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Para que ellos sonrían,
nos lo tomamos

todo m~x en serio



La investigación
es lo p'rimero
Purina lleva más de 60 años

investigando sobre la nutrición
animal. Ello ha contribuido a una
extraordinaria mejora en la nutrición de
animales de compañía, y a que muchos
de ellos disfruten hoy en día de una
vida más larga y saludable en todo
el mundo. Y esto ha sido posible
gracias al empeño y a la dedicación
de Purina, por conseguir mejores
productos a través de la investigación.
Porque para Purina la investigación
ha sido siempre lo primero. Desde
el principio.

Allá lejos y hace
tlemp'_o _
Purina inició sus actividades en

investigación sobre nutrición animal
en 1925 con la creación del Purina
Research Farm en Missouri, U.S.A.
Desde entonces y gracias a extensos
estudios de investigación se han

alcanzado algunos de los más
importantes logros en nutrición para
animales de compañía, como fue en su
día la creación de la primera dieta
completa de alimentación seca para
perros.

8000 perros y
1000 gatos
observados bajo
2.p.untos de vista
Purina concede hoy más importancia

que nunca a la investigación. Así,
cualquier producto nuevo o
modificado, con un perfil dietético
distinto, o que contenga ingredientes
nuevos y diferentes a los de un
alimento de Purina ya en el mercado, e



investigado y probado en cinco áreas
distintas: Palatabílidad, Digestibilidad,
Reproducción, Crecimiento y

, , Mantenimiento. Cada
una de las áreas

anteriores es
estudiada de

forma
exhaustiva
siendo miles
los perros

y gatos
observados por Purina para desarrollar
sus investi-
gaciones en
nutrición.

Sus cuidados
y nuestros alimentos,
una buena
combinación para
la vida
M·illones de animales de compañía

disfrutan de una vida más larga
y saludable, gracias a una equilibrada
nutrición y a los atentos y rigurosos
cuidados de profesionales como usted.
Purina ha desarrollado una completa
gama de productos destinados a
proporcionar una nutrición completa y
equilibrada a perros y gatos. Productos
avalados por más de 60 años de
investigación y que han contribuido
a hacer de Purina el líder mundial
en alimentación animal. Productos
que Purina pone en sus manos para
asegurarles una vida más larga
y saludable. Porque nuestro objetivo
es el mismo, y juntos podemos lograrlo.
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Puede aconsejarlas
de todo corazón

Friskies pone a disposición de sus clientes, el
alimento seco para gatos que Ud. puede aconsejar.

Un producto que satisface tanto al animal como
a su dueño.

Observe sus principales características:
- Tres croquetas de distinto sabor y color, que

hacen al producto más apetitoso para el animal.
- Altamente digestible.
- Correcta relación Ca/P/Mg.
- Alimento completo y equilibrado.
- 30% de proteína bruta.
- 3.600 Kcal/Kg.

-=-Contiene vitaminas A, O Y E.
" - Una sola taza de croquetas Friskies al día,

satisfará al animal.

Como verá, puede aconsejarlas ... de todo
corazón.



VOLUME 7 - NUMBER 3
JULY - SEPTEMBER 1987

Summary

Editorial. Luis Ferrer 109

Technique and interpretation of diagnostic peritoneallavage. J. Rodríguez Gómez, A. Martínez
Escantell, ].1. Trobo Muñiz, D. Brandau Ballnet, and F. Pérez y Pérez 111

Treatment of hydrocephalus by means of a drainage system for the C.S.F.Javier Palacios
Raufast 115

Orthopedics in birds. Tibia fracture in a peacock. T. Fernández González, L. Gómez Arcos
and A. Ríos Boeta . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 120

Panleukopaenia in the cat. Review. M.T. Verde Arribas, and M.C. Marca Andrés. . . . . . . . . . . 123

Reptiles: Turtles, Snakes, Lizards. R.M. Cobas, and R. Ribas 133



VACUNAS EN UNA SOLA INYECC/O

Las vacunas se han desarrollado a lo largo de los
años para proporcionar una protección segura, cómoda y alta-
mente eficaz frente a las principales enfermedades de los perros.
Aisladamente, nuestras vacunas cubren un amplio espectro,
siendo todas ellas compatibles entre si lJ de una eficacia probada.

Ahora solvay W®'\t®l?O[TI)@)[JO@) introduce • ID
combinación de siete vacunas en un solo envase, pre-

sentación diseñada con la finalidad de racionalizar, con la
máxima seguridad, el programa más completo de vacunación.
Apreciable ayuda en la clínica veterinaria: ahorra tiempo y permite un mejor
control sanitario post -vacunal,

""'r"v'TT'7"~m



Editorial

En esta editorial quisiera insistir en un pro-
blema que ya comenté hace unos meses:
son pocos los miembros de la asociación
que colaboran con la revista cscríbícndo ar-
tículos. Así, la gran mayoría de los trabajos
recibidos durante 1987 provenían de unos
pocos grupos de trabajo ubicados en Facul-
tades o Centros de investigación. Es lógico
que sean los profesionales adscritos a tales
centros los que más publiquen: disponen de
más medios, de más tiempo y necesitan pu-
blicar artículos para promo_cionarse profe-
sionalmente. Sin embargo; resulta atípico
que sean los únicos que publican, situación
que se puede producir en breve en nues-
tra revista. En el plano teórico, resulta evi-
dente que no es la procedencia de un artí-
culo lo que determina su calidad e interés,
y no existen reticencias por parte del Co-
mité Científico de AVEPA a aceptar nume-
rosos trabajos procedentes de las Universi-
dades y otros Centros de investigación. En
la práctica la situación es diferente, pues la
mayoría de artículos procedentes de los
mencionados centros que hemos recibido,
tenían un enfoque bastante experimental y
su aplicabilidad era remota o incluso dudo-
sa. Algunos trabajos, sin cuestionar su vali-
dez científica, se han devuelto a sus auto-
res por considerarlos carentes de interés
para el clínico de pequeños animales. Hay
que admitir no obstante, que de momento
no disponemos de un elevado número de
artículos, por lo que la selección de los tra-

bajos no se hace con la libertad que desea-
ríamos. ¿Por qué no escriben los miembros
de la asociación? No se trata de un proble-
ma de material, pues conozco numerosos
clínicos de gran experiencia y calidad que
disponen de casos, técnicas y protocolos de
gran interés, pero se resisten a coger la plu-
ma. En mi opinión, el problema tiene sus
raíces en la creencia, muy extendida, de que
escribir un artículo es una tarea ardua y
compleja. Yo no comparto esta opinión. Re-
dactar artículos científicos es sólo una téc-
nica concreta, que se puede aprender con
facilidad. Prueba de ello es el gran número
de libros y manuales que describen con de-
talle el método (el más famoso tal vez sea
el libra de R. Day «How to write a scienti-
fic paper»). Desgraciadamente en las carre-
ras de ciencias se presta muy escasa aten-
ción a la formación humanística de los
estudiantes y, en consecuencia, son pocos
los licenciados que escriben con corrección
y soltura un artículo científico. Estas refle-
xiones me han llevado a redactar unas «Ins-
trucciones para la publicación de artículos»
mucho más detalladas, con el ánimo de fa-
cilitar la tarea a potenciales autores. Asimis-
mo, la dirección de la revista brinda a to-
dos colaboración y asesoría en materia de
redacción de artículos. Si de verdad quie-
res una revista mejor, colabora.

Lluis Ferrer
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Técnica e interpretación del lavado
peritoneal diagnóstico

José Rodríguez Gómez
Antonio Martínez Escantell
Juan Ignacio Trobo Muñiz
Dieter Brandau Ballnet
Félix Pérez y Pérez
Cátedra de Cirugía y Reproducción
de la Facultad de Veterinaria.
Universidad Complutense de Madrid.

Palabras Clave: Lavado peritoneal
diagnóstico.
Aceptado para publicación: Julio
1987

Resumen. La incidencia de traumatismos abdominales (TA) en perros y
gatos urbanos es muy alta (10-13 %). En la mayoría de las ocasiones los TA
cerrados no se diagnostican hasta que se instauran cuadros de shock o
peritonitis. En este trabajo se describe la técnica e interpretación de los
resultados del Lavado Peritoneal Diagnóstico, que es una prueba aceptada
en la detección precoz de estas lesiones. .

Correspondencia:
Dr. Brandau Ballnet,
C/Mayor n? 12, 28013 Madrid.

Abstract _

The rate of abdominal trauma in urban pet
animals is very bigb (10-13 %). The detection of
intraabdominal injury is frecuently difficult, and
serious injuries such as intestinal, pancreatic, or
biliary tree rupture and bleeding are unsuspected
until signs of peritonitis or shock are evident. This
paper describes tbe technique and interpretation of
Diagnostic Peritoneal Lauage, that is recognized as
a tool for the early detection of intraabdominal
injury

Key Words: Diagnostic peritoneal lavage.

Introducción

Los traumatismos abdominales que sufren los ani-
males en las ciudades está aumentando progresiva-
mente, y se ha descrito que el índice de presenta-
ción de estas lesiones se encuentra entre ellO Y
13 % de la población canina y felina urbana'!'.

El diagnóstico de los traumatismos abdominales
abiertos es sencillo y el tratamiento siempre será qui-
rúrgico can laparotomía exploratoria y reconstruc-
ción de las estructuras anatómicas afectadas (Fig. 1).

Más complicado es el diagnóstico de los trauma-
tismos abdominales cerrados, dada la posible coexis-
tencia de hemorragia y lesiones víscerales'":". En nu-
merosos casos, tanto los exámenes físicos y los
estudios radiológicos, como la analítica de sangre pe-
riférica, no dan información suficiente y, lesiones tan
importantes como la rotura intestinal, pancreática, o

de la vía biliar, no se diagnostican hasta que los sig-
nos de peritonitis son evídentes'v".

La paracentesis y el lavado peritoneal diagnóstico
son técnicas para la rápida detección de las lesiones
intraabdominalesv-", antes de que se instauren cua-
dros de shock o pentoníns'?'.

La punción abdominal diagnóstica surgió en 1906,
empleándose para ello agujas hípodérrnícas''?', pero
con esta técnica se obtiene un alto porcentaje de fal-
sos negatívos'v-?', que llega a ser del 50 % por no
recogerse la muestra, ya que se difunde el lavado en-
tre los tejidos abdominales, o por la obstrucción de
la aguja con epíplon o ciertas vísceras abdomi-
nales(6.11).

Por el contrario el lavado peritoneal diagnóstico
(LPD) empleando catéteres de diálisis peritoneal'!"
(Fig. 2), es un método más fidedigno para evaluar las
lesiones intraabdominales, siendo su porcentaje de
error entre el 4 y O % según las fuentes consul-
tadas(II.13-15).

En concepto y práctica, esta técnica consiste en
el lavado de la cavidad peritoneal, y posterior análi-
sis de una muestra de este lavado, determinándose
el número y tipos celulares, enzimas, metabolítos,
bacterias, detritus, etc.

En este trabajo se describen las técnicas del LPD
y sus ventajas en el diagnóstico de las lesiones in-
traabdominales postraumáticas.

Técnica del lavado peritoneal diagnóstico

Material
Equipo para diálisis perítoneal compuesto por un

catéter multiperforado, que facilita la recolección de

111
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Fig. 1. Esquema representativo de la actitud del veterinario ante
un traumatismo abdominal.

líquidos (Fig. 2.1), un estilete intraluminal (Fig. 2.2)
y, un conector de infusión (Fig. 2.3).

Solución salina isotónica estéril a 38° C.
Sistema de perfusión de sueros.
Bisturí, dos pinzas mosquito, material de hemos-

tasia, hilos de sutura.

Métodos
Previa tranquilización se realiza el sondaje de la

vejiga con el fin de evitar su perforación y se colo-
ca el animal en decúbito supino. Dos centímetros
caudalmente al ombligo se depila y aseptiza una
zona de piel de 5 cm". El área se infiltra con anes-
tesia ·local conteniendo epinefrina, que gracias a su
efecto vasoconstrictor mejora la hemostasíat's-!" y,
a continuación se realiza la implantación del catéter
intraperitoneal. La zona de elección es la línea me-
dia, eludiendo siempre áreas con cicatrices adherí-
das'!". Se debe evitar introducirlo en posición pa-
ramedial, por la posible hemorragia que confundiría
el diagnóstico.

Para la colocación del catéter se pueden seguir dos
técnicas:

Técnica cerrada

En la zona elegida se introduce el catéter en el
abdomen, atravesando todos los planos anatómicos,
con la ayuda de un estilete metálico intraluminal
(Fig. 2.2). Durante la inserción, las manos y los de-
dos del operador se colocan de forma que se pre-
venga una excesiva penetración del estilete, con la
consiguiente lesión de estructuras abdominales (Fig.
3). Para facilitar la penetración del catéter se puede
practicar una pequeña incisión en la piel de 3 mm
de longitud. Una vez atravesados planos musculares
y peritoneo parietal, tomando las precauciones ya
descritas, se extrae el estilete y se hace progresar la
cánula en la cavidad abdorninalv- 11,17-20)

Por el riesgo de lesionar algún órgano abdominal
esta técnica tan sólo se debe realizar en animales que

112

Fig. 2. Equipo de diálisis peritoneal empleada en el lavada peri-
toneal diagnóstico: 1- catéter intraabdominal multiperforado, 2-
estilete para la introducción del catéter según la técnica cerrada,
3- tubo conector del catéter al sistema de perfusión de líquidos.

lleguen a los 25 Kg de peso'?'.

Técnica abierta
Esta técnica permite la visualización directa de la

cavidad abdominal, evitándose perforaciones orgá-
nicas(\3,17,2i)

La colocación del catéter se realiza a través de una
mini-laparotomía. Se hace una incisión de 2-2.5 cm
en la piel y tejido celular subcutáneo. Se pinza la fas-
cia muscular con el fin de elevar la pared abdominal
y no lesionar ningún órgano, a continuación se prac-
tica la incisión de 1 cm que afecta también al peri-
toneo (Fig. 4). Por esta abertura se introduce la cánu-
la dentro de la cavidad abdominal(4,15,16,18,22,23)(Fig. 4).

Es necesario remarcar la importancia de .realizar
una perfecta hemostasia para no obtener falsos po-
sitivos que confundan el diagnóstico(\3,16,18,22)

En la siguiente fase de ambas técnícas se perfunde
una solución salina isotónica estéril a temperatura cor-
poral dentro de la cavidad abdominal, en la canti-
dad de 20-22 ml/Kg y, se hace girar al animal de iz-
quierda a derecha, con cuidado, con el fin de
distribuir el suero por todo el abdomen, y así se rnez-
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Fig. 3. Inserción percutánea del catéter para el lavado perítoneal
diagnóstico según la técnica cerrada. Los dedos del operador im-
piden la excesiva penetración del catéter y estilete en la cavidad
peritoneal, dificultándose las lesiones orgánicas.

Fig. 5. Recolección de la muestra del lavado peritoneal por gra-
vedad. Observese el carácter hemorrágico del líquido recogido.

ele con otros posibles fluidos, exudados, sangre,
bacterias, detritus, etc. (5,9,17,IS,24).

A continuación no se tiene que recuperar todo el
líquido perfundido, ya que 20 rnl es una muestra sig-
nificativa para analizar. La extracción es mejor rea-
lizarla por gravedad que por aspiración con jerin-
guilla'"? (Fig. 5).

Por último se cierra la incisión' por planos con ma-
terial de sutura y, la muestra recogida se examina y
evalúa en base a su color, turbidez, contenido y mor-
fología celulares, concentraciones de creatinina, ni-
trógeno uréico, proteínas, bacterias, hematocrito, etc.

,1----/ --~

I I

Fig. 4. Introducción del catéter para el lavado peritoneal diagnós-
tico según la técnica abierta. Las pinzas mosquito elevan la pared
con el fin de no lesionar órganos intraabdominales al incidir el
peritoneo.

Interpretación y valoración de los
resultados

El primer objetivo del LPD es la detección y cuan-
tificación de la hemorragia intraperitoneal (Fig. 5),
ya que se puede hacer una estimación de la canti-
dad de sangre en la cavidad abdominal observando
la muestra de lavados". Cuando al poner el conec-
tor de infusión, por el que se está recogiendo el lí-
quido perfundido, sobre una regla no se pueden ver
los números de ésta a su través, indica que la hemo-
rragia ha sido grave, siendo superior a 2.0 ml/Kg. Si
la muestra es de color rosado, pudiéndose apreciar
dichos números, la hemorragia ha sido aproximada-
mente de 0.8 ml/Kg y, si el líquido es claro o ligera-
mente rosado indica una insignificante hemorragia.

Para calcular con mayor precisión el volumen de
sangre dentro de la cavidad abdominal se puede apli-
car la fórmula siguiente'ê?':

LV
X = ----, donde

P-L
X es la cantidad de sangre en la cavidad abdo-

minal.
L es el hematocrito de la muestra de lavado.
V es el volumen de líquido empleado en el LPD.
P es el hematocrito de la sangre periférica antes

del accidente o al menos antes de la administración
de líquidos intravenosos.

También es importante el análisis químico de la
muestra recogida, ya que puede establecer un diag-
nóstico diferencial en los traumatismos abdominales
cerrados(25,26).Así, valores de creatinina superiores a
los séricos indican lesión del tracto urinario con pér-
dida de orina en la cavidad abdominal'», igualmen-
te ocurre con la urea, pero tan sólo en los primeros,
ya que su su difusión es fácil y rápida, Niveles altos
de GPT indican lesiones directas del hígado con sa-
lida de enzimas intracelulares, Concentraciones ele-
vadas de fosfatasa alcalina y fósforo se deben a is-
quemia o perforación intestinalv!".
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En el análisis microscópico de la muestra se pue-
den apreciar restos alimenticios, así como bacterias
o incluso heces, lo que indica la perforación o ro-
tura de algún segmento del tracto digestivo. Tam-
bién es importante la determinación del número de
neutrófilos en el LPD. En perros sanos la coricen-
tración de neutrófilos en el LPD es aproximadamen-
te 213 células/mlv'". Este número se encuentra in-
crementado en los casos de liberación de jugo
gástrico, bilis, orina, sangre o heces en la cavidad
abdominal'?' .

La intervención quirúrgica estará indicada cuan-
do los hematocritos de las muestras del LPD toma-
das ente 5 y 20 minutos se mantienen iguales o
aumentan'!", o bien si el animal shockado no res-
ponde a la fluidoterapia. También estará indicada
cuando las lesiones diagnosticadas vayan a originar
peritonitis y, ante la existencia de bacterias intrace-
lulares.

El LPD no está indicado cunando existen justifi-
cadas evidencias para realizar una laparotomía explo-
ratoria(lB,19J,como podrían ser heridas penetrantes,
evisceraciones orgánicas, etc.
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Resumen. Se revisa el tratamiento de la hidrocefalia congénita en el perro
y en el gato. Se describen los dos procedimientos que se han utilizado y se
comparan entre sí, llegando a la conclusión de que ambas técnicas son
válidas pero que exigen un cuidadoso seguimiento.
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Abstract _

In this paper the treatment of a cat and a dog that
have been affected by congenie bydrocepbalus is
exposed. Tuio different techniques were used:
drenage free of cephalorraquid liquid and Pudenz's
valve. We arrived at the conclusion that these
techniques are seldom able to be used but a careful
following of them is important.

Key Words: Hydrocephalus; Surgical treatrnent, Pet animals.

Introducción

En la consulta veterinaria es poco frecuente el diag-
nóstico de hidrocefalia en perros y gatos. Si bien esto
es cierto, hay que pensar que no se trata de una en-
fermedad tan rara como en principio pudiéramos sos-
pechar. En la realidad su frecuencia es bastante su-
perior que la de las series registradas.

La síntomatología de la hidrocefalia congénita suele
ser muy clara y en general es de fácil diagnóstico.
Sin embargo, debido a que puede provocar graves
trastornos e incluso la muerte temprana, no suelen
llevarse los cachorros a la consulta del veterinario.
Por ello, no se diagnostica y, en caso de hacerlo, no
suele tratarse a causa de su aparente complejidad'!".

En ocasiones, una sintomatología neurológica de
etiología desconocida debe atribuirse a hidrocéfalos
congénitos o adquiridos compensados que son de di-
fícil diagnóstico con los medios de que habitualmen-
te se dispone en las clínicas veterinarias'lv':".

Es importante hacer un diagnóstico precoz de la
enfermedad e instaurar el tratamiento adecuado'v':".

