
posiciones.

1. Ventrodorsal

POSICION VENTRODORSAL CON LAS
EXTREMIDADES EN EXTENSION

Perro anestesiado en posicién dorsal.

Las extremidades extendidas al maximo, forzando Ila

extension de las rodillas y de los corvejones porque si
no es asi los fémures apareceran acortados. La pelvis
horizontal a la mesa porque tiene que dar imagen simé-
trica y aspecto redondeado de su interior, las alas del
ilion de igual anchura, los cuerpos del ilién de igual me-
dida, los foramenes o agujeros ovales seran de la mis-
ma forma, ovalados y de igual medida en sus diame-
tros verticales y lo mismo los horizontales, la articula-
cién sacroiliaca sera simétrica y una inclinacién de la
pelvis no permitira observar la exacta profundidad del
acetabulo.

Las extremidades estardn paralelas y rotadas ligera-
mente hacia dentro para que las rotulas estén super-
puestas en las goteras femorales, porque en caso con-
trario no se apreciard bien la fovea capitus en el perfil
radiogréafico y no se vera el pequefio trocanter, y la po-
sible abduccién no permitird forzar las cabezas en los
acetabulos y el juicio del cuello seria erréneo.

POSICION VENTRODORSAL
EXTREMIDADES EN FLEXION

CON LAS

No inclinar la pelvis cranealmente porque apareceria
acortada verticalmente.

Elacetdbulo aparecerd mas profundo que en la anterior
posicion.

POSICION VENTRODORSAL CON LAS
EXTREMIDADES EN EXTENSION Yy CUNA
ENTRE ELLAS

Es una técnica que sirve para demostrar radiogréafica-
mente la laxitud coxofemoral y no sélo cuando hubiera
subluxacion sinoen ausencia de ésta.

La laxitud no se aprecia radiograficamente cuando la
arquitectura coxofemoral es normal o cuando las cabe-
zas femorales han sido forzadas inadvertidamente en
los acetébulos.

La técnica es la misma que la ventrodorsal en exten-
sion pero colocando una cufia (rollo de algodén o simi-
lar) entre las partes medias de los fémures sirviendo de
punto de apoyo para ejercer presion en los fémures
contra la cufia con lo que las cabezas femorales son
desplazadas hacia afuera si existe laxitud y en la radio-
grafia aparecera subluxacion por este motivo, y ello se-
ria constante de displasia.

ANATOMIA
ACETABULO

RADIOGRAFICA  DISPLASICA:

El principal cambio es la pérdida de profundidad del
acetabulo y consiguiente aplanamiento del acetabulo,
hecho que ocurre porque la cabeza no se asienta pro-
fundamente y la fosa acetabular se rel/ena de hueso y
la continuada remodelaciéon de la fosa acetabular hace
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que la muesca acetabular se rellene de hueso, cuyos
cambios alteran la apariencia radiogréafica, creando una
nueva densidad radiografica suficiente para identificar
la nueva profundidad acetabular.

El labrum también sufre remodelacién y si la cabeza
monta sobre el borde craneal acetabular el reborde
acetabular craneal puede aparecer gastado y causa
una imagen recta del borde acetabular craneal y la li-
nea imaginaria de interseccién con el trocanter no apa-
receria normal.

En otros casos la remodelaciéon se nota por la forma-
cion de osteofitos a lo largo del borde acetabular
creando un reborde acetabular que se creay dirige ha-
cia afuera por el nuevo crecimiento 0seo cosa que pue-
de ocurrir con o sin cambios en la profundidad del
acetabulo.

El nuevo «labio» formado sobre el reborde acetabular
craneal da lugar a la formaciéon de una nueva faceta ar-
ticular para acomodar la alterada posicién de la cabeza
femoral.

Con la nueva bilabiacién sobre el borde craneal da lu-
gar a un arco, o doble linea o doble curvatura craneal-
mente con la nueva formacién Osea dando lugar a una
imagen aguda del borde acetabular craneal y formar un
angulo agudo o punta aguda en radiografia.

Evaluacion de la apariencia del acetabulo: Se
efectia por dos métodos:

1. Indice de Rhodes y Jenny: La distancia entre los
puntos mas internos entre las cabezas, menos 4 mm.,
sera menor que los 2/3 de la distancia entre las puntas
de los bordes craneales acetabulares; en caso de ser
mayor habria displasia.

2. Indica de Norberg: Mide la profundidd del aceta-
bulo y se basa en la relaciéon entre el centro de la cabe-
za femoral y el borde acetabular craneal efectivo, no el
que represente el crecimiento 6seo. Dibuja una linea
que une los centros de las cabezas y traza otra linea
que desde el centro de la cabeza pasa por el reborde
acetabular craneal formando un angulo de 105° o mas
en el perro normal.

Ademas de apreciar la profundidad del acetdbulo tam-
bién puede expresar la subluxacién de la cabeza.

CABEZA FEMORAL

El principal cambio es la produccion de osteofitos en
la superficie articular, remodelando la cabeza femoral
y la exostosis de la cabeza tiende a formarse sobre la
zona del cartilago de crecimiento o sea proximo al sitio
de insercion de la capsula articular.

La fovea capitus se aplana y una formacién de hueso
subcondralla dibuja mas puntiaguda que lo normal pe-
ro debe interpretarse muy cuidadosamente.

En casos severos hay coxa vara porque la deformidad
de la epifisis se desarrolla ventral mente creando un an-
gulo menor con el cuello femoral.

Una Ultima remodelacién mas aguda hace imposible
identificar la estructura 6sea de la cabeza femoral.

CUELLO FEMORAL

Los principales cambios son: Al Engrosamiento, B)
Aparente acortamiento C) Rugosidad de las corticales.

El cuello se modifica y engrosa por la inestabilidad de
la articulacion y por las fuerzas que se proyectan sobre
el cuello y se modifica el modelo trabecular. Otra razén
del engrosamiento es que la nueva formacién de hueso
en la cabeza tiende a mezclarse con el cuello lo que
aumenta su anchura y se extiende también hacia la
parte ventral del cuello.

A veces la formacién de hueso es muy suave y solo se
nota ensanchamiento.

Puede existir coxa valga, angulacion mayor del cuello
con la diafisis, aunque se discute si es causa o efecto
de la mala posicién de la extremidad. También se con-
siderara la medida de la anteversion del cuello, que se
describe mas adelante.

ESPACIO ARTICULAR

La evaluacion de este espacio es de suma impo.tancia
para la evaluacion de la displasia y la manera en que
la cabeza se fija en el acetadbulo, es probablemente el
método mas dificil de evaluar la radiografia y hoy dia
todavia es el hecho al que mas se hace referencia con
mas fecuencia, ya que la laxitud parece ser el factor
etiolégico mas establecido.

Los signos incluyen un aumento de la anchura del es-
pacio entre el borde acetabular craneal y la margen in-
terna de la cabeza femoral.

La anchura puede ser desigual y presentarse como uni-
forme. Es el espacio limitado por las lineas que repre-
sentan el borde acetabular craneal y el contorno de la
cabeza femoral. Esto se demuestra cuando estas lineas
son trazadas caudalmente hacia la muesca acetabular.

Elespacio puede aparecer con anchura normal pero te-
ner una corta area de contacto entre el acetabulo y la
cabeza.

Las areas de la fovea y la muesca acetabular no se

evallan.

ANGULO DE INCLINACION Yy ANTEVERSION
DE LA CABEZA Y CUELLO FEMORALES.
METODO STANDARD DE MEDIDA

La técnica consiste en las proyecciones radiograficas
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del plano dorsal (anteroposterior) y el sagital (vista
mediolateral) y como los dos planos son perpendicula-
res el uso de la trigonometria resuelve el problema
bidimensional.

El método es simple, posible y exacto, y su exactitud
comparada con la medida directa sobre hueso aislado

esde t 1.7.

La radiografia en posicion anteroposterior necesita los
mismos requisitos que la tipica radiografia para la eva-
luaciéon de displasia. V la radiografia lateral requiere
formar un angulo de 90° el fémur con latibia y los con-
dilos superpuestos exactamente.

Sobre la radiografia antera posterior se aplica un gonio-
metro, calculando el centro de la cabeza femoral y al
mismo tiempo se calcula el contorno de la fosa trocan-
térica y a compas se traslada la medida centro-fosa
hasta la cortical interna y desde estos Ultimos puntos,
y con la medida libre, se calculan los puntos de inter-
seccion fuera de lafigura femoral con lo que se obten-
dra la bisectriz geométrica del cuello femoral.

Después se halla la parte méas estrecha de la diafisis y
desde esta linea se calculardn dos puntos a 20 mm.
arriba y abajo del segmento anterior y calculando los
puntos medios de los tres segmentos obtenemos el eje
geométrico de la diafisis femoral.

Mas tarde unimos el centro de la cabeza femoral con
el eje diafisario consiguiendo asi el segmento «V».

Sobre la radiografia mediolateral se practican los mis-
mos calculos y uniendo el centro de la cabeza femoral
con el eje diafisario obtenemos la distancia «X».

Segun la figura de proyeccion de ambos segmentos
sobre el plano axial o diacondilar se obtiene un triangu-
lo rectangulo sobre el cual se relacionan ambos seg-
mentos «V» y «X» mediante el uso trigonométrico de
la tangente del angulo «alfa», obteniendo un valor de
la tabla trigonométrica que mas tarde trasladamos de
la grafica 2." a la gréfica 1."obtenida por estudios ex-
perimentales sobre huesos libres, obteniendo asi el va-
lor real de la inclinacién y anteversion del cuello y cabe-
za femorales, cuyo valor normal de anteversion no de-
be alcanzar los 100.

Esquema de la rediogretie ventrodorsal del fémur. De-
terminacion del centro de la cabeza femoral c(2), del
eje del cuello femoral (3) y del eje diafisario (A) (5 Y4).
ABC representa la medida del angulo de inclinacién.

Pl
e

Diagrama de la radiografia mediolateral. Determina-
cion del centro de la cabeza femoral y del eje diafisario.
|

NORMAS CIENTIFICAS QUE SIGUE LA F.C.1.
(FEDERACION CINOLOGICA INTERNACIONAL)
PARA EL DICTAMEN OFICIAL DE DISPLASIA

Admiten a dictamen la radiografia del perro o perra
cuando han cumplido 1 afio de edad y su descripcion
del grado de displasia es como sigue:

GRUPO «A» - AUSENCIA DE DISPLASIA

La cabeza del fémur y el acetdbulo son congruentes y
el angulo acetabular segun Norberg (adaptado a la po-
sicién 1, extremidades en extension) es de 105° 0 mas.
El borde craneolateral aparece afilado y ligeramente
redondeado.

El espacio articular es estrecho y homogéneo. En arti-
culaciones coxofemorales excelentes el borde craneo-
lateral abarca ligeramente la cabeza del fémur en situa-
cion laterocaudal.

GRUPO «8» - FORMAS DE TRANSICION
(sospecha de displasia)

La cabeza el fémur y el acetdbulo son ligeramente in-
congruentes y el angulo acetabular segin Norberg
(adaptado a la posicién 1, extremidades en extension)
es 105° 0 mas, o hien la cabeza femoral y el acetabulo
son congruentes pero el &ngulo acetabular segin Nor-
berg es menor que 105°.

GRUPO «C» - DISF>LASIA DE CADERA LIGERA
La cabeza femoral y el acetdbulo son incongruentes y
el angulo acetabular segun Norberg es de 100° o mas
y/ o el borde cranellolateral esta algo aplanado. Pueden
presentarse ligeras irregularidades o como maximo dis-
cretos signos de osteoartrosis en el borde acetabular
craneal, caudal o dorsal, o en la cabeza y cuello del fé-
mur,

GRUPO «D« DISPLASIA DE CADERA
MODERADA

Incongruencia obvia entre la cavidad acetabular y la
cabeza del fémur con subluxacién. Elangulo acetabu-
lar segun Norberg es superior a 90° (s6lo como refe-
rencia). Existe aplanamiento del borde craneolateral y
signos osteoartroficos,.



NORMAL ANATOMY Of HIP JOINT
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Fig. Anatomia normal coxofemoral.

Fig. 3 Posicion radiogréafica correcta para el estudio
de disblssie.

Fig. 5 Radiografia ventrodorsal normal y correcta.

Fig. 2 Gréfica de la articulacién normal.

Fig. 4 Grafica de la posicién correcta para obtener la
radiografia de displasia.
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Fig.6

Fig.8
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Fig. 6 Gréfica para la rarjiografia en posiciéon de fle-

Fig.

Fig.

Fig..

Fig.

Xion.

7 Radiografia en flexion.

8 Radiografia para medir los indices pélvicos en

caso positivo de displasia.

9 Medida y relacion de los indices pélvicos.

70 Indices de Rhodes y Jenny.
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Fig.13

Goniométro
berg.

para la medida del angulo de Nor-

Radiografia con "cufia" para la dernostrecion
de laxitud articular.

Planos para el estudio de la ante version.

Gréfica de la anatomia en la displeste modera-
da y avanzada.

Displasia de grados A y E (libre y muy avanza-
do grado de displasia).

Fig.12
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Gréfica para determinar la anteversion de la cabeza y cuello femorales en relacion con X e Y.
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GRUPO «E» - DISPLASIA DE CADERA GRAVE
Marcados signos de displasia coxofemoral, como luxa-
cibn o clara subluxacién, y angulo acetabular segin
Norberg menor que 90°. Aplanamiento claro del borde
acetabular craneal, deformacion de la cabeza del fé-
mur (forma de seta, aplanada), otros signos de os-
teoartrosis.

Como se aprecia la F.C.1. s6lo basa su diagnéstico en
los datos anatémicos radiogréaficos y el angulo de Nor-
berg, y cientificamente hemos repasado que el diag-
néstico de displasia se debe evaluar en datos anatomi-
cos, en examen fisico, como la laxitud,la abduccién,
radiografia en flexion, radiografia con cufia (laxitud),
indice de Rhodes y Jenny, indices pélvicos de Olsson,
angulos de inclinacién y anteversion y desde luego a la
edad de 2 afios como definitivo dictamen con un 95%
de seguridd diagnéstica puesto que esta comprobado
que al afio la probabilidad diagnoéstica es sélo del 68%.

La comisibn recomienda tener en cuenta a la hora
de elaboracion de una radiografia los siguientes
puntos:

a) Se exigira una edad minima para el juicio de 1 afio;
para razas muy grandes la edad minima asciende a
un afio y medio.

b) Los perros se identificaran a través de tatuaje legi-
ble en la oreja. Con esta sefial se marcara el arbol
genealdgico y la radiografia.

e) Enla radiografia se expondra al lado del numero de
.tatuaje, el nimero del libro de origen, la raza, la
fecha de la radiografia y se sefalara si se trata de
la articulacién derecha o izquierda.

d) Las radiografias se almacenaran de forma centrali-
zada.

e) Eljuicio definitivo se basara en dos radiografias,
una en posicion | (con la extremidad posterior ex-
tendida) y otra en posicion 11(con la extremidad
posterior doblada).

f) Eltamafo de la placa radiogréfica en posicion |tiene
que alcanzar por lo menos 30 x 40 cm.

g) La calidad técnica de la radiografia tiene que ser
satisfactoria.

Relacion de las grandes razas, las cuales deben alcan-
zar al menos la edad de un afio y medio para el juicio
de la displasia de cadera:

1) Bull - Mastin.

2) Bordeaux - Dogo.
3) Dogo aleman.

4) Leonberger.

5) Maremmano.

6) Mastin.

7) Mastin napolitano.

8) Neufundlander y Landseer.
9) Perro de los Pirineos.

10) San Bernardo.

Para el tratamiento de reclamaciones contra el dicta-
men del comité local se puede considerar la formacion
de una comisi6on de enjuiciamiento que nombrara la
comision cientifica de la F.C.1.

TRATAMIENTO

Médico y quirargico

MEDICO

Descanso en espacios reducidos para evitar ejercicios
intensos.

Antiinflamatorios.

Terapéutica fisica.

QUIRURGICO

Pectinectomia: alivia el dolor.

Capsulotomia:  en combinaciéon con-otras técnicas.
Osteotomia pélvica: es muy eficiente practicada en-
tre los 6 y 10 meses. Consigue buen contacto cabeza-
acetadbulo en animales jévenes.

Osteotomia  femoral:
sibn y coxa valga.

en joévenes corrige la antever-

Osteotomia del gran trocanter: aumenta la tension
de los gluteos y mejora el contacto articular. Se realiza
con otros métodos reconstructivos.

de la cabeza del fémur
en transplante  del biceps femoral:' aunque los
autores americanos la consideran una intervencion
«salvaje» lo cierto es que da buenos resultados y es
econdémica en contraposicién de la protesis de cadera
que es econdmicamente inviable aunque en las univer-
sidades americanas y clinicas de superlujo se practica
de forma habitual.

