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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 añosinvestigando 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 dé 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: Palatabilidad, 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
Millones 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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...hasta las
subunidades virales del Herpes Virus.

LABORA TORIOS
RHÓNE MÉRIEUX
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En animales
de compañía

Un problema sanitario
Un problema social
En los núcleos urbanos, donde las
personas 'conviven en estrecho
contacto con los animales, es
precisamente donde mayor grado
de difusión e intensidad alcanzan los ,-- ...
parásitos intestinales en el perro y el gato. /,.' PIoA .....\
--" , cONSEjO \

: A su I
\ E1ERINARIO,

Antihelmíntico de amplio espectro para el ,~ "
tratamiento por vía oral de las Nematodiasis ..........__ .../
intestinales en perros y gatos.

PROGRAMA DE LUCHA CONTRA LOS PARASITOS INTESTINALES
Hembras reproductoras: Administrar una dosis de CANEX unos días antes o después del
acoplamiento, repetir dos semanas antes del parto y posteriormente cada dos semanas

mientras están amamantando a su prole.

Animales recién nacidos: Dar una dosis de CANEX a la 2.0,4.0,80 Y 12.0 semana de vida.

Animales adultos: 2-3 tratamientos por año. Administrar una dosis 15 días antes de que los
animales vayan a someterse a un esfuerzo especial: temporada de caza, carreras, concur-

sos, vacunaciones, viajes, etcétera.

TABLA DE DOSIFICACION

Hasta
Pesa Kg. ~ 4-B B-]] ]]-14 14-17 1B-21 21-24

Tabletas 112 1 1112 2 2112 3 31/2

cm. de pasta ..... 1-2 3 4 5 6-7 8 9 Producto fabricado por:

Hasta pfizerPeso Kg. 1 1-2 2-3 3-4 4-5 5-6 6-7

Tabletas ................................... 112 1 11/2 2 2112 3 3112
DIVISION VETERINARIA

cm. de pasta ...... 112 3 41/2 6 71/2 9 101/2 S. Sebastión de los Reyes (Madrid)

PERROS

GATOS



Editorial

Hace ahora 70 años, en 1918, Thomas
Mann escribió uno de los libros que con ma-
yor"sensibilidad y elegancia ha descrito la re-
lación entre el hombre y el perro: «Señor y
perro». Quisiera que este editorial de nues-
tra revista sirviera de recordatorio de esta pe-
queña obra de arte, todavía poco conocida
entre los que dedicamos nuestra actividad
profesional a los animales de compañía. Tho-
mas Mann, escritor nacido en Lübeck en 1875
consideró siempre que la intervención de la
política en el arte era un inmenso peligro;
para él la creación artística debía surgir del
recogimiento, de la intimidad del alma, del
respeto profundo ante lo humano, de la hu-
mildad y del silencio. La obra «Señor y pe-
rro» resulta paradigmática de esta forma de
entender el arte. Es éste un libro sencillo, que
describe un auténtico idilio entre un hom-
bre y un perro. Como se indica en el prólo-
go de una de las ediciones en español (1):
«quien busque la descripción de fáciles amo-
ríos al estilo de novela «rosa»; quien busque
la gratuita excitación de la patraña policíaca
o tan sólo la vivacidad del argumento de una
movida narración, que cierre inmediatamen-

(1) F. Oliver Brachfeld. Prólogo de «Señor y perro».
Obras completas de Thomas Mann (1968). Plaza y janés,
Barcelona.

te este libro, pues quedaría defraudado». En
efecto ¿cuál es el argumento de «Señor y pe-
rro»? Se puede resumir en muy pocas pala-
bras: el autor nos presenta un perro, «Baus-
chan», sencillo y trivial, y su relación con su
dueño, en el marco de una bucólica región
a orillas del pequeño río Isar. Se describen
con delicada exquisitez la adquisición del
can, sus paseos por el bosque, sus cacerías,
su vida cotidiana. No menos hermoso resul-
ta el episodio de la enfermedad de «Baus-
. chan» y su visita al veterinario. Thomas Mann
describe a nuestro colega de forma halaga-
dora, como un «hombre que había llegado
al cénit de la vida, llevaba bata blanca de ope-
rador y gafas de oro. Peinaba a raya su pelo
ensortijado y su ser reflejaba un aire tal de
inteligencia y bondad que yo le habría con-
fiado sin titubeos el cuidado de mi persona
y la de todos los míos» (¡ojalá inspirásemos
semejantes sentimientos en la sociedad!).
Poco más se puede decir sobre el argumen-
to de esta breve narración. «Señor y perro»
se disfruta de la primera a la última página
y no me cabe ninguna duda de que su lec-
tura (o relectura en muchos casos) nos hará
comprender mejor la hermosa e íntima rela-
ción que en numerosas ocasiones se estable-
ce entre el hombre y el perro.