Material y Métodos _

Para realizar este trabajo se han utilizado dos ani-
males afectados de hidrocefalia. El primero era un
gato mestizo de un mes y medio, de 400 gr de peso,
afecto de una hidrocefalia congénita descompensa-
da. Se diagnosticó clínicamente por un incremento
considerable del perímetro craneal, persistencia de
fontanelas abiertas, estrabismo ventral (Fig. 1), ede-
ma de papilas y síntomas centrales como: estupor,
dolor, depresión, movimientos hipermétricos y pér-
dida del equilibrio. Asimismo, el estudio radiográfi-
co reveló un aumento del tamaño del cráneo, dehis-
cencia de suturas craneales e impresiones digitales.
En la ventriculo grafía gaseosa (Fig. 2) se apreció una
importante dilatación del sistema ventricular y seve-
ra atrofia del córtex cerebral, lo que permitió esta-
blecer el diagnóstico clíníco'ê".

El segundo caso era un perro de raza pequinés, de
dos meses de edad de 1200 gr de peso, afecto asi-
mismo de una hidrocefalia congénita confirmada por
los mismos síntomas clínicos y radiográficos (Figs. 3
y~. .

El primer caso se trató mediante sistema derivati-
vo de L.c.R. directo ventrículo-peritoneal.

Técnica l" :
Se administró una oromedicación a base de Dia-

cepam por vía intramuscular y atropina (0,02
mg/Kg.). La anestesia se realizó mediante inducción
con pentotal sódico y mantenimiento con fluotane
en circuito abierto.

Después de afeitar y desinfectar los campos qui-
rúrgicos de la forma acostumbrada (Betadine), se
practicó incisión en la piel para efectuar un agujero
de trépano frontal derecho. A continuación se abrió
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Fig. l. Gato hidrocéfalo. Corresponde al primer caso descrito. Ob-
sérvese el marcado estrabismo ventral.

Fig. 3. Perro hidrocéfalo. Segundo caso. Obsérvese el dilatado crá-
neo y el estrabismo ventral.

Fig. 5. La radiografía nos muestra el recorrido del catéter de dre-
naje V-P.
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Fig. 2. Ventriculografia gaseosa. Corresponde al primer caso.

Fig. 4. Pneumovenrrículograffa. Segundo caso. La flecha señala una
dehiscencia de sutura craneal.

Fig. 6. Instrumental.
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Fig. 7. Colocación del reservorío de L.C.R.

Fig. 9. Caso primero. Se ha aumentado la longitud del catéter con
auxilio de un conector metálico.

la duramadre en forma de cruz coagulando sus bor-
des. De esta forma quedó expuesto el córtex cere-
bral que se puncionó mediante una cánula metálica
hasta alcanzar el ventrículo lateral derecho, en su
cresta frontal. Fluyó L.c.R. claro a tensión. Se susti-
tuyó la cánula metálica por un catéter de silástic que
se fijó al periostio mediante seda 4-0. Mediante otra
incisión en hipocondrio derecho, paralela al rebor-
de costal, se abrió la cavidad abdominal, para intro-
ducir el extremo distal del catéter. Este, mediante un
pasador se llevó subcutáneamente desde la incisión
craneal a la abdominal. Hay que tener la precaución
de dejar alojado en cavidad peritoneal un trozo de
catéter suficientemente largo para que al crecer el ca-
chorro no se salga del abdomen fácilmente. Los mús-
culos abdominales se suturan con catgut de 4-0 adap-
tándose bien el catéter para evitar el reflujo de
líquido peritoneal. Se cerró la piel de forma rutina-
ria con seda de 3-0 (Fig. 5).

En el segundo caso se puso una derivación de
L.c.R. ventrículo peritoneal con una válvula de Pu-
denz (Fig. 6). .

Fig. 8. Las flechas señalan los puntos de arroz. Nótese que el ex-
tremo distal de la válvula esta fuera de la cavidad abdominal.

Técnica 2.a :

Después de practicar el mismo. tipo de anestesia
y preparar el campo quirúrgico de igual manera que
en el caso anterior, se realizó una incisión en la piel
situada sobre el hueso occipital derecho. Se practi-
có un agujero de trépano, el cual permitió ver la du-
ramadre, que mediante un gancho de duramadre y
con la ayuda de un bisturí fino (n. o 11) se abrió en
forma de cruz. Se puncionó el córtex mediante una
cánula metálica hasta alcanzar el sistema ventricular.
Se introdujo un catéter proximal de Pudenz en el
ventrículo derecho conectado a un reservorio de lí-
quido cefaloraquídeo que se situó oculto detrás del
oído derecho. Este reservorio es de suma utilidad
para verificar el buen funcionamiento de éste tipo
de válvulas. Un catéter abdominal fué situado de la
misma forma que se ha descrito en la anterior técni-
ca y conectado a la salida del reservorio de L.c.R.
(Fig. 7). Este reservorío dispone de unos pequeños
orificios que permiten fijarlo firmemente al perios-
tia del cráneo. Se terminó suturando tejido celular
subcutáneo con catgut crómico de 4-0 y la piel con
seda 3-0. Los extremos de la válvula de Pudenz son
radiopacos, lo que permite localizarlos fácilmente
mediante radiografías (Fig. 8).

Resultados

El primer caso se pudo seguir durante tres meses
y medio. Durante este período de tiempo presentó
una única complicación: la longitud insuficiente del
catéter. Fue necesario alargarlo empleando para ello
un conector metálico y un. nuevo trozo de catéter
(Fig.9). Pasado éste período de tiempo, el gato mu-
rió debido a un traumatismo.

La evolución del segundo caso se pudo seguir por
un período superior, 11 meses. La primera compli-
cación se presentó a los 4,5 meses. El cachorro se
llevó a nuestra consulta por presentar síntomas de
hipertensión craneal. Se realizó una rigurosa revisión
del animal. En el exámen radiográfico se apreció,
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Fig. 10. Caso segundo. Se intercala un segmento de catéter gra-
cias a dos conectores metálicos.

Fig. ] 2. El trazo fino representa el contorno del cráneo a los dos
meses de edad y el grueso a los nueve meses.'

como causa del mal funcionamiento del sistema de-
rivativo, la salida del catéter de la cavidad abdomi-
nal por el crecimiento debido al normal desarrollo
del cachorro (Fig.8). Esta dificultad se solucionó alar-
gando el catéter mediante una nueva porción de tubo
de silástic, con el auxilio de dos conectores metáli-
cos (Fig. 10)."A los 13 meses de edad al parecer pre-
sentó de nuevo síntomas de hipertensión craneal.
Fue atendido de urgencia por otro veterinario que
lo eutanasió. Se desconoce si revisó el sistema deri-
vativo de L.CR. Se consiguió efectuar la autopsia del
cadáver encontrándose como causa de la muerte una
obstrucción del catéter ventricular de la válvula por
coágulos de fibrina (Fig. 11). La solución correcta hu-
biera sido la urgente revisión quirúrgica del sistema
para sustituir el catéter obstruído. Comparando las
radiografías desde que se puso la válvula hasta las de
control tomadas a los nueve meses, se ve que existe
una normalización del crecímíento del neurocráneo
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Fig. l l . Catéter ventricular de la válvula ele Pudenz, obstruído por
coágulos de fibrina.

junto a una compensación decrecimiento del maci-
zo facial (Fig. 12).

Discusión _

La hidrocefalia puede tener varias causas. Por una
parte las derivadas del aumento de la producción de
L.CR. en los plexos coroideos, por otra parte las de-
rivadas de la dificultad en su reabsorción y por últi-
mo las causas obstructivas. Se acepta que estas últi-
mas son con mucho las más frecuentes y, como las
otras, pueden ser tributarias de tratamiento quirúr-
gico. Se han intentado otros tratamientos para con-
trolar las hidrocefalias, entre los tratamientos médi-
cos podemos destacar el uso de corticosteroides,
diuréticos (se ha descrito que la acetazolamida, Ede-
mox, disminuye la producción de L.CR. y por ello
puede estar indicada en el tratamiento de ciertas hi-
drocefalias), agentes osmóticos, etc ... pero tienen una
utilidad limitada en las hidrocefalias. También se ha
intentado el tratamiento a base de punciones reite-
radas para extraer L.CR. Esto es sólo un tratamien-
to de mantenimiento que además comporta graves
riesgos, ya que pueden producirse hemorragias y su
efectividad es limitada, ya que de nuevo se produce
L.CR. Por ello consideramos que el tratamiento qui-
rúrgico es el más adecuado.

Dentro de los tratamientos quirúrgicos que podía-
mos escoger hemos elegido los de técnica más sen-
cilla. La derivación directa de L.CR. tiene la ventaja
de ser un método barato y de fácil ejecución, el in-
conveniente mayor es que no regula de forma pre-
cisa la presión intracraneal pero en el perro y el gato
dada su condición cuadrúpeda la diferencia de pre-
sión entre el cráneo y el abdomen es menor que en
otros que usan la bipedestación. La segunda técnica
descrita es más perfecta, pues regula la presión in-
tracraneal con más precisión. El inconveniente es el
elevado coste de las válvulas. En cualquier caso es
necesario un escrupuloso seguimiento de estos ani-
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males con revisiones mensuales hasta el año de edad
y después cada seis meses. Además hay que estar
dispuesto a intervenir urgentemente para solucionar
las posibles complicaciones que vayan surgiendo a
lo largo del desarrollo del animal.
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Abstract _

In this paper we have tried to do a practical
introduction about ortbopedics in birds. The study
has been done by a surgical operation in a peacoce
with a tibia fracture, which was solved by external
fixation.
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Introducción

Las aves, como es sabido, tienen características de
comportamiento y morfológicas propias de su cla-
se, y difieren notablemente de los mamíferos en
cuanto a estructura ósea se refiere.

Los pavos, en concreto, son animales extraordi-
nariamente nerviosos y requieren atenciones espe-
ciales por parte de sus cuidadores, siendo precisa-
mente el manejo inadecuado, causa de fracturas,
debido a la fragilidad de sus huesos'".

Caso clínico _

En este artículo nos referimos a un Pavo Real de
Java (gallinácea de la familia de las Faisánidas), de
unos 3 Kg. de peso, que llegó a la clínica proceden-
te de una reserva natural de la provincia de Toledo.
El dueño de esta pequeña reserva, que alberga va-
rias clases de aves exóticas, había comprado este ani-
mal en Portugal. Durante el viaje a España, y como
consecuencia de un trasporte inadecuado, el pavo se
fracturó la tibia izquierda a nivel de su diáfisis, como
luego pudimos comprobar radiográficamente (Fig, 1).
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Fig. '1. Detalle de radiografía de la tibia izquierda del ave, mos-
trando una fractura diafisaria conrninuta.
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Fig. 2. Imagen del instante en el que se realiza la intubación en-
dotraqueal.

) Fig. 4. Fotografíade la sonda endotraqueal empleada.

Tras un exploración minuciosa, y después de des-
cartar otras posibles fracturas, se optó por la coloca-
ción de unos fijadores externos, como mejor alter-
nativa dadas las características del animal. Para ello
se procedió a anestesiarlo, utilizando Ketamina (10-
20 mg/Kg) y Clorhidrato de Xylazine-Rompun
(5 mg/Kg). Esta combinación, también usada en feli-
nos, nos garantiza en aves una buena anestesia du-
rante unos 15 a 20 mínutosw. Sin embargo, y como
precaución ante un posible retraso en la interven-
ción, se decidió también intubar al animal (Fig. 2),
utilizando Fluothane como anestésico de inhalación
mediante circuito cerrado (Fig. 3). La intubación ha
de realizarse con ciertas precauciones dada la fragili-
dad de la tráquea en aves. Por este motivo elegimos
una sonda extraordinariamente fina como la que apa-
rece en la fotografía (Fig. 4).

La intervención propiamente dicha consistió en la
colocación de unos fijadores externos tipo II (según
G. Hierholzar), con cuatro agujas Kirschner transfi-
xantes (Fig. 5).

El sistema u orden de colocación de agujas fue el
habitual seguido en mamíferos. Primero se introdu-

Fig. 3. Mantenimiento con Fluothane mediante circuito cerrado.

Fig. 5. Radiografía postoperatoria. Vista ánteroposterior.

jeron las más distales al foco de fractura (Fig. 6) y
a continuación se colocaron las agujas proximales.

El animal empezó a apoyar el miembro fracturado
a los dos días. A los cinco andaba correctamente
(Fig. 7). Los fijadores se quitaron a las cuatro se-
manas.
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Fig. 6. Fotografía que nos muestra un momento de la interven-
ción en el que ya han sido introducidas las agujas distales y se
está procediendo a la colocación de rótulas.

Discusión _

La utilización de fijadores externos en aves de gran
tamaño es sugerida por varios autores frente a otros
implantes, como agujas o cerclajesv-". Está basada
en las características peculiares de los huesos de es-
tos animales, principalmente en lo quebradizos que
son, circunstancia ésta que provoca un gran núme-
ro de fracturas conminutas en las que son muy ade-
cuados los fijadores externos.

Otras ventajas sod2,3,4):

- Técnica sencilla.
- Tiempo de anestesia corto.
- Gran estabilidad.
- Rápida recuperación de la funcionalidad
- Cuidados postoperatorios mínimos.
Entre las desventajas de este método podemos ci-

tar, fundamentalmente, el peso de los fijadores que
tiene que soportar el animal, y lo aparatoso del sis-
tema. Por lo demás, consideramos que es el método
más acertado para la resolución de estas fracturas.
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Abstract _

This paper concerns a bibliograpbic retnston on
panleuleopaenia in the cat. The aetiology,
patbogeny, clinical picture, treatrnent and pro-
pbylaxis are described Details 01 the pathogenic
mecbanisrn and diverse vaccination are discussed
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Introducción

La panleucopenia es una enfermedad vírica muy
contagiosa que se caracteriza por aparición súbita,
curso rápido, morbilidad del 100 % Y alta mortali-
dad, que afecta a todos los miembros de las familias
Felidae (gato, tigre, leopardo), Mustelidae (visón y
mofeta), Prononidae (coatía, mapache) y' Viverridae
(gineta)C56)produciendo leucopenia y enteritis,

Esta enfermedad se denomina también moquillo
felina, entiritis o gastroenteritis infecciosa, agranulo-
citosis felina, peste o fiebre felina, fiebre súbita, en-
teritis pseudomembranosa y enfermedad del gato jo-
ven'54); sin embargo el nombre más comúnmente
aceptado es el de Panlecuopenia felina,

La naturaleza vírica de la enfermedad es conocida
desde 1928(78),siendo la primera enfermedad felina
en la que se reconoció su etiología vírica, Sin em-
bargo, el virus de la Panleucopenia felina (VPF) no
se aisló en cultivos celulares hasta 1957(4),En 1964,
johnson'"? consiguió estandarizar los métodos sero-
lógicos para su diagnóstico y dos años más tarde se
identificó el VPF en gatos con ataxia(38),demostrán-
dose posteriormente que el virus productor de ata-
xia felina era idéntico al VPF(32),.

Etiología

El agente causal de la panleucopenia felina es un
virus ADN del género de los Parvovirus (Familia Par-
vovíridaejê?', que se caracteriza por necesitar célu-
las con gran actividad mitótica para replicarse. Mide
20 nm. de diámetro, sólo se conoce un serotipo del
mismo y se multiplica en el núcleo de las células in-
fectadas produciendo cuerpos de inclusión intranu-
cleares caractenstícos'>''.

Debido a que carece de envoltura lipoproteica, es
un virus muy resistente a desinfectante y antisépti-
COS(42)Resiste el éter, cloroformo, alcohol de 70 0,

fenal, tripsina, diluyentes orgánicos yodados y com-
puestos de amonio cuaternario, pero puede ser inac-
tivado por hipoclorito sódico al 6 %, formaldehido
al 4 % Y glutaraldehido al 1 % en la mínutos'P?".
Puede resistir a temperatura ambiente durante un
añd22)y temperaturas de 56° e durante media hora;
sin embargo a 100° e es destruído en un minuto'è".
. El virus de la Panleucopenia felina crece muy

'bien, y a gran velocidad, en células renales de gato
produciendo inclusiones intranucleares en las mis-
mas. Actualmente todavía se discute el hecho de que
podría ser el virus a partir del cual surgió el virus
de la Parvovirosis canina (VpC)(77). Asímismo presen-
ta una gran similitud con el virus de la enteritis del
visón, del que no es posible diferenciarlo.

Epidemiología

Animales susceptibles: Principalmente el gato, aun-
que también pueden resultar afectados animales de
otras familias(56).Aparece principalmente en gatos jó-
venes, pero puede afectar a animales de cualquier
edad; en realidad todos les gatos han estado en con
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Fig. 1. Patogenia de la Penleucopenia Felina (Greene, 1983 y Gaskell, 1984).

tacto con el virus antes de cumplir los 5 años. Los
gatitos al nacer, reciben con el calostro anticuerpos
que los protegen normalmente hasta los tres meses
de edad, y aproximadamente las tres cuartas partes
de los gatos de un año que no han sido vacunados,
han pasado la enfermedad de forma subclínica pues-
to que poseen anticuerpos contra el VPF.

Vías de contagio: El virus se encuentra en todas las
excreciones de los animales enfermos (saliva, heces,
vómitos y orina), sobre todo en los primeros esta-
días y también se localiza en la sangre de éstos ani-
males pudiendo por tanto contaminarse todos aque-
llos utensilios con los que contacten los gatos clínica
o subclínicamente afectados. Por tanto, las princi-
pales vías de contagio son:
- Por contacto directo entre gatos susceptibles y ga-
tos enfermos a través de nariz y boca{l3.14).
- Por la presencia de material contaminante en los
platos de la comida, camas, jaulas infectadas, manos
y ropas de los cuidantes.
- Durante el período agudo de enfermedad, las pul-
gas y otros vectores mecánicos pueden transmitir el
virus, sobre todo en épocas calurosas'>".
- Por vía transplacentaria es posible el contagio de
los fetos en cualquier momento de la gestaciónCI7.39).

Factores que favorecen la persistencia del virus: el
VPF se perpetúa principalment a través de vías:

l. Por el contacto continuo entre los gatos suscep-
tibles y los enfermos. No se conoce realmente el pa-
pel que juegan los animales salvajes sobre el ciclo del
124

virus en los gatos doméstícos, aunque lo más lógico
es que los gatos contacten únicamente con otros ani-
males enfermos de su entornos?'.

2. Debido a la persistencia del virus en los gatos
recuperados que pueden albergarlos en sus tejidos
durante meses, convirtiéndose a su vez en portado-
res subclínícos'v'" y eliminando el virus por las he-
ces y orina durante más de 6 meses. También se ha
demostrado que el virus puede permanecer durante
varias semanas en los riñones de los gatos recupera-
dos y que los gatitos que sufrieron infección al naci-
miento, pueden contenerlo en sus riñones, a lo lar-
go de más de un añoCI5).

3. La gran capacidad que el virus tiene para sobre-
vivir en el medio ambiente y su resistencia a la ma-
yoría de los desinfectantes normalmente utili-
zadosc3o.34,74)
4. Lasvariaciones estacionales, aunque propiamen-

te no tienen importancia en la viremia, se ha compro-
bado cómo en algunas zonas aparece la enfermedad
con una mayor frecuencia en el verano y a principios
del otoñov'". En realidad ésto parece coincidir más
bien con el aumento, en determinadas épocas del año
en el número de gatitos recién nacidos, como conse-
cuencia de un patrón estacional en el índice de naci-
mientos(28.22.61).

La incidencia, morbilidad y mortalidad del proce-
so varían en función del estado inmunológico de la
población; así por ejemplo en los criaderos con ani-
males muy susceptibles, la morbilidad puede ser del
100 %, apareciendo síntornatología en la mayoría de
los gatos, mientras que en otras sólo enferman un
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25 % de los animales, desarrollando el 75 % restante
una fuerte resistencia y sufriendo la infección de for-
ma subclínícav".

Patogenia

El virus de la Panleucopenia felina infecta nece-
sariamente células de rápida multiplicación, por lo
que, aquellos tejidos que presenten una intensa ac-
tividad mitótica seran los que resulten más afecta-
dos (Fig. 1)(34,39,40):
- En los animales adultos: médula ósea, células de
la mucosa intestinal y tejidos Iínfoide. Si se trata de
una hembra gestante, es posible la transmisión por
vía placentaria con la aparición secundaria de abor-
tos, fetos momificados o reabsorciones fetales ..
- En las infecciones prenatales o neonatales tejido
Iinfoide, médula ósea y sistema nervioso central (re-
tina, nervio óptico, cerebro y cerebelo) del feto o
neonato.

Exísten dos formas de infección: la sistémica y la
uterina.