Artroplastia  por ecision

Protesis total de cadera: cientificamente la mas fi-
sioldgica y técnicamente la més avanzada pero econé-
micamente muy costosa.

Pasamos a describir 16s detalles de las mas usuales en
la practica clinica.

PECTINECTOMIA

Mas bien deberiamos decir «miectomilia subtotal pec-
tinea» atendiendo a los tiempos que se realizan en la
intervencion.



Fig. 77 Pectinectomie.

Fig. 76 Efecto del pectineo en la displests.

Fig. 78 Osteotomia péivice. Incisién del ilion. Fig. 79 Osteotomia pélvica,
comprobacion.

Fig. 20 Artroplastia por excsision de la cabeza del te-
mur.

fase final.

Radiografia de
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El musculo pectineo es un musculo medio del muslo
qué se origina en el tendén prepubico, en la eminencia
ileopectinea. y se inserta inferiormente en la superficie

caudal del fémur a mitad de la insercion del musculo
adductor magno y su funciébn es la adduccion del
muslo.

La intervencién es realizada bilateralmente en el mismo
acto quirurgico ..

La incision de la piel se hace desde el borde lateral del
musculo abdominal a lo largo del cuerpo del musculo
pectineo que se palpa facilmente y se aisla colocando
dos pinzas en el principio Yy final del cuerpo muscular,
cuidando de localizar la femoral y vasos pequefios que
alimentan el cuerpo pectineo.

Con las pinzas se limitan ambos extremos del pectineo
procediendo a continuacién a la seccion de ambos ex-
tremos con lo cual no cabe la posibilidad de una nueva
unién de ambos extremos tal como ocurriria de practi-
car una incision simple en el cuerpo del pectineo.

Esuna intervencion sencilla y mejora o palia las moles-
tias que produce la displasia.

En los cuidados postoperatorios se procurard que el
animal no haga ejercicio al menos en una semana.

OSTEOTOMIA PELVICA

Es un tratamiento quirdrgico de la displasia de cadera
que estabiliza la cabeza femoral en posicion de sopor-
tar el peso corporal una vez reducida la subluxacion
mediante una nueva orientacion del acetabulo com-
pleto.

Sus resultados son mas positivos en las displasias me-
dias que en las mas agudas porque en estas Ultimas el
acetabulo esté relleno de tejido 6seo y le hace mas pla-
no para al recepcion de la cabeza en su nueva po-
sicion.

La edad id6nea es alrededor de los 4 a 6 meses antes
de que los cambios displasicos lleguen a estar muy
avanzados.

Si la displasia es ligera no hay inconveniente en practi-
car esta intervencién al afio y medio inclusive.

Por supuesto que esta intervencion es aplicable en ca-
sos de traumatismos que causen luxaciones crénicas
coxofemorales que causan erosiones en el margen
acetabular dorsolateral, aunque cuanto mas acusadas
son las citadas lesiones mas pobre' es el resultado de
la intervencién.

Si ha de practicarse en ambas caderas no se practicara
simultineamente, sino cuando al menos haya cicatri-
zado la anterior o mas tarde si es posible.

La técnica requiere:

1. Exposicion lateral del ilién.

2. Osteotomia del cuerpo iliaco.

3. Osteotomia de la rama del isquion.

4. Movimiento de traslado del final caudal de la parte
oteotomizada del ilio sobre la parte craneal del
mismo.

mediante un

5. Fijaciébn de las partes anteriores

tornillo.

6. Exposicion de la cidpsula mediante la retraccién de
los gliteos medio y profundo que permitird practi-
car una capsulorrafia que evite una luxaciéon duran-
te el proceso de cicatrizacion.

7. Vendaje posterior durante 3 semanas, ensillando la
extremidad.

8. En casos severos de displasia se requeriria la osteo-
tomia del ilion, isquidbn y pubis, necesitando una
osteotomia trocantérica para la via de acceso.

ARTROPLASTIA POR EXCISION
DE LA CABEZA DEL FEMUR

La incision de la piel se comienza cerca del trocanter
mayor siguiendo el borde craneal del fémur hasta el
borde de la rétula e incidiendo también elbiceps femo-
ral y el fascia lata.

Después se comienza a cortar una tira del biceps des-
.de la rétula de forma puntiaguda y ensanchandola has-
ta el trocanter en una anchura de 5 cms. lo cual es ne-
cesario para cubrir méas tarde la superficie oseotomiza-
da del cuellodél fémur. '

A continuacion se practica la.osteotornia craneolateral
con sierra oscilante con lo que la superficie osteotomi-
zada sera perfectamente lisa, en caso contrario .sera
necesrio practicar un limado perfecto de'la superficie
cortada.

Debe protegerse el nervio ciatico y mas tarde se practi-
‘ca una incision del borde caudal éseo "del trocanter pa-
ra exponer el aspecto caudal de la capsula articular por
la que se pasa una pinza de Carmalt en direcciéon cra-
neal para agarrar la punta de la tira del biceps femoral
disefiada al principio y traida hacia atras cubriendo la
superficie osteotomizada del cuello y cabeza femoral,
terminando por formar un cabestrillo y suturandola so-
bre si misma para permitir unas contracciones isorné-
tricas del trasplante femoral (biceps) que funcionara,
como musculo por su inervacién y vascularizaciéon.
La via de acceso a la articulacién coxofemoral se hace:
por la incisién craneolateral con miotomia o parcial te-.
notomia del' masculo glater, segun técnica del Or.
Hohn, 1977.

Esfavorable una aplicacion de terapéutica fisica en las
semanas posteriores a la intervencién para acelerar la
recuperacion funcional de la extremidad, no recomen-
dando ningun tipo de ventaja aunque. si un ejercicio
muy restringido en los primeros diez o doce dias.



El resto de las técnicas son menos asequibles a la prac-
tica clinica habitual como la protesis total de cadera.

La osteotornlia del gran trocanter
multdneamente con osteotomia
mia y ésta con las mencionadas
las descritas especificamente
ma de las lesiones
cadera.

se puede practicar si-
pélvica o capsuloto-
pero con cualquiera de
queda resuelto el proble-
0 molestias de la displasia de

En resumen de este trabajo quiero resaltar la importan-
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cia de las técnicas diagnosticas que deberian aplicarse
en eljuicio de la displasia de cadera, aunque en la ac-
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tan en sus normas, pero suponemos que dado el alza
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PARTE I
MICROCIRUGIA  VASCULAR

Antes de comenzar con la realizacién de las diferentes
técnicas microquirargicas, tanto en el sistema arterial
como venenoso, es de sumo interés, el llevar a cabo
repetidas sesiones de diseccion. Estas sesiones de di-
seccidon deben de comenzar con piezas anatémicas, y
pensamos que los despojos de pollo, entre los que te-
nemos, la cabeza con el cuello, es una de las piezas de
gran utilidad e interés para la practica de diseccién, sin
contar con su facil obtencion y manejo.

Las repetidas disecciones en esta pieza anatomica, nos
van a servir para adquirir la suficiente experiencia en el
manejo del instrumental quirdrgico y 6ptico, asicomo,
para la obtencién del tacto necesario en el manejo de
las distintas estructuras que el sistema vascular tiene,
ya que vamos a poder realizar disecciones en la vena
yugular externa, etc. Todo lo anterior nos va a dar la
base suficiente para realizar mas adelante disecciones
regladas en animales vivos con toda destreza.

Existen diferentes especies animales en los que vamos
a poder practicar los ejercicios microvasculares, antes
de extrapolarlos a la clinica diaria. Entre estas especies,
nos encontramos con el perro, conejo y rata, siendo
esta Ultima la que mejores condiciones de trabajo nos
ofrece para la realizacion de los ejercicios microvascu-
lares, habiéndola elegido como ideal.

Sin embargo, es el perro y conejo los animales de ma-
ximo interés para la practica microqujrirgica en los
nervios.

RATA

Entre las diferentes estirpes de ratas existentes, es la
stirpe Wistar con su capa blanca y gruesa cabeza, la
que con mas frecuencia es utilizada en todos los Cen-
tros Experimentales Biomédicos. Esta estirpe, relne
una serie de ventajas entre las que podemos destacar,
su facil manejo, su tranquilidad y su inteligencia.
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Estas ratas, por su facil manejo, podemos situarlas en
cualquier estancia que sea de nuestro interés, para ob-
tener los propésitos por nosotros buscados, ya que
existen en el mercado unas jaulas de plastico y malla
gue nos va afacilitar el traslado a nuestro quir6fano sin
el menor tipo de problemas.

El peso corporal de este roedor adulto oscila entre los
250y 300 grs, con una media de 3 afios de supervivien-
cia, pudiendo producir entre 8 a 10 camadas a lo largo
de su vida, dando una media de 8 crias por camada.

Debido a su gran prolificidad, facil manejo y poco con-
sumo (5 grs. de alimento por cada 100 grs. de peso vi-
vo al dia, y 10 ml. de agua al dia), y la posibilidad de
ser utilizado cada animal en varias sesiones quirargi-
cas, es por lo que, este roedor esta siendo utilizado ca-
da vez con- mas frecuencia en aquellos Centros, o por
aquellas personas que se estan iniciando en el aprendi-
zaje de las diferentes técnicas microquirdrgicas.

Manejo y anestesia

La rata Wistar si se maneja con cuidado, suele ser bas-
tante tranquila. Para extraerla de lajaula, debemos de
sujetarla por la cola (Fig. 1), Y una vez la hayamos sa-
cado al exterior, ya sea mediante un guante o sin él,
colocaremos el dedo indice y el pulgar alrededor del
cuello y el resto de los dedos alrededor del tronco

(Fig-,2).

Realizada esta maniobra, el animal esta preparado para
poder practicarle cualquiera de los tres tipos de aneste-
sia que vamos a referirnos a continuacion.
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Fig. 2

Entre los diferentes componentes anestésicos y vias de
aplicacion que con mayor frecuencia son utilizados en
la rata tenemos:

Anestesia por inhalacion

Para llevar a cabo este tipo de anestesia, utilizaremos
un algodén impregnado en eter, el cual, una vez colo-
cado en un embudo lo pondremos con el hocico de la
rata hasta obtener el efecto deseado.

Anestesia por via intraperitoneal

Para la practica de esta anestesia, administraremos 4
mgrs/100 grs. de peso vivo de Nembutal por via intra-
peritoneal, permaneciendo los efectos anestésicos du-
rante un periodo de 2 horas.

Anestesia por via intramuscular

Esta anestesia es la suma de los siguientes compo-
nentes:

Ketolar (25 mgrs. H 5 ce.
Valium (20 rngrs.) - 4 ce.
Atropina (1 rnqr.) - 1 ce.
Total - 10 cc.

Preparada la mezcla, pasamos a inyectar 1 1/2 cc. por
via intramuscular por cada 300 grs. de peso vivo en
cualquiera de las extremidades posteriores (Fig. 2). Se
pueden repetir dosis de 0,50 cc. durante el tiempo qui-
rdrgico si es necesario. Pasados 8 6 10 minutos de la
aplicacion de esta anestesia, la rata esta preparada pa-
ra ser trasladada al panel de sujecion.

Panel de sujecion

Este panel nos va a ser de gran utilidad para la sujecion
y manejo de la rata durante todo el tiempo que dure
la intervencién. Para la confeccién del mismo, pode-
mos utilizar un tablero de Formica blanco, de facil lim-
pieza y de unas dimensiones aproximadas de 25 x 35
cm. (Fig. 3). A este panel se le pueden practicar una
serie de ranuras en sus cuatro caras, las cuales nos van
a servir para la colocacién de separadores en las ma-
niobras quirdrgicas.

Una vez la rata anestesiada, la trasladamos al panel de
sujecion, procurando distender tanto las extremidades

anteriores como las posteriores, Yy fijando las cuatro al
papel de forma individual con trozos de esparadrapo;
esto mismo haremos con la cola.

15 cm
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Fig. 3

Una vez sujeta la rata al panel, sélo nos queda el rasu-
rar y afeitar la region anatdmica elegida para la practica
microquirdrgica.

Ejercicios de diseccion

Terminado el periodo de diseccién en las piezas anaté-
micas, es el momento de pasar a realizar estas practi-
cas en animales vivos; en nuestro caso la rata.

Estos ejercicios nos van a presentar una serie de difi-
cultades que deberemos de valorar y resolver. Asi,
aprenderemos el manejo de tejidos vivos y el control de
la hemorragia, hecho este lltimo de gran interés y tras-
cendencia en la practica microquirirgica vascular. De
igual manera, estos ejercicios seran de gran utilidad
para llevar a cabo una colocacién precisa de los sepa-
radores, manejo de tejidos e instrumental de uso mi-
croquirdrgico, asi como de la correcta colocacion de
las manos.

Para llevar a término nuestro propésito, hemos elegido
el abordaje y diseccion de tres regiones anatémicas en-
la rata, sobre las cuales, de una forma real nos permi-
tan trabajar con tejidos, érgnos y sistemas. Entre las
regiones de nuestra eleccién tenemos (Fig. 4):

A. Region cervical del cuello. (Diseccion de la Art.

carética).

B. Region abdominal. (Diseccion de Art. aorta y Vena
cava).

C. Region inguinal. (Diseccion de Art. y Vena
femorales) .

Estos abordajes, nos llevaran a conseguir la visualiza-
cion de los diferentes vasos, cumpliendo de esta ma-
nera el objetivo de nuestro propésito. Sin embargo una
vez localizadas estas estructuras vasculares, y antes de
abordarlas, debemos seguir una serie de normativas en
el manejo de su diseccién, a las que haremos referen-
cia posteriormente.



Fig.4
A. Region cervical del cuello.
(Diseccién de la Art. Caroétida)

Tras la anestesia e inmovilizacion de la rata en el panel
de sujecidbn en decubito dorsal, pasamos al corte y
afeitado de todo el pelo existente en la region cervical
del cuello, continuando con la desinfeccion de la zona
y colocacion de un pafio de campo fenestrada.

Para obtener una distensién de la cabeza no excesiva
pero necesaria para este ejercicio, colocaremos una
goma o cinta por debajo de los incisivos superiores fi-
jando cada uno de sus extremos en el panel. Debere-
mos de igual forma sacar la lengua de la rata con el fin
de evitar problemas de asfixia. A continuaciéon realiza-
remos Unaincision en la piel de 3 a4 cm. alo largo de
la linea media del cuello partiendo del manubrio ester-
nal. Esta incision es suficiente para abordar por esta
via. tras la diseccion media del masculo esternohioideo
las dos cardtidas. Sin embargo si deseamos tener un
campo quirdrgico méas amplio, podemos realizar otra
incision perpendicular a la anterior y en su base, que
nos dara una T invertida (Fiq. 4A). Rechazados los ex-
tremos cutaneos, seguiremos con la diseccion de las
glandulas sublinguales subyacentes de gran tamafio en
este roedor.

En el paso siguiente separaremos y rechazaremos el
musculo esternocleiomastoideo del lado de la carétida
a disecar (Fig. 4a-1), continuando la diseccion entre el
musculo esternohioideo y homohioideo podremos
apreciar en el fondo la arteria carétida (Fig. 4 A-2).
También podemos seccionar este ultimo con el fin de
visualizarla en un mayor recorrido.

Es en este vaso donde posteriormente realizaremos
ejercicios de sutura término-terminal, término-lateral,
etcétera.

B. Regién abdominal.
(Diseccién de la Art. Aorta y V. cava)
Seguiremos las mismas normativas del ejercicio ante-
rior respecto a la anestesia, sujecién y preparacion del
campo quirdrgico. Hecho esto, practicaremos una la-

parotomia supra-infraumbilical amplia, comenzando
por la seccién de la piel (Fig. 4 B), Y continuando con
una incisién en la linea alba hasta la cavidad abdominal
y continuando con la seccién de esta linea alba en di-
reccion tanto craneal como caudal (Fig. 4 B-1).

Terminada la laparotomia, extraeremos al exterior todo
el paquete visceral, teniendo sumo cuidado en su ma-
nejo y procurando envolverlo mediante gasas humede-
cidas con suero fisiolégico atemperado. Este suero nos
servira para evitar el resecamiento de las asasy los po-
sibles vasoespasmos. Después de todo lo anterior nos
vamos a encontrar en eltecho de la cavidad abdominal
la art. aorta y la v. cava con sus diferentes bifurcacio-
nes (Fig. 4 B-2).

Esta practica, se lleva a cabo con lafinalidad de ejerci-
tarnos en la diseccion de dos vasos juntos, asi como
para poder adquirir practica en coagulaciones con el
bisturi bipolar en las distintas y variadas ramificaciones
gue estos vasos nos ofrecen.