Lluís Ferrer



La primera
defensa

duphapind®
lnduetorde paramunidad para proteger
a los cachorros del síndrome
de mortalidad neonatal.
Desde el momento mismo del nacimien-
to, los perros y gatos han de enfrentar-
se a ciertas enfermedades moder-
nas, de naturaleza multifactorial,
contra las que no poseen anti-
cuerpos maternos, resul-
tando una seria amenaza
para su salud.
duphapind es
un inductor de
paramunidad,
multivalente, que actúaestimu-
landa las defensas inespecífi-
cas propias del organismo (in-
munidad celular), y otorgando,
por tanto, una protección rápi-
da, corta y de amplio espectro
frente a las enfermedades in-
fecciosas.
Administrado dos veces en las
primeras 48 horas de vida,
DUPHAPINDiIll protege frente al

síndrome de mortalidad neona-
tal, y otras enfermedades in-
fecciosas neonatales, caninas
y felinas, hasta que el animal
sea capaz de establecer su
propia inmunidad específica.

duphapind®
Su primer paso hacia
la inmunidad.·

er n a r i a
ci. ·Campezo, Nave 3
Tel. 7474000
28022 MADRID



Tumores productores de
inmunoglobulinas.
Mieloma múltiple IgA en el perro

A. Font
I. Durall
].M. Closa
]. Mascort
Ars Veterinaria, Barcelona

Gran Premio
Premios AVEPA-PURINA 1987

Resumen. Los tumores productores de inmunoglobulinas en el perro están
principalmente asociados a procesos linfoproliferativos. Entre estos tumores,
el mieloma múltiple en el perro es uno de los más comunes y la causa
más frecuente de una gammapatía rnonoclonal. Este tipo de tumor tiene
una incidencia baja y su diagnóstico suele ser difícil en base de la poca
especificidad y gran variedad de signos clínicos. En este trabajo se describe
un caso clínico de un mieloma múltiple IgA, su presentación, diagnóstico,
tratamiento y evolución.

Palabras Clave: Mieloma múltiple;
Tumores hernatopoyéticos,
Oncología.

Aceptado para publicación:
Octubre 1987.
Correspondencia:
Ars Veterinaria,
Cardedeu 3,
08023 Barcelona.

Abstract _

Immunoglobulín-producing tumors in the dog are
usually associated with lyrnpboproliferatiue
disorders. The multiple myeloma is the most
common and it is the more frequent cause of a
monoclonal gammapatby. This tumor has a very
low incidence and the diagnosis is quite difficult.
The clínical signs sometimes are vague and non-
specific. In this paper we describe a case of a
rnultiple myeloma IgA in a dog, its bistory,
diagnosis, treatment and evolution.

Key Words: Multiple myelorna, Haernatopoietíc tumors,
Oncology.

Introducción

Las inmunoglobulinas (anticuerpos) son molécu-
las proteicas producidas por las células plasmáticas
como resultado de una interacción entre los linfoci-
tos B previamente sensibilizados por el antígeno, y
este antígeno específico propiamente dicho. Estos an-
ticuerpos se encuentran por todo el organismo, pero
su mayor concentración la vamps a encontrar en el
suero sanguíneos?'.
Es bien conocida la capacidad de un animal de

producir una reacción inmunitaria ante un antígeno,
sin embargo debemos diferenciar dos tipos de res-
puestas: la producción de anticuerpos a través de los

linfocitos B Y la inmunidad celular mediada por los
linfocitos T.
Las células B poseen receptores en su superficie