Infección sistémica: El virus se replica en el tejido
linfoide de la orofaringe a las 18-24 horas de haber-
se producido el contagio por vía oral o intranasal.
La viremia tiene lugar a los 2 o 7 días y más tarde
el virus se disemina por todos los tejidos, aunque
sólo se multiplicad en aquellos con alta actividad
mítóticav", como son:
- El tejido linfoide, que sufre una necrosis inicial,
seguida de una proliferación de células linfoides en
los estadías tempranos de la enfermedad.
- El tracto intestinal, a cuyo nivel el virus invade
las células de la mucosa intestinal, atacando selecti-
vamente a aquellas que están replicándose a nivel de
la zona profunda de las criptas intestinales, mientras
que las células superficiales, ya diferenciadas, no re-
sultan atacadas. Las consecuencias inmediatas son la
instauración de una diarrea por malabsorción e in-
cremento de la permeabilidad a este nível'".
- La médula ósea, la acción vírica a este nivel de-
sencadena una leucopenia, que puede ir a su vez
acompañada de linfopenia. No se aprecia interferen-
cia con la inmunidad de tipo humoral, a pesar del
descenso línfocitario y la necrosis Iinfoide'", sin em-
bargo, parece estar disminuida la capacidad de res-
puesta de las células T(6S).

El hecho de que resulten dañadas unas zonas tan
vitales para la defensa orgánica, facilita la invasión
y septicemia bacterianas secundaria, que explicarían
a su vez parcialmente las diferencias observadas en-
tre la enfermedad que afecta a los gatos libres de gér-
menes'"? y la que ataca a los animales normalesv'?',
Así pues, los gatos infectados con el VPF son muy
susceptibles a sufrir infecciones bacterianas secun-
darias, que pueden complicarse a su vez en mu-
chas ocasiones con endotoxemias (con o sin bacte-
riemia), que tienen como consecuencia final el
desarrollo de una coagulación intravascular disemi-
nada(10,43,44).

En aquellos gatos que sobreviven a la infección,

el descenso de la viremia se corresponde con un rá-
pido aumento del título de anticuerpos neutralizan-
tes a los 7 días post-ínoculacíónv".

Infección uterina y del sistema nervioso: Experimen-
talmente se ha comprobado que la inoculación in-
trauterina del virus de la PF produce efectos diver-
sos sobre las camadas, dando lugar a muertes fetales
tempranas y reabsorción, abortos o nacimientos de
animales muertos. La infección que se produce du-
rante el primer tercio de la gestación suele causar
muerte y reabsorción fetal, como consecuencia del
daño irreversible que se produce en el sistema ner-
vioso del embrión. Por el contrario, cuando la in-
fección se produce en el segundo o tercer tercio de
la gestación suele provocar hidrocefalia(12,26), hipo-
plasia del cerebelor'?' y graves lesiones en la retina
y nervio óptícor'". Por otra parte, en los neonatos
son también las lesiones cerebelosas las que se pre-
sentan con una mayor frecuencia, debido a que esta
porción del sistema nervioso experimenta un gran
desarrollo en los primeros momentos de la vida del
animal y el virus actúa sobre el mismo interfiriendo
con el fenómeno de migración celular de la capa ger-
minal y con la adecuada formación de las células de
Purkinje.

Como acabamos de exponer el sistema nervioso
central sólo es susceptible a la acción del VPF en el
período prenatal o neonatal, siendo las lesiones ce-
rebelares las más frecuentes en estos casos; sin em-
bargo, éstas no siempre se producen ya que es posi-
ble que el virus se localice y replique a nivel
placentario, sin que llegue a atravesar esta barrera.
En tales casos, se produce el nacimiento de gatitos
aparentemente normales, los cuales posiblemente ha-
yan adquirido una resistencia a través de los anticuer-
pos maternales, albergando en un interior el virus du-
rante más de 9 sernanast'".

Cuadro clínico

Edad de presentación: Aparece principalmente en ga-
titos de 3 a 5 meses. Los gatos mayores de 1 año ra-
ramente aparecen enfermos, aunque es posible que
padezcan la enfermedad de forma subclínica. Por su
parte los gatos menores de 3 meses poseen normal-
mente anticuerpos maternales recibidos con el ca-
lostro.

Formas de presentación:
- Sobreaguda: afecta principalmente a los gatos de
3 a 10 semanas y se caracteriza por la presentación
de muertes súbitas a las 12-24 horas de aparecer los
primeros síntomas.
- Aguda: afecta a los gatos de edades comprendi-
das entre 3 meses y 1 año.
- Subclínica: es la que suele presentarse en los ani-
males mayores de 1 año.

Período de incubación: Es rápido, oscilando su du-
ración entre 2 y 10 días, aunque lo más frecuente
es que sea de 5 a 7 días.
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Tabla l. Síntomas clínicos de la Panleucopenia.

• Debilidad Profunda.

• Temperatura inicialmente alta (más de 40° C),
posteriormente hipotermia.

• Deshidratación rápida.

• Anorexia, sed aparente pero el animal rehusa beber.

• Diarrea tardía.
• Intestinos repletos de líquido y gas que pueden producir

dolor.
• Leucopenia grave (menos de 3000 leucocitos / mrn ').

Síntomas característicos: dentro de este apartado
deben incluirse los siguientes (Tabla 1):
- Fiebre: de 40 a 41,6° C (104-107° F), que dura
aproximadamente 24 horas, descendiendo y volvien-
do a subir otra vez al día siguiente; se trata pués de
un período febril bifásico, si bien el animal puede
sucumbir durante la primera fase de elevación de la
temperatura.
- Depresión: acompaña al cuadro febril siendo es-
pecialmente intensa durante la segunda fase hiper-
térmica.
- Deshidratación y pérdida de peso: especialmen-
te intensas cuando se producen vómitos y diarreas.
- Anorexia: es prácticamente total a las 48 horas de
instaurado el proceso, aunque el animal conserva el
deseo de beber agua.
- Vómitos: inicialmente contienen restos de comi-
da y después se convierten en un líquido espumo-
so, de color blanco-amarillento, que no guarda re-
lación alguna con la ingestión de alimento. Este es
un signo que no aparece en todos los ciclos, ya que
solamente un tercio de los animales clínicamente
afectados los presentan y la frecuencia es todavía
menor entre aquellos que se encuentran inmovili-
zados u hospitalizados.

La fuerte deshidratación acompañada de vómitos,
anorexia y diarrea conduce a una debilidad extre-
ma, facilitando que el animal entre en un estado
semi comatoso, apareciendo hipotérmico en los úl-
timos estadías de la enfermedad.

Otros síntomas:
- Diarrea, que suele aparecer a los 2-4 días de pa-
sar el período febril. El animal elimina gran canti-
dad de heces líquidas de color negro con sangre di-
gerida, y que puede coincidir con una hemorragia
franca y/o bridas de mucosa intestinal. Hay que des-
tacar el hecho de que la diarrea no aparece como
un síntoma temprano de la enfermedad, y que, con
bastante frecuencia, no llega a aparecer en los ca-
sos que tienen un desenlace fatal.
- A la palpación abdominal se aprecia que las asas
intestinales aparecen engrosadas, dando la sensación
de cuerdas tensas, y el animal se resiente debido al
dolor que le produce la inflamación abdominal.
- Los gatos afectados adoptan una posición antíál-
gida consecuencia del dolor y de la fiebre, aparecien-
do estirados con el abdomen sobre la superficie
fresca.
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- Existe linfadenopatía mesentérica, pero los gan-
glios periféricos no están engrosados.
- Cuando existen complicaciones podemos obser-
var ictericia, diarrea sanguinolenta, petequias y equi-
mosis debidas a la instauración de una coagulación
intravascular diseminada, y ulceración oral(Z,IO).
- El examen del fondo del ojo de los gatos que pre-
sentan síntomas neurológicos nos muestra lesiones
degenerativas de la retina con aspecto de focos gri-
ses, con márgenes oscuros pliegues y bandas'v", y
los gatitos infectados en las fases peritoneales mos-
trarán ataxia(18).

Cuando un animal es capaz de sobrevivir 5 días
a la infección, normalmente se recupera, aunque la
convalecencia se prolonga durante varias semanas.

La mortalidad en los gatos menores de 6 meses
es del 90 % Y en los gatos mayores del 50-60 %.

Lesiones anatomopatologicas macroscópicas:
- Los animales muertos aparecen con una marcada
deshidratación y caquexia excepto en las formas de
curso sobreagudo. Los animales que fueron rehidra-
tados pueden mostrar edemas, hidrotórax y ascitis,
a consecuencia de la hipoproteinemia.
- El intestino está dilatado, edematoso e inflama-
do, con escaso contenido de color amarillo grisaceo,
aspecto acuoso y olor fétido. La serosa aparece hi-
perémica y con hemorragias petequiales, mientras
que la mucosa puede estar cubierta de un exudado
hemorrágico mezclado con bridas y costras de la
propia mucosa. También pueden aparecer zonas díf-
teroides, principalmente en las placas de Peyer de
íleon. En el colon no aparecen las heces normalmen-
te formadas. .
- Los ganglios mesentéricos se presentan aumenta-
dos de tamaño, edematosos y hemorrágicos.
- La médula ósea ofrece un aspecto grasiento, con-
sistencia semilíquida y coloración amarillo-
blanquecina.
- Los gatos infectados vía intrauterina sufren hipo-
plasia cerebelar y, en ocasiones, hidrocefalia, así
como atrofia del timo en los neonatos's".

Lesiones histológicas:
Las lesiones más importantes se localizan a nivel

de la mucosa intestinal, médula ósea y sistemas lin-
forreticular y nervioso, afectando principalmente a
las células de intensa actividad mítótícav".
- En el intestino se aprecia necrosis de la mucosa,
especialmente intensa en el yeyuno e íleon, en algu-
nos casos la mucosa necrótica es sustituída por una
membrana fibrino-necrótica'<", Una de las lesiones
más características de la panleucopenia felina a este
nivel es la dilatación de las criptas de Lieberkühn,
que además aparecen bordeadas por un epitelio cu-
boide o plano. La lámina propia está repleta de nu-
merosos neutrófilos y eosinófilos. Solo aparecen in-
clusiones intranucleares en las células epiteliales del
intestino en el 75 % de los casos(33,45).
- Los ganglios linfáticos mesentéricos presentan de-
plección linfocitaria en sus folículos y proliferación
de células mononucleares-fagocitarias, lesión que apa-
rece también a nivel de las placas de Peyer, bazo y
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Tabla 2. Pautas de tratamiento.

• Suero Ringer-lactaro (20 - 40 mI/kg. / día).

• Transfusiones de sangre total o plasma vía i.v. (20
mi / Kg.)

o bien suero híperinmune (6 - 10 mI. / Kg.).

• Antieméticos.

• Antibióticos de amplio espectro.

• Complejos vitamínicos y dieta a base de alimentos tipo
infantil.

otros órganos linfoides. También es posible ver in-
clusiones intranucleares en algunas células monocíti-
cas. Ocasionalmente en gatos que murieron a consen-
cuencia del virus de la panleucopenia felina se han
observado hemorragias petequiales en el timd65J.
- Progresiva destrucción de la médula osea con dis-
minución de elementos celulares primarios, vacuoli-
zación y sustitución de la médula hematopoyética
normal por grasa.
- Dilatación de los ventrículos cerebrales y separa-
ción de las células ependimales con reblandecimien-
to de la sustancia blanca subcortical.
- Hipoplasia y degeneración cerebelar, debida fun-
damentalmente a una degeneración y reducción en
el número de capas de células de Purkinje y granu-
lares.
- Degeneración de la mielina del cordón lateral de
la médula espinal.
- Por último, se han observado lesiones miocárdi-
cas representadas por una degeneración de las fibras
miocárdicas y presencia de cuerpos de inclusión; le-
sión ésta típica de la parvovirosis canína'"? y que se
ha descrito recientemente en dos gatitos de 13 días
de edad que murieron de panleucopeníaí".

Diagnóstico

A) Diagnóstico clínico:

Se realiza en función de la sintomatología presen-
tada por el animal y de las lesiones macro y micros-
cópicas observadas en la necropsia de los animales
muertos o sacrificados.

Las formas sobreagudas o fulminantes afectan nor-
malmente a gatitos recién destetados, los cuales apa-
recen muertos en el curso de 8-12 horas sin presen-
tar sintomatología previa, pudiendo confundirse
estos cuadros fácilmente con un envenenamiento.

Cuando la enfermedad se presenta en gatos de más
edad, las manifestaciones clínicas pueden ser varia-
das, según acabamos de describir; pero quizás, los
datos más orientativos sean los siguientes: la barbi-
lla del animal presenta restos de vómitos, el pelo está
áspero, despeinado y manchado con heces, éstos ani-
males muestran una deshidratación y depresión ex-
tremas, mostrando además palidez de las mucosas,
ojos hundidos, con secreción mucosa a veces, y
membrana nictitante prominente. Para algunos auto-
res la presencia de secreción nasal se observará sola-
mente en aquellos casos en los que concurra algu-

no de los virus respiratorios felinos'>".
A pesar de esto, el diagnóstico definitivo solamen-

te es posible a través de la identificación laboratorial
del virus o de los anticuerpos específicos frente el
mismo.

B) Diagnóstico de laboratorio:
l. Hernatológíco.
• Glóbulos blancos. Se observa leucopenia (entre

50 y 300/{I,1) y linfopenia, de desarrollo má lento que
la neutropenia, produciéndose por tanto una Iinfo-
penia absoluta y una linfocitosis relativa(IO,63).Es con-
veniente realizar análisis cada 24 horas para poder se-
guir la evolución de las células de la serie blanca, lo
que nos permite comprobar la instauración final de
una leucopenia que cursa con neutropenia y linfope-
nia. También aparecerá monocitopenia. En cuanto a
los eosinófilos, la médula, reduce su producción, pero
como su vida media es de 2-6 días, pueden ser nor-
males en número absoluto o estar relativamente in-
crementados. Cuando el gato se recupera de la cri-
sis, los linfocitos van aumentando a una velocidad de
4000-6000/ ¡.d / día, pudiendo llegar a 35000 célu-
las / ¡.den 3 ó 4 días debido a la rápida neutrofilia reac-
tiva con desviación a la izquierda.

• Glóbulos rojos. La deplección de la médula ósea
se manifiesta por una menor producción de hema-
tíes, pero como éstos tienen una vida media de 100-
120 días, no es normal que se presente una anemia
por este motivo, aunque existe una pérdida conside-
rable de sangre a través del intestino. En todo caso,
y debido a la deshidratación, puede aparecer un vir-
tual incremento del número de glóbulos rojos(66).
Asímismo, en el período virémico, puede observarse
un descenso relativo en el número de reticulocitos
y un leve descenso del valor hematocrito, compro-
bado experimentalmente en gatitos ínfectadosw".

De todos los estudios hematológicos, los datos más
importantes a tener en cuenta son: leucopenia acom-
pañada de ligera anemia y trombocitopenia, además
de otros trastornos de la coagulación cuando se ins-
taura una CID(60J.

2. Bioquímico:
Las determinaciones bioquímicas muestran varia-

ciones en distintos parámetros, pero tienen caracter
ínespecífícov'v'". Podemos encontrar:

• Incrementos en los enzimas ALT y AST, así como
hiperbilirrubinemia, que indicarían afección hepáti-
ca, pero que son elevaciones medias o leves, siendo
rara la presencia de ictericia,

• Azotemia debida normalmente a la deshidrata-
ción.

• Niveles de proteínas séricas normales.
• Niveles de glucemia normales o ligeramente

aumentados.
3. Serológico:
Es poco utilizado como diagnóstico de rutina. El

método más común para detectar anticuerpos con-
tra VPF es la Seroneutralización, que se realiza utili-
zando dos series de diluciones del antisuero a inves-
tigar, haciéndolo reaccionar con concentraciones
precalculadas de VPF(l6.35,70J.
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Edad de vacunación (semanas)

Tabla 3. Pautas de vacunación recomendadas por diversos autores.

Tipo de vacuna Referencia

1~ dosis 2~ dosis 3~ dosis

8 12 Cultivo cel. inactivado O'Reilly et al. 1969

9 11 - 12 Virus vivo atenuado O'Reilly et al. 1969

9 - 10 11 - 12 Virus inactivado Sean 1978

9 - 10 14 - 16 Virus vivo atenuado Panell of Col. Re. 1971

10 14 Sin especificar Sean 1978

8 12 16 Sin especificar Sean, 1978 y Panell., 1971

12 Virus vivo atenuado Sean, 1978, Panell., 1971

Orr, 1979.

El virus y el antisuero se incuban previamente an-
tes de inocularlos sobre un cultivo celular, exami-
nando posteriormente el efecto citopático produci-
do sobre las células, así como la presencia de
cuerpos de inclusión. De la misma forma puede rea-
lizarse la técnica de la Fijación del Complemento.

Otro tipo de técnicas serológicas muy utilizadas
para detectar anticuerpos contra parvovirus en ge-
neral son los tests de Hemoaglutinación e Inhibición
de la Hemoaglutinación con hematíes de mono, cer-
do o gato, a concentraciones y tempranas varia-
bles(I,9,3S,48,49).También se utilizan técnicas de Fluo-
rescencia directa para detectar el virus en los
cultivos celularesv"

C) Diagnóstico diferencial:
Debemos diferenciar la panleucopenia felina de:
• Otras enteritis producidas por E. coli(7S), que

también manifiestan diarrea y leucopenia de menos
de 2000 células por pJ, y que pueden ser, a su vez,
secundarias a una panleucopenia felina.

• Panleucopenia-like-síndrome. Síndrome semejan-
te al producido por VPF que aparece cuando los ga-
tos sufren un estado estresante y que cursa con dia-
rrea, deshidratación, leucopenia y anemia, y que se
presenta en gatos resistentes al virus de la Panleu-
copenia felína''!'. Este síndrome se ha asociado al
virus de la leucemia felina"!',

• Rotavirus. Que producen diarreas en gatos jó-
venes, pero que no cursan de forma sobreagudav'v.

• Reovirus. Producen diarreas.
• Coronavirus. Que producen síntomas entéricos

moderados en gatos jóvenes.
Los cuadros diarréicos que presentan estos tres úl-

timos procesos víricos, no llevan consigo alteracio-
nes del hemograma.

• Toxoplasmosis aguda, que cursa con leucopenia
de menos de 3000 células por ¡d, neutropenia rela-
tiva y desviación a la izquierda.

• Envenenamientos.
• Linfosarcomas.
• Cambios muy bruscos de alimentación, cuerpos

extraños en intestino, parasitosis intestinal (Giardia,
Ascaris, Coccidios) y otras condiciones que puedan
provocar diarrea en gatos jóvenes deben diferenciar-
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se también de la Panleucopenia.

Tratamiento

A) Tratamiento preventivo

• Características inmunológicas del VPF. El par
vovirus productor de la Panleucopenia felina es Ull

excelente antígeno, dando altos títulos de anticuer
pos protectores de larga duraciónv">". En los gato:
nacidos de madres inmunizadas convenientemente
existe una correlación muy alta entre los títulos dé
anticuerpos de la madre y del neonato, de tal forrn:
que a las 24 horas del nacimiento llegan a tener un,
concentración muy similar(69). Se ha comprobadc
que en gatos que poseían títulos de anticuerpos se
roneutralizantes (SN) de 1:128 en el momento de
parto, sus crías presentaban títulos de anticuerpos Sl'
a los seis meses de vida en un 75 % de los casos
sin embargo, cuando los títulos eran de 1:32, sólc
el 19 % de los gatitos tenían anticuerpos SN a las sei:
semanas'>". En cualquier caso los gatos pueden se
susceptibles al virus de la Panleucopenia desde el na
cimiento (cuando las madres no estaban inmuniza
das o falló la toma del calostro) o en cualquier mo
mento entre el nacimiento y las 12 semanas de edac
(dependiendo del título de protección transferido po
la madre). También se ha comprobado que despué:
de desaparecer los anticuerpos maternales, hay UI

período refractario durante el cual, una proporcíór
de gatitos no responde a la vacunación; por ello, par:
obtener un 100 % de respuesta adecuada, los gato.
deberán tener un mínimo de 12 semanas de vida el
la primera inoculación con vacunas de virus ate
nuadosv".