C. Region
(Diseccion

inguinal

de la Art. y v. femorales)

Siguiendo la pauta de los ejercicios anteriores y tras la
anestesia, sujecion y preparacion del campo quirdrgi-
co, realizaremos una incisiéon de 3 6 4 cm. de longitud
en la piel, a la altura de la linea inguinal y paralela a esta
(Fig. 4 C). Pasaremos a separar los bordes de la piel,
(Fig. 4 C-1), continuando con la diseccién de la grasa
gue nos aparece en el campo y resecando el tejido co-
nectivo existente, tras el cual en direccion del anillo in-
guinal y paralelas al musculo pectineo nos vamos a en-
contrar con la art. y v. femorales (Fig. 4C-2).

Este abordaje, nos puede servir mas adelante para sec-
cionar estos vasos en ejercicios de injertos vasculares,
asi como para realizar practicas de colgajos vascula-
rizados.
Diseccién vascular

En el momento de enfrentarnos con la diseccion de un
vaso, deberemos de guardar una serie de normativas,

con el fin de evitar lesiones irreparables. Entre estas
normativas tenemos:

- Procuraremos no traumatizar las paredes vasculares,
ya que si fuese asi, esto nos daria como resultado
lesiones en la capa intima con la presentacion de
espasmos y trombosis.

- Deberemos de evitar el estiramiento excesivo de los
vasos, ya que puede conducirnos de nuevo a la alte-
racion de sus capas media e intima y siento estas un
campo abonado para la formacion de un trombo.

- Con el fin de evitar el resecamiento vascular durante
el -tiernpo que dure la diseccion, deberemos de ir
humedeciendo los vasos mediante un cuentagotas
con una solucion Ringer a 3]0 C., ya que temperatu-
ras bajas nos dan como resultados vasoespasmos
(Fig. 5).

29



30

- En el momento que nos sea posible, colocaremos
una banda de color azul, verde o amarillo debajo
del vaso, con el fin de obtener un trasfondo que
nos facilite la diseccién (Fig. 6).

- En las maniobras de diseccion y limpieza del tejido
perivascular, procuraremos sujetar el vaso con la
méaxima delicadeza, sin brusquedad y siempre
traccionando dé él a través de la capa adventicia
(Fig.7).

- Par la diseccion vy liberalizacion de la capa adven-
ticia, deberemos sujetarla con unas pinzas n.o 5,
continuando su diseccion y reseccidon con la ayuda
de unas tijeras de punta fina siempre en direccion
paralela al vaso (Fig. 8).

- Si nos encontramos con la presencia de una arteria y
vena unidas mediante el tejido propio perivascular,
deberemos de disecarlas mediante el pinzamiento de
la capa adventicia de la arteria, ya que sus paredes
son més consistentes que las de la vena (Fig. 9).

- Si nos encontramos en la diseccidon de una arteria o
vena pequefias bifurcaciones, deberemos de realizar
su coagulacién mediante el coagulador bipolar. Este
coagulador nos permitira la oclusion de estas bifur-
caciones sin lesionar el vaso principal (Fig. 10).

SUTURA ARTERIAL TERMINO-TERMINAL

Existen una serie de pasos fijos en la realizaciéon de esta
sutura, que se llevan a cabo por la mayor parte de los
cirujanos vasculares, a excepcién de pequefias varia-
ciones. Asi, una vez liberado el vaso, (esta practica la
podemos realizar en la carétida de la rata), colocamos
el doble clamp de Ac/and, teniendo la precaucién de
evitar el enrollamiento del mismo (Fig. 11). A continua-
cion situamos debajo del vaso una cinta de color azul
o verde, con el fin de obtener un trasfondo.

Una vez situado el doble clamp de Acland aproxima-
dar, siempre el buen alineamiento del vaso, realizamos
la arteriotomia. Este hecho lleva consigo la presencia
de sangre en el campo quirargico y en la luz vascular.

Para la limpieza de esta sangre, asi como de los peque-
flos coagulos existentes en ambos extremos vascula-
res, procederemos a lavarlos introduciendo através de
la luz de estos .una solucién de Ringer heparinizada y
atemperada, mediante una aguja roma acoplada a una
jeringuilla, siempre teniendo cuidado en no lesionar las
estructuras vasculares (Fig. 12).

A continuacién realizaremos una maniobra denomina-
da «circuncision», la cual consiste en el pinzamiento de
la capa adventicia de cada uno de los extremos, pasan-
do posteriormente a seccionarla (Fig. 13).

No debemos olvidar, que tenemos que realizar una
seccion circular completa de la adventicia, pues de
quedarnos parte de ella, ésta penetraria en la luz del

vaso al realizar la sutura, dando como resultado la po-
sible formacion de un trombo.

Las maniobras anteriores, nos pueden dar como resul-
tado un vasoespasmo en cada uno de los extremos de
la arteria. Este lo podemos combatir, mediante la adi-
cién de una solucién Ringer heparinizada a 3]0, y la di-
lataciébn de los extremos, introduciendo en la luz
vascular una pinza cerrada, que iremos abriendo con
delicadeza sucesivas veces, con el fin de obtener la di-
latacién deseada, (Fig. 14).

Solucionado el espasmo, comenzaremos la sutura. La
técnica se basa en la realizacion de tres puntos guia,
dos en la cara anterior y uno en la cara posterior con
una separacion de 120° entre cada uno de ellos; alre-
dedor de los cuales iremos realizando los restantes
puntos, hasta terminar la sutura. Para facilitarnos la vi-
sion de la pared posterior y no lesionaria, en el momen-
to de penetracion de la aguja, nos podemos servir de
una pinza recta, que colocaremos en la luz del vaso. La
aguja debe penetrar de forma perpendicular a la pared
del vaso, guardando la misma distancia en cada uno
de los extremos. (Fig. 15).

El primer punto guia, lo colocamos en la cara anterior
del vaso, a la altura de las 12 en la esfera del reloj. Una
vez realizado, y con el fin de mantener la tensiéon, uno
de los cabos lo enrollaremos entre los dos extremos del
doble clamp de Ac/and, (Fig. 16).' Evitaremos la ten-
sion entre los dos extremos de la arteria, ya que esto
provoca desgarros al realizar el anudado.

Elsegundo punto lo colocamos también en la cara an-
terior, y a 120° del primero, a la altura de las 4 en la
esfera del reloj. Seguidamente cogeremos un extremo
de este punto y lo llevaremos a los extremos distales
del clamp, fijandolo alli. Con este segundo punto guia
obtendremos la biambulacién excéntrica de 120° de
Cobbett, la que nos evitard en las puntadas siguientes
introducir la aguja en la pared posterior del vaso. (Fig.
17).

El afrontamiento correcto de los extremos vasculares
va a co..dicionar en gran manera el buen resultado de
esta anastomosis.

Una vez, situados los dos puntos guia en la cara ante-
rior, continuaremos la sutura con los siguentes, guar-
dando una distancia proporcional entre cada uno de
ellos y los puntos guia, hasta finalizar con la sutura de
esta cara. (Fig. 18).

Terminada la sutura de la cara anterior, giraremos el
clamp 180°. Ahora podemos observar la cara posterior
del vaso que esta sin suturar, yen el fondo de ésta vi-
sualizaremos los puntos de la cara anterior que acaba-
mos de realizar y asi vamos a poder valorar su estado.
Seguidamente colocamos el tercer punto guia en la
parte media, a la altura de las 8 con respecto a la esfera
del reloj, y cuya traccion nos servird para evitar las
puntadas en la pared opuesta. (Fig. 19).
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Colocado el tercer punto guia, y traccionando de él,
pasaremos a realizar los restantes, situandolos a am-
bos lados del punto guia, a una distancia proporcional
entre estos y el punto guia, hasta finalizar la sutura del
vaso. (Fig. 20).

Terminada la sutura, volveremos a lavar de nuevo el
campo operatorio con una solucidon de Ringer heparini-
zada a 3]OC, pasando a quitar primero el clamp. distal
y después el proximal al flujo, dejando un algodén im-
pregnado con la solucién anteriormente citada durante
5 a 10 minutos. Si al quitar el algodén nos encontra-
mos con la presencia de fugas a través de los puntos
de sutura, deberemos de colocar de nuevo el clamp,
lavar el campo de sangre y coagulos, y realizar los pun-
tos de sutura necesarios.

Respecto al nimero de puntos de sutura que debemos
de realizar estos estan en relacion con el didmetro del
vaso, consistencia, (arteria o0 vena), y tamafio de la su-
tura. Para una arteria de 1 mm. de didmetro se nece-
sitan del orden de 7 a 9 puntos de sutura
aproximadamente.

A medida que los vasos son mayores, mayor deera ser
la distancia entre los puntos. Las arterias por norma
general, necesitan un mayor numero de puntos de su-
tura que las venas, debido a una mayor presion
sanguinea.

Si después de terminar la sutura y de comprobarla, nos
encontramos con un espasmo que no podemos solu-
cionar; y dudaramos respecto a la permeabilidad del
vaso; deberemos de realizar los prueba de permeabili-
dad. Parala practica de esta prueba nos serviremos de
dos pinzas del n.o 5.

La primera pinza la situaremos en la parte distal de la
sutura ocluyendo la luz, evitando los traumatismos v ti-
rones. La segunda pinza la colocamos aliado de la pri-
mera arrastrando todo el contenido vascular en una
distancia de 1 cm. aproximadamente en direccion a la
sutura. Hecho esto, nos encontraremos con un espa-
cio de 1cm. de vaso sin contenido entre ambas pinzas.
(Fig. 21).

Ahora soélo nos queda para comprobar la permeabili-
dad vascular, levantar la pinza mas proxima a la anas-
tomosis y examinar el relleno del vaso (Fig. 22). Si éste
no se realiza, esto es debido a una anastomosis defec-
tuosa o a la presencia de un trombo. En este momen-
to, debemos de levantar la sutura, resecar los tejidos
lesionados y volver a comenzar la misma, en lugar de
intentar extraer el posible trombo existente.

Sutura arterial término-lateral

Para la realizacion de esta técnica podemos utilizar las
dos carétidas de la rata. Una de ellas la resecaremos
y seccionaremos 1 cm. aproximadamente, colocando
un clamp en uno de sus extremos; ésta nos servira co-
mo donante. La carétida del lado contrario la utilizare-
mos como receptora. En la practica clinica este tipo de

sutura Unicamente se utiliza en el caso de que un vaso
(el receptor), tengo el doble calibre que el otro
(donante).

En primer lugar colocaremos los clamps en el vaso re-
ceptor. Seguidamente resecaremos una superficie de
su capa adventicia de igual tamafio que el diametro del
vaso donante. No debemos de olvidar que la tijera de-
be de resecar la adventicia en direccion paralela al vaso
con el fin de evitar lesiones en las otras capas.
(Fig.23).

A continuacion, y en el mismo lugar de la adventicia
resecada, seccionaremos y resecaremos una parte de
esta arteria de igual tamafio al del diametro del donan-
te, (Fig. 24). Esta maniobra lleva consigo la presencia
de sangre en el campo quirlrgico, sangre que debe-
mos de lavar, asi como, la existente en la luz vascular
mediante una solucion de Ringer heparinizada y
atemperada.

Una vez limpio el campo quirdrgico de sangre, aproxi-
mamos el vaso donante al orifcio realizado en el vaso
receptor. Antes de esta maniobra, como es de suponer
hemos resecado la adventicia del extremo del vaso do-
nante. (Fig. 25).

Aproximado el extremo del vaso donante al orificio del
receptor, fijaremos ambos mediante la colocacion de
dos puntos en sus extremos evitando la tensién de los
clamps. Estos dos puntos nos van a servir de guia, pro-
curando dejar los cabos largos por si nos fuese necesa-
rio realizar una traccidon sobre ellos alo largo de la sutu-
ra, (Fig. 26).

A continuacidén pasaremos a suturar la pared posterior.
La sutura de esta pared se debe comenzar con la colo-
cacion de un punto en su parte media (Fig. 27), a partir
del cual iremos colocando el resto de ambos lados has-
ta completar la misma, (Fig. 28). Este primer punto, si
dejamos su extremo largo, nos puede servir para trae-
cionar de él y facilitarnos las maniobras de sutura.

Finalmente pasamos a suturar la pared anterior. Al
igual que hemos realizado la sutura de la cara posterior
debemos de proceder para la cara posterior. Colocare-
mos un punto en su parte media y a partir de él ire-
mos situando el resto, (Fig. 29 y 30). Terminada la su-
tura quitaremos los clamps y comprobaremos la per-
meabilidad de los vasos.

Sutura venosa término-terminal

Debido a la diferencia estructural de las paredes de las
venas al de las arterias, su menor consistencia, y peor
manejo en la diseccién de su capa adventicia, asi co-
mo, una menor presién sanguinea, es lo que nos lleva
a realizar tanto la sutura termino-terminal como otras,
con diferentes variaciones, respeto a las suturas arte-
riales, asi deberemos de tener en cuenta siempre que
se realice una sutura venosa lo siguiente:

-Al intentar disecar y eliminar la parte correspondien-
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te de la capa adventicia nos encontraremos con
grandes dificultades, y en ciertos casos és casi
imposible su realizacion.

- Procuraremos tener un sumo cuidado a la hora de
confrontar los dos extremos, evitando la posible
entrada de parte de la pared a la luz del vaso, lo
que provocaria un problema de trombosis.

- Latdnica media debe de ser lesionada lo minimo po-
sible, ya que ésta condiciona en gran parte el buen
resultado de la sutura.

- Las venas presentan una mayor dificultad para la
practica de las suturas que las arterias. Esto es
debido a la gran flacidez de sus paredes, por lo que
obtendremos unos resultados menos satisfactorios
gue en las anastomosis arteriales de igual tamafio.

- Procuraremos colocar el minimo ndmero de suturas
posibles. Una vena necesita menor nimero de sutu-
ras que una arteria, ya que no tiene que soportar la
misma presién que una arteria.

- El nimero de suturas necesarias para realizar una
anastomosis venosa término-terminal en un vaso de
1 mm. de didmetro oscila entre 6 a 8.

- El proceso de reparacion en una sutura venosa es
mucho mas largo que el de una arteria.

Para la practica de .suturas venosas término-
terminales, podemos utilizar tanto la vena yugular, ca-
va o femoral de la rata, siendo la yugular y femoral las
de mas facil diseccion y manejo. En la sutura de estos
vasos deberemos de realizar los siguientes pasos:

Una vez hayamos disecado la vena deseada, colocare-
mos el clamp doble y debjo de ésta una cinta de color
amarillo y verde con el fin de tener transfondo.

Seguidamente realizaremos la venotomia (Fig. 31A),
continuando con un lavabo tanto de la sangre existen-
te en el campo quirargico, como de los restos que per-
manecen en la luz del vaso (Fig. 31-B). Ellavado como
ya hemos repetido con anterioridad debe de realizarse
con una solucién de Ringer heparinizada y atempera-
da. Limpio el campo quirdrgico de sangre, procurare-
mos resecar en lo posible la capa de adventicia, manio-
bra dificil en las venas. (Fig. 31-C).

Asi como en las arterias utilizdbamos unos puntos de
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biangulacion excéntrica de 120° con el fin de facilitar-
nos las maniobras en la sutura, en las suturas venosas
esta técnica no es posible debido a la poca consisten-
cia de sus paredes y a la flacidez de las mismas. Para
esta sutura venosa colocaremos dos puntos guia a
180°, fijando sus extremos al clamp, (Fig. 32).

En las puntadas deberemos de tener el sumo cuidado
para que la aguja perfore la pared del vaso en sentido
perpendicular, siguiendo siempre el sentido de la cur-
vatura de la aguja. Esta penetracion de la aguja va a
evitar traumatismos excesivos en latinica media como
podemos observar en la Fig. 33.

Colocados los dos puntos guia, evitaremos la tensiéon
de la satura y procuraremos realizar un afrontamiento
lo més preciso posible entre los dos extremos.

A continuacién comenzaremos con la sutura de la cara
anterior y para ello lavaremos lo maximo posible el
campo con solucién Ringer con el fin de poder visuali-
zar mejor la pared posterior, ya que en las venas se nos
pega a la anterior por su poca consistencia. Esto nos
ayudara a evitar atravesar con el mismo punto las dos
paredes. Deberemos evitar cometer errores como los
gue 'nos muestran la Fig. 34y 34 B, en las que pode-
mos observar una doble puntada en la misma pared y
unapuntada que sélo ha cogido la capa adventicia. En
ambos casos el resultado va a llevarnos a una introduc-
cion del extremo dentro de la luz del vaso, lo que lleva
consigo la presentacion de una trombosis.