específicos contra antígenos. Estos receptores son
moléculas de inmunoglobulinas las cuales atrapan el
antígeno desencadenando luego una respuesta inmu-
nitaria. No obstante, esta unión antígeno receptor no
es suficiente para el sistema inmunitario y es nece-
sario que el antígeno previamente haya sido proce-
sado por ciertos macrófagos, que de esta manera per-
mite que permanezcan residuos de este antígeno en
la membrana celular provocando una respuesta in-
munitaria superior. Tanto los linfocitos B como los
T responden a los antígenos solamente si existe evi-
dencia de antígeno en la membrana de estos rnacró-
fagos. Una vez se ha producido la interacción en la
superficie de las células B, éstas se dividen y se di-
ferencian en dos tipos: las células plasmáticas que
son las encargadas de producir grandes cantidades
de anticuerpos (inmunoglobulinas), y otras células
memoria que son las que permanecen durante mu-
cho tiempo y se van a encargar de volver a produ-
cir una respuesta inmunitaria más fuerte si se pro-
duce una segunda exposición con el mismo
antígenov'" .
Las células plasmáticas son células de forma ovoi-

de, de 8 a 20 mm de diámetro, que se encuentran
distribuidas por todo el organismo pero en mayor
concentración en el bazo, la médula de los ganglios
linfáticos y la médula ósea. Poseen un núcleo redon-
deado y un citoplasma muy rico en ribosomas que
producen los anticuerpos. Poseen también un com-
plejo aparato de Golgi por donde son rápidamente

153
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Fig. 1.

excretadas estas inmunoglobulinas. Estas células son
capaces de sintetizar más de trescientas moléculas de
anticuerpos por segundo. Las células plasmáticas vi-
ven un promedio de tres a seis días(Z5).
En el perro existen cuatro clases de ínmunoglo-

bulinas, IgG, IgM, IgA, Y la IgE. La IgG es la que
se encuentra en mayor concentración en el suero.
El perro posee cuatro subclases: IgGI, IgGz, IgGzb,
IgGzc. Su principal acción reside en la defensa de
los espacios tisulares debido a su pequeño tamaño
que le permite escapar del torrente circulatorio más
fácilmente que otras clases. La IgM es la mayor y se
encuentra confinada prácticamente en el sistema vas-
cular. La IgA se encuentra solo en pequeñas canti-
dades en el suero animal, pero es la que más se en-
cuentra en las secreciones externas del organismo,
y su principal acción es prevenir que se adhieran los
antígenos a las superficies celulares. La IgE se en-
cuentra en pequeñas concentraciones en el suero ca-
nino, pero tiene no obstante mucha importancia en
las reacciones de hipersensibilidad tipo I (alergias y
anafilaxis) así como en las infestaciones parasita-
rias(Z5).
Estas inmunoglobulinas producidas por las célu-

las plasmáticas que nos encontramos en el suero, son
una mezcla compleja de anticuerpos contra una arn-
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plia gama de antígenos. Debido pues a esta hetero-
geneidad es imposible realizar un análisis específico
de su estructura.
Las células B pueden llegar a ser cancerosas con

el resultado de una línea clonal de células plasmáti-
cas cancerosas. Debido a su origen monoclonal, to-
das estas células sintetizan y eliminan una molécula
de inmunoglobulina, la cual aparece en el suero del
animal afectado en altas concentraciones. Este tumor
de células plasmáticas es conocido como mieloma.
Las proteínas de los mielomas se conocen como pa-
raproteínas'P' .
El término gammapatía o hipergammaglobulinemia

se utiliza para cualquier proceso en el cual se pro-
duce un incremento patológico de los niveles de in-
munoglobulinas. Tenemos dos tipos de gammapatías,
la monoclonal en la cual hay un incremento de un
tipo de moléculas de inmunoglobulinas (forma de
pico en el proteinograma) (Fig. 1), Y la policlonal ca-
racterizada por una subida general de las gammaglo-
bulinas(Z5).
Los tumores que producen inmunoglobulinas en

el perro normalmente están asociados a trastornos
Iínfoprolíferatívos''v. Estos procesos con líneas clo-
nales malignas de células B incluyen los siguientes
procesos: mieloma múltiple, leucemia linfocítica cró-
nica, macroglobulinemia primaria (Waldenstrbm's) y
linfosarcoma con fabricación monoclonal de cual-
quier clase de inmunoglobulina. Existen también en
el perro otros procesos como la gammapatía mono-
clonal asociada a la Ehrlichíosis'", así como la gam-
mapatía monoclona:l benigna no asociada con nin-
gún tipo de malignidadw' pero difícil de realizar el
diagnóstico diferencial de la «latente» presentación
del míelorna'".
Por otro lado, se han descrito tumores de células

plasmáticas no productores de inmunoglobulinas, en
el hueso y el aparato gastrointestinalv".