• Productos utilizados. En el mercado se puede!
encontrar:

l. Sueros anti hiperinmunes:
Los antisueros pueden utilizarse como profiláxico

en:
- Gatos y gatitos susceptibles expuestos al VPF.
- Gatos y gatitos susceptibles que vayan a ser in
traducidos en locales o zonas de alto riesgo.
- Gatitos que no tomaron calostro (a los que debe
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Tabla 4. Vacunas de Panleucopenia Felina que se comercializan en la actualidad en España

Nombre comercial Tipo de vacuna Fuente de antígeno
Otros componentes en

vacunas
mixtas

Laboratorio Recomendaciones vacunales del
laboratorio

DOHYCAT CHP Virus vivos
atenuados

Línea celular de
riñón de gato

Calicivirus atenuado
Virus rinotraqueitis

atenuado

• Dos dosis con intervalo de tres
semanas. Si la 1" dosis se puso
antes de las 9 semanas, tres do-
sis a intervalos de tres se-
manas.
Revacunación anual optativa.

Solvay Veterinaria

DOHYCAT P Solvay Veterinaria Virus vivos
atenuados

FELINIFFA Letti-Merieux Virus vivos
atenuados

FIOFAX-FIE Cooper Zeltia Virus vivo
atenuado

FELOCELL Smlth-K1ine Virus vivo
atenuado

LEUCORIFFA Letti-Merieux Virus vivo
atenuado

NOVIVAC- TRICA T Intervet Virus vivo
atenuado

ONTAVET P Boehringer Virus vivo
atenuado

PANOCELL Cofal Virus vivo
atenuado

PARVOFIL Neosan Virus vivo
atenuado

PARVO INMUPEXINA Uriach Virus vivo
atenuado

ría administrarse inmediatamente después del naci-
miento, seguido de las vacunaciones oportunas).

La vía de administración puede ser subcutánea o
intraperitoneal Cadosis de 2 ml/Kg.; y como las in-
munoglobulinas administradas persisten durante 2 a
4 semanas'>", se puede retrasar la vacunación neo-
natal'"?',

El antisuero no debería administrarse a ningún ga-
tito que no fuera a estar expuesto a casos clínicos
de Panleucopenía, siendo mejor utilizar, en su lu-
gar, la inmunización activa. Según algunos autores,
los antisueros pueden interferir con las respuestas
vacunales al menos tres semanas después de su admi-

Linea celular de
riñón de gato

• Animales adultos: 1 dosis
Gatos de menos de 9 sem.: tres
dosis a intervalos de tres sem.
revacunación anual optativa.

Células renales de
gato

• 1 dosis en gatos de más de 12
sem. 2 dosis con intervalos de
4 sem. en gatos con menos de
12 semanas.

Células renales de
gato

• Animales menores de 12 sem.:
1 dosis a las 7 sem. y otra a par-
tir de las 12 semanas. Gatos de
más de 12 sern. 1 dosis.

Células renales de
gato

• Vacunar a partir de las 6 sema-
nas y revacunar a los 15 días.
Se recomienda revacunación
anual.

Células renales de Calicivirus inactivado' P dosis a partir de las 8 sem.
gato Rinotraqueitis-virus y revacunar 4 sem. más tarde.

inactívado

Fibroblastos de em- Calicivirus atenuada' I ~ dosis a las 9 ó 12 sem. y 2"
brión de gato Rinotraqueitis virus dosis 3-4 sem. más tarde.

atenuado

Células renales de
gato

• l' dosis a las 7-9 sem. y repe-
tir a las 2-3 sem. con una 2 ~
dosis.

Células riñón de
gato

• 1~ dosis a las 9 sem. y repetir
con Z:' dosis a las 3-4 sem. Re-
comendada la revacunación
anual.

Células riñón de
gato

Células de riñón
de gato

• 1~dosis a partir de 6 sem. con
revacunación 2 sem. más tar-
de. Recuerdo anual es reco-
mendable.

nístracíónv", y tal interferencia sería semejante a la
producida por los anticuerpos maternales. Por ello los
antisueros no están indicados en los programas nor-
males de prevención contra la Panleucopenia felina.

2. Vacunas: Inmunización activa (Tabla 4).-

La utilización de vacunas es la única forma de re-
ducir la indidencia de la enfermedad. Las vacunas
pueden ser de tres tipos:
- De extractos de tejidos homólogos de gato .ínfec-
tado con VPF e inactivados con formalina, que se
utilizaron en un principio, pero que actualmente es-
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tán en desuso.
- Vacunas inactivadas obtenidas sobre cultivos mo-
nocelulares. Tienen el peligro de poseer proteínas
que pueden actuar como alergenos. En este sentido
la formalina también puede ser irritante para el ani-
mal, y además poseen menor poder antigénico que
las vacunas de virus atenuado, pero son las únicas
que pueden utilizarse en hembras gestantes y gati-
tos de menos de cuatro semanas con total seguri-
dad. Este tipo de producto puede administrarse a
cualquier gato con respuesta inmunitaria dudosa sin
peligro de reproducir la enfermedad. El mayor in-
conveniente es que san siempre necesarias dos ino-
culaciones para obtener títulos de anticuerpos ade-
cuados, mientras que con las vacunas atenuadas,
basta una sóla dosis para obtener buena respuesta.
Las vacunas inactivadas protegen a partir de los 3-7
días posteriores a la segunda inoculación.
- Vacunas vivas atenuadas por pases sucesivos so-
bre células embrionarias de gato hasta que pierden
patogenicidad. Producen una inmunidad más rápi-
da y efectiva que las vacunas inactivadas, aparecien-
do niveles de anticuerpos muy significativos a los
7-10 días de la primera dosis vacunal, y la protec-
ción del animal ya es manifiesta a las 48-72 horasw.

Una sóla dosis de cualquier producto comercial
da títulos de 1:8 a 1:lOen gatos no vacunados pre-
viamente, y una segunda dosis incrementa conside-
rableménte este título, especialmente cuando se uti-
lizan vacunas de tipo ínactívadov'".

Tanto si se utilizan vacunas inactivadas como ate-
nuadas, deben administrarse por vía subcutánea, in-
tramuscular o íntranasal'"), nunca por vía oral(67).
- Vacunas mixtas. Existen actualmente en el mer-
cado, además de las monovacunas ya descritas en
los apartados precedentes, vacunas mixtas que con-
tienen varios tipos de virus responsables de enfer-
medades de importante incidencia en gatos. Las
prestaciones más comunes SOd57-59,Sl)

• Vacuna atenuada de VPF combinada con virus
atenuados de la Rinotraqueitis felina y calicivirus fe-
lino para administración parenteral o intranasal.

• Vacuna inactivada de VPF con virus de la Rino-
traquitis felina y Calicivirus felinos inactivados, tam-
bién de uso parenteral.
• Pautas de vacunación. Los factores más impor-

tantes a tener en cuenta son la edad de los gatos
y el estado de protección que se sospecha pueden
tener. Las recomendaciones de programas vacuna-
les son (Tabla 4):

A. Primera dosis vacunal entre las 8 y 9 semanas
de vida con vacuna inactivada o atenuada y repeti-
ción con dosis de recuerdo a las 11-12 semanas(50.72).

B. Vacunación a las 8-10 semanas de vida con va-
cuna inactiva da o atenuada y repetición con una do-
sis de recuero a las 14-16 semanas(62,72).
C. Administración de una primera dosis a las 8-10

semanas, la segunda a las 12-14 semanas y una ter-
cera dosis de máxima protección a las 16 semanas.
Si se utiliza virus atenuado, es suficiente con sólo la
primera y tercera ínoculacíón'<-".

D. Si el gato es vacunado por primera vez cuando
ha cumplido ya las 12 semanas, bastará con una sóla
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dosis de vacuna de virus atenuado para protegerlo
adecuadamenteé--?'.

B) Tratamiento curativo (Tabla 2)
La Panleucopenia felina es una enfermedad que

produce elevada mortalidad, la cual puede reducirse
mediante cuidados intensivos y un tratamiento ade-
cuado. Es interesante aislar al paciente para minimi-
zar la transmisión de la enfermedad y acomodar al
gato enfermo en un lugar templado y limpio para evi-
tar infecciones secundarias que debilitan aún más el
estado general del animal.

Si conseguimos que el animal sobreviva varios días,
será posible que desarrolle o ponga en marcha sus
mecanismos defensivos para superar la enfermedad,
ya que el título de anticuerpos sérico s incrementa en-
tre el tercer y séptimo día postinfección y posterior-
mente ya no hay mayor difusión del virus'<".

Los fines principales del tratamiento sintomático los
podemos resumir en tres puntos:

l. Combatir la deshidratación.
2. Proveer nutrientes y electrolitos.
3. Evitar las infecciones secundarias.
Lo primero que debe hacerse en un gato sospe-

choso de PF y que ya presenta síntomas de deshi-
dratación es administrar suero vía parenteral. La can-
tidad dependerá del líquido perdido (vómitos,
diarreas) y que evaluaremos en función de la turgen-
cia de la piel. Las necesidades de mantenimiento sue-
len ser de 20-40 ml/Kg./día, y puede darse por vía
intravenosa o subcutánea (a menos que exista grave
deshidratación con vaso constricción periférica). Es de
elección la solución Ringer-Iactato con 2,5 % de
NaHC03 (pues concentraciones mayores pueden fa-
vorecer la deshidratación). Para mantener el equili-
brio isotónico, se puede complementar con solución
de dextrosa al 5 %. Algunos clínicos utilizan única-
mente la solución de dextrosa, si bien ésta no es
suficiente por sí sola para aportar las calorías que ne-
cesitan los gatos anoréxicos y además no suplemen-
taría las pérdidas de electrolitos.

Si el animal está muy grave podemos hacer trans-
fusiones de sangre o plasma, que iran acompañadas
de 10 ml. de solución Ringer-lactato al 7,5 % de
NaHC03, ya que las transfusiones son muy útiles en
gatos con con anemia marcada, hipotensión o pro-
teinemia inferior a 5,0 g./dl. Cuando realicemos la
transfusión se deberá controlar en el animal el tiem-
po de coagulación, recuento plaquetario y la posi-
ble aparición de una coagulación intravascular dise-
minada. La cnatidad de líquido transferido será de
20 ml. de sangre o plasma por Kg. y día, vía intrave-
nosa lenta, siendo recomendable, en algunos casos,
la administración de dosis bajas de heparina (50-100
U/Kg) por vía subcutáneas?'.

También pueden administrarse antieméticos duran-
te los primeros días, en los animales que presentan
vómitos. Se utilizan preferentemente los derivados
de la fenotiacina. Además se evitará la administración
oral de comida y líquidos para evitar los vómitos e
intentar que los movimientos intestinales sean más
lentos. Asímismo, esta indicada la administración de
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antibióticos, con el fin de combatir las infecciones
bacterianas secundarias (principalmente del E. coli).
Se utilizan antibióticos de amplio espectro como la
ampicilina (vía subcutánea o intramuscular a dosis
de 10 mg/Kg. cada 6 horas) o el cloranfenícol (4
mg./Kg. cada doce horas el primer día y luego re-
ducir a 2 mg./Kg. cada 12 horas). En general cual-
quier tratamiento antibiótico que apliquemos en el
primer estadía de la enfermedad, y siempre que exis-
tan vómitos, será vía parenteral. Los preparados an-
tidiarréicos compuestos de aminoglucósidos no ab-
sorbibles deberán evitarse porque, en las
condiciones en que se encuentra el animal, atravie-
san la mucosa intestinal lesionada. Si los gatos pre-
sentan septicemia puede utilizarse una combinación
de ampicilina más aminoglucósidos parenteralmente.

Los antisueros tienen una eficacia dudosa, y sólo
resulta interesante su aplicación en estadías muy tem-
pranos, a dosis de 8 ml./Kg./día. subcutáneamente.

Tiene interés aportar vitaminas del complejo B de-
bido al estado anoréxido en que se encuentran los
animales afectados de VPF. También es recomenda-
ble administrar vitamina e (entre 1000 y 2000 mg.
repartidas en tres tomas por día, esto es, más de 500
mg cada 8 horas). La suplernentacíón con vitamina
A está indicada durante el período de recuperación,
ayudando en la regeneración de la mucosa intestinal.

Los protectores de la mucosa intestinal, como sa-
licilatos de bismuto, caolin, pectina, o astringentes,
pueden ser útiles, ya que reducen la secreción in-
testinal, además de actuar como protectores de la
mucosa, y sólo se administraran cuando hayan ce-
sado los vómitos.

Los glucocorticoides no deben utilizarse por sus
efectos inmunosupresores, pero si el animal apare-
ciese en estado de shock, podremos administrar hi-
drocortisona a dosis de 25 mg/Kg./día por vía intra-
venosa durante 2 ó 3 días junto con las soluciones
séricas.

Una vez superado el período de cuidados extre-
mos puede iniciarse una alimentación vía oral, for-
zando al animal (si fuera preciso mediante sonda),
o administrando diazepán (2,5 mg. oral o parente-
ralmente antes de las comidas). Se comenzará con
pequeñas y frecuentes cantidades de alimento que
serán, preferentemente, caldo, papillas infantiles o
alimentos blandos, para ir incorporando después ali-
mentos más secos y groseros, con objeto de que las
heces vayan adquiriendo consistencia.

Aunque es muy difícil hacer un pronóstico, pare-
ce ser, que con los tratamiento adecuados y un ex-
tremado cuidado del animal, se pueden recuperar
hasta el 72 % de los gatos con síntomas clínicos, y
hasta el 75 % cuando los animales afectados tienen
más de 16 semanas; sin embargo los gatitos de me-
nos de 8 semanas de vida que aparecen afectados
por VPF no tienen un pronóstico tan favorable.
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Resumen. Cada día es mayor e! número de personas que poseen animales
exóticos, entre ellos reptiles.
Las serpientes, lagartos y tortugas se han convertido o llevan camino de
convertirse en pacientes frecuentes en la práctica diaria de! veterinario de
pequeños animales, con e! problema que supone para e! clínico que no
dispone de los conocimientos necesarios para afrontar este nuevo reto en
la profesión, con excepción naturalmente de los interesados particularmente
en e! tema, y que de forma individual se han documentado sobre estos
animales.
Es imposible recrear e! entorno natural de estos animales en cautividad. La
cautividad es para ellos muy stressante, lo que los hace muy susceptibles a
enfermedades de todo tipo. El propósito de este trabajo es e! aportar
algunos conocimientos básicos y eminentemente prácticos sobre e! hábitat
y manejo de estas especies, factores fundamentales para su bienestar, ya
que los problemas clínicos que presentan derivan en su mayoría de la falta
de condiciones adecuadas en su entorno y de dietas inadecuadas. También
se aportan datos sobre e! tratamiento y prevención de los procesos
descritos.
Se incluye descripción y fotografías de algunos casos tratados.
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Abstract _

Exotics are getting popular as pets and among
them reptiles.
Snakes, lizards and turtles are nowadays

potencial clients in small animal practices, giving
a headache to the clinicians who are not familiar
with tbem, unless thoseparticular y interested in the
subject. .
ft is irnpossible to duplicate a reptile's natural

environment in captivity. Captivity, tberefore, is
stressful,predisposing reptiles to all kind of diseases.
Our purpose is to give a basic knowledge, mainly

practical about adequate habitat and proper
handling, which are the most important factors for
ther ioetl-being, -most of their clinical problems
coming from inadequate bousing, temperature,
diet, etc. We also detail treatment and prevention
of the main clinical problems ,described.
We include description and pictures of some

clinical cases.

Key Words: Reptiles; Habitar: Handling;

Tortugas (Quelonios)

A. Taxonomía
l. Tortugas de agua dulce o Terrapinos y

similares (incluyendo 'tortugas de caja)
Se caracterizan por tener tobillos y muñecas fle-

xibles.
Tienen dedos diferenciados que generalmente

acaban en uñas. Suelen tener membranas inter-
digitales.

2. Tortugas verdaderas
La mayoría proceden de zonas con veranos

calurosos y secos. Poseen muñecas y tobillos rígidos,
sin articulación. Las extremidades anteriores tienen
uñas grandes y romas por andar sobre ellas; las
posteriores parecen muñones con suelas aplanadas
que recuerdan el pie de un elefante.

3. Tortugas marinas
Todas las especies son de agua salada y tienen ex-

tremidades como aletas, donde los dedos apenas se
distinguen.
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B. Anatomía y Fisiología
l. La parte superior de la concha se llama capa-

razón y la inferior plastrón.
2. La totalidad del hombro y cintura pélvica se

hallan dentro de la concha.
3. Algunas especies poseen un sistema portal re-

nal mediante el cual la parte posterior del cuerpo
drena desde la vena pélvica directamente al riñón;
esto es de gran importancia a la hora de adminis-
trar medicamentos por vía parenteral.

4. El corazón tiene tres cámaras: dos atrios y un
ventrículo, de donde salen tres grandes troncos: aor-
ta pulmonar, aorta derecha y aorta izquierda.

5. Sexage; es difícil sexar a las tortugas jóvenes;
como mínimo la concha debe medir unos 10 cms.
Machos:

-la cloaca está localizada externamente, por de-
bajo del margen del caparazón.

-la cola es generalmente más larga y gruesa que
en las hembras.

-en tortugas de agua dulce y tortugas verdade-
ras, el plastrón suele ser cóncavo.

-el macho de la tortuga de caja oriental tiene los
ojos rojos.

-muchas especies tienen tubérculos sexuales en
la parte inferior de la mandíbula.

-las uñas de las extremidades anteriores son lar-
gas en' la mayoría de tortugas de agua dulce.
Hembras:

-la cloaca está localizada dentro del borde del ca-
parazón.

-la cola es más corta y fina.
-en las tortugas de agua dulce y tortugas verda-

deras el plastrón es plano.
-la hembra de la tortuga de caja oriental tiene

los ojos marrones.

C. Manejo
1. Tortugas de agua

Las tortugas de agua deben colocarse en un acua-
rio o similar, precisándose en general unos 30 cm?
de espacio por cada 10 cm lineales de tortuga.

Debe proveerse de una zona caldeada para que las
tortugas puedan salir del agua totalmente por sus
propios medios (excepto para las tortugas mordedo-
ras y las de conha blanda). Hay que recordar que
un exceso de humedad puede dar lugar a crecimien-
tos bacterianos y fúngicos en el caparazón. No debe
taparse nunca el acuario.

No exponerlas directamente al sol, corrientes de
aire o cambios bruscos de temperatura. No ponerlas
nunca en agua más fría que la temperatura ambiente.

La temperatura ideal del agua es de 23 a 26° C.

2. Tortugas verdaderas
Las tortugas verdaderas deben tener siempre agua

de bebida a su disposición y deben estar en un lu-
gar caldeado (de 23° C a 26,6° C), no sobrepasan-
do los 32° C ni bajando de 15,5° C para las espe-
cies tropicales.

Las tortugas verdaderas y las de caja deben co-
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locarse en un terrario; un exceso de humedad pue-
de provocar el desprendimiento de láminas del capa-
razón.

Si no disponen de luz solar, hay que colocar tu-
bos de rayos UV; esto es particularmente importan-
te para las tortugas jóvenes ya que ayudan a absor-
ber muchas vitaminas.

D. Nutrición
A las tortugas jóvenes hay que suministrarles toda

la comida que acepten cada uno o dos días; a las
adultas cada dos o tres días. Para las tortugas jóve-
nes hay que cortar la comida a trozos pequeños.

Las tortugas de agua necesitan comer dentro del
agua, por tanto la cantidad mínima de agua debe ser
suficiente para que puedan sumergir la cabeza.

Debe dárseles la comida en un lugar diferente del
que habitan, para mantener limpio de restos el ha-
bitáculo. Concederles de 1 a 2 horas para comer.

1. Tortugas de agua
Pueden comer gran variedad de alimentos, inclu-

yendo preparados de trucha, peces pequeños ente-
ros, lombrices de tierra, crías de ratón y una gran
variedad de insectos. Hay que tener cuidado con
una alimentación exclusiva o regular a base de pes-
cado congelado o pescados con un alto contenido
en tiaminasa o con pescados muy grasos. Es tam-
bién importante aportar vegetales verdes variados
(evitar la lechuga).

2. Tortugas verdaderas y de caja
Son esencialmente hervíboras aunque ocasional-

mente pueden comer carne. También se les puede
dar alimento para perros sin sobrepasar 1/3 - 1/4 de
la dieta, la mayor parte de la cual estará formada por
vegetales y frutas.

Vegetales: zanahoria, tomate, judías verdes, maiz,
espinacas, diente de león (tallo y flores), calabaza,
coliflor, brocoli. Dar variado y mezclado.

Frutas: Plátano, naranja, manzana, fresas, sandía y
pétalos de flores.

Prefieren verduras con un alto contenido en fi-
bra. Cuando se alimentan sólo con concentrados ri-
cos en hidratos de carbono, proteínas o grasas, y
bajos en fibra, surgen problemas metabólicos y di-
gestivos.