Una vez terminada la sutura en la pared anterior voltea-
remos los clamps 180° y comenzaremos la sutura de
la pared posterior. Para ello colocaremos en su parte
media un punto, cuya traccion nés permitira una mejor
visién y espaciamiento de la pared anterior y una mejor
sutura de la posterior, (Fig. 35).

Terminada la sutura volveremos a lavar el campo qui-
rdrgico, quitando los clamps a continuacion. Debere-
mos de comprobar las posibles fugas y valorar si es
necesario o no realizar o extraer algin punto mal colo-
cado. En el caso de haber realizado una sutura satis-
factoria, pasaremos a comprobarla mediante la prueba
de permeabilidad. Paar esta prueba colocaremos una
pinza distal a la sutura ocluyendo laluz y con otra reali-
zaremos un vaciado del contenido vascular desde la
primera pinsa en direccién de la sutura. Una vez hecho
esto solo nos queda por soltar la pinza primera y com-
probar como se rellena la luz del tramo vascular
exangue.
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Las enfermedades autoinmunes de los animales do-
mésticos no so6lo constituyen un area importante de la
medicina veterinaria sino que sirven también como va-
liosos modelos experimentales para el estudio de los
analogos del hombre.

El término autoinmunidad se utiliza de forma habitual
con un criterio un tanto impreciso, asociandolo de for-
ma inmediata a enfermedad. Aun cuando en general
se acepta que el sistema inmunitario no responde fren-
te a los propios antigenos, la produccién de anticuer-
pos dirigidos frente a estructuras antigenicas propias
parece presentarse en los animales superiores de for-
ma no infrecuente, si bien la cantidad de autoanticuer-
po producida suele ser minima. Sélo en algunas cir-
cunstancias, en funciéon de las caracteristicas del anti-
cuerpo, del antigeno y de la magnitud de la respuesta,
la producciéon de autoanticuerpos conduce a un cua-
dro clinico.

Los mecanismos por los que un sistema inmunitario al-
tamente evolucionado como el de los mamiferos pro-
duce autoanticuerpos, en ocasiones patdgenos, no es-
tan totalmente comprendidos. En ocasiones un farma-
Co 0 un agente infeccioso pueden ser los responsables;
debido a la aparicién de reacciones cruzadas, de la de
la sintesis de autoanticuerpos. En otras ocasiones es
una alteracion del propio sistema inmunitario, normal-
mente de tipo tumoral (linfosarcorna). la que desenca-
dena la respuesta aberrante. Sin embargo, en la mayo-
ria de procesos autoinmunes de presentacion esponta-
nea de los animales y del hombre no es posible encon-
trar ninguna de las alteraciones mencionadas. El siste-
ma inmunitario, sin una causa aparente inicia la sinte-
sis de autoanticuerpos que resultan patégenos, bien
lesionando directamente celulas o estructuras del orga-
nismo, o bien formando inrnunocomplejos circulantes
que se depositan en diferentes érganos (glomérulo re-
nal, plexos coroideos) desencadenando procesos infla-
matorios. Los estudios realizados en determinadas es-
tirpes de ratones, que desarrollan de forma espontanea
procesos autoinmunes parecen indicar la existencia de
un fallo en los mecanismos de control del propio siste-
ma inmunitario. La respuesta inmunitaria la conducen
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por una parte los infocitos B, responsables de la inmu-
nidad humoral (es decir de la sintesis de inmunoglobu-

linas) y por otra los linfocitos, responsables de las reac-
ciones inmunitarias mediadas por células. Existen, des-
de el punto de vista funcional, tres tipos de linfocitos:

T: los T-citotéxicos, mediadores de la respuesta inmu-
nitaria de tipo celular (reacciéon a la tuberculina, por
ejemplo, los T-supresores, que reprimen y moderan las
respuestas inmunes, y los T-estimuladores, que esti-
mulan el desencadenamiento de una respuesta inmuni-
taria. Probablemente los procesos autoinmunes sean
el resultado de un desequilibrio entre la accion estimu-
ladora de los linfocitos T-estimuladores y la accion su-
presora de los T-supresores, que conduce a la produc-
cién de anticuerpos frente a estructuras propias.

Es nuestra intencion en esta comunicacion revisar de
forma concisa algunas de las enfermedades autoinmu-
nes del perro, haciendo especial hincapié en su diag-
noéstico y curso clinico.

LAS ANEMIAS HEMOLITICAS AUTOINMUNES

Se trata de procesos caracterizados por la aparicion en
el animal de anticuerpos dirigidos frente a antigenos de
los propios glébulos rojos, que conducen a una des-
truccion eritrocitaria mas rapida de la habitual desem-
bocando en cuadro anémico.”

La etiologia de las anemias hemoliticas autoinmunes es
diversa. Un 70% de los casos del perro son idiopaticos.
El 30% restante se debe a tratamientos farmacologi-
cos, a tumores malignos del sistema inmunitario, o se
encuadran en el marco de otro proceso autoinmune
(lupus eritematoso). &

Los farmacos que mas frecuentemente desencadenan
anemias hemoliticas autoinmunes (AHA) en el perro
son -los siguientes:

- Penicilinas.
- Estreptomicina.
-Cefalotina.
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-Isoniazida.
-.Indometacina.
- Fenilbutazona.
- Fenacetina.

- Clopromacina.

La destruccién de los glbulos rojos puede producirse
por dos mecanismos diferentes:" una lisis directa del
hematie en la misma corriente sanguinea, tras la union
de la inmunoglobulina y del complemento a la superfi-
cie del glébulo rojo; y mediante la formaciéon de un es-
ferocito por la accion sobre la membrana del hematie
del autoanticuerpo, esferocito que es retirado de la cir-
culacion y fagocitado por células del sistema mononu-
clear fagocitaria, sobre todo del higado y bazo.

La enfermedad suele presentarse en animales de 4 a 6
afos, si bien existen descripciones en la literatura de
casos en animales de edades comprendidas entre uno
y doce afios. No existe predisposicion racial clara, aun-
que si de sexo, presentdndose mucho mas frecuente-
mente en las hembras."

Elcuadro clinico es el de una anemia: palidez de muco-
sas, debilidad, taquipnea y taquicardia; acompafiados
casi siempre de una esplenomegalia moderada. En al-
gunos casos se presenta una ictericia de grado variable
y una hernoglobinuria.!" Se han descrito casos de
asociacion de AHA con trombocitopenias autoinmu-
nes." El inicio es normalmente insidioso, y el curso
cronico, apareciendo episodios de agravamiento, en
muchas ocasiones asociados a situaciones de stess, in-
fecciones, gestacion ...2

Los andlisis de laboratorio muestra:"

-Un hematécrito del 20% (10-30).

- Un recuento eritrocitario bajo, del orden de
(1,5 - 3) x 106 cels./ul

-Valores de hemoglobina de 7-8gr/I0O0  ml.

- Discreto aumento del VCM (90 u3).

- Frotis normocrémico y normocitico, con un aumen-
to de reticulocitos (2-30%). A veces aparicion de he-
maties aglutinados y de esferocitos.

-Anemia de tipo regenerativa, con elevada actividad
eritroblastica en la médula Osea.

- Test de Coombs positivo.

La prueba diagndstica de mayor validez en el diagnos-
tico de las AHA es el.test de Coornbs." El test de
Coombs consiste en la demostracion de la presencia
de inmunoglobulinas dirigidas contra los antigenos de
superficie de los glébulos rojos." En el test directo se
aflade a una suspension de eritrocitos del paciente una
soluciéon de anticuerpos anti-lgG, una anti-igM y una
anti-C3, para demostrar la presencia de estas proteinas
en la superficie eritrocitaria. Esfundamental el uso de
los tres antisueros.? El antisuero sera especie-
especifico y adsorbida en glébulos rojos de perro." En
el llamado test indirecto se afiade al suero del paciente
una suspensién de hematies de carnero y a continua-
cién se realiza un test directo.” Un test de Coombs
directo positivo indica Unicamente que el perro presen-

ta en la superficie de sus hematies un anticuerpo o
complemento. Eso no implica que el anticuerpo se en-
cuentre dirigido frente a los antigenos eritrocitarios, y
frecuentemente se presentan procesos de adsorcion
de complejos inmunitarios." Si los hematiies presen-
tan en su superficie 1gG, IgM o alguna de ambas mas
C3 se trata muy probablemente de una AHA, si pre-
sentan s6lo C3 suele tratarse de un proceso infeccioso
de diversa etiologia." En el Departamento de Inmuno-
patologia de la Escuela Superior de Veterinaria de Han-
nover, nosotros considerabamos titulos de 1.2y 1:4
como negativos, de 1:8y 1:16 como positivos débiles,
y de 1:32 y 1:64 de positivos, si bien ese ultimo es de
presentaciéon rarisima.

Es posible distinguir cinco formas clinicas e inmunolé-
gicas de AHA en el perro:" s, 20,2

AHA producida por hemolisinas

Se trata de un autoanticuerpo capaz de producir la lisis
de los hematies en la misma corriente sanguinea. Los
glébulos rojos son destruidos masivamente por la ac-
cion del anticuerpo mas complemento. El curso clinico
es el de una anemia que se acompafia de ictericia y he-
moglobinuria. Eltest de Coombs es positivo para Igta
o IgM y complemento.

AHA por aglutininas activas en soluciones salinas
Los autoanticuerpos aglutinan los hematies en el mis-
mo plasma. Suele aparecer de forma subita y el cuadro
es muy grave. En el mismo frotis se observan los aglu-
tinados de hematies, por lo que el test de Coombs sue-
le ser innecesario.
AHA producida por autoanticuerpos de tipo
incompleto

Eslaforma clasica, la mas comin. Los hematies se re-
cubren de autoanticuerpos que no aglutinan, y son fa-
gocitados posteriormente por células del sistema rno-
nonuclear fagocitaria. El cuadro clinica es el de una
anemia de inicio gradual y curso cronico, con test de
Coombs positivo.

AHA por hemaglutininas  frias

El autoanticuerpo no es plenamente activo a la tempe-
ratura corporal, y si a temperaturas inferiores a 3JOC.
El curso clinico clasico se caracteriza por la aparicion
de anemias en épocas frias, pero en ocasiones se pre-
sentan incluso en verano. Eltest de Coombs es negati-
vo a3JOC y fuertemente positivo a4° C. A esta tempe-
ratura se observa también aglutinacion de glébulos ro-
jos en el examen del frotis. El proceso puede acompa-
flarse de la apariciobn de pequefias areas de cianosis
dérmicas, sobre todo en las extremidades, ocasiona-
das por la obstruccion de vasos de pequefio calibre.
AHA producida por autoanticuerpos incompletos
frios

En esta forma los autoanticuerpos son también activos
a temperaturas inferiores a 3JOC, pero no aglutinan a
los hematies. Tipicamente el animal presenta hemoglo-
binuria o ictericia, o ambas, que se exacerban en los
periodos frios. El proceso no suele ser grave. El diag-



nostico se realiza por mediacién de un test de Coombs
realizado integramente a 4."C.

Para el tratamiento de las AHA se recomien-
dan: o0

Corticosteroides

Empleados en grandes dosis son muy efectivos en el
tratamiento de las AHA. Se recomienda iniciar el trata-
miento con 2-4 mgr. de prednisolona/kg./dia, dividi-
dos en varias dosis, e ir reduciendo la cantidad hasta
eliminarlos. Espreciso controlar meticulosamente a los
pacientes, sobre todo con el test de Coombs que suele
tornarse positivo antes de que aparezcan los sintomas
clinicos. En caso de que sea preciso mantener de for-
ma indefinida el tratamiento, éste no debe aplicarse
nunca diariamente.

Inmunosupresores

Se emplean Unicamente cuando los corticosteroides
no han resultado efectivos, o los efectos cushinoides
son demasiado marcados.

Esplenectomia

Tiene como objeto disminuir la destruccidon de glébu-
los-rojos. No siempre resulta Gtil. Esta especialmente
recomendada en aquellos animales en los que el test
de Coombs sea positivo frente a IgGy no frente a C3,
Yy no se presente inctericia.

Transfusibn sanguinea

Debe realizarsecon extrema precaucién, ya que puede
producir una crisis hemolitica. Un hernatdcrito del110%
es compatible con lavida mientras no aparezcan sinto-
mas de stress.

LAS TROMBOCITOPENIAS AUTOINMUNES

Esta enfermedad puede definirse como una disminu-
cién en el numero de plaquetas circulantes debido a
factores inmunoldgicos, que conduce a una alteracion
de los mecanismos hemostéticos, 1321 Y se caracteriza
clinicamente por la aparicion de petequias y equimosis
en la piel y membranas mucosas, epistaxis, melenay
hematuria.

En 1973 se demostré » la patogenia autoinmune de
este proceso en el perro, la existencia de una actividad
antiplaquetaria en el suero de perros afectados de
trombocitopenia llamada inicialmente idiopética. Se-
gun estos autores > se trata de una gama-globulina
de 7S de coeficiente de sedimentacion. Las plaquetas
se recubren de este autoanticuerpo y se eliminan de la
circulacion sanguinea mas rapidamente de lo normal
por células del sistema mononuclear fagocitaria.

La etiologia es desconocida, si bien en el hombre un
cierto numero de casos se debe al tratamiento con de-
terminados farmacos (Sulfamidas, quinidinal.P

La enfermedad en el perro se presenta mas frecuente-
mente en hembras, en especial de edad comprendida

entre 6 Y 8 afi0s.'? sin que exista una predisposicion
racial.

El inicio es agudo con aparicion de fuertes hemorra-
gias, o crénico apareciendo petequias en la piel, Con
el avance del cuadro clinico suele aparecer una anemia
de intensidad variable.

Los analisis de laboratorio, y en especial el recuento
plaquetario son la clave del diagnéstico de una trom-
bocitopenia antuoinmune.

El cuadro tipico seria el siguiente:"

- Recuento plaquetario entre 5.000 y 20.000 plaque-
tas/ul. Se considera que recuentos inferiores a
40.000 producen alteraciones de la hemostasis.>

- Pruebas morfologicas de un aumento en la produc-
cién de plaquetas en la médula ésea.

-Anemia de tipo regenerativa.

Un diagnéstico mas fino puede realizarse mediante la
utilizacion del llamado test del Factor Plaquetario 3
(FP-3). Eltest del FP-3 1 se fundamenta en el hecho
de que las plaquetas al ser lesionadas liberan el FP-3,
que es un fosfolipido que actia en la activacion del
factor X en la via intrinseca de la coagulacion. En la
realizacion del test »» se colocan plaquetas normales
con sueros control y sueros del animal sospechoso,
midiéndose la actividad procoagulante producida. Un
65% de los perros con trombocitopenias autoinmunes
y un 78% de perros con lupus eritematoso presentan
un test del FP-3 positivo. Otros autores o, 10 opinan
que eltest da unos resultados aleatorios y que su reali-
zacion es muy dificultosa, desaconsejandolo para el
diagndstico de las trombocitopenias autoinmunes.

Eltratamiento de estos procesos es el mismo que el in-
dicado para las anemias hemoliticas autoinmunes,
siendo de especial validez los corticosteroides y la es-
plenectomia, que en este caso tiene una doble utilidad
puesto que este 6rgano almacena un 20% del total de
plaquetas.

LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

Aunque conocido en el hombre desde hace mas de
cien afios, la primera descripcién del lupus eritematoso
en el perro aparecié en 1965.2 El lupus eritematoso
sistémico (LES) canino es una enfermedad cuyas ma-
nifestaciones mas frecuentes consisten en una poliar-
tritis no progresiva, una anemia hemolitica autoinmu-
ne, una trombocitopenia y una glomérulonefritis 1012

La etiologia del proceso no se conoce. Las lesiones se
deben a la formacion de autoanticuerpos dirigidos
frente a diversos antigenos del organismo (DNA, pro-
teinas nucleares, antigenos de la superficie del hema-
tie) y a la formaciéon de inmunocomplejos circulantes
que se depositan en diferentes puntos del organismo

.43



44

(glomérulos renales, arterias) desencadenando reac-

ciones inflamatorias.

A diferencia de lo que ocurre en el hombre, donde el
proceso se presenta mucho mas frecuentemente en el
sexo femenino, en el perro no parece presentar una
predisposicion por un sexo."

Los sintomas de LES en el perro son los siguien-
tes:is9

-Cojera de curso agudo o crénico, no progresiva
55% de los casos).

-Anemia hemolitica Coombs-positiva, asociada o no
a una purpura trombocitopénica (33% de los casos).