Mieloma múltiple en el perro

La incidencia de los tumores de células plasmáti-
cas en el perro guarda relación con la del hom-
bre(IZ,13) Aproximadamente, el mieloma múltiple co-
rresponde a un 8 % del total de los tumores
hematopoyéticos. Se le considera un tumor poco fre-
cuente, aproximadamente menos de un 1 % de to-
dos los tumores malígnos'"? y un 3,6 % de todos
los tumores primarios y secundarios de hueso diag-
nosticados por biopsia'!".
La etiología del tumor es desconocida, aunque va-

rios factores se ha demostrado experimentalmente
que están involucrados; predisposición genética, es-
timulación genética crónica y varios tipos de virus
han sido estudiados''!'. Lo que sí parece bastante
probable es que una inmunoestimulación permanen-
te pueda resultar en una proliferación de una línea
clonal de células con el resultado de células tumo-
rales plasrnátícasv".
Las manifestaciones clínicas de este proceso apa-

recen en perros viejos, de edades normalmente su-
periores a los nueve años, sin diferencia entre raza
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Tabla I

Día

6 16 51

298 241 37 370
2.7 2.3 0.5 2.3
38 N.O N.D 3.7
10.4 N.O N.O 94
7 N.O N.O 12

amarillo amarillo amarillo amarillo
normal normal normal normal
1.015 1.012 1.015 1.016
6.5 60 65 7.0

+ + + + + + + + + + + + + + + +
negativo negativo negativo negativo
negativo negativo negativo negativo
negativo + + +
+ + + + + + + ++++
Mod. Mod. Oc. Mod.
Oc. Oc. negativo Oc.
3-4 5-6 3-4 6-8
2-3 4-5 la 10-15
Oc. Oc. Mod. Mod.

negativo negativo negativo negativo
N.D N.O N.O + + + +

Oc.- Ocasionales
Valores semicuantitativos de O a 4

Urea
Creatinina
Potasio
Calcio
Proteínas totales

mg/dI
mg/dI
meq/dl
mg/di
gr/lOO

SEDlMENTO

Color y aspecto

Peso específico
pH
Proteínas
Cuerpos cetónícos
Glucosa
Bilirubina
Sangre
Bacterias
Cristales
Hematíes
Glóbulos blancos
Células epiteliales
Cilindros
Proteínas Bence jones

(por campo)

Determinaciones bioquímicas realizadas mediante un espectofotómetro Grícel RD]-55.
La detección de las proteínas de Bence jones fue realizado mediante acidificación de la orina con ácido acético y posterior calentamiento al baño
maría formándose un en turbamiento indícatívo de la presencia de este tipo de proteínas.

N.D.- No determinado
Mod.- Moderado

y sexov".
El curso insidioso de la enfermedad puede dar lu-

gar a una sintomatología no muy clara, que junto
con la poca especificidad muchas veces de los sig-
nos clínicos, puede enmascarar el proceso durante
mucho tiempo, a veces hasta un año(16).Sin embar-
go, la mayoría de los signos clínicos típicos apare-
cen en un espacio de tiempo aproximado de treinta
días(16).
Los signos clínicos que podremos encontrar son

consecuencia de:
- El efecto de la paraproteína producida por estas
células malignas: hemorragias, hiperviscosidad, ne-
frotoxicidad.
- La infiltración de células B tumorales en los dis-
tintos órganos: lesiones óseas, infecciones, anemia.
La presencia de inmunoglobulinas monoclonales

(paraproteína o proteína M) se produce en un 75 %
de animales afectados de tumor de células plasmáti-
cas(13).Esta proteína M puede interferir con la agre-
gación plaquetaria y la liberación del factor III pla-
quetario y dar lugar a hemorragias a pesar de que
el número de plaquetas sea norrnalv?'. También se
ha demostrado que esta proteína M puede interferir
y alterar diversos factores de coagulaciónv", dando
lugar a prolongaciones en el tiempo de protrombi-
na y el·parcial de tromboplastina sin aparente reduc-
ción en los niveles de estos factores de coagula-
ciÓn<22).Esta tendencia a hemorragias aparece
aproximadamente un tercio de los perros con míe-
loma múltiple y clínicamente se traduce en epista-
xis, hemorragias en las encías, petequias y equimo-
sis subcutáneas y hemorragias gastroíntestínales'!".