-Las que son malas comedoras se suelen sentir
atraídas por comidas de color rojo como fresas, san-
día, lombriz de tierra o pétalos de rosa.

-Precisan un aporte de calcio que se pueden su-
plir con harina de huesos, yeso o gluconato cálci-
co; mejor aún es suministrar un complejo
vitamínico-mineral periódicamente mezclado con la
comida (no darlo a diario).

Serpientes

A. Taxonomía
Hay aproximadamente unos 2.700 tipos diferen-

tes de serpientes. Muchas de ellas han sufrido un
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proceso adaptativo importante, hasta el punto de
que un grupo de ellas es totalmente marino. El tema
es tan extenso que no es oportuno detallarlo en este
trabajo.

B. Anatomía y fisiología
Tienen seis hileras de dientes, cuatro en la man-

díbula superior implantados en el maxilar y huesos
palatinos, y dos en la mandíbula inferior (una en
cada rama). Todos los dientes sufren muda y se
reemplazan a lo largo de la vida del animal.

No tienen párpados. Los ojos están cubiertos por
una lámina fina, transparente y convexa llamada
~mbrana lenticular, que sufre muda junto con la
pie~.

No poseen orificio auditivo externo.
La lengua sirve para obtener información del me-

dio ambiente. La punta recoge partículas y las pone
en contacto con los botones gustativos situados de-
trás del órgano de jacobson que está en el techo de
la boca. La lengua tiene pues una función esencial-
mente olfativa.

Algunas serpientes como la boa y la pitón, sólo
tienen funcional el pulmón derecho. El izquierdo
forma un saco aéreo abdominal o no existe. No tie-
nen diafragma.

El corazón tiene la misma estructura que el de las
tortugas.

Serpientes y lagartos tienen órganos copulatorios
pareados, llamados "hemipenes".

El estómago es fusiforme, mientras que todos los
demás reptiles tienen un estómago simple en forma
de S.

Mudan la piel periódicamente; aproximadamente
una semana antes de la muda, la piel está mortecina
y los ojos nublados. Hay que evitar tocarlas en este
período. Los ojos se aclaran 36-48 horas antes de la
muda.

Poseen sólamente un cóndilo occipital, por eso
cuando se coje una serpiente nunca debe sostenerse
únicamente por la cabeza, sino que hay que sujetar
también el cuerpo.

Tienen un sistema portal renal, por lo que no de-
ben administrarse medicamentos por vía parenteral
en la mitad posterior del cuerpo.

C. Manejo
Hay que colocarlas en un lugar seguro, a prueba

de fugas.
Como habitáculo es adecuado un acuario provis-

to de una rejilla en la parte superior; no debe colo-
carse rejilla en los laterales pueden erosionarse la
nariz.

Como suelo, el sustrato más adecuado es el papel
de periódico o toallitas de papel. Materiales tales
como gravilla, arena de gato (sepiolita), tierra, etc.,
pueden causar obstrucciones mecánicas de faringe y
cloaca. Otros sustratos tales como turba, musgo, ho-
jas, viruta, serrín, etc, pueden enmohecerse y servir
de medio de cultivo para microorganismos y ácaros.

El habitáculo tiene que ser suf~cientemente grande

como para permitir la extensión de los 2/3 del ta-
maño total del animal.

Adecuar un rincón donde pueda esconderse cuan-
do quiera.

Debe tener siempre agua limpia para beber, en un
recipiente sufientemente seguro y pesado como para
que no pueda volcarlo. Debe tener un tamaño sufi-
ciente como para que la serpiente pueda sumergirse
totalmente sin derramar el agua.

Colocar una roca u otro objeto rugoso para facili-
tar la muda (evitar que sea excesivamente abrasivo
y pueda causar heridas o rozaduras).

Desinfectar la jaula cada mes. Los halógenos, com-
puestos de amonio cuaternario, hexaclorofenos, clo-
roxilenoles y clorhexidina resultan adecuados. Los
fenoles y alquitrán de hulla deben evitarse.

No se debe tocar a la serpiente los días anteriores
a la muda, ni durante dos días después de la última
comida.

La temperatura ambiental idónea es muy variable,
pero como norma general de 23,5° C a 29,5° C es
adecuado.

La humedad debe ser del 50-55 %. Un exceso de
humedad puede ocasionar la "enfermedad vesicular",
que se verá más adelante.

D. Nutrición
Siempre que sea posible, la presa se dará muer-

ta. Los roedores vivos pueden causar serias heridas
por mordeduras e incluso pueden matar a la ser-
piente.

Pueden comer cosas muy variadas; en caso de
duda se debe contactar con el zoo más próximo.

Las boas y pitones comen roedores, estando el
tamaño de la presa en función de la serpiente; en ge-
neral se le ofrecerán roedores cuyo tamaño normal
sea algo mayor que el tamaño de la cabeza de la ser-
piente.

Algunas serpientes se alimentan de pescado. Hay
que tener precaución en no suministrar un exceso
de pescado congelado, o de altos contenidos en tia-
minasa y muy aceitosos. Lo ideal es dar pescado va-
riado.

Lagartos

A. Taxonomía
Hay un total de seis subórdenes de lagartos con

3.000 especies reconocidas. Dada la gran variedad
existente, resulta muy difícil agruparlos. Desde el
punto de vista de su alimentación, los grupos más
comunes son los siguientes:
Insectívoros: Camaleón, anolis, escinco
Carnívoros: Geckos
}{ervzooros: Iguana
Omniboros. Iguana

B. Anatomía y Fisiología
Los lagartos, al igual que las serpientes, tienen
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órganos copulatoríos pareados llamados "he-
mipenes".
Algunas especies son partenogénicas.
Muchas especies tienen capacidad para regenerar la
cola, por lo que no deben sujetarse nunca por ella.

C. Manejo
Tipos de sustrato, habitáculo y desinfección aná-

logos a los descritos para las serpientes.
, A los escincos les gusta enterrarse y viven bien

en un terrario.
La temperatura ideal es de 26,5° C a 32° C.
Precisan rayos UV al igual que las tortugas.
Las especies trepadoras como iguanas y anolis

deben tener ramas y palos en el habitáculo.
Adecuar un escondrijo, principalmente para es-

cincos y geckos.
La mayor parte de lagartos (exceptuando los ano-

lis) deben mantenerse en un lugar seco.

D. Nutrición
Para lagartos hervíboros y omnívoros puede apli-

carse todo lo dicho en el apartado de nutrición de
tortugas y tortugas de caja.

Los insectívoros pueden comer gusanos de hari-
na, moscas y una gran variedad de insectos. Hay que
recordar que los insectos tienen una proporción de
calcio inadecuada, por lo que hay que suplementar
con una fuente de calcio (ver el apartado de con-
cha blanda). Se puede espolvorear con calcio a los
grillos antes de ofrecerlos como alimento, aunque
les da un sabor poco apetitoso, y también se puede
alimentar con harina de huesos los gusanos de hari-
na, antes de usarlos como fuente de alimentación.

Muchos lagartos carnívoros comen ratones, hue-
vos crudos (en especial los tejús) y grandes roedo-
res y pájaros las especies de mayor tamaño. Ocasio-
nalmente se les debe ofrecer fruta.

Los anolis y camaleones no beben agua directa-
mente, sino que lamen las gotas de agua que hay
en la vegetación, por lo que hay que pulverizar dia-
riamente al lagarto (absorción por la piel) y el habi-
táculo.

Deben tener disponible una fuente de agua, de
tal manera que se puedan sumergir sin salpicar.

Aparato digestivo

Crecimiento corneo excesivo de boca y uñas

Es frecuente en tortugas viejas y generalmente se
debe a una dieta demasiado blanda, que permite el
crecimiento excesivo de las láminas de queratina bu-
cal; además, estos animales suelen hacer muy poco
ejercicio para forrajear, lo que también provoca un
crecimiento excesivo de las uñas.

Desgraciadamente, este exceso de crecimiento
puede llegar a ser tan grave que impide la prensión
de los alimentos. Además, el crecimiento anormal
de maxilar y mandíbula predispone a la aparición de

136

fracturas o fisuras que comprometen aún más esta
función.

El tratamiento y prevención se basa en una dieta
correcta y recortar y limar adecuadamente la excre-
cencia, operación que hay que realizar varias veces
con intervalos de varios meses.

Estomatitis ulcerativa / Deformidad facial
La estomatitis ulcerativa (boca podrida) es una en-

fermedad importantísima y muy frecuente en ser-
pientes y a veces en tortugas. Los síntomas son ca-
racterísticos y varían desde sialorrea y petequias a
deformidad facial severa y abcesos. El síntoma pa-
tognomónica de la boca podrida es el acúmulo de
saliva espumosa o de exudado mucoso espeso alre-
dedor de los labios y boca. Al mismo tiempo, la ser-
piente suele rehusar la comida aunque puede seguir
atacando y matando presas.

En casos moderados, se presentan petequias gin-
givales que pueden ser invadidas secundariamente
por bacterias, ocasionando una necrosis caseosa. La
necrosis caseosa es la reacción inflamatoria típica de
los reptiles, ya que los neutrófilos son deficientes en
los enzimas lisosómicos necesarios para la licuefac-
ción del exudado y porque, además, la respuesta mo-
nocítica es más intensa que la neutrofílica. Esta ne-
crosis se caracteriza por capas de exudado blanco,
amarillo o verde. Si la reacción inflamatoria progre-
sa, se forman úlceras sangrantes. A veces aparece gin-
givitis granulomatosa y osteomielitis severa.

Las bacterias contaminantes suelen ser Gram (-),
siendo las más frecuentes Aeromonas, Pseudomonas
y Proteus.

Los dos factores primarios predisponen tes son los
traumatismos y la hipo avitaminosis C, que origina úl-
ceras en la mucosa oral que después se contaminan
con bacterias. Otros factores predisponentes pueden
ser la malnutrición y una temperatura demasiado
baja.

Hay muchas complicaciones asociadas a la estoma-
titis ulcerativa y los animales no tratados suelen
morir; p.e. el exudado puede ser aspirado y cau-
sar una neumonía o bien puede ser deglutido y oca-
sionar una gastroenteritis; el germen también puede
pasar a circulación general y provocar una septi-
cemia.

Las úlceras orales impiden la prensión normal de
los alimentos, provocando anorexia y emaciación.
Eventualmente, las úlceras pueden derivar en una os-
teomielitis mandibular. Si las úlceras bucales son gra-
nulomatosas, es frecuente que ocasionen obstruccio-
nes respiratorias y deformidades labiales.

Tratamiento y prevención
- Reconsiderar el hábitat y la dieta; eliminar cual-
quier factor predisponente.
- Cultivo y antibiograma en función del cual se ins-
taurará una terapia antibiótica sistémíca.,
- Desbridar las lesiones y hacer lavados diarios; son
útiles las pincelaciones con betadine o agua oxi-
genada diluida.
- Vitamina C.
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- Aumentar la temperatura a 26,5 "C - 30,5 oc.
- Si el tamaño del animal lo permite no suminis-
trar comida durante el tratamiento.

Vómitos

Es una causa bastante frecuente de consulta por
parte de los propietarios de reptiles. La etiología sue-
le estar relacionada con un manejo inadecuado pero
hay que considerar también causas infecciosas.

Hay tres causas principales de vómitos:

1. Hipotermia crónica: Provoca una disminución
de los enzimas digestivos, lo que ocasiona la putre-
facción del alimento en lugar de su digestión. La pu-
trefacción conlleva una gastroenteritis necro-
sante, con la aparición de la emesis consiguiente.

Otros síntomas clínicos observados en la hipoter-
mia crónica incluyen la gota visceral y articular, así
como un aumento de la sensibilidad a las infeccio-
nes. La gota se debe a una alteración del metabolis-
mo protéico y su excreción; el aumento de la sus-
ceptibilidad a las infecciones proviene de la
disminución de la inmunidad humoral y celular.

Los animales infectados pueden estar anoréxicos
o bien pueden seguir comiendo a pesar de estar la
temperatura por debajo de la óptima.

El tratamiento consiste en aumentar la tempera-
tura; una regla general es mantenerla entre 23,50 C-
29,50 C, aunque hay una gran variabilidad según la
especie. Si el animal es de tamaño grande y su esta-
do general es bueno, es mejor no dar de comer du-
rante un tiempo; si por el contrario es pequeño o
está debilitado, puede ser necesaria la alimentación
forzada o una terapia con fluídos.

2. Manejo postpandrial. En algunos reptiles (par-
ticularmente serpientes), el tocarlos después de ha-
ber comido puede provocar vómitos. Según el ta-
maño del animal, se recomienda no molestarlos
hasta pasados de 2 a 14 días.

3. Lesiones obstructiuas. Si a pesar de ser la tem-
peratura correcta y no ser molestado, el animal si-
gue vomitando, hay que sospechar una obstrucción
del tracto digestivo, que puede ser extra o intralu-
minal. Es esencial efectuar un examen físico a fon-
do, palpando la presencia de posibles inflamaciones,
masas, dolor, etc.; hay que examinar microscópica-
mente las heces en busca de parásitos (especialmente
protozoos). Está indicado el examen radiográfico y
en algunos casos con contraste.
Extraluminal: Abscesos, retención de huevos, tumo-
res, granulomas.
Intraluminal: Abscesos, neoplasias, granulomas, pa-
rásitos, estreñimiento.

Hay una enfermedad parasitaria, la Cryp-
tosporidiosis, que merece especial atención; se trata
de una infección protozoaria severa que causa una
gran hipertrofia de la mucosa gástrica en serpientes.
El animal presenta una inflamación dura en la mitad
anterior del cuerpo y un historial de vómitos
crónicos. El diagnóstico debe ser confirmado me-

diante biopsia. Desgraciadamente no existe trata-
miento y es una enfermedad altamente contagiosa.

En resumen, si se sospecha la existencia de una
obstrucción:

a) Conseguir un buen historial:
Si se ha alimentado el animal con roedores muy

peludos o pájaros de plumaje denso, que puedan
haber causado estreñimiento y vómitos.

Sustratos tales como arena de gato, guijarros o
virutas pueden causar obstrucciones intestinales (las
tortugas pueden tener obstrucciones por arena).

Si se trata de una hembra, hay que considerar la
posibilidad de que tenga un huevo retenido.

b) Exámen físico completo:
Buscar inflamaciones.
c) Análisis de heces:
Para sacar la muestra se usa una escobilla aplicán-

dola directamente en la cloaca.
Buscar protozoos (Cryptosporidiosis).
Presencia de pelotas de pelo o plumas (por inges-

tión de roedores o pájaros).
d) Radiología:
Si las placas normales son negativas o no se puede

determinar si la obstrucción es intra o extraluminal,
debe usarse contraste. Para una serpiente de 2 kg se
necesitan unos 10 cc de papilla de bario ad-
ministrada mediante una sonda estomacal, seguidas
de unos 90 cc de aire; en 15 minutos se podrán
evidenciar los pliegues del esófago, rugosidades
gástricas, esfínter pilórico, vellosidades intestinales
y duodeno. El bario tardará unos 7 días en llegar
a la cloaca; si se administra Primperán solo tardará
17 horas. Si en lugar de usar sonda se añade el bario
a un ratoncito u otro tipo de comida, debe llegar
a la cloaca en 72 horas.

En una tortuga de 1,2 kg se consiguió un buen
contraste con 2 cc de papilla de bario seguidos de
18 cc de aire.

Tratamiento y prevención
Estreñimiento: En tortugas está indicado bañarlas

en agua tibia, lo que a menudo provoca la defeca-
ción. Si no surte efecto se puede probar usando pe-
queñas cantidades de aceite mineral yagua tibia. Hay
que recurrir a la cirugía cuando no dan resultado los
métodos convencionales.

Retención de huevo, Abscesos, Neoplasias, Gra-
nulomas: Tratamiento quirúrgico.

Parásitos: Usar el antihelmíntico adecuado (recor-
dar que la Cryptosporidiosis no tiene tratamiento).

Diarrea
Es un problema poco frecuente en reptiles

cautivos; sin embargo cuando se presenta puede ser
muy grave. La causa más frecuente suele ser
parasitaria, aunque también hay que considerar a las
bacterias y hongos como elementos causantes.

A. Parasitaria
1. Entamoeba invadens. La entamoebiasis es

de gran importancia patogénica en reptiles (espe-
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cialmente en serpientes).
Clínicamente, casi siempre hay diarrea que puede

ser o no mucosa y/o hemorrágica. Otros síntomas
observables son anorexia, polidipsia, letargia,
cloacitis, pérdida de peso y hepatomegalia. El exa-
men físico debe incluir la palpación del hígado (en
este caso duro e inflamado), colon y cloaca.

El diagnóstico depende de la identificación del
parásito a partir de heces frescas. Para obtener la
muestra se llena el colon de solución salina, se cierra
el orificio, se masajea suavemente y se recoge el
material; otro método es aplicar una escobilla direc-
tamente en la cloaca, diluyendo el material en suero
fisiológico para su examen microscópico. Los
trofozoítos y quistes pueden ser evidenciados direc-
tamente a partir de muestras frescas, pero se mejora
su visualización añadiendo a las heces una solución
acuosa de eosina, los quistes aparecen sin teñir sobre
un fondo rosado. Para teñir los quistes se usa una
solución de íodo-lugol a doble concentración.

La E. invadens se puede diagnosticar también me-
diante técnicas de inmunofluorescencia.

Se sabe que tortugas y cocodrilos son portadores
de la enfermedad, por lo que nunca deberán alo-
jarse junto a serpientes.

El tratamiento de elección es el Metronidazol por
vía oral a dosis de 275 mg/Kg en dosis única o 160
mg/kg/día durante 3 días. La dosis no debe exceder
de 400 mg en serpientes grandes.

La entamoebiasis es una enfermedad muy grave
en las serpientes y es responsable de una gran mor-
talidad en colecciones zoológicas.

2. Coccidiosis. Es un parásito poco frecuente y de
patogenicidad controvertida. Ha sido aislado en
animales con diarreas hemorrágicas y mucosas, pero
también en animales aparentemente normales. Tam-
bién se ha implicado en fallos hepáticos e ictericia.

El diagnóstico se basa en la identificación de 00-
quistes. El tratamiento de elección es la administra-
ción conjunta de Sulfaquinoxalina y Sulfametacina
a dosis de 75 mg/kg/día en dos tomas el primer día,
y luego 40 mg/kg/día durante 5-7 días.

Durante el tratamiento hay que asegurar la hidrata-
ción.

3. Tricomonas. Se trata también de una infección
poco frecuente y cuestionada por algunos autores.
Se ha aislado en cuadros de diarrea, anorexia y
polidipsia que han respondido al tratamiento con
metronidazol.

B. Bacteriana
Salmonellosis. Las tortugas son conocidas por-

tadoras de Salmonellas, con el consiguiente peligro
para sus cuidadores. Generalmente son portadoras
asintomáticas. El diagnóstico se hace mediante cul-
tivo fecal.

El tratamiento, que raramente es eficaz, consiste
en Neomicina y Oxitetraciclina.

Debido a que se trata de una zoonosis, los animales
afectados deben ser aislados o sacrificados.

138

Tratamiento y prevención de las diarreas
Aislar los animales enfermos.
.Desinfectar a fondo el habitáculo, poniendo

especial atención en evitar la contaminación fecal de
la comida.

Controlar la presencia de cucarachas que puedan
diseminar la enfermedad.

Tratamiento con antihelmínticos, antibacterianos
o antimicóticos adecuados.

Tratamiento profiláctico de otros animales ex-
puestos.

No alojar ni manejar conjuntamente serpientes con
tortugas o cocodrilos.

La mortalidad es elevada en el caso de E. invadens.

Cloacitis y Prolapso cloacal
La cloacitis necrótica puede estar causada por una

gran variedad de factores que abarcan parásitos,
bacterias y hongos, así como neoplasias y granu-
lomas. Además de las bacterias mencionadas en el
apartado de Diarrea, se han detectado también Pro-
teus, Pseudomonas, Aeromonas y Estafilococos.

El cuadro clínico se caracteriza por la presencia de
la cloaca muy inflamada con tejido edematoso y
eritematoso. El prolapso de la cloaca suele provocar
en el macho la salida de uno o más hemipenes. Los
animales afectados refriegan los labios cloacales por
la superficie del terrario. Se pueden ver restos
necróticos de naturaleza caseosa haciendo pro-
tuberancia por la cloaca.