- Lesiones dérmicas (alopecia y costras) normalmente

en pabellon auricular, (33% de los casos).
-Proteinuria  de los
casos).

intensidad variable (16% de

Eldiagnodstico del LES en el perro se realiza en funcion
de los sintomas clinicos mencionados y en especial de
la realizacion del test de células LE y del,test de anti-
cuerpos antinucleares." Se denomina célula LE o cé-
lula de Hargraves a un leucocito polimorfonuclear neu-
tréfilo que en su citoplasma presenta una 0 mas masas
homogéneas, de color violaceo, que ha fagocitado. Es-
tas masas resultan de la destruccion del ndcleo de leu-
cocitos por la accién de anticuerpos antinucleares. El
ONA, la inmunoglobulina y el complemento forman
una masa densa que posteriormente es fagocitada por
los polirnorfonucleares.? Estas células se presentan en
un 80% de los casos de LES del perro." La realizacion
del test es sencilla. La muestra de sangre heparinizada
se agita durante cinco minutos; se incuba 30 minutos
a 37°C y se realiza una extension que se tifie con el
método de Wright. La presencia de cuatro células LE
por preparacion hace que el test se considere positivo,
mientras que la presencia de ocho o mas hace que se
considere fuertemente positivo.

El segundo test de utilidad es el de demostracion de
anticuerpos antinucleares. Diluciones del suero del pa-
ciente se aplican sobre cultivos de células o cortes tisu-
lares. Tras la incubacion se afiade un anticuerpo anti-
IgG canina marcado con isotiocianato de fluoresceina,
observandose si aparece fluorescencia en los nucleos
y hasta qué diluciéon del suero se mantiene. Si se pre-
senta inmunofluorescencia con diluciones séricas su-
periores a 1:100 el test se considera positivo. 10.7

El tratamiento 15 se fundamenta en la aplicacion de
corticosteroides, segun las pautas indicadas para la
AHA. Se ha descrito el tratamiento de un caso de Lu-
pus Eritematoso resistente a los corticosteroides me-
diante una plasmaféresis-inmunoadsorcion, utilizando
proteina A de Staphylococcus aureus, con resultado
satisfactorio."

LA ARTRITIS RE'UMATOIDE

La artritis reumatoide del perro, de forma anéloga a la
del hombre, se puede definir como una poliartritis pro-
gresiva, de etiologia desconocida, que conduce a la
destruccion articular.é"

La enfermedad aparece asociaa a la formacién de anti-
cuerpos dirigidos frente a lafraccion cristalizable de las
inmunoglobulinas propias, aunque el papel patogenéti-
ca exacto que desempefian estos autoanticuerpos se
desconoce."

La artritis reumatoide (AR) se presenta en perros de 3
a 9y existe una ligera predisposicion racial, enferman-
do con mayor frecuencia las razas de pequefio tamafio
(caniche enano, pekinés, Terrier, Chihuahua)." Asi-
mismo las hembras padecen el proceso con una fre-
cuencia algo mayor que los machos (por cada 3,1
hembras enferman 2 machos). 2

Clinicamente el proceso puede dividirse en dos
fases." En la primera fase se presentan alteraciones
del estado general del animal: apatia, aumentos discre-
tos de temperatura y anorexia. En algunos casos se
presenta un aumento de tamafio de los ganglios linfati-
cos y una esplenomegalia moderada. En la segunda fa-
se aparecen los primeros sintomas de cojera, normal-
mente debidos a inflamacion de las articulaciones car-
pales o tarsales, cojera que suele extenderse con el
tiempo a otras articulaciones, y aumenta de intensi-
dad. Las articulaciones que mas frecuentemente se
ven afectadas en el curso de la AR son las siguientes
(en orden decreciente): carpal, femoro-tibio-rotuliana,
himero-radial, tarsal, escapulo-humeral, e interfalan-
gicas." Cuando el proceso se halla ya en una fase
avanzada puede presentarse una atrofia de las masas
musculares de la zona afectada." Los nédulos cuta-
neos que se observan en la artritis reumatoide del
hombre solo se observan en casos aislados de la AR
del perro."

El examen radiolégico muestra en la primera fase del
proceso rarefaciones Gseas subcondrales o periarticu-
lares, a menudo acompafiadas de la formacion de
quistes en el hueso. Mas adelante aparece un engrosa-
miento de la cdpsula articular, tumefaccion periarticu-
lar y progresivo adelgazamiento de la luz de la articula-
cién, llegando al colapso. 1. 3

Anatomopatoldégicamente  se observa a nivel de la arti-
culacion un engrosamiento de la sinovial, que presenta
unas formaciones de aspecto villoso. Histologicamente

en esta fase se aprecia una proliferacion de células si-
noviales y un acumulo subsinovial de linfocitos, células
plasmaticas y macrofagos.” Mas adelante se forma el
denominado pannus, un tejido de granulacion muy
vascularizado, que ocupa la luz de la cavidad articular
de forma progresiva. ts. 22

El andlisis laboratorial presenta:

- Una discreta leucocitosis, con desviacién ocasional
a la izquierda. ia



-Una leve anemia, con test de Coombs negativo."
- Presencia en un 70% de los casos de Factor Reu-
rnatoide."”

La presencia de Factor Reumatoide no es en absoluto
especifica de la artritis reurnatoide.”" Los factores reu-
matoides aparecen también acompafiando a otras alte-
raciones del sistema inmunitario, como por ejemplo en
el Lupus eritematoso, y en muchos casos de AR no se
hallan presentes.

La demostracion de la presencia del Factor Reumatoi-
de puede realizarse mediante dos test diferentes:z

- El test de Waaler y Rose.
- El test de aglutinacion al latex.

Eltest de Waaler y Rose se realiza poniendo en contac-
to una suspension de eritrocitos de carnero sensibiliza-
dos con anticuerpos de conejo anti-glébulo rojo de car-
nero con el suero del animal sospechoso y determinan-
dose el titulo de aglutinacion del suero. Un titulo de
aglutinacion de 1:16 se considera sospechoso, un titu-
lo de 1:32 6 1:64 como positivos débiles, titulos mayo-
res se consideran positivos fuertes.

En el test de fijacion al latex » se emplean particulas
de poliestireno-latex recubiertas de 1gG de perro, de-
termiandose igualmente el titulo de aglutinacion. En
este caso titulos de 1:160 se consideran dudosos VY titu-
los de 1:320 y mayores positivos.

El diagnéstico se realiza en medicina veterinaria si-
guiendo los criterios de la American Rheumatism As-
sociation, que indican que la presentacion de 5 6 6 de
los sintomas apuntados en la siguiente lista durante un

minimo de seis semanas permiten hablar de una artritis
reumatoide, mientras que si sé6lo se presentan 3 6 4 se
habla de una artritis reumatoide probable:

Rigidez por las mafanas.

Dolor al menos en una articulacion.

Tumefaccién por lo menos en una articulacion.

Tumefaccién de una nueva articulacién en periodo

de seis meses.

Tumefaccion simétrica de las articulaciones.

Aparicion de nddulos cutdneos en las proximida-

des de las articulaciones o en los salientes 6seos.

7. Alteraciones radiograficas propias de la AR.

8. Demostracién seroldgica de la presencia de Factor
Reumatoide.

9. Precipitaciébn de mucina en la sinovai débil.

10. Histologia de la lesion articular propia de la AR.

11. Histologia de los nédulos cutaneos propia de la

AR.

PowbdpE
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El tratamiento de la AR no es causal sino Unicamente
paliativo, encaminado a aliviar los dolores y detener el
proceso inflamatorio y destructivo articular. La terapia
méas empleada es la siguiente:’

-Acido  acetilsalicilica 25-35 mgr./kg/dia,
lentes resultados.

con exce-

-Prednisolona: 1 mgr/kg/dia, para los casos dificiles.
- Una asociacion de corticosteroides e inmunosupre-

sores del tipa deia azatirina.

- Se han descrito recientemente resultados muy sa-
tisfactorios mediante el tratamiento con sales de
oro. Se aplicaba concretamente tiomalato sédico de
oro en dosis de 1 mg/kg/semana¥Y
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INTRODUCCION

Las leishmaniosis son un grupo de enfermedades pro-
ducidas por protozoos del Género Leishmania, trans-
mitidas por insectos del Género Phlebotomus, y que
parasitan tanto a los animales como al hombre. Su dis-
tribucién a nivel mundial delimita una serie de areas en-
démicas, una de las cuales es la Cuenca Mediterrdnea
y, dentro de ella, nuestro pais. Entodos los focos me-
diterraneos el perro juega un papel fundamental como
reservaria del protozoo, garantizando la persistencia
de la zoonosis.

Tras el olvido que ha sufrido en las décadas 60-70, la
leishmaniosis canina vuelve hoya suscitar un gran. in-
terés, en parte debido a la dedicacion de que ha sido
objeto por los medios de comunicacién (prensa, radio
y television), situandose actualmente este proceso en-
tre los grandes temas de actualidad en Patologia Cani-
na. A causa de esta avalancha informativa, se le ha
atribuido unas caracteristicas de epidemia que en reali-
dad no le corresponden, ya que, aunque es cierto que
el nimero de casos descritos se ha incrementado en
estos afios, la falta de casuistica acerca del porcentaje
de morbiliddd en las Ultimas décadas no nos debe ale-
jar del caracter enzoético de esta enfermedad, visto en
Espafia desde sus primeras referencias (Pittaluga
1913,* Trigo Mezquita 1916).*

Durante afios, el Departamento de Patologia General
ha estudiado el foco endémico de leishmaniosis canina
presente en la zona centro de la Peninsula (Madrid y
alrededores), llegando a detectar 203 casos positivos
hasta finales de 1980,9y 507 entre Enero 1981y Julio
1983.

En esta publicacion, dirigida a los veterinarios especia-
listas en pequefios animales, intentaremos aportar in-
formacion acerca de los aspectos laboratoriales del
diagnoéstico de esta enfermedad que, segun nuestra
experiencia, consideramos mas interesantes.
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DIAGNOSTICO CLINICO

En Espafa, dentro de la leishmaniosis humana, se dife-
rencian perfectamente dos formas clinicas: la visceral
(Kala-Azar) y la cutdnea (Boton de Oriente), produci-
das por dos especies distintas del Género Leishmania:
L. infantum y L. tropica, respectivamente.

En cuanto al perro, nuestra experiencia en el foco en-
démico de Madrid nos indica que la leishmaniosis cani-
na, tanto en su forma visceral como cutanea, esta pro-
ducida por una sola especie: L. infantum, y que seria
mas exacto emplear el término leishmaniosis canina
«generalizada» para la forma visceral del perro.

La enfermedad se caracteriza por la aparicién, tras un
periodo de incubacion con una duracion media de 5 a
6 meses, de un auténtico complejo sintomético con
transtornos de tipo general, visceral y mucocutaneo.
(Cuadro 1).

Las posibles combinaciones de estos sintomas, y la
preponderancia de un grupo de manifestaciones clini-
cas sobre los otros, nos marcaran una extrema variabi-
lidad tanto en el cuadro clinico como en la evolucion.
Esta evolucion conduce generalmente a la muerte en
un periodo mas o menos largo (6 a 24 meses).

Los cuadros clinicos en fases de estado son facilmente
reconocibles por los clinicos que ejercen su actividad
en un area endémica. No obstante, ciertos perros pue-
den quedar como portadores durante meses o inclusos
afios sin apariencia clinica alguna; de hecho, pueden
darse todas las sintomatologias posibles intermedias
entre los estados latentes y los cuadros graves. Preci-
samente es en las formas asintomaticas, atipicas, esta-
dos de portador y periodos de incubacion donde el
diagnostico laboratorial se hace absolutamente nece-
sario, no ya para salvar la vida del animal mediante la

*Citados por Gil Collado (1977). (4)
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oportuna instauracién de un tratamiento, sino, y esto
es lo méas importante, para detener la cadena epide-
miologica de esta zoonosis, evitando la aparicion de
nuevos enfermos tanto en la especie canina como en
la humana. (Fig. 1-2-3-4-5).

DIAGNOSTICO LABORATORIAL DE
ORIENTACION (INESPECIFICOI

La leishmaniosis canina se acompafa de una serie de
.variaciones hematoldgicas y bioquimicas detectables
en el laboratorio que, aun sin ser absolutamente espe-
cificas, pueden confirmar una sospecha fundada en el
examen clinico. {Cuadro 21.211

Los signos biopatoldgicos enunciados en el Cuadro 2
no son fijos, pudiendo faltar e incluso invertirse: en for-
mas cutaneas de evolucién crénica, las sobreinfeccio-
nes estafilococicas producen a menudo una leucocito-
sis con neutrofilia.

Encuanto a la tasa de proteinas totales, es convenien-
te indicar que estd aumentada, casi de modo constan-
te, en las fases de estado de las formas viscerales, a
causa del incremento de la fraccion globulinica. Este
desequilibrio proteico podemos evidenciarlo por un
gran nimero de técnicas laboratoriales inespecificas,
siendo las mas wusuadas el Test de Formol-
gelificacion y el Test de Sero-floculacion.

El primero consiste en afiadir a un mililitro de suero una
gota de formol comercial al 40%. La reaccidon positiva
se presenta como gelificacion y opalescencia de la
mezcla resultante, siendo el tiempo necesario para di-
cha reaccién de pocos segundos a2 6 3 horas. (Fig. 6).

El Test de serofloculaciéon se realiza afiadiendo a 1 ml.
de agua destilada una o dos gotas de suero problema,
visualizandose la reaccién positiva como una progresi-
va floculacion de la mezcla hasta adquirir ésta un tono
totalmente blanquecino.

Con respecto a la inespecificidad de estas dos pruebas,
hemos comprobado que se dan resultados positivos en
animales afectados por procesos que cursan con dis-
proteinemia: problemas hepaticos, lesiones renales,
procesos inflamatorios agudds, parasitosis intensas,
etc. Asi mismo, estas pruebas pueden resultar positi-
vas en animales sanos sujetos a desequilibrios protei-
cos fisiolégicos: 'gestacion, stress, lactacién, etc.

Es por esta razén por la que desaprobamos total-
mente los diagnoésticos Unicamente basados en
este tipo de pruebas, con las que se detectan unas
alteraciones que, amén de no ser especificas en abso-
luto, sélo se dan en cierto tipo de cuadros y nada mas
en determinadas fases de la evolucion.

En lo que respecta al proteinograma, los estudios
realizados por diferentes investigadores no permiten
disefiar una curva-tipo caracteristica de la leishmanio-
sis. Normalmente, el aumento de gamma-globulinas

clasicamente descrito se acompafa de una tasa alta de
beta-globulinas. La interpretacion del proteinograma,
en definitiva, se basa mas en el desequilibrio del co-
ciente Albumina/Globulina que en la forma de su cur-
va. Su mayor aplicaciéon es el control y seguimiento de
la evolucion de la enfermedad y de la eficacia del
tratarniento.é 612 (Fig. 7).

DIAGNOSTICO PARASITOLOGICO

La evidenciacion del agente causal es, por definicion,
la prueba concluyente del diagnostico. Sélo tendra va-
lidez en casos positivos: una falta de evidenciacion del
parasito no excluye la posibilidad del padecimiento de
la enfermedad.

Puede ser DIRECTO: identificacion de las leishmanias
a partir de materiales directamente obtenidos del en-
fermo, o INDIRECTO: someter estos materiales a culti-
vos para el aislamiento de los protozoos, o a inocula-
cién de animales receptibles. Veamos, sin embargo,
cudles son sus posibilidades.

1. DIAGNOSTICO PARASITOLOGICO

DIRECTO
1.1. A partir de sangre:
No recomendable, ya que la parasitemia no es frecuen-
te en esta enfermedad.
1.2. A partir de o6rganos Internos:
- La puncidon esplénica no es recomendable en el pe-
rro, ya que:

¢ En casos subagudos y cronicos el bazo se presenta
rnovil y su cépsula engrosada, lo que dificulta la
puncion.

« En formas agudas con esplenomegalia el bazo es
méas blando y friable, existiendo riesgo de rotura
y muerte por hemorragia interna.

e La intensidad de su parasitacion es inferior a la de
otros 6rganos como la médula 6sea, dandose pun-
ciones negativas en bazos que fueron positivos en
su examen post-mortem.

Por todo ello, Adler {196611 propuso la biopsia previa
laparotomia bajo anestesia. El procedimiento es bueno
tedricamente, pero poco practico.

¢ La puncién hepética entrafia menos riesgos que la
esplénica por ser el higado un 6rgano mas fijo y
accesible. Pero, al ser su nivel de parasitacion uno
de los mas bajo, no se considera un método idéneo.

¢ Encuanto a la puncion ganglionar, los resultados no
son en general satisfactorios, aunque el procedi-
miento es recomendable por tratarse de Organos



facilmente abordables. Por su simplicidad, lo con-
.siderarnos un método de trabajo relativamente Util
en funcion de que pudiera rendir, en algunos, casos,
un inmediato, y eficaz resultado positivo.