Debe hacerse un examen a fondo del animal; cual-
quier masa debe ser puncionada y biopsiada para
determinar si se trata de un granuloma, absceso o
neoplasia. Deben hacerse análisis fecales para deter-
minar si hay protozoos. Las complicaciones más fre-
cuentes suelen ser infecciones ascendentes del tramo
intestinal posterior, tracto reproductor y urinario. Si
no hay complicaciones el pronóstico es bueno.

Tratamiento y prevención
Desbridar los tejidos y desinfectar con una solu-

ción de betadine o agua oxigenada.
Sustituir el sustrato por papel de periódico o por

cualquier otro material no particulado.
Si se sospecha la existencia de una infección

ascendente, administrar antibióticos parenterales o
Neomicina por vía oral.

Si hay masas, abscesos o prolapso, debe desbrí-
darse y hacer una biopsia (ver prolapso de pene).

Si se trata de una hembra, asegurarse de que no
hay un huevo retenido.

Aparato reproductor

Retención de huevo / Distocia
Se da con más frecuencia en tortugas. Clínicamente

se caracteriza por tenesmo, prolapso cloacal, abulta-
miento de la región cloacal, postración y/o anorexia.

El diagnóstico se basa en los síntomas, palpación
del huevo (en el abdomen o en la cloaca) y
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radiografías para determinar si el huevo o e! oviduc-
to se han roto; también hay que considerar si e! ta-
maño del huevo en relación con el diámetro pelvia-
no permitirá o no su expulsión. Si el huevo se ha
roto o ha caído en la cavidad ce!ómica, generalmen-
te se desarrolla una peritonitis de pronóstico grave,
aunque e! huevo se retire quirúrgicamente.

La etiología es multifactorial y poco conocida. Sin
embargo, se ha observado que muchas de las tortu-
gas afectadas proceden de hábitats que carecen de
sustratos adecuados para la puesta de huevos; otra
causa, aunque menos frecuente, es la presencia de
cálculos urinarios que pueden obstruir e! paso del
huevo. La ruptura del último huevo puede ser de-
bida a la penetración forzada por parte de machos
agresivos que convivan con la hembra.

Tratamiento y prevención
Intentar sacar el huevo manualmente con un dedo

enguantado.
El contenido de! huevo puede aspirarse con

jeringa y aguja y extraer la cáscara después.
La oxitocina puede resultar útil a dosis de 1 a 10

DI/kg.
A menudo hay que recurrir a la cirugía, practican-

do una incisión ventral y una salpingotomía.
Proporcionar sustratos adecuados para la puesta.
No alojar las hembras con machos sexualmente

agresivos.

Prolapso de bemipenes / Útero
El prolapso de hemipenes u oviducto es un pro-

blema frecuente. La etiología es multifactorial e in-
cluye parásitos, cloacitis, sexages inadecuados y es-
treñimiento.

Cualquier tejido prolapsado por la cloaca debe ser
cuidadosamente evaluado, ya que puede estar invo-
lucrado cualquier tejido, incluyendo intestino. Si el
clínico tiene suerte verá al animal en una fase ini-
cial que permtirá la reposición de lo prolapsado pre-
vio lavado y lubricado; debe colocarse una sutura
en forma de bolsa de tabaco.

Si los tejidos están inflamados y no permiten su
reposición, deben sumergirse en una solución hiper-
tónica, como p.e. glucosa al 50 % o manito!. Tam-
bién se puede aumentar quirúrgicamente el agujero
de la cloaca.

Si el tejido está gravemente infectado o traumati-
zado, debe efectuarse una amputación bajo aneste-
sia general. El pronóstico es bueno.

Hay que hacer un diagnóstico diferencial de las
causas predisponentes. Averiguar si e! animal ha sido
sexado recientemente, ya que las manipulaciones ina-
decuadas de sexage pueden ocasionar prolapsos.

Piel --'---- _

Disecdisis / Muda difícil
La muda dificultosa de la capa epidérmica vieja es

un problema que afecta con más frecuencia a las ser-

pientes, aunque puede ocurrir en cualquier especie
reptil. Hay varios factores que pueden causar este
problema, entre ellos enfermedades sistémicas, tern-
peratura ambiental inadecuada, disfunciones endocri-
nas (tiroides), heridas, cicatrices, humedad deficien-
te, ectoparasitosis severa, deshidratación y dieta
inadecuada. La causa más frecuente, con mucho, es
un déficit de humedad ambiental (la ideal para la ma-
yoría de serpientes es del 50-60 %).

Es importante que e! clínico conozca algunas de
las diferencias básicas entre las especies de reptiles.
P.e. las serpientes mudan la piel dejándola práctica-
mente entera y reinvertida; la mayoría de lagartos
mudan por placas por lo que el animal tiene un as-
pecto parcheado; las tortugas pierden uno o más es-
cudos simultáneamente, y los cocodrilos cambian la
epidermis de pieza en pieza.

Para aclarar dudas sobre el tema se describe a con-
tinuación el proceso normal de muda. Cada ciclo
completo consiste en seis estadías de desarrollo epi-
dérmico. La fase 1 y 2 no se describe ya que el as-
pecto externo de! animal no cambia. En la fase 3 que-
ratinizan las células de! estrato germinativa que se
han diferenciado, y el color de los animales se vuel-
ve apagado; también hay una ligera opacidad en los
ojos. En la fase 4 e! ojo aparece casi totalmente opa-
co y el color del animal es aún más desvaído; esto
es debido a un rápido establecimiento de una nueva
capa de tejido entre las láminas epidérmicas externa
e interna (estrato intermedio). La fase 5 ocurre de 4
a 7 días antes de la muda, en los que el ojo se vuel-
ve otra vez tansparente y los colores se reavivan. La
fase 6 es la muda propiamente dicha.

Como se ha indicado anteriormente, hábitat y ma-
nejo deben ser los adecuados (dieta, temperatura,
agua para bañarse, sustrato abrasivo adecuado, tipo
y duración de iluminación).

El examen físico es también muy importante: exis-
tencia de cicatrices, heridas, deshidratación (hay es-
trías en la piel), ácaros, etc.

Tratamiento:
Depende de la etiología y generalmente es muy

sencillo; los animales afectados deben sumergirse en
agua tibia durante 1 ó 2 horas, pasadas las cuales se
pueden quitar cuidadosamente los trozos de epider-
mis retenidos. Además, hay que corregir los fallos de
temperatura y humedad; se aconseja usar un recipien-
te para el agua lo suficientemente grande para que
el animal se pueda bañar, y la instalación de una pie-
dra rugosa para que pueda frotarse y de este modo
facilitar e! desprendimiento de la piel.

A menudo las serpientes se muestran muy irrita-
bles durante la muda, por lo que no deben ser mo-
lestadas durante este período; además, la piel vieja
puede desprenderse fácilmente antes de que la nue-
va haya madurado, ocasionando cicatrices permanen-
tes. Asímismo es mejor no alimentarlas en esta épo-
ca, aunque la mayoría rechazan la comida
espontáneamente. En e! CISO de otras etiologías
como ácaros, endocrinopatía o heridas, ver la sección
correspondiente.

Mencionamos algunas de las complicaciones más

139



Revista de AVEPA. Vol. 7, N° 3-1987

frecuentes de la muda:
-Retención de la membrana lenticular (ver sec-

ción oftálmica).
-Ocasionalmente pueden quedar retenidos anillos

de epidermis vieja, principalmente en serpientes y
en los pies de las iguanas, que actúan como bandas
constrictivas que pueden causar oclusión vascular y
amputación del área afectada.

-La retención de trozos de piel vieja proporcio-
na un medio ideal para el crecimiento de bacterias,
hongos y otros ectoparásitos.

Ectoparásitos
Acaros y Garrapatas

Es muy frecuente encontrarlos en reptiles y de-
ben buscarse en cualquier examen físico (especial-
mente en serpientes). En infestaciones graves, el ex-
cremento de los ácaros aparece como un manto de
polvo de tiza sobre la superficie del animal (no con-
fundir con el aspecto apagado de la muda).

El ácaro más frecuente es 'Ophionyssus natrícus',
que puede ser de color rojo, negro o gris y mide
aproximadamente 1 mm de largo. Las garrapatas más
frecuentes son 'Ornithodorus y Amblioma'.

Estos ácaros ocasionan irritación, por lo que due-
ño se queja de que la serpiente se rasca y retuerce,
así COlJlO de que permanece sumergida en el agua
durante largo tiempo. Los ácaros pueden verse en
el agua de la bañera, andando por el terrario o so-
bre el animal.

Acaros y garrapatas contituyen un problema se-
rio, ya que además de la irritación local y pérdida
de sangre, actúan como vectores de varias enferme-
dades infecciosas, siendo la más importante la cau-
sada por 'Aeromona hydrophila'. Es un germen
Gram (-) que produce neumonía, septicemia hemo-
rrágica y muerte en los reptiles.

También tienen importancia como zoonosis; O.
natricus causa dermatitis en el hombre y una parti-
da de pitones infestadas de garrapatas causaron un
brote de Fiebre Q entre sus cuidadores.

Tratamiento y prevención
Si están infestados gravemente, deben sumergirse

en agua durante 24-48 horas para aliviarlos.
Se desinfectará el territorio a fondo con una so-

lución de formalina alIO %.
Renovar el sustrato y usar papel de periódico.

Miasis
Puede dar próblemas, principalmente en tortugas du-
rante el verano, al depositar las moscas huevos en
cualquier herida o en la cloaca.

Tratamiento
Desbridar y limpiar la zona afectada.
Deben usarse antibióticos parenterales y fluidos ya

que no son raras las infecciones sistémicas y toxemia.
Como prevención se recomienda poner una ma-

lla mosquitera e inspeccionar a los animales con fre-
cuencia en busca de los huevos, que se retiran ma-
nualmente.
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Enfermedad vesicular
Es una enfermedad de la piel que afecta princi-

palmente a serpientes, pero que puede darse en cual-
quier otro reptil. El problema se inicia como una
ampolla llena de líquido claro entre el estrato cór-
neo y el gerrninativo. Estas lesiones se infectan de
manera secundaria con bacterias, y si no se tratan
adecuadamente pueden derivar en abscesos o septi-
cemia ulcerativa y muerte.

Una de las causas más importantes es un manejo
inadecuado; generalmente la humedad es demasiado
elevada (observar que los animales terrestres y los ar-
bóreos son los más susceptibles) y el territorio no
suele estar suficientemente limpio.

Tratamiento y prevención
Drenar las vesículas individualmente (hay quien re-

comienda reemplazar el líquido aspirado con una so-
lución de iodina al 2 %).

Pincelar las heridas al menos dos veces al día, o
sumergir al animal, con una solución de betadine di-
luida durante una hora dos veces al día durante va-
rias semanas.

Mantener a los animales afectados en seco (recor-
dar que a especies acuáticas se les debe permitir su-
mergirse para comer).

Si hay septicemia, deshidratación, etc. hay que dar
un tratamiento de soporte con fluidos, alimentación
forzada y antibióticos parenterales.

Desinfectar a fondo la jaula y aislar a los animales
enfermos.

Realizar cultivo, antibiograma y citología del área
afectada.

Se recomienda administrar vitamina A, que estimu-
la el crecimiento epitelial.

Traumatismos
Abrasiones rostrales
Desgraciadamente es un problema muy común que

ocurre cuando el animal intenta huir desespera-
damente del terrario. Suele ocurrir cuando el animal
es recién comprado, en jaulas superpobladas o cuan-
do no se le facilita un escondrijo adecuado.

Tratamiento y prevención
Mantener el animal en un terrario de dimensiones

adecuadas y cuyas paredes no sean abrasivas.
Evitar la tela metálica si está causando problemas.
Facilitar un escondrijo, que puede ser una caja de

zapatos con agujero.
Evitar la superpoblación.
Colocar una barrera de pintura obscura o película

radiográfica en el cristal frontal.
Las áreas afectadas deben desbridarse y pincelarse

con solución de betadine.

Quemaduras
También son muy frecuentes y la mayoría de las

veces son debidas a bombillas u otros dispositivos
usados para dar calor. Muchas serpientes se enros-
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can alrededor de bombillas que están a su alcance
cuando están apagadas y por tanto frías, pero cuan-
do se vuelven a encender no son suficientemente
rápidas para retirarse.

También pueden deberse a que la serpiente per-
manece debajo de bombillas o áreas calefactadas y
el termostato regulador falla.

Tratamiento y prevención
Cubrir el área afectada con compresas húmedas

(evitar sustratos particulados que pudieran adhe-
rirse).

Si es grave, instaurar una terapia con fluidos por
vía oral o intracelómica (puede colocarse un caté-
ter flexible de plástico que actúe como un gotero
lento intracelómico).

Si el área afectada es extensa, se puede colocar
al animal en un container cubierto con compresas
húmedas medicadas; hay que contar con el riesgo
de una infección micótica secundaria.

Las complicaciones más frecuentes son deshídra-
tación, infecciones secundarias bacterianas o mícó-
ticas y cicatrices permanentes (pueden ocasionar
problemas en el momento de la muda).

Mordeduras de roedores
Contrariamente a lo que se cree, las serpientes

aceptan gustosamente presas muertas y no deben ali-
mentarse con presas vivas. Los roedores pueden cau-
sar mordeduras graves e incluso matar a una serpien-
te. Esto puede ocurrir de dos modos: si la serpiente
no mata al roedor rápidamente, éste puede contraa-
tacar y morderla; también puede ocurrir al dejar la
presa sólo atontada e iniciar la constricción. No es
raro ver serpientes que han perdido los ojos, labios
o lengua.

Tratamiento y prevención
No alimentarlos con presas vivas; si no aceptan

la presa muerta, intentar ofrecer animales recién sa-
crificados o atontados; se puede probar incluso a
mover las piezas manualmente para atraer su aten-
ción.

Si es posible, suturar la herida o permitir una gra-
nulación secundaria según sea lo más adecuado.

Cubrir la herida con compresas húmedas al igual
que en las quemaduras.

Si el caso lo requiere usar antibióticos patente-
raies.

Las cicatrices permanentes, principalmente en la
cabeza, son complicaciones serias (problemas en el
momento de la muda), que requerirán cirugía pos-
teriormente.

Mordeduras de otros compañeros de terrario
Normalmente ocurren en condiciones de hacina-

miento o cuando conviven con especies mayores y
más agresivas. En caso de hacinamiento los proble-
mas se producen por la comitia.

Tratamiento y prevención
Igual tratamiento que para mordeduras de roe-

dores.

En caso de hacinamiento, reducir la densidad de
población.

Separar las especies grandes de las pequeñas. .

Costras y abrasiones
En el terrario no deben haber objetos cortantes

tales como palos o piedras angulosas que puedan
causar laceraciones al animal cuando repta para es-
cabullirse. Sin embargo, hay que proporcionar algún
objeto rugoso para facilitar la muda. El tratamiento
se ha mencionado en los apartados ante-
riores.

Rotura espontánea de la piel
En boas y pitones se han observado roturas es-

pontáneas de la piel en cabeza, cuello y tórax. Sue-
len ocurrir cuando se las coje o cuando están de-
glutiendo una presa. La etiología se desconoce,
aunque se cree que está relacionada con una hipo-
vitaminosis C.

Tratamiento y prevención
Desbridar quirúrgicamente y suturar.
Suplementar la dieta con ácido ascórbico (15-20

mg/kg SC).
No dar alimento ni manipular al animal hasta que

haya cicatrizado totalmente.

Masas cutáneas y subcutáneas
La aparición de masas cutáneas y subcutáneas es

muy frecuente. Pueden son abscesos, parásitos, gra-
nulomas fúngicos o neoplasias. Los abscesos ya se
han comentado antes (ver estomatitis ulcerativa). Los
granulomas micóticos incluyen hongos tales
como Aspergillus, Beauvaria, Basidiobolus, Penící-
llium, Fusarium, Cladosporium y otros. Hay también
una gran variedad de infecciones parasitarias y neo-
plasias.

Lo más indicado es hacer una biopsia, que puede
practicarse con anestesia local. Si las masas son
multifocales y se sospecha que son abscesos, o bien
si la masa está muy adherida, deben hacerse
radiografías para evaluar la extensión total de la le-
sión.

El tratamiento dependerá del resultado de la biop-
sia (ver la sección de cirugía y terapia).

Petequias y Hemorragias
La aparición de petequias se da con más frecuen-

cia en septicemias o hemoprotozoonosis. Otras
causas incluyen enfermedad hepática grave, diver-
sas toxicidades y enfermedades hemoiragíparas pri-
marias.

Septicemia
Los síntomas clínicos de septicemia incluyen

muerte súbita, anorexia, convulsiones, síntomas
respiratorios y petequias en las superficies cutáneas
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y mucosas. Este último es el síntoma clínico más ca-
racterístico de septicemia. El ejemplo clásico de esta
enfermedad ocurre en los anfibios y se llama 'patas
rojas'. En anfibios y reptiles, el germen aislado con
más frecuencia es Aeromona hidrofila, aunque tam-
bién se han aislado Pseudomonas y otros.

En reptiles acuáticos, la A. hidrofila se transmite
generalmente por el contacto con aguas sucias e in-
fectadas. En serpientes y lagartos se transmite fre-
cuentemente a través del ácaro O. natricus. En cual-
quier caso, el clínico debe buscar la causa primaria
como puede ser una estomatitis ulcerativa, lesiones
cutáneas, ácaros, neumonía y falta de higiene.

Tratamiento y prevención
Aislar los animales afectados y desinfectar a fon-

do las instalaciones.
Siempre que sea posible obtener cultivos.
Corregir los factores predisponentes de manejo.
Aumentar la temperatura e iniciar una terapia con

antibióticos parenterales.

Hemoprotozoonosis
Está descrita la aparición de hemorragias de plas-

trón y petequias en quelonios infectados con pará-
sitos sanguíneos; en serpientes pueden causar ane-
mia e inanición.

Haemogregarina, Haemopoteus, Hepatozoon, Plas-
modium, etc. pueden afectar a reptiles. Se transmi-
ten a través de picaduras de sanguijuelas, garrapatas
y otros invertebrados chupadores de sangre y por
la ingestión de ácaros.

Enfermedades de la concha

Deformidades de la concha - Concha blanda
Las deformidades de la concha y las conchas blan-

das (exceptuando las tortugas de concha blanda
auténtica), se deben generalmente a una osteo-
distrofia grave, secundaria a una relación calcio-
fósforo inadecuada; este cuadro puede agravarse aún
más por una deficiencia de vitamina D.

Tradicionalmente estos animales (especialmente las
crías de tortuga) son alimentadas con dietas a base
de lechuga y carne. Sin embargo, en general, los más
susceptibles son los reptiles alimentados exclusiva-
mente con pescado, carne, gusanos de harina, etc.
sin aporte de vegetales ni frutas o siendo éstos de-
ficitarios en calcio. Se recomienda una relación
calcio-fósforo de 1-1,5/L.

Como resultado de esta deficiencia los huesos se
descalcifican y se vuelven blandos, gruesos y cur-
vados. Radiográficamente se observa desmineraliza-
ción, deformidades, fracturas espontáneas de man-
díbulas, costillas, huesos largos y dedos; en las
tortugas se aprecian deformidades de la concha.

El diagnóstico se puede hacer basándose en los
síntomas e historial; sin embargo las radiografías ayu-
dan a confirmarlo y deben practicarse en todos los
casos sospechosos; se harán radiografías de compro-
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bación transcurridas de 4 a 6 semanas.
El tratamiento en casos de osteodístrofía nutricio-

nal puede ser complejo y laborioso; debe asumirse
que algunas lesiones son irreversibles y que los rep-
tiles afectados pueden quedar raquíticos y tener hue-
sos inflamados o conchas deformadas, ya que a pe-
sar de detener la progresión de la enfermedad, las
deformidades persisten. El tratamiento se dirige a:
1. Corregir la dieta
2. Aporte de una fuente de calcio y Vit. D.
3. Evitar posibles traumatismos

1. Corregir la dieta
La ingestión adecuada de calcio puede asegurarse

alimentando al animal con comida de perro (de 1/4
a 1/3 del total), con roedores (muchas tortugas
comen ratoncillos), o añadiendo carbonato cálcico
a la comida. Esto último hace que la comida sea
poco apetitosa, mientras que los huesos añadidos a
la dieta aportan calcio y fósforo.

Hay que considerar que algunas plantas (brocoli,
zanahoria hervida, uva seca, naranjas, melones ama-
rillos) tienen una relación Ca-P muy buena, mien-
tras que otros (lechuga, plátano, tomate, manzana),
la tienen inadecuada.