« El examen microscopico de la médula 6sea puede
llevarse a cabo a partir del material obtenido de un
hueso largo, cresta iliaca o esternén, generalmen-

te de segunda esternebra, la més ancha y rica en
, médula.

Todos estos materiales bidpsicos se extienden sobre
un portaobjetos, se fijan, y se someten a una tincion
panéptica, normalmente Giemsa, para su observacion
al microscopio optico. to (Fig. 8)

1.3. A partir de lesiones cutaneas:

Se han usado tres técnicas: impresion, raspado y biop-
sia. Los resultados de las dos primeras suelen ser de-
cepcionantes. La biopsia es el método de eleccion:'
previa anestesia local, se realiza la exéresis de una pe-
quefia porcion de piel que contenga dermis y tejido
conjuntivo subcutdneo. La muestra se procesa histol6-
gicamente. Los parasitos suelen hallarse en el fondo y
borde de las Ulceras y no en sus exudados.

2. DIAGNOSTICO PARASITOLOGICO
INDIRECTO

2.1. A partir de cultivos:

Se trata de demostrar la existencia de los parasitos me-
diante el cultivo en medio NNN de material de biopsia.
El método es largo y delicado, debiendo esperar inclu-
so hasta un mes para obtener resultados. (Fig. 9).

2.2. A partir de inoculaciones:

Con el material obtenido del enfermo se inoculan ani-
males de laboratorio susceptibles a la enfermedad,
principalmente el hamster dorado, reproduciendo en
ellos el cuadro clinico. El método requiere meses hasta
la obtencién de resultados.

DIAGNOSTICO LABORATORIAL
SERO-INMUNOLOGICO (ESPECIFICO)

Se basa en la deteccion de anticuerpos especificos cir-
culantes, cuya sintesis s6lo ha podido ser inducida por
la presencia de leishmanias en el organismo. A este fin
se ha adaptado una gran variedad de metodos serol6-
gicos. (Cuadro 3).

En la leishmaniosis esta tasa de anticuerpos sélo sera
demostrable en los casos de padecimiento de formas
viscerales y de formas cutdneas con afectacion de gan-
glios linfaticos.

Pasamos a-describir los tests inmunolégicos mas usa-
dos en el diagndstico de esta enfermedad, y haremos.
hincapié en la Inmunofluorescencia Indirecta (I.F.l.),
técnica empleada en este Departamento como base de
diagnéstico .

Reacciones de precipitacion

Se basan en la difusion por un medio permeable (gel
de agarosa)’ de un extracto antigénico soluble y de los
anticuerpos del suero problema. Ambos elementos, al
unirse, reaccionan formando bandas de precipitacion.

Las més utilizadas son la difusién doble (test de Ouch-
terlony) y la contrainmunoelectroforesis (C.I.LE.F.). Es-
ta Ultima técnica tiene laventaja frente a la difusién do-
ble de dar una respuesta mas rapida (hora y media
frente a dos o tres dias) y requerir menores cantidades
de suero y 'antigeno.

1

Técnica de Inmunoflurescencia Indirecta (IFI)
La prueba IFi ha demostrado ser muy sensible y pre-
sentar un alto grado de especificidad de Género. Como
en las demas técnicas, pueden darse reacciones cruza-
das frente a sueros de pacientes con tuberculosis vy tri-
panosomiasis, pero en este caso son siempre titulos
positivos débiles.

MATERIALES Y METODOS
1. Sueros: :

Obtenidos a partir de sangre procedente de animales
sospechosos. Lo normal es someterlos primero a técni-
cas inespeclficas (determinacion de proteinas totales,
proteinogramal, y después procesarlos por IFI.

2. Antigenos:

Obtenidos de cultivos de leishmanias aisladas a partir
de animalesenfermos, y mantenidas in vitro sobre me-
dio NNN. La purificacién de los parasitos contenidos
en lafase liquida del medio, necesaria para evitar reac-
ciones coniantlgenos solubles, se realiza mediante
centrifugacién y lavados en solucién salina fisiolégica.
La suspension de parésitos, ajustada aproximadamen-
te a dos mHlones por mililitro, se deposita en porta-
objetos especiales para IFl mediante frotis. Una vez se-
cas, las preparaciones se fijan con acetona a 20°C, pu-
diéndose utilizar inmediatamente, o conservar durante
mesesa -20°C.

3. Técnica" de la reaccion:

En un PRIMER TIEMPO,se ponen los sueros, a distin-
tas diluciones desde 1/25 hasta 1/3200, en contacto
con el antigeno durante 30 minutos en cadmara himeda
a3rC. Después, se someten atres lavados de 5 minu-
tos en PBS pH 7,2, a un lavado en agua destilada para
eliminar posibles cristales de fosfatos, y a un secado
con aire frio.
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Fig. 1
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El SEGUNDO TIEMPO de la reaccién consiste en la
aplicacion de un suero anti-inmunoglobulina de perro
marcado con isotiocianato de fluoresceina al 1/50 en
camara durante 30 minutos, a 3rC.

Después de tres lavados en PBS y el correspondiente
secado, las preparaciones son montadas con glicerina
tamponada. La observaciéon la realizamos con un mi-
croscopio de epifluorescencia Leitz SM Lux, equipada
con una lampara ultravioleta HBO 200, con filtro de ex-
citacion y de detencién. (Fig. 10-11).

RESULTADOS Y DISCUSION

Segln nuestra experiencia, agruparemos los resulta-
dos IFI en tres apartados:

I: TITULOS POSITIVOS A PARTIR
DE LA DILUCION 11100

Consideramos el titulo 1/100, en el caso del perro, co-
mo el umbral a partir del cual se anula toda duda de
positividad no especifica. El contacto parasito-animal
es evidente, pudiéndose manifestar la enfermedad de
muy diverss formas. Las biopsias y necropsias realiza-
das a perros con titulos de 1/100 o mayores nos han
confirmado siempre la presencia del parasito en mayor
0 menor concentracion.

11: TITULOS NEGATIVOS.
(NO CONTACTO PARASITO-ANIMAU

Nunca se ha encontrado una IFl negativa aislada:
siempre se ha acompafiado de resultados negativos en
otras técnicas diagnosticas.

Algunos autores (Dunan 1978) s describen IFI negati-
vas en leishmaniosis confirmadas parasitologicamente,

pero mas que a un fallo del método lo atribuyen a una
ausencia global de respuesta inmunolgica.

lll: TITULOS SOSPECHOSOS
(INFERIORES A 1/100)

Este tipo de titulos nos hacen sospechar de leishma-
niosis, precisdndose un segundo examen a los 30-40
dias. Estos resultados IFI pueden ser reflejo de:

a) Reacciones cruzadas con otras enfermedades in-
cluso parasitarias (tripanosomiasis). '

b) Fases de incubacion o latencia de leishmaniosis.

e) Procesos agudos secundarios a la leishmaniosis
que producen un desplazamiento de la direccién
a la que apunta la respuesta inmunolégica.

d) Formas de leishmaniosis en las que, por fallo de la
respuesta inmunolégica del animal, la produccion
de anticuerpos humorales especificos es débil.

e) Formas atipicas de predominio cutaneo, en las que
no se afectan ni las visceras ni los 6rganos linfa-
ticos.

f) Casos de infecciébn asintomatica, y algunas de
predominio cutaneo, en las que las lesiones su-
perficiales originales han podido determinar una
inmunidad celular protectora suficiente para pre-
venir la invasion visceral por el parasito, produ-
ciéndose una respuesta inmunoldgica humoral
inconstante y débil.

En casos positivos, los segundos examenes muestran
un aumento (aveces muy débil) del titulo, casi siempre
acompafiado de algun sintoma. En los casos negati-
vos, eltitulo se mantiene o desaparece, pudiendo des-
cartar la leishmaniosis.

Nuestra experiencia nos indica que, de los perros con
titulos dudosos, y que han convivido con animales po-
sitivos, un 60% acaba desarrollando la enfermedad. En
focos endémicos, casitodos los titulos sospechosos se
deben a periodos de incubacién o de latencia.
Técnicas inmunoenziméticas (prueba E.L.I.S.A))
El enzimoinmunoensayo o test ELISA (enzyme linked
immunosorbent assay) se presenta como alternativa a
las pruebas que utilizan anticuerposo.anttgenos mar-
cados, entre ellas la IFl. Su introduccion en nuestra li-
nea de investigacién, substituyendo paulatinamente a
la IFI (tras los pertinentes estudios comparativos de los
resultados obtenidos con ambas técnicas), supondria
un gran avance. La IFl, ademas de laboriosa, es una
técnica que, de alguna manera, esta sujeta a la subjec-
tividad del que interpreta. En este sentido, el ELISA es
totalmente objetivo: da valores de Densidad Optica ob-
tenidos en un espectrofotometro. Ademas. gracias al
ELISA y a sus posibilidades de automatizacién, pode-
mos estudiar grandes poblaciones en un corto plazo de
tiempo y de modo rutinario, lo que permitiria la locali-
zacion rapida de focos y su posterior control.

La adecuada combinacion de los métodos expuestos
en este trabajo proporcionard al clinico, no sélo una
aplicacion diagndstica, sino también una serie de crite-
rios para el control de la evolucion del enfermo en el
curso de un tratamiento. Asi:

- La tasa de anticuerpos aumenta paulatinamente
desde el inicio de la enfermedad, desapareciendo
de igual forma a medida que se va produciendo la
curacion.

- Elgrado de invasion (evidenciado por técnicas para-
sitolégicas) ira decreciendo si el tratamiento es
efectivo.

- El desequilibrio proteico (puesto de manifiesto en el
proteinograma) va también poco a poco desapare-

ciendo segun avanza la mejoria del animal.

Las recaidas, tan frecuentes en la leishmaniosis canina,



pueden detectarse precozmente, ya que la elevacién
de la tasa de anticuerpos y la aparicion de la disprotei-
nemia preceden a la presentacion de los sintomas
clinicos.

Por tanto, si el duefio de un perro diagnosticado de

leishmaniosis decide que se instaure un tratamiento,
recomendamos el establecimiento de un control biolo-
gico de vigilancia con cadena mensual, al menos en
una primera fase: estos controles podrian espaciarsesi
la evolucion del proceso hacia la curacién es satis-
factoria.
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Cuadro 1: CUADRO CUNICO
SINTOMAS GENERALES

- Adelgazamiento progresivo.

- Fiebre irregular e inconstante.

-Inapetencia.

-Anemia progresiva.

-Adinamia.

- Hemorragias (entéricas, epistaxis): ocasionales.

SINTOMAS VISCERALES

- Esplenomegalia.

- Transtornos digestivos (diarreas...): ocasionales.
- Hepatomegalia.

-Nefritis  (uremia, proteinuria...): ocasionales.

- Relajacién abdominal.

- Poliadenitis.

- Signos nerviosos (fases terminales): ocasionales.

SINTOMAS CUTANEO-MUCOSOS

- Depilaciones difusas en placa.

- Decamacion furfuracea.

- Hiperqueratosis.

- Ulceras en piel, preferentemente en articulacio-
nes, salientes 0seos y zonas de rozamiento.

- Perionixis y crecimiento rapido de ufas.

- Lesiones oculares (queratitis, conjuntivitis):
sionales.
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Cuadro 2:
DIAGNOSTICO LABORATORIAL
ORIENTATIVO (INESPECIFICO)
Estudio hematologica

-Anemia progresiva - Trombocitopenia.

- Leucopenia Aumento del t" de

coagulacion.

- Eosinofilia -Aumento del t" de
(en periodos de hemorragia.
invasion)

-Inversién de la -Aumento de la VSG.

férmula (linfocitosis)

Estudio de las proteinas séricas

Pruebas basadas en el desequilibrio proteico carac-
teristico de la leishmaniosis canina en fases activas
y predominantemente viscerales.

- Proteinas séricas totales: aumentadas.

- Proteinograma: descensede Albuminas, aumento
de Globulinas, sobre todo de tipo gamma.

- Formol-gelificacion: positiva (inconstante).

- Sero-floculacion: positiva (inconstante).

Cuadro 3:
METODOS SEROINMUNOLOGICOS
QUE SE HAN ADAPTADO AL DIAGNOSTICO
DE LA LEISHMANIOSIS

- Fijacion de complemento.

- Aglutinacion directa.

-Inmunodifusién  (test de Ouchterlony).
- Electroinmunodifusion.

- Hemoglutinacién indirecta.

-I nmunofluorescencia indirecta (IFI)

- Enzimoinmunoensayo (ELISA)
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. INTRODUCCION

La filariosis canina, dirofilariosis, enfermedad de los
gusanos en el corazén o heartworm disease, es una
enfermedad que en estos momentos adquiere caracter
de verdadera epizootia en algunos paises como USA
y Japon.

En Espafia no conocen estudios sobre su prevalencia
ni incidencia, pero dada la circunstancia de la explo-
siobn demografica canina y la tendencia humana a vivir
en zonas verdes, que favorecen el crecimiento de los
vectores, esta enfermedad adquirird sin duda notoria
importancia.

Dirofilaria immitis es el parasito productor de la filario-
sis, que en su estado adulto se aloja en las arterias pul-
monares, en el ventriculo derecho y también en los
grandes vasos de la circulacién de retorno. Precisa-
mente esta situacion tan particular es la que en union
del nimero de individuos provoca los sintomas princi-
pales de la forma cardiopulmonar de esta afeccion,
que con ciertas excepciones constituye el sindrome
clasico de la filariosis canina.

La presente aportaciéon tiene dos apartados el primero
es un breve repaso de la enfermedad y el segundo es
una aportacion personal.

11. CARACTERISTICAS
IMMITIS

DE DIROFILARIA

Esun nematode largo y delgado, con una longitud que
varia entre 12y 30 cm. y con una cuticula muy gruesa.
En general el macho mide de 12 a 18 cm. y la hembra
entre 25 y 30 cm. (Foto n.° 1.)

La hembra que es vivipara produce unas larvas vermi-
formes conocidas como microfilarias, que se encuen-
tran en sangre periférica y miden entre 290 y 340 mi-
cras. (Foto n." 2y 3)
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Aunque Dirofilaria immitis afecta a una amplia gama
de mamiferos, el hospedador mas importante es el
perro.

Otro filaroide que tiene importancia a la hora del diag-
noéstico diferencial es Dipetalonema reconditum, pero
este paréasito se localiza en estado adulto en tejido sub-
cuténeo, y el problema viene de que también produce
microfilaria detectables en sangre periférica.

Diferenciaciébn de microfilarias

D. imrnitis D. reconditum
Dimensiones 6,8 x 314 5,2 x 270
Movimiento serpenteante activa

y lento

Gancho en
extremidad
posterior ausente presente
Aspecto
extremidad
anterior en punta romo
Actividad
fosfatasa acida 2 zonas generalizada

lll. CICLO DE VIDA DE DIROFIIARIA
IMMITIS

Dirofilaria immitis en estado adulto se sitla en corazori
derecho, arterias pulmonares y venas cavas, en esta
fase puede vivir hasta 5 afios y las larvas o microfilarias
pueden sobrevivir hasta 2 afios. (Foto n." 4.)

Actian como agentes intermediarios varias especies
de mosquitos, por eso esta enfermedad es comun ver-
la en zonas de alta densidad de mosquitos. El desarro-
llo de las larvas se realiza en los tubulos de Malphigi de
los mosquitos y luego de dos mudas ya son infestantes
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y migran a las glandulas salivales de donde pasan al
perro en el momento que estos chupan la sangre.

Las larvas de 3.er y 4.0 estadio permanecen en el teji-
do conectivo del perro por un periodo de 4 meses.
Después de la Ultima muda, 5., estadio, los individuos
inmaduros migran al corazén derecho aparentemente
por la circulacién venosa.

Las larvas en 4.0 estadio miden 18 mm. yen 5.0 esta-
dio 4 a 8 cm. Después de llegar al corazén derecho las
larvas de 5.0 estadio maduran y en 2 a 3 meses empie-
zan a producir microfilarias.

IV. DIAGNOSTICO

En el diagnéstico de lafilariosis hay que tener en cuen-
ta los siguientes pasos:

Anamnesis.
Examen clinico.
Examen para-clinico.

1. Anamnesis

Nos interesa conocer si la zona de donde procede el
paciente existen los agentes intermediarios (se descri-
ben hasta 65 clases de mosquitos) y si se han dado ca-
sos de filariosis con anterioridad; y también es impor-
tante saber si el paciente manifiesta: pérdida de peso,
anorexia, tos, menor resistencia a esfuerzos fisicos,
sincopes, debilidad y hemoptisis.

2. Examen clinico

La forma tipica de la filariosis es el cuadro cardiopul-
manar con una localizacion del parasito en ventriculo
derecho vy arterias pulmonares principales, provocando
una endoarteritis y tromboembolia. (Foto n." 5.)