2. Aporte de calcio
Se sugiere el uso de gluconato cálcico a dosis de

1 mg/kg SC o IM.
Para conseguir un equilibrio positivo de calcio se

precisa iodo, por lo que además de calcio hay que
administrar una mezcla polivitamínica-mineral que lo
contenga o dar una solución de potasio rodado.

3. Aporte de Vitamina D
Hay que asegurar una fuente de rayos UV, bien

mediante baños de sol, bien mediante el uso de un
fluorescente de rayos UV (ver la sección de manejo
de tortugas).

Administrar Vitamina D3 por vía oral; ojo con so-
bredosificar:

a) La hipervitaminosis D3 se asocia con calcifica-
ciones de aorta, arterias pulmonares, renales e ilía-
ca en reptiles. Puede causar también cambios dege-
nerativos y cilindros mineralizados en el epitelio del
túbulo renal.

b) La resorción de hueso puede estar exacerbada
por dietas deficitarias en calcio de forma relativa o
absoluta; ésto es especialmente importante al prín-
cipio del tratamiento

4. Prevenir traumatismos
Reducir el espacio del alojamiento.
Retirar escaleras y otros objetos para trepar.
Separar los animales afectados de otros mayores,

más fuertes o dominantes.

Enfermedad ulcerativa de la concha
Sinónimo de hongos en la concha o llamada vul-

garmente "concha podrida"; puede darse en espe-
cies acuáticas y terrestres. Puede afectar únicamen-
te a capas superficiales o causar ulceraciones
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profundas, con riesgo de septicemia o enfermedad
sistémica.

A) Especies acuáticas
La etiología es variada e incluye algas, bacterias

y hongos, siendo las bacterias la causa más común.

1. Bacterias
a) Benechea Chitinovora: causa una enfermedad ul-

cerativa crónica y contagiosa de la concha. Los sín-
tomas clínicos varían desde erosiones superficiales a
desprendimientos de placas de la concha, úlceras pro-
fundas y pseudomembranas amarillo-marrón. Como
tratamiento, se ha usado con éxito el cloramfenicol.

Hay que tener en cuenta que crustáceos tales
como cangrejos, langostas, etc. también pueden pa-
decer esta infección, por lo que no deben usarse
como fuente de alimento ni ser alojados en el mis-
mo lugar. Todo animal nuevo debe estar en cuaren-
tena y los animales afectados deben ser aislados.
b) Enfermedad Ulcerativa Cutánea Sistémica
Es una enfermedad ulcerativa muy contagiosa,

causada por un germen Gram (-) llamado Citrobac-
ter Freundii; se encuentra normalmente en la tierra,
agua y tracto gastrointestinal de muchos animales,
incluso el hombre. Se cree que los animales se in-
fectan a través de escoriaciones en la piel en aguas
contaminadas. Los reptiles afectados con mayor fre-
cuencia son las tortugas de concha blanda. Los sín-
tomas clínicos se caracterizan por úlceras cutáneas
y de la concha, con anorexia y letargia en la prime-
ra fase de la enfermedad. A medida que se afectan
capas más profundas, puede observarse disminución
del tono muscular, parálisis de las piernas, hemorra-
gias y pérdida de las uñas o dedos. No es raro en-
contrar necrosis y abscesos en el hígado y otros ór-
ganos parenquimatosos. Como tratamiento se usa el
cloramfenicol.

c) Se ha encontrado otro tipo de bacterias, tales
como Serratia y Pseudomona, que también pueden
producir enfermedad ulcerativa.

Hay que usar una hoja de bisturí estéril para ex-
poner la lesión propiamente dicha, a partir de la cual
se impregnará un escobillón estéril para hacer un
cultivo, antibiograma y fungigrama.

Desbridar cuidadosamente tantas lesiones como
sea posible.

Exceptuando a las auténticas tortugas de concha
blanda, las tortugas acuáticas se mantendrán en seco
mientras dure el tratamiento (recordar que hay que
ponerlas en agua para comer).

Hacer tratamiento tópico con betadine, solución
de verde de malaquita o solución de permanganato
potásico (si es posible sumergir al animal durante
una hora al día en la solución).

-Puede ser necesaria la administración de antibió-
ticos sistémicos, principalmente si se sospecha infec-
ción por B. chitinovora o C. freundii.

-Si se trata de una tortuga delconcha blanda, debe
permanecer en el agua, a la que se adicionará 250
mg de cloramfenicol por cada 90 1. de agua, dos o
tres veces a la semana. También se recomienda usar
antibióticos parenterales.

-La cicatrización puede durar varios meses (avi-
sar al propietario).

2. Algas
Las algas pueden aparecer en capas sobre la con-

cha cuando el agua está contaminada con restos de
comida y excrementos. Esto puede producir una ele-
vación de los márgenes de la concha y, eventualmen-
te, ocasionar desprendimientos de escudos. Si se deja
demasiado tiempo sin tratar, la capa de Malpighio y
el hueso que hay debajo pueden erosionarse, sufrir
contaminación bacteriana secundaria y ocasionar la
muerte del animal.

El tratamiento consiste en lavados de la concha
con solución de lugol o sulfato de cobre al 1 %.

3. Hongos
Es un problema poco frecuente. Si se sospecha su

existencia, sacar muestra del lugar que parezca más
adecuado y cultivarla. La cicatrización puede tardar
varios meses.

B)Especies terrestres (Tortugas de caja y tortugas ver-
daderas)

1. Se han visto frecuentemente en quelonios ero-
siones superficiales, después de la hibernación, que
son causadas por una variedad de microorganismos
que se alimentan de los escudos de queratina. La le-
sión suele estar situada en la superficie ventral del
plastrón. Normalmente, es suficiente una limpieza
suave del área afectada para que se resuelva.

2. Como consecuencia de una humedad excesiva
puede aparecer descamación de la concha. Hay que
corregir el manejo. El tratamiento consiste en des-
bridar y aplicar antibióticos tópicos, y si fuera nece-
sario administrarlos también por vía parenteral. Si la
lesión sólo afecta a un escudo, puede cubrirse con
fibra de vidrio o con una prótesis de epoxiresina (no
usar este método en tortugas inmaduras).

Desprendimiento de placas de la concha
Puede ir o no acompañado de lesiones ulcerativas.

En general, suele darse en dos condiciones:
a) Exceso de humedad.
b) Fallo renal. El desprendimiento se debe a un hi-

perparatiroidismo que ablanda la placa ósea de de-
bajo de los escudos, pudiendo incluso haber líqui-
do ascítico. El pronóstico es grave.

Fracturas de la concha y su reparación
Lasfracturas traumáticas de la concha son muy fre-

cuentes en tortugas verdaderas y de caja. Cuando
esto ocurre, debe anestesiarse el animal y limpiar la
herida a fondo, procurando detectar la presencia de
cualquier fragmento hundido; si está astillada o hay
fragmentos sueltos, hay que eliminarlos y sellar la le-
sión con fibra de vidrio. La reparación con fibra de
vidrio se efectúa de la manera siguiente:

-Se extienden parches de fibra de vidrio estéri-
les de 1,5 a 3 cm más allá del borde de la lesión.

-Limpiar y secar cuidadosamente la superficie de
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la concha.
-Aplicar en la periferia de la lesión una prepara-

ción reciente de epoxicemento.
-Aplicar el producto sobre el área afectada. Cuan-

do esté polimerizada la primera capa, puede aplicarse
el epoxicemento en el área completa.
Deben recordarse algunos detalles:

-Las tortugas carecen de diafragma y sus pulmo-
nes tienen fibra muscular lisa, por lo que la exposi-
ción de la cavidad celórnica no requiere una presión
de ventilación positiva.

-La cicatrización total dura de 1 a 2 años. Se
aconseja dar antibióticos sistémicos.

-Comprobar si existen daños neurológicos (pa-
resia posterior, etc.), ya que las vértebras que alo-
jan la médula están fundidas al caparazón.

-Cuando se trata de animales jóvenes, debe reti-
rarse el material transcurridos de 6 a 9 meses, con
un buril rotatorio.

Oftalmología

Párpados hinchados
A) Hipovitaminosis A

El primer síntoma de hipovitaminosis A es la hin-
chazón y prominencia de los párpados (uni o bila-
teral). 'Pueden haber síntomas respiratorios tales
como boca abierta, jadeo y descarga nasal. Los ani-
males suelen estar anoréxicos.

La mayor parte de los síntomas están relaciona-
dos con la metaplasía escamosa y queratinización del
epitelio. Esto parece que ocurre primariamente en
los anejos oculares, pero también sucede en los con-
ductos pancreáticos, túbulos renales, uréteres y ve-
jiga. También pueden haber cambios degenerativos
en hígado y tiroides.

Estos problemas se complican a menudo con in-
fecciones bacterianas secundarias, que resultan de
una alteración de la integridad y funcionalidad epi-
telial.

En casos crónicos puede haber además un creci-
miento excesivo maxilar, mandibular y de las par-
tes córneas de la boca.

La anorexia suele deberse a la ceguera resultante
de la hinchazón palpebral, pero hay que observar
que no sea debida a un daño visceral interno. Así
pues, si los ojos están abiertos pero el animal con-
tinúa anoréxico hay que sospechar lesiones internas;
si no las hay y el tratamiento se instaura precozmen-
te, el diagnóstico es bueno.

Tratamiento y prevención
-Inyectar de 5000 a 50000 UI de vitamina A 1M

ó IP.
-Normalmente se inicia el tratamiento con una

dosis inyectable, prosiguiendo después por vía oral
transcurridos de 3 a 6 días. Otra recomendación es
la aplicación de 2 ó 3 dosis inyectables a intervalos
semanales.

-Si hay problemas de hiperqueratosis, se debe
desbridar el crecimiento corneal de mandíbula y rna-
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xilar usando curetas o espátulas.
-Aplicar antibióticos sistémicos y tópicos.
-Desbridar cuidadosamente los párpados.
-Se suele resolver en 1 a 3 semanas.
-Es un problema de alimentación incorrecta.

B) Abscesos
Pueden afectar a párpados, conjuntiva, área perior-

bital y retrobulbar. Pueden ocurrir en cualquier rep-
til aunque son más frecuentes en lagartos y tortu-
gas. Los espacios periorbital e infraorbital son los
más comúnmente afectados.

En reptiles, los abscesos tienden a estar bien en-
capsulados yana contener pus fluido sino una masa
caseosa de restos necróticos. Esto es debido, no tan
solo a la falta del enzima neutrofílico lisosómico, sino
también a una respuesta más intensa por parte de
monocitos que de neutrófilos, lo que debe ser teni-
do en cuenta a la hora de considerar el tratamiento.

Tratamiento y prevención
-Desbridar localmente (la mayoría de abscesos se

desprenden fácilmente); según la localización pue-
de requerirse anestesia general.

-Lavados locales con peróxido de hidrógeno o
betadine diluído.

~Se aconseja instaurar una terapia antibiótica sis-
témica previo cultivo y antibiograma.

C) Infección de la membrana lenticular
Se da únicamente en serpientes ya que no tienen

párpados sino que poseen una membrana lenticular
que cubre la córnea. La infección en esta zona es
difícil de tratar tópicamente ya que la membrana es
avascular.

El tratamiento consiste en un cuidadoso drenaje
del área bajo anestesia; la incisión debe hacerse en
la parte ventral, en la zona de unión con la piel o
a través de la mucosa oral.

Debe irrigarse la zona con solución salina o Rin-
ger y recogerse el exudado para hacer cultivos bac-
terianos y fúngicos. Usar antibióticos o antifúngicos
sistémicos y tópicos (a través de la incisión, no so-
bre la membrana), según cultivo.

D) Panoftalmitis
El ojo aparece abultado, muy inflamado y a me-

nudo decolorado; puede confundirse con infeccio-
nes subcorneales. El tratamiento más eficaz es la enu-
cleación, administrando antibióticos sistémicos.

Ojos blancos / Opacidades corneales
A) Muda inminente

Aproximadamente de 4 a 6 días antes de la muda,
la membrana lenticular de las serpientes se vuelve
opaca. Los ojos se aclararán de nuevo 2 ó 3 días an-
tes de la muda efectiva.

B) Depositos de colesterol
. Se observan puntos blancos o grises o estrías li-
neales en el estroma corneal. Se vé con más frecuen-
cia en tortugas y no existe tratamiento.
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Instrucciones para la publicación de artículos

La revista «Clínica veterinaria de pequeños animales» tiene como objetivo publicar artículos científicos que versen sobre
medicina y cirugía de los animales de compañía y tengan un carácter práctico y aplicativo. Optimamente, el contenido de
un artículo debe ser novedoso, verdadero, importante y comprensible. Son especialmente bienvenidos aquellos artículos
que describen nuevas técnicas de diagnóstico o tratamiento de las enfermedades de los animales domésticos. Sin embargo,
la decisión de si un determinado trabajo resulta de interés para la revista o no, la toma el director de la misma, asesorado
por el Comité Científico. Para ser aceptado a publicación, un artículo debe reunir, además del interés, una serie de condicio-
nes de forma y estructura que a continuación detallamos. Se ruega a los autores que se ciñan al máximo a estas normas,
a fin de evitar largas correcciones y, en consecuencia, dilaciones en la publicación del artículo.

Aspectos formales

Los artículos se enviarán mecanografiados a doble espacio, con unos márgenes mínimos de 3 cms. Debe remitirse el original
y una copia y dos juegos de fotografías y figuras. Se recomienda que el autor retenga una copia del trabajo completo. Las
fotografías se incluirán sueltas, no incluídas en el texto y también en hoja aparte se redactarán los pies de foto. Todas las
tablas, dibujos y fotos deben citarse en el texto. Todas las páginas irán numeradas aunque no debe hacerse referencia alguna
a esta numeración en el texto dado que la paginación en el original publicado es otra. En caso necesario puede hacerse refe-
rencia a una sección determinada, no a una página. Es preferible enviar diapositivas a copias en papel. En cualquier caso
es preciso señalar la orientación de la fotografía. Los trabajos se remitirán al bibliotecario de AVEPA,a la sede de la asocia-
ción (Avda. República Argentina 21-25,08026, Barcelona). Los artículos no publicados serán devueltos al autor. No se reali-
zará ninguna corrección omodífícación sin el consentimiento de los autores.

Estructura del trabajo

La primera página del trabajo llevará el Título, la dirección de los autores y, ensu caso, la clínica o institución en el que
ejercen la profesión. Un buen título es el menor número de palabras que describen adecuadamente el contenido del trabajo.
Deben evitarse títulos excesivamente largos y títulos que no reflejen con exactitud el contenido del artículo.
A continuación debe aparecer un Resumen del trabajo y su traducción al inglés. Así mismo se incluirán tres palabras clave
en castellano y en inglés. El resumen debe indicar los objetivos del trabajo, la metodología utilizada, y los principales resulta-
dos y conclusiones. En el resumen no debe aparecer ninguna información o conclusiones que no deriven de las propias
investigaciones. En ningún caso deben aparecer referencias bibliográficas. El formato del trabajo es flexible pero debe co-
menzar con una "Introducción" y terminar con una "Discusión". La parte central puede constar de "Material y Métodos"
y "Resultados" o de "Casos clínicos".
El objetivo de la Introducción es plantear el problema investigado en el trabajo y aportar al lector la información necesaria
para comprender el artículo y evaluar los resultados sin necesidad de recurrir a bibliografía adicional. En la Introducción -
se citan los principales trabajos concernientes al tema investigado en el artículo.
En la sección de Material y Métodos se describen detalladamente las técnicas utilizadas. Un buen apartado de Material y
Métodos debe permitir a un clínico o investigador competente repetir las experiencias del autor. Esta sección no debe incluir
resultados, ni discutirlos.
La sección de Resultados es la más importante del trabajo y debe ser breve y objetiva, carente de toda retórica. Hay que
evitar también la redundancia de información; los resultados que se presenten en gráficas no deben describirse de nuevo
en el texto y viceversa.
En las ciencias médicas es frecuente substituir los apartados de Material y Métodos y Resultados por una única sección de
Casos clínicos. En esta sección se describen de forma ordenada y objetiva los casos clínicos y su evolución, sin discusión
o valoración de los mismos.
LaDiscusión es una sección imprescindible en todo artículo científico. En ella el autor interpreta sus resultados o sus casos
clínicos y extrae de ellos las conclusiones. Además compara y confronta sus resultados con los de otros autores.
Cualquier afirmación que se haga en el artículo y que no se desprenda de los resultados del mismo debe ir acompañada
de su correspondiente Cita Bibliográfica. En el texto se incluirá un número y al final del artículo se escribirá la referencia
completa. Los artículos se citan en la revista de la siguente forma:
2. Bielfelt, S.W.; Redman, H. and McClellan, R.O.: Sex related differences in rates of epileptiform seizures. Arn.]. Vet. Res.
32, 2039-2048 (1970).
En el caso de citas de libros:
10. Walton, D.: Canine epidermotropic lymphoma. En: Kirk, R. (Ed.): Current veterinary therapy (IX), p.p. 609-614. Saun-
ders, Philadelphia (1986).

Etica

La dirección de la revista se reserva el derecho a rechazar cualquier artículo en base a motivos éticos, en especial cuando
los experimentos descritos hayan producido a animales sufrimientos de elevada intensidad.
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C) Queratopatia
Al igual que en los mamíferos hay diferentes cau-

sas de queratopatía, aunque hay una que merece es-
pecial atención. Los reptiles que precisan de un am-
biente salino y son mantenidos en agua dulce
pueden desarrollar opacidades de córnea. Es un pro-
blema de manejo y el tratamiento consiste en colo-
carlos en un hábitat de salinidad adecuada, los ojos
se aclaran espontáneamente.

D) Varios
Se han descrito cataratas, hipopion, y uveítis.

Aparato respiratorio

Infección de vías respiratorias altas
Son frecuentes en tortugas y pueden estar o no

asociadas a neumonía. Se han descrito epidemias de
rinitis en colecciones de tortugas. Los cultivos son
poco clarificadores ya que normalmente los resulta-
dos son mixtos o negativos.

En cualquier tortuga que presente un cuadro de
este tipo debe sospecharse metaplasia escamosa se-
cundaria a una hipovitaminosis A.

Tratamiento y prevención
Aislar los animales afectados.
Aporte de Vitamina A.
Tratamiento de soporte: fluidos / alimentación for-

zada.
Antibióticos.
Pueden probarse las nebulizaciones.
Poner en cuarentena a cualquier animal nuevo.

Neumonía
La neumonía es causa de morbilidad y mortalidad

elevada entre los reptiles y es, probablemente, la en-
fermedad más grave y frecuente entre ellos.

Los síntomas clínicos incluyen respiración con la
boca abierta, silbidos respiratorios, descarga oral y
nasal espumosa, abatimiento y anorexia. No hay tos
porque no tienen diafragma. En los quelonios acuá-
ticos hay además otros síntomas: si está afectado se-
veramente un solo pulmón la tortuga nada en pos-
tura asimétrica, de tal manera que el lado afectado
queda más hundido y el sano flota. Cuando están
afectados ambos lados, la tortuga tiene dificultades
para mantenerse a flote y se cansa rápidamente.

Los factores predisponen tes son cambios en la
temperatura ambiente, malnutrición, errores de ma-
nejo. En las serpientes, debe investigarse la presen-
cia de ácaros, dermatitis o estomatitis ulcerativa (ver
la sección correspondiente), ya que estos problemas
pueden derivar en neumonía.

La etiología es generalmente bacteriana, aunque se
han descrito casos de origen micótico, mixto
(bacteriano-micótico) o parasitario. Las bacterias ais-
ladas suelen ser Gram (-), siendo las más frecuen-
tes Aeromona hydrofila y Pseudomona aeruginosa.

Para establecer el diagnóstico deben hacerse ra-

diografías y lavado traqueal; éste se hace intubando
e introduciendo pequeñas cantidades de suero Rin-
ger ( O,5-2cc), aspirando a continuación para poder
efectuar cultivo y antibiograma. .

Si se sospecha la existencia de vermes pulmona-
res (Rabdias), además de lo anteriormente dicho de-
ben examinarse las heces. Los síntomas son simila-
res pero, además, las larvas penetran en la mucosa
oral causando edema severo e inflamación. El trata-
miento con Levamisol es bastante eficaz.

Tratamiento y prevención
Aislar los animales enfermos.
Desinfectar cuidadosamente la jaula.
Hacer radiografías, lavado traqueal, cultivo y an-

tibiograma.
Administrar antibióticos sistémicos; la nebulización

puede resultar útil.
Según la etiología, administrar antimicóticos o an-

tiparasitarios.
Examinar a fondo el animal en busca de estoma-

titis, ácaros o dermatitis.
Tratamiento de soporte (fluidos / alimentación for-

zada).
Aumentar la temperatura a 26,5 - 29,5° C.
Poner en cuarentena cualquier anila nuevo.