Acompafian a dicha localizacion unas alteraciones he-
modindmicas con insuficiencia cardiaca/ascitis, ede-
ma pulmonar en fases avanzadas y tos cronica con es-
pasmos y hemoptisis.

Los datos auscultatorios son de refuerzo o duplicacion
del segundo tono cardiaco, soplo sistlico en casos
avanzados, taquipnea, murmullos anormales y con-
tracciones prematuras ventriculares y supraventricula-
res con taquiarritrnias.

Existen otras formas clinicas que se presentan con me-
nor frecuencia y que son causadas por localizaciones
atipicas del parasito adulto. La forma que le sigue en
importancia a la anterior es el sindrome de vena cava
posterior, que se da por lo general en individuos jove-
nes con gran numero de gusanos en lavena cava pos-
terior y venas hepaticas; manifiestan sintomas propios
de una insuficiencia hepatica aguda con repentina ano-
rexia, bilirrubinuria, hemoglobinuria, disnea y colapso.

También se habla de una forma de glomerulonefritis

membranosa con obstruccion de los lechos capilares
por microfilarias, con probable participacion de un
complejo inmunoldgico.

Finalmente se cita también un cuadro nervioso por lo-
calizacion aberrante del parasito, a veces produce ane-
mia cerebral con ataxia, hay marcha en circulo y crisis
convulsivas; otras veces hay debilidad del tercio poste-
rior por trombosis de las arterias iliacas.

Las modificaciones seudoeczematosas en zonas deli-
cadas de piel no esta claro se deban exclusivamente a
Dirofilaria immitis.

3. Examen para-clinico

Los exdmenes paraclinicos o complementarios deben
aclarar definitivamente si se trata 0 no de una filariosis.

Deteccién e identificacion de microfilarias.

Es la prueba mas importante. Se puede llevar a cabo
por varios métodos. Elfrotis de sangre fresca o suero
es lo primero; se observa al microscopio a pequefios
aumentos y en caso positivo se observan las larvas con
un movimiento serpenteante que avanza poco en el
campo. En caso de negatividad en el frotis debemos
pasar a los métodos de concentracion de larvas.

La técnica més efectiva de concentracion es la modifi-
cada de Knott que consiste en tomar 1 ml. de sangre
y hemolisar con una solucién de formal al 2%, luego
centrifugar 5 minutos a 1.500 rpm, desechar el sobre-
nadante y afiadir unas gotas de solucion de azul de
metileno al 1:1000, examinar al microscopio, las larvas
se veran teflidas y en su gran mayoria estiradas.

Un método que tiene futuro es el PKW (acid-
phosphatase Kit of Whitloch) que en Australia se usa
extensamente, ya que ademas de detectar microfilarias
establece la diferencia con larvas de Dipetalonema
reconditum.

Patologia clinica

Los andlisis de orina, el hemograma vy los enzimas séri-
cos no son concluyentes para el diagnéstico, son utiles
Unicamente como control del estado general y en cier-
ta manera sirven para monitorizar la evolucion y el tra-
tamiento de los animales.

Las técnicas de inmunodiagnoéstico IFA y ELISA cho-
can con el inconveniente de que Dirofilaria inmitis
comparte factores antigénicos con Toxocara canis, ha-
ciendo que las pruebas no sean especificas. Sin em-
bargo, salvando el inconveniente anterior, estas técni-
cas de diagndstico son utiles en casos de amicrofilare-
mias o filariosis ocultas.

Radiologia - Electrocardiografia - Angiografia

Las principales alteraciones radiologicas se centran en
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la hipertrofia ventricular derecha, dilatacion a nivel del
cono pulmonar (aspecto dorso ventral) y una dilata-
cién de las arterias pulmonares principales. (Foto n? 6

y 7

Los hallazgos radiolégicos indicados, ademas de un
ECG con una desviacion del eje cardiaco de mas de 90
grados, que a veces llega hasta 180 grados, constitu-
yen datos casi patognomonicas de la filariosis canina.
(Foto n? 8)

La angiografia tiene menos interés practico ya que la
técnica es compleja, es necesario someter a los anima-
les a anestesia general, es econémicamente caray téc-
nicamente requiere unidades de rayos X capaces de
proporcionar tiempos de exposicion inferiores a 1/60
sequndo

V. TRATAMIENTO
Gusano adulto

En estos momentos el tratamiento de la filariosis cani-
na se orienta casi exclusivamente hacia la quimiotera-
pia, hay casos muy especiales en los que se podria re-
currir a la cirugia, siendo esto excepcional.

En la quimioterapia se han ensayado los antimoniales,
el levamisol, los benzimidazoles y los arsenicales; sien-
do estos Ultimos los mas eficaces y concretamente la
thiacetarsamida sodica el farmaco de eleccion.

El tratamiento con thiacetarsamide se lleva a cabo a
dosis de 2,2 mg/Kg/peso, por via intravenosa, dos ve-
ces al dia durante dos dias. Es necesario que el animal
permanezca en reposo absoluto por un periodo de 1
mes. Como complicacion frecuente puede sobrevenir
el tromboembolismo pulmonar, debido a los parasitos
adultos muertos. Los sintomas de este fenébmeno, co-
mo la hipertermia, tos, letargia e inapetencia se com-
baten con antibiéticos y corticoides.

Microfilarias

Eltratamiento contra lafilariosis se debe completar eli-
minando las microfilarias, hay dos productos que se
muestran efectivos contra el estado 1; la dithiazanina
a razén de 4-20 mg/kg durante 3 semanas y el levami-
sol a razén 10 mg/kg durante 10 dias.

Actualmente se ha demostrado la eficacia de las iver-
mectinas como microfilaricida a dosis de 0.2
mg/kg/peso, en dosis Unica.

VI. APORTACION PERSONAL
1. OBJETIVOS
La presente aportacion persigue 2 objetivos:

1. Poner en evidencia la situacién y el grado de
filariosis existente en la ciudad de Zaragoza y al-
rededores.

2. Determinar si existe otro filaroide productor de
microfilarias en sangre.
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La bibliografia consultada a nivel nacional cita la filario-
sis canina como hallazgos clinicos y de necropsia aisla-
dos y segun las consultas hechas a diversas clinicas ve-
terinarias la frecuencia de estos casos es mas acucian-
te en la zona sur del pais.

2. MATERIAL Y METODOS

Para este trabajo se han utilizado 28 perros de razas,
sexos y edades diversas, provenientes de un barrio pe-
riférico de Zaragoza ciudad; (término del Burgo de
Ebro).

Se ha utilizado el equipo de laboratorio empleado en el
servicio ambulante de la clinica, cuyos elementos fun-
damentales son: microscopio, centrifuga, refractd6 me-
tro, equipo de necropsia, unidad portatil de rayos X,
material general de laboratorio, colorantes, anticuagu-
lantes, equipo portatil de refrigeracion, equipo de foto-
grafia, unidad movil y material accessorio.

Latoma de muestras ha sido de 5 ml. de sangre veno-
sa periférica repartiendo la mitad para la obtencion de
suero y el resto mezclado con EDTA.

Las muestras tomadas se procesan inmediatamente
por extension en fresco y en caso negativo se vuelven
a procesar por la técnica de Knott modificada.

3. RESULTADOS

Mediante el frotis en fresco como prueba rapida, se
han observado microfilarias en varios casos. La dife-
renciacion de microfilarias de Oirofilaria immitis y de
Dipetalonema reconditum se ha hecho en base a las
caracteristicas del movimiento de las larvas.

Siguiendo la técnica de Knott modificada se han podio
observar microfilarias muertas y teflidas en un caso ne-
gativo, por la técnica en fresco.

E137% de los animales positivos a Dirofilaria immitis se
considera un resultado provisional, nuestro interés es
seguir tomando muestras de la zona y conseguir un re-
sultado mas representativo.

RESULTADOS SOBRE 27 CASOS

Extracciones Frotis fresca  Knott  Total positivos

+ -+ -
27 9 18 1 17 10 37%

CONCLUSIONES SOBRE 27 MUESTRAS

o Utilizando la técnica del frotis en fresco y com-
probacién por la técnica de Knott se ha encontrado
un 37% de perros positivos a Dirofilaria immitis.

0 Segun latécnica anterior no se ha podido identificar
Dipetalonema sp.

0 Se ha detectado un caso de concomitancia con
Leishmania sp.
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- Vacunaciéon: alas 4-5 semanas

Ontavet®S

Vacuna antisarampion, para la induccion de resistencia contra el moquillo canino en cachorros. Cepa
de virus vivo maodificado de sarampion humano (Cepa Edmonston).

>

- 14-16 semanas
) Ontavet MHL

"¢ Vacunacion
~ Ontavet S
"

2

4 8
semana semana
Nivel requerido para la proteccion

semana

16
semana

Nivel que interfiere con la vacunacion de Ontavet MHL

Duracion:

Otorga al animal una inmunidad contra el moquillo
canino, que en algunos casos dura hasta 6 meses.
Esto es debido a la gran similitud antigénica existente
entre los virus de moquillo canino y sarampién humano
(paramixovirus).

Seguridad:

Demostrada la ausencia de patogenicidad para la
especie humana. El virus de sarampiéon no es
transmitido de animales vacunados a animales testigo,
comprobando por tanto la ausencia de propagacion.

Eficacia:

Con la inoculacién simultanea con virus bien de
moquillo o de parvovirus, no se producen interferencias
entre los mismos, aunque no es necesario vacunar con
virus de moquillo, si se vacuna con Ontavet" MHL, una
vez que hayan desaparecido los anticuerpos

maternales (a partir de la 16.a semana de vida) para
asegurar una inmunidad duradera.

Establece una sdlida inmunidad a los 5-6 dias de la
inoculacion.

No interferencia:

Posibilidad de vacunar a los animales a edades muy
tempranas (3-4 semanas), sin peligro de que los
anticuerpos maternos contra el moquillo, interfieran el
establecimiento de la inmunidad.

- Inyectar por via intramuscular.

Presentacion:
1 dosis, 10 dosis.

Boehringer Ingelheim S.A.
Divisién Veterinaria

Pablo Alcover 33
Aptdo.36

Telf. 2039300
Barcelona-17



NUTRICION DE LA PERRA Y DE
SU CAMADA DESDE LA .

CONCEPCION

Los dos periodos més dificiles de la vida de un cacho-
rro, son el tercero y quinto dias que siguen al naci-
miento, asi como un breve periodo que se sitda justa-
mente después del destete. Los cachorros son relativa-
mente «subdesarrollados» al nacimiento, comparados
con otros muchos mamiferos. Sufren un gran stress
durante el periodo de transicion de la vida en el Gtero
materno a la vida normal extrauterina. Diversos estu-
dios han demostrado una tasa de mortalidad de 10 al
30%, durante el periodo que precede al destete, te-
niendo lugar la mayor parte de las pérdidas (70 al
80%), durante las dos primeras semanas de vida. Un
gran numero de estas muertes pueden ser evitadas si
se presta suficiente atencion a los aspectos fundamen-
tales de la cria de los cachorros, tales como: la alimen-
tacion, la higiene, la prevencion de ciertas enfermeda-
des y los cuidados de manejo.

ALIMENTACION DURANTE LA GESTACION

La vida comienza desde la concepcion y no desde el
nacimiento. Una buena alimentacion de la perra es ne-
cesaria durante su gestacion, para obtener, de una
parte, cachorros fuertes y vigorosos y, de otra parte,
un buen desarrollo de sus glandulas mamarias y por
tanto, una lactacién abundante.

En el perro, més del 75% del peso y al menos la mitad
de la talla del feto, se adquieren entre el 40 y el 55 dia
de gestacion. En efecto, la perra normal gestante, que
goze de buena salud, no tiene mas necesidades ener-
géticas que una perra adulta normal, hasta las 3-4 se-
manas antes del parto. En este momento, las necesi-
dades energéticas y en otros nutrimentos esenciales
aumentan sensiblemente, con el fin de satisfacer las
necesidades de la gestacion, periodo durante el cual,
los fetos tienen prioridad sobre la madre.

La cantidad de alimentos absorbidos cada dia, debe
ser aumentada gradualmente, de tal suerte que en el
momento del parto, esta cantidad alcance 125 a 150%
de las necesidades del animal adulto:

La absorcion de energia es un factor nutricional impor-
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tanteo Influencia grandemente el peso al nacimiento.
Los regimenes alimentarios correctamente equilibra-
dos, son perfectamente apropiados durante la gesta-
cion. Ciertos criadores prefieren, sin embargo, afadir
otros alimentos: pequefias cantidades de huevos poco
cocidos, carne, higado, etc... Todo esto esta perfecta-
mente y es bien admitido, siempre que no represente
més que el 10% de su racion diaria.

A medida que la gestacion avanza, los alimentos debe-
réan darse repartidos en dos 6 mas tomas al dia, para
evitar los inconvenientes de una sola comida que so-
brecargarian el estbmago comprimiendo el Gtero gravi-
do. Después del parto, el peso de la perra debe ser el
mismo que antes de la gestaciobn o corno maximo de
un 5 aun 10% superior. La gestacion no es un estado
anabolizante para la perra, pero es preciso que tenga
un aporte suficiente de alimentos para que sus cacho-
rros tengan una talla’ normal y para que su secrecion
lactea sea abundante y de buena calidad.

ALIMENTACION DE LOS CACHORROS
DURANTE LAS TRES PRIMERAS SEMANAS
DE VIDA

Los cachorros recién nacidos son relativamente débiles
al nacimiento comparados con los recién nacidos de
otras especies, como el ternero, el pollo o el lechén. En
general los cachorros permanecen con los ojos cerra-
dos durante los 10 primeros dias de su vida y no oyen
hasta los 13 dias. El cachorro medio es capaz de per-
manecer erguido hacia el décimo dia de su nacimiento.
Es capaz de mantenerse y caminar derecho hacia los
21 dias, cuando el deseo de descubrir su entorno inme-
diato se hace sentir. Elcontrol de la orina y de la defe-
cacion comienza entre el 16 y el 21 dia de su vida.

Essumamente importante que durante las primeras se-
manas de vida, la temperatura ambiente se mantenga
entre los 30 y los 33°C.

Los primeros dias, los cachorros son incapaces de re-
gular su temperatura corporal. Un cierto control tiene
lugar hacia los 6-7 dias, pero la regulacion térmica
completa tiene lugar a partir de las 4 semanas.
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Los cachorros tratan de mantener su temperatura cor-
poral buscando el calor ofrecido por su madre y por el
resto de la camada. Una de las causas mas importan-
tes de las muertes neonatales, es precisamente a causa
del frio. Los recién nacidos pierden calor por conven-
cién, radiacion y evaporacion.

Después del nacimiento, las reservas alimenticias del
feto son minimas. Y se agotan rapidamente. La peque-
fla cantidad de grasa subcutanea unida a la relacion
superficie-peso corporal, no hace mas que aumentar la
incapacidad del recién nacido para conservar su calor.
Una atmdsfera tibia en el nido, ayuda considerable-
mente a reducir el stress y la mortalidad.

Durante las 2-3 primeras semanas de vida, los cacho-
rros dependen enteramente de la leche de la madre pa-
ra cubrir sus necesidades esenciales.

Todos los cachorros deberan mamar entre las 12y las
25 horas siguientes al nacimiento, para recibir el calos-
tro y aprovechar al maximo la transferencia de las in-
munoglobulinas de la leche y los nutrimentos necesa-
rios para su metabolismo. Después de la primera teta-
da, el objetivo estd en suministrar a la camada una ali-
mentacion cada vez mas y mas importante. Compara-
dos con otras especies (ver tabla 1), los cachorros con
buena salud se desarrollan muy deprisa. Su peso cor-
poral se dobla en 9 dias, contra 180 dias en el hombre.
El principal factor que favorece esta tasa de crecimien-
to extremadamente elevada, estad constituido por los
nutrimentos tan concentrados que posee la leche de la
perra, rica en proteinas, lipidos y sustancia seca. Pero
aparte de que la leche de la perra por su composicion
permita un crecimiento rapido, debe ser secretada
también en cantidad suficiente. Para controlar el peso
y verificar que el crecimiento de los cachorros es nor-
mal, se aconseja pesar regularmente la camada duran-
te la primera semana de su vida. Debe aumentar cada
dia el 5-10% de su peso al nacimiento.

Si un cachorro pierde peso un dia y no lo recupera a
continuaciéon en dos dias, se aumentara la racién. En
el comercio existen productos especialmente concebi-
dos para reemplazar en caso necesario la leche de la
perra. Y pueden ser utilizados con excelentes resul-
tados.

La leche deshidratada, reconstituida al 20%, puede
igualmente sustituir ala leche de la madre, particular-
mente si se le afiade calcio y fosforo.

Otra solucion es utilizar leches para bebés.

Como los propietarios de perros alimentan, en general,
a la camada por medio de la madre durante las 3 pri-
meras semanas de vida, ¢como es posible darle a ésta
la mejor alimentaciéonpara qua le permita responder a
las necesidades de la lactacion?

Después del parto, las necesidades en energia y en
proteinas, en particular, e igualmente las necesidades
en sales minerales, aumentan considerablemente, al-

canzando un maximo hacia la tercera semana, como la
produccion de leche. Para satisfacer estas necesida-
des, el aporte alimenticio de la perra, debera aumentar
grandemente, hasta niveles que seran al menos el do-
ble o el triple de las necesidades habituales.

Elapetito de la mayor parte de los perros es fuertemen-
te estimulado por la lactacion y estos aportes pueden
ser alcanzados en cortos periodos. Se aconseja prepa-
rar una alimentacion concentrada y altamente digesti-
ble durante la lactacion. existiendo en el comercio ali-
mentos de buena calidad que responden a estas exi-
gencias.

Los suplementos no son necesarios, aunque algunos
criadores prefieren afiadir leche, huevos, queso fresco
0 carne. La cantidad total de los aportes alimenticios
suministrados a la madre suplementariamente, no de-
be sobrepasar el 10% de las sustancias secas de la ra-
cion de base, pues el equilibrio alimenticio corre el ries-
go de ser modificado con aportes mas elevados. Es
igualmente posible dejar constantemente a libre dispo-
sicion de la perra lactante, alimentos secos o semi-
secos. Es importante controlar exactamente la racion
diaria, el peso y la salud de la madre y de su camada,
para asegurar una racion adecuada.

CONDUCTA A SEGUIR HASTA EL DESTETE

En condiciones normales, el maximo de produccion
lactea de las perras, se sitia en el momento en que los
cachorros tienen de 2 1/2 a 4 semanas. En este mo-
mento ocurren importantes cambios en su desarrollo,
que coinciden con la aparicion de una adaptacion so-
cial y una preparaciéon para vivir entre el hombre. Esen
esta época, cuando su suplemento a la racién se hace
necesario para los cachorros. Cuando sus ojos se han
abierto y su aparato locomotor funciona casi normal-
mente, conviene comenzar a alimentarlos al mismo
tiempo que a la madre o a alimentarlos separadamente
en el momento en que su madre hace su ejercicio dia-
rio. La primera racién de los cachorros sera colocada
en un plato pequefio y poco profundo.

La higiene es extremadamente importante y todos los
utensilios deben ser lavados convenientemente des-
pués de cada comida.

Toda la alimentacion distribuida a los jovenes cacho-
rros, debe ser dada bajo la forma de pequefios trozos
para facilitar su alimentacion. Y a medida que los ca-
chorros manifiestan un interés creciente por su alimen-
tacion, el nimero de comidas se aumentara hasta las
4-5 por dia.

Comidas frecuentes, dadas en pequefias cantidades,
no sobrecargaran el estémago de los cachorros, permi-
tiéndole poco a poco ir incrementando su capacidad
para adaptarse en el futuro a un aporte elevado diario.

La mayor parte de los alimentos preparados que exis-
ten en el mercado, pueden ser propuestos durante el



periodo que precede al destete. Si se utilizan produc-
tos secos o semi-secos, conviene ablandarlos en leche
0 en agua tibia antes de suministrarselos, mientras que
los productos humedos (conservas), pueden ser admi-
nistrados segun su presentacion comercial habitual.

Actualmente, existen productos comerciales formula-
dos especialmente para alimentar cachorros, aunque
cualquier otro lo suficientemente palatable y bien equi-
librado, dado en dosis adecuadas, puede cumplir per-
fectamente los objetivos, sin ninguna otra suplementa-
cién, incluso en razas de crecimiento rapido.

La cantidad exacta de alimento a suministrar a un ca-
chorro durante el destete, depende de la razay de la
talla del mismo.

Cuando los cachorros alcanzan la edad de 5-6 sema-
nas, deben consumir ya, grandes cantidades de ali-
mentos solidos. El destete progresivo puede entonces
comenzar sin problema alguno. No existen reglas es-
trictas para aplicar en el momento del destete, depen-
diendo mucho de los gustos de cada criador. Lo im-

portante es que en ese momento, los cachorros estén
bien acostumbrados a consumir alimentos solidos.
Ciertos criadores prefieren reducir la cantidad de agua
y de alimentos a la perra en el momento del destete,
aunque esto no es del todo necesario. La mayor parte
de las perras, pueden volver al régimen alimenticio nor-
mal inmediatamente después del destete de la cama-
da, sin inconveniente alguno. Si la alimentacién ha si-
do cnveniente durante la lactacién, sus reservas corpo-
rales no estardn agotadas. La mayoria de las perras,
conservan un gran apetito durante la lactacion, mien-
tras que se le suministren constantemente alimentos lo
suficientemente palatables y en dosis adecuadas. Por
tanto, al destete de su camada, su peso no serd muy
diferente del que tenia antes de la gestacion. Es sin
embargo aconsejable examinar a la perra con cuidado
y pesarla, antes de preconizar un régimen de alimenta-
cion post-destete. El suministro de alimentos solidos
dados precozmente a los cachorros, permiten reducir
en la hembra, los gastos nutricionales debidos a la lac-
tacion, asegurando un buen crecimiento y un buen de-
sarrollo de su camada en buenas condiciones de salud.

Composicion media de la leche de diversas especies y su relacidon con el crecimiento.

Numero de dias
necesarios para

Especies doblar el peso Proteinas
de nacimiento
Mujer 180 1,6
Yegua 60 2,0
Vaca 47 3,5
Cabra 22 3,6
Oveja 15 4.9
Cerda 14 5,2
Gata 9 7,0
Perra 9 11,1
Coneja 6 16,0

Total en

Lipidos Glucidos sélidos
3,7 7,0 12,6
1,6 6,1 11,0
3,7 4,9 12,7
4,2 4,3 13,0
7,9 4,3 19,3
4,5 3.2 16,0
3,3 4,9 18,0
9,6 3,0 24,5
14,0 2,0 35,0
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vacuna bayer
MAzL

INMUNIZACION ACTIVA CONTRA MOQUIlIO, HEPATITIS,
IARINGOTRAQUEITIS (TOS DE IAS PERRERAS) Y IEPTOSPIROSIS
CANINA

Total proteccién frente a Leptospirosis ya
que contiene doble acci6n bacteriana: L.
canicola y L. icterohaemorrhagiae.

1 Alta inmunidad frente al Moquillo por tra-
tarse de una vacuna elaborada con un
virus vivo modificado y totalmente apa-

tégeno. .
Completa. Con vacuna BAYER M.AUL. se

cubren eficazmente las mas fttpicas vy fre-

2 Doble accion. Con el antigeno viral CAV-2
cuentes enfermedades del perro.

se consigue inmunidad frente a las enfer-

medades: i
Con carnet de vacunaéién, y ade-méas, con

cada dosis de vacuna se incluye una eti-
gueta autoadhesiva  para dejar constancia,
en el carnet, de la vacunacion realizada.

Hepatitis  virica canina.

Laringotraqueitis (tos de las perreras,
de gran importancia en colectividades
(criaderos, tiendas, can6dromos,  rea-
las, etc.).

o o011 & W

de BAYER.

Instituto Bayer de Terapéutica
Experimental. S. A.

Calabrla. 268 - Tel. (93) 2504895
BARCELONA -29

INSTITUTO BAYER DE TERAPEUTICA EXPERIMENTAL, S. A

CALABRIA. 268 - BARCELONA-29
INFORMACION TECNICA Y/O COMERCIAL AL TEL. 2504895 - TELEX: 97393 QBAY



LLV.S.A.
(INTERNACIONAL VETERINARV STUDENTS
ASSOCIATION)

IV.S.A., la Asociacion Internacional de Estudiantes de
Veterinaria, desde que se estableci6 en 1951, intenta
dar a los estudiantes de todo el mundo la oportunidad

de ampliar sus prespectivas en el cambio de la Medicina
Veterinaria. Esto se consigue disponiendo de lugares en
el extranjero para practicas individuales con Veterina-
rios, promoviendo intercambios de grupos entre estu-
diantes de distintas facultades de Veterinaria, por la pu-

blicacion de la revista trimestral (News Letter)

El intercambio  de pensamientos y conocimientos  entre
estudiantes de Veterinaria de los distintos paises es
alentado por la organizacién en los congresos anuales
de LLV.S.A. A parte de laentidad profesional es una for-
ma muy interesante y atractiva de encontrar amigos Yy
jovenes colegas en un marco internacional de cruce de
culturas.

I.V. S.A. Zaragoza lleva funcionando desde el curso
1968-1969. Desde entonces se han llevado a cabo dis-
tintos intercambios  colectivos entre alumnos de dife-
rentes cursos a paises como Bélgica. (Fac. de Vet. de
Gantes). Austria (Fac. de Vet. de Viena), Francia (Fac.
de Vet. de Toulusse). Asi mismo se han realizado prac-
ticas individuales de alumnos a varios paises de Europa
Occidental 'y en menor nimero hemos sido visitados

por alumnos de Escuelas Veterinarias de otros paises.

a los con-
en Liver-

En los Ultimos afios se ha venido asistiendo
gresos de verano realizados por la asociacion

pool y Ginebra. El proximo se realizara en Varsovia du-
rante el mes de julio al que se piensa asistir, puesto que
consideramos que es de importancia fundamental a la

hora de establecer contactos con delegados de otros
ENCUESTA
¢Estaria dispuesto a aceptar estudiantes?: Espafioles.

¢En el caso de aceptar extranjeros,
¢Francés? .. ¢Inglés?
Duracién aproximada de cada visita
Durante que épocas del afio.

Otras condiciones

¢Estaria dispuesto a proporcionarle  alojamiento?
¢Estaria dispuesto a proporcionarle  manutencion?
Especialidad que Ud. desempefa:

Clinica general

Pequefios animales Produccién Bovina.
NOMBRE V APELLIDOS

DIRECION

.. Produccién

paises para asi seguir coordinando el funcionamiento

de la Asociacion.

Probablemente en julio de 1985, el Congreso de Verano
ser4 en Espafia. Esperamos que para entonces nuestra
asociacibn posea mayor base, para lo cual necesita-
mos, a parte de la colaboraciébn de alumnos y profeso-
res de las distintas Facultades de Veterinaria de nuestro
pais, la de los profesionales de la Veterinaria: Clinicas,

Laboratorios y Estamentos varios.
Como es evidente el futuro de nuestra Asociacion no es
el trabajo de unos pocos, sino la participacion de TO-

DOS.

Hasta el momento, hemos logrado que bastantes estu-
diantes de nuestra Facultad salieran fuera de Espafia a
hacer préacticas con veterinarios extranjeros. Por tal mo-
tivo, nos creemos en la obligacion de proporcionar a
nuestros compafieros del extranjero las mismas posibili-
dades que ellos nos ofrecieron.

Ademés, pensamos que también
dar oportunidad a los estudiantes
realizaran practicas con veterinarios

seria provechoso el
espafioles para que
del pais.

Por todo ello y para facilitar el logro de nuestra obijetivo,
le agradeceriamos rellenase la encuesta adjunta (sin
compromiso  alguno) enviandolas a una de estas direc-
ciones:

Miriam  Ferrer Carmen Gonzalez

¢deberd éste saber castellano?

Camino de las Torres, 28-10.° B Belchite, 4-5.0 O
ZARAGOZA ZARAGOZA
Extranjeros
. ¢Aleman? ... Otros
... Clinica Bovina .. Clinica Equina
Ovina . IndUstrias  lacteas Otros
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31 Marzo a 6 Abril 1984
Congreso Anual de la A AH.A.
San Francisco - California. USA

6 a 8 Abril 1984
British Small Animall Veterinary
Association Congress'84

CUNARD International Hotel, LONDON

Inscripcion e informacion:
BSAVA Registration Secretary
5 St. George's Terrace
Cheltenhan, Glos, GL50.3PT.
ENGLAND

13 a 15 Abril 1984
VOORJAATSDAGEN

Netherlands Small Animal Veterinary
Association Congress

RAI Building - AMSTERDAM

Inscripciéon e informacion:
Or. P. J. Goedhart KNMVD
Royal Netherlands Veterinary Association
P.O. Box 14031
3508 SB UTRECHT
THE NETHERLANDS

13, 14 Y 15 Abril 1984

Il Jornadas Espafiolas de Oftalmologia en Pequefios
Animales.

SEVILLA

Informacion e inscripcion:
AVEPA
Avda. Republica Argentina, 21-25
BARCELONA-23

PROGRAMA

1.0 Examen del ojo y anexos: Exploraciéon general: Pro-
tocolo. Oftalmoscopia directa. - Oftalmoscopia in-
directa. - Materiales y posibilidades. - Conoci-
miento del fondo del ojo, etc.

2., Patologia y cirugia de parpados y aparato lagrimal:
Blefaritis. - Entropion. - Ectropion. - Epiforas.-
Queratoconjuntivitis seca.- etc.

3.. Patologia y cirugia de conjuntiva y tercer parpado:
Conjuntivitis folicular. - Otras conjuntivitis. - Pro-
tusion del tercer parpado. - Prolapso de la glandu-
la.- etc.

4.0 Patologia y cirugia general: Quistes dermoides.-
Queratitis. Panmus. - Laceraciones corneales.-
etc.

5.0 Seminario sobre las cataratas.

Intervendran los Ores. Lescure, Simon y Wane de Fran-
cia y los Ores. Peruccio y Solarino de ltalia.

Traduccion simultanea

1a 3 Junio 1984

Curso monografico sobre Dermatologia y Patologia de
la nutricién.
Hotel Convencion de Madrid.

Organizado por AVEPA, bajo el patrocinio de EFFEM
ESPANA, S.A.
Dia 1, viernes. DERMATOLOGIA: Ores. Carlotti,
Legeay y Durall.

NUTRICION: Or. Wolter

Mediodia: Capeay comida.

Dia 2, sabado.

PROBLEMAS OSEOS DE ANIMA-
LES DE CRECIMIENTO:

Or. Cabassus.

14.- Clausura.

Dia 3, Domingo.
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Simultaneamente al prgrama general, se desarrollaran:
ler. SEMINARIO DE OFTALMOLOGIA (Ores. Lueray
Bouvery).

ler. SEMINARIO CASOS CLINICOS (Dr. Miguel Ruiz).

Asimismo se contard con sala de proyeccion de videos.
Informacion, secretaria y envio de trabajos:
FRANCISCO OROZCO GONZALEZ

ci Azucares, 4

MADRID-29

Teléfono:  (91)2793882

18 a 20 Junio 1984

Il Congreso de la Asociacion Espafiola de Microcirugia
CUENCA

Inscripcion e informacién:
Servicio de traumatologia
Residencia Sanitaria"Virgen de la luz"
CUENCA. - Telef. (966)22.42 11y 22 08 63

Programa cientifico compuesto de Mesas redondas so-
bre microcirugia en ginecologia (trompa distal), en orto-
pedia y traumatologia, en patologia vascular urolégica,
en cirugia plastica de la extremidad inferior, en oftalmo-
logia, etc

23 Y 24 de Junio 1984

Reunion GEDAC - CNVSPA
NICE

PROGRAMA

Dermatologia felina, con la colaboracion del Dr. Peter
lhrke (U.s.A.

19 al 22 Septiembre 1984
9.0 Congreso Mundial de la W.S.A.V.A.
HAMBURGO (ALEMANIA)

23 al 25 Noviembre 1984

Congreso Nacional de la CNVSPA
PARIS (FRANCIA)

Octubre 1984

Jornadas Nacionales de AVEPA

Diciembre 1984

11Curso monografico sobre Anestesiologia y reanima-
cién

AVEPA

BARCELONA

Noviembre 1985

Congreso Mundial de la WSAVA
TOKYO (JAPON)

Noviembre 1985

Expoaviga 85
Jornadas Nacionales de AVEPA



la gama

mas completa
de vacunas
para

PEQUENOS ANIMALES

« ATENUADAS E INACTIVADAS
« HOMOLOGAS Y HETEROLOGAS
« AISLADAS Y COMBINADAS

iiPOR FIN EL VETERINARIO ESPECIALISTAESPANOL PODRA
ELEGIR LA VACUNA MAS ADECUADA A CADA CIRCUNSTANCIA!N

+ CENTROSDE INVESTIGACION Y PRODUCCION EN U.S.A. Y HOLANDA

* MUY PRONTO:

NO LO OLVIDE. ESUN BUEN SERVICIO.

ad. campezo - Nave 3 Telf. 747 4000 poligono "Las Mercedes" MADRID-22