Sistema músculo-esquelético

Paresia posteriorlparálisis
Afección bastante frecuente en reptiles, principal-

mente lagartos. Hay 3 diagnósticos diferenciales prin-
cipales.

A) Hipovitaminosis El (deficiencia de Tiamina)
Es más frecuente en serpientes acuáticas, quelonios

acuáticos y cocodrilos, aunque también se ha des-
crito en iguanas y otros reptiles. Está asociada de for-
ma primaria a dietas deficientes en tiamina o a die-
tas con un alto porcentaje de tiaminasa, como es el
caso de animales alimentados exclusivamente con
pescados tales como el bacalao; el pescado congela-
do lleva gran cantidad de tiaminasa.

Aunque los síntomas clínicos varían desde pérdi-
da de peso (a pesar de que el animal sigue comien-
do) a anorexia y/o enteritis, los síntomas más típi-
cos están asociados a una neuritis periférica; se trata
a menudo de una parálisis fláccida y/o debilidad mus-
cular con temblores o fasciculaciones.

El tratamiento consiste en corregir la dieta y su-
plementar con tiamina.

Es importante mencionar aquí la esteatisis ya que
es también una enfermedad frecuente en reptiles ali-
mentados sólo con pescado, principalmente pesca-
do rico en ácidos grasos poliinsaturados (atún, pes-
cados rancios, caballa). La patogenia es la misma que
en mamíferos y los síntomas clínicos principales son
anorexia y abulia, aunque algunos siguen comiendo
hasta el momento de morir. A veces se aprecia una
decoloración amarillenta de la piel. El tratamiento
consiste en corregir la dieta y suplementar con Vita-
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mina E.

Tratamiento y prevención
Corregir la dieta.
Tiamina por vía parenteral. Se recomiendan do-

sis de 15-100 mg o bien 1,5 mg/kg día vía 1M du-
rante 2 semanas.

La esteatitis se puede presentar como complica-
ción, por lo que hay que dar vitamina E por vía oral
o parenteral a dosis de 100 DI/día como tratamien-
to o de 15-25 DI/día como preventivo.

Se recomienda tener una fuente de luz DV.

B) Traumatismos de médula espinal
Se han observado parálisis fláccidas en escinos y

lagartos no alimentados con pescado. La causa es
desconocida, pero ante este cuadro hay que descar-
tar un posible trauma de médula espinal. Si no hay
evidencia de traumatismo, deben hacerse radiogra-
fías. Se instaurará un tratamiento empírico de tiami-
na. Se ha sugerido el uso de gluconato cálcico. Se
recomienda una fuente de luz DV.

C) Osteodistrofia fibrosa / Fracturas patológicas
Ver diagnóstico, etiología y tratamiento en el ca-

pítulo de deformidades de la concha.
Además de observarse en quelonios, también se

ha visto en lagartos hervíboros y reptiles carnívo-
ros COB dietas exclusivas de carne. Los lagartos (a
menudo iguanas), tienen aspecto de estar bien ali-
mentados, debido al engrosamiento fibroso de los
huesos, lo que da una imagen falsa de buena mus-
culatura; estos animales son a menudo incapaces de
soportar su peso con las patas posteriores. En fases
iniciales, antes de que el engrosamiento fibroso sea
evidente, los animales tienen los huesos muy frági-
les y susceptibles a fracturas (principalmente de fé-
mur distal).

En aquellos casos en los que no se pueda esta-
blecer un diagnóstico diferencial entre los tres pro-
cesos, la prognosis es mala, ya que no suelen res-
ponder a ningún tratamiento y mueren; sin embargo
debe establecerse un tratamiento empírico con tia-
mina.

Inflamaciones articulares / Cojeras
Las dos causas más frecuentes de cojera en repti-

les son la gota y la pseudogota, aunque también hay
que considerar posibles infecciones.

Gota
Desgraciadamente es un problema muy frecuente

en reptiles. Ocurre en las dos formas: articular y vis-
ceral, pudiendo presentarse juntas o independientes.

Los síntomas clínicos de gota articular o periarti-
cular se caracterizan por la presencia de articulacio-
nes dolorosas y muy inflamadas y por la resistencia
de los animales al ejercicio.

En la gota visceral, los síntomas varían desde ano-
rexia parcial a total, letargia y muerte súbita. Oca-
sionalmente no hay síntomas clínicos aparentes y el
diagnóstico es un hallazgo casual.
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La gota consiste en un depósito de amoníaco o
uratos en los tejidos, radiopaco y por tanto fácilmen-
te identificable por medios radiográficos. Además de
radiografías deben tomarse muestras, a partir de las
cuales se harán análisis químicos e histológicos. Para
fijar las muestras lo más indicado es usar alcohol ab-
soluto, aunque también se puede usar formalina.

Los reptiles normalmente excretan grandes canti-
dades de ácido úrico por la orina; cuando se exce-
de la tasa de filtrado renal, los uratos se depositan
en los uréteres y/o articulaciones. La etiología de la
gota comprende deshidratación, dietas altas en pro-
teínas, emaciación y abuso de drogas nefrotóxicas
tales como la gentamicina.

Debe intentarse el tratamiento, aunque hay que
advertir al dueño del animal de que el pronóstico
es reservado. Pueden haber muertes súbitas. En la
forma articular pueden quedar cojeras permanentes.

Diagnóstico, tratamiento y prevención
Hacer radiografías para determinar la extensión de

las lesiones y controlar la respuesta terapéutica.
Tomar una muestra para biopsia para confirmar el

diagnóstico y descartar la pseudogota. -
Como tratamiento hay que rehidratar, disminuir la

proteína en la dieta y eliminar agentes nefrotóxícos.
Se ha sugerido el tratamiento con allopurinol a do-

sis de 15 mg/Kg más colchicina. Hacer radiografía de
control al cabo de un mes.

Como prevención hay que asegurar el acceso del
animal a una cantidad adecuada de agua, uso pruden-
cial de drogas nefrotóxicas y control de la calidad
y cantidad de proteína en la dieta.

Fracturas
Las fracturas patológicas son muy frecuentes en

reptiles, por lo que deben revisarse cuidadosamente
la dieta y manejo de los animales afectados (ver sec-
ción de manejo).

Al igual que en los mamíferos, la reparación pue-
de ser interna o externa y depende de la localización,
clasificación y etiología de la fractura; p.e. las fija-
ciones internas son poco recomendables en huesos
blandos y quebradizos.

Gangrena / Pérdida de extremidades
La causa de la gangrena y pérdida de extremidades

en los reptiles puede ser debida a infecciones, dieta
inadecuada, traumatismos y problemas de muda.

A) Infecciones
1. Micótica, principalmente por Aspergillus.
2. Micobacteriana; se recomienda la eutanasia.

B) Traumatismos
Causados por objetos situados en el terrario o por

peleas con otros animales.

C) Disecdisis
A veces quedan anillos de piel vieja retenidos que

pueden ocasionar compresión vascular y desprendí-
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miento de dedos.

D) Dietética
Cuando no puede confirmarse ninguna de las cau-

sas anteriores, debe sospecharse una micotoxicosis
(p.e. ergotismo).

Anestesia

A) Consideraciones generales
La anestesia en reptiles requiere tener en cuenta

algunas consideraciones especiales, que incluyen ana-
tomía, dependencia a la temperatura y factores fi-
siológicos.

Algunas especies de serpientes tienen solamente
un pulmón funcional, por lo que pueden haber di-
ferencias de susceptibilidad según la especie.

Las tortugas tienen una tráquea muy corta con la
bifurcación bronquial principal situada muy craneal- .'
mente, por lo que hay que tener especial cuidado
a la hora de intubar.

Los reptiles son animales ectotérmicos por lo que
hay variación en la respuesta a los agentes anestési-
cos según la temperatura ambiente. Fisiológicamen-
te tienen unas tasas metabólicas bajas, por lo que
la duración del anestésico es muy prolongada y la
recuperación puede tardar días. Además, las tortu-
gas y otros reptiles sumergibles pueden contener la
aspiración y otros reptiles sumergibles pueden con-
tener la respiración y cambiar a metabolismo anae-
robio (algunas tortugas pueden sobrevivir con este
metabolismo hasta 27 horas), lo que hace que la in-
ducción con agentes inhalan tes no sea recomen-
dable.

También hay una gran variación en la efectividad
de la dosis en serpientes, según sea ésta venenosa
o no; no se conoce el motivo pero se ha observa-
do que las venenosas precisan dosis mayores. De-
bido a la lentitud de su metabolismo, no debe ali-
mentarse una serpiente desde 96 horas antes de la
anestesia. Los lagartos y tortugas deben ayunar unas
18 horas.

Por último, en la fase de recuperación de la anes-
tesia, no deben exponerse a temperaturas altas ya
que produce postración. Se cree que es debido a un
aumento de la tasa metabólica que ocasiona un
aumento de la necesidad de oxígeno que no puede
recibir en ese momento debido a la insuficiencia res-
piratoria que existe en la fase de recuperación.

B) Agentes anestésicos
Ketamina

Indicada para tortugas y otros reptiles que retie-
nen la respiración. Se puede administrar vía intra-
celómica o 1M a la dosis de 30 a 50 mg/Kg. En la
mayoría de casos se obtiene' suficiente relajación
para poder intubar a los 10-20'. Hay que recordar
que la Ketamina se excreta por vía renal, por lo que
debe administrarse en la mitad anterior del cuerpo
para evitar el sistema portal renal.

Halotane
Muy indicado para serpientes y lagartos en cáma-

ra anestésica. La inducción se produce a los 15-30'
usando halotane al 5 %. Después de haber intuba-O
do, la anestesia puede mantenerse con halotane al
1-2 %. Los reptiles deben ventilarse de 4 a 6 veces
por minuto.

Telazol
Se trata de un anestésico disociativo que se ha

probado en reptiles. Tiene un gran margen de se-
guridad. Las dosis recomendadas son 10-30 mg/Kg.
1M.El tiempo de inducción es de 3 a 20', recupe-
rándose después de 1 ó 2 horas

Cirugía. Consideraciones generales _

Los reptiles suelen cicatrizar lentamente por lo que
las suturas se retiran' pasadas 3 ó 4 semanas (hay
quien recomienda esperar a la siguiente muda).

Las incisiones deben efectuarse entre las escamas
y no a través de ellas.

En las serpientes el lugar de incisión se sitúa en-
tre las escamas del abdomen y las laterales. No de-
ben incidirse las escamas ventrales.

Colocar suturas evertidas.
Las especies acuáticas deben mantenerse fuera del

agua durante 3 ó 4 semanas o hasta que la cicatriza-
ción sea casi completa.

Quelonios:
• El acceso debe efectuarse a través del plastrón

usando taladros de alta velocidad.
• Los cortes se hacen con un ángulo de 45o.
• Antes de incidir la membrana celómica hay que

retirar los restos de queratina y hueso.
• La membrana celómica se sutura independien-

temente con suturas absorbibles.
• El colgajo de hueso se repara con epoxiresina

y fibra de vidrio (ver sección de fracturas I repara-
ción)

Terapéutica. Consideraciones generales __

Las serpientes y la mayoría de tortugas tienen
un sistema portal renal, por lo que los medicamen-
tos deben administrarse en la mitad anterior del
cuerpo.

Los reptiles suelen absorber la medicación por vía
oral muy mal, por lo que siempre que sea posible
se usarán inyectables.

Como norma general, se usa la vía subcutánea en
serpientes e intramuscular en tortugas.

No usar nunca gentamicina ni añadir una terapia
con fluídos.

Si el tamaño y el estado general del anímal lo per-
miten, no deben ser alimentados mientras se utili-
zan drogas nefrotóxicas.

Hay quien calcula las dosificaciones en tortugas
basándose en el peso blando del animal (peso
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Tabla 1. Dosis de antibióticos usados en reptiles.

Ampicilina 3 a 6 mg/Kg IM / SC I o 2 veces

a! día 14 días

Carbenicilina 100 mglKg IM I vez a! día 14 días

Cefalotina 40-80 mglkg IM en 2 veces a! día

Cloramfenicol 20 mg/Kg IM / SC 2 veces al día 1O días

40 mglkg IM / SC I vez al día 10 días

Gentarnicína 2,5 mg/kg SC ci 72 horas 5 veces

(x) la mg/Kg IM ci 72 horas 5 veces

Tilosina 25 mg/Kg IM 1 vez al día 7 días

Tetracíclína 50 mgiKg IM 2 veces al día 7 días

Sulfadimetoxina 90 mg/Kg ora! / IM en dos veces al día

45 mglKg ora! I IM en dos veces al día

Amikacina 2 mglKg IM ci 72 horas 5 veces

Puede combinarse con gentamícína

Lagartos y tortugas

Tortugas

Inicial, 5 días

Mantenimiento

(x) Utilizar siempre terapia con fluidos a! usar Gentamicina. Como norma 20 mllkg SC, oral o intracelómico.

blando = peso corporal total menos 1/4-1/3 del
peso total).

Terapia Vitamínico / Mineral

Vitamina A
1. 1.000 a 5.000 U en intervalos semanales.
2. La hipervitaminosis A provoca hepatomegalia y

exostosis.

Vitamina B
1. Complejo B: 0,5 cc!Kg 1M o se.
2. Vitamina B1: 25-100 mg/animal.
3. Vitamina B12: 10-2.000 unidades 1Mo SC

Vitamina C
1. 15-20 mg/Kg SC semanalmente.
2. 10-30 mg/Kg durante 10 días en casos de esto-

matitis.

Vitamina D
1. 2 mg/Kg.
2. Evitar la hipervitaminosis.

Vitamina E
1. Esteatitís. -100 IV, después oral o inyectable.

-profilaxis: 15-25 IV diario.

Vitamina K
l. En cocodrilos.
2. 0,5 mg/Kg IM.

Calcio
l. Carbonato cálcio - profilaxis

- 900 mg/100 gr de carne roja
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- 1,5 g/lOO gr de pescado
2. Carbonato cálcico - tratamiento

- 500 mg/Kg en dosis divididas 1M
3. Gusanos de harina; alimentar los gusanos con

un suplemento vitamínico mineral 24 horas antes de
utilizarlos como alimento.

Iodo
1. Sal íodada: añadir 0,5 % a la dieta.
2. Solución de potasio iodado:

- mezclar 3,5 gr de potasio iodado con 3 ml de agua
destilada (700 mg/ml).
- para reptiles pequeños tomar una gota de esta so-
lución y añadir 5 ó 6 gotas de agua; añadir una
o dos gotas de la nueva solución a la dieta dos ve-
ces por semana.
- para reptiles mayores utilizar 2 ó 3 gotas dos ve-
ces por semana.

Antiparasitarios

-Metronidazol:
• 160 mg/Kg/día vía oral, 3 días
• no sobrepasar 400 mg/día
-Levamisol
• 50 mg/Kg IP, IM o SC
• 200 mg/Kg vía oral
- Tiobendazol
• 100 mg/Kg vía oral

Antimicóticos
-Tópicos:
• Conofite
• Nistatina
• Solución de permanganato potásico 1: 100.000



R.M. Cobas, R. Ribas. Reptiles

Fig.!. Caso clínico n? 2. Aspecto del hígado.

Fig. 3. Caso clínico n? 3. Aspecto externo del abultamiento.

Casos Clínicos

Caso N° 1

Se trata de una tortuga del GO Chrysemys, de
.unos 8 gr de peso. Habita en un acuaterrario de
50 x 26 cm con temperatura fija entre 21-23 oc.
Buen acceso a luz solar. La alimentación que recibe
se compone exclusivamente de diferentes tipos de
pescado fresco (merluza, bacalao, gallos, etc.).

Presenta una gran hinchazón de párpados que
ocultan totalmente el ojo, anorexia, disnea, escaso
exudado nasal e incapacidad total para sumergirse.

os informan que este cuadro dura desde hace unos
10 días y que va empeorando paulatinamente.

Los síntomas que presenta son compatibles con
una hípovítamínosis A, por lo que se inyectan 3.000
UI por vía intramuscular en el tercio anterior del ani-
mal. A las 72 horas uno de los párpados está me-
nos hinchado, de tal modo que permite ver una pe-
queña fracción del ojo, no hay exudado nasal y ha
disminuido la disnea. Se repite la inoculación de
3.000 UI más de vitamina A y a las 24 horas ambos

Fíg. 2. Caso clínico n:' 2. Aspecto de las vísceras comparadas con
las de otro animal muerto también repentinamente.

Fig. 4. Caso clínico n? 3. Radiografía en la que se aprecia una zona
extensa radiodensa aparentemente encapsulada.

ojos están normales y el animal empieza a sumer-
girse; a las 48 horas empieza a comer y a hacer vida
normal.
Se recomienda una alimentación más variada con
carnes, alimento seco e incluso pienso de perro, ade-
más del pescado.

Caso N° 2

Se trata de una Agama agama de reciente adquisi-
ción (aproximadamente un mes). Vive en un terra-
rio junto con otro ejemplar de la misma especie en
perfecto estado y a una temperatura constante de 28
a 300 C. Parece en buen estado de salud, si bien algo
delgado como la mayoría de estos animales recién
comprados. No se sabe si durante este mes ha co-
mido algo, debido a la presencia del otro ejemplar.

Repentinamente el animal muere. Se practica una
necropsia y se aprecia el hígado muy aumentado de
tamaño, de color rojizo amarillento y completamen-
te cubierto de pequeñas nodulaciones. Practicada la
biopsia correspondiente, el resultado indica infec-
ción por Mycobacterium tamnofeum.
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Fig. 5. Caso clínico n? 3. Momento de la incisión realizada entre
las escamas dorsales y ventrales.

Fig. 7. Caso clínico n? 3. La serpiente completamente abierta para
apreciar su anatomía. Se aprecia bien la zona del abultamiento al-
rededor del corazón.

Caso N° 3
Se trata de una Boiga dendrophila, adquirida apro-

ximadamente un mes antes, aparentemente en buen
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Fig. 6. Caso clínico nO 3. Aspecto de la masa extraída.

estado de salud. Ha rehusado la comida en todo mo-
mento.

Presenta un abultamiento en el tercio anterior del
cuerpo de consistencia blanda. La exploración radio-
gráfica revela una zona radiodensa de aspecto en-
capsulado de gran tamaño. Se practica una punción
extrayéndose escaso líquido sanguinolento.

Anestesiada con Ketamina por vía intramuscular,
se practica una incisión hasta dejar al descubierto
la cavidad celómica de la que se extrae una masa
que envuelve el corazón, friable, de aspecto herná-
tico, que se remite al laboratorio para su biopsia,
diagnósticándose lo siguiente:
"Predominio en todos los campos de un fondo he-
mático de hematíes anucleados y necrosis tumoral.
Existen algunos campos con sincitios celulares atí-
picos formados por pequeñas células hípercrornáti-
cas y por otras células de citoplasma claro de ma-
yor tamaño. En una zona marginal se identifica una
banda que recuerda cortex adrenal. Imagen compa-
tible con tumor adrenocortical (carcinoma con ex-
tensa hemorragia y necrosis)".

La serpiente murió al poco rato de terminada la
operación.
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NO BAJE DE 80

Un título de anticuerpos de 80 (prueba de la Inhibición de la Hemaglutinación) se considera
como protectivo frente a la parvovirosis canina.

Sin embargo, ninguna vacuna comercial, hasta ahora, era capaz de romper semejantes niveles
de anticuerpos maternales (los resultados publicados de la cepa Cornell no alcanzan el 70 %
de protección con títulos de 10
en el momento de vacunar), con

t 100 %
el consiguiente vacío inmunita- 100

ria durante varias semanas.

RESPUESTA VACUNAL A LAS 6 SEMANAS DE EDAD
EN PRESENCIA DE ANTICUERPOS MATERNALES

Un estudio en 176 cachorros
evidenció una tasa de protección
del 78 % después de una sola 50
inyección de Nobi-vac Parvo-C
a las 6 semanas de edad: 71 %
de los cachorros con un título
de anticuerQos maternales ,CIe
80 resQondieron Rositivamente.
Una segunda inyección a las 10
semanas de edad en los cacho-
rros que no habían respondido a la primera, indujo siempre a una respuesta positiva (100 %
de protección después de 2 inyecciones de Nobi-vac Parvo-C).
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Composición: Calcio, 186,32 mg. Fósforo, 146,32 mg. Cloruro
sódico, 30 mg. Vitamina A, 1.000 U.1. Vitamina 03, 200 U.1. Vi-
tamina E, 1,6 U.1. Para un comprimido.