El aumento de proteínas en el suero puede dar lu-
gar a que la viscosidad de éste aumente, dependien-
do del tipo, tamaño, forma y concentración de esta
proteína M en la sangre. Normalmente esta hipervis-
casi dad del suero va asociada a gammapatías mono-
clonales IgA e IgM(23)Aproximadamente un 30 %
de los animales afectados de mieloma múltiple pre-
sentan un aumento de la viscosidad sérica(16).El
aumento de la viscosidad en la sangre provoca tam-
bién tendencia a las hemorragias debido a la inhibi-
ción de la conversión fibrinógeno a fibrina'<". Por
otro lado, el aumento del volumen intravascular
como resultado de una elevación de la presión on-
cótica de las proteínas provoca una distensión vas-
cular, trombosis y ruptura mecánica de los peque-
ños capilares sanguíneos dando lugar a la aparición
de más hemorragíasv". Otras manifestaciones clíni-
cas de este aumento de la viscosidad son también
defectos de visión y audición, desmayos, fatiga y de-
presión, distensión de las venas periféricas, ataxia,
demencia, insuficiencia renal e insuficiencia car-
díaca(24,13,I, 4,18).
Todas las inmunoglobulinas están compuestas de

una subunidad básica compuesta de cuatro cadenas
polipeptídicas unidas, pertenecientes a dos tipos: una
cadena larga llamada pesada o H y una cadena cor-
ta o ligera o 1'9). Estas proteínas de Bence-Iones de
tamaño pequeño son filtradas por el glomérulo y
aparecen en la orina donde pueden ser detectadas
por varios métodos. La presencia de estas proteínas
pueden provocar lesiones en los túbulos renales o
sencillamente precipitados proteicos que provocan
obstrucciones de estos túbulos, interfiriendo con la
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Tabla 2

Día

6 16 51

Viscosidad de la sangre N.D N.O N.D 139 centipoise

PROTE1NOGRAMA

Proteínas totales gr/dl N.O N.D N.O 10.5

Albúmina N.D N.o N.O 23.10 % 2425 gr/dl

Globulina alfa, N.D N.D N.D 2.70 % 2.83 gr/dl

Globulina alfa2 N.O N.D N.O 3.30 % 3.46 gr/clJ

Globulina beta N.D N.O N.O 3.10 % 3.21 gr/dl

Globulina gamma N.O N.O N.O 6780 % 7119 gr/dl

Globulinas totales N.O N.O N.D 7690 % 8074 gr/dl

Coeficiente albúmina-globulina N.O N.O N.O 03

N.O. - No determinado

La determinación y separación de las proteínas séricas y en 13orina se realizó mediante electroforesis y en un medio de acetato de celulosa. La medición
cuantitativa se realizó mediante espectro fotometría. .
La viscosidad de la sangre fue valorada con un viscosímetro cie Hess con doble capilar simultáneo y unos valores control de 1.10 a 1.22 centipoises.

Tabla 3

Día

6 16 21 51

Hematíes (millones) 4.4 36 3.4 6.5 6.4
Hemoglobina gr/lOO 12.3 7.2 698 13 12.9

Hernatocrito % 398 216 20.94 39 387
V.CM. p.g 90.4 60 60 60 60
H.CM. gr/dl 27.9 20 20 20 20
CH.CM. % 309 333 333 33.3 333
Morfología Am. pilas Am. piJas Arn. pilas Am. pilas Am. pilas

de moneda de moneda de moneda de moneda de moneda
Rericulocítos % 2 3 5 5 N.O
Leucocitos (mil) 6 11.4 36 8.2 92
Basófilos % O O O O O
Eosinófilos % O O 1 O O
Míelocitos % O O O O O
Metarníelocítos % O O O O O
Neutrófilos cayado % 6 6 5 3 8
Neutrófilos

segmentados % 78 78 81 77 88
Linfocitos % 14 16 12 18 4
Monocitos % 2 O 1 2 O
Células plasmáticas % O O O O O
Morfología leucocitos N N N Granulaciones N

Tóxicas
Plaquetas (mil) 270 250 A.d. A.d. A.d.
Médula ósea N.O N.D N.D N.O 10% plasmática

Racimos

Ad. - Adecuadas Am. - Aúmentado
N.O - No determinado N. - Normal

Valores determinados mediante cámara cie Neubauer. Tíncíón con Hermacolor.
E. Merck: D-6100 Darmstad, R.f.A.
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Fig. 2. Aspecto general del animal. Depresión generalizada.

reabsorción celular a estos niveles''>'. Entre un 30 %
Y 40 % de perros afectados de mieloma múltiple,
muestra la presencia de proteínas de Bence-Iones en
la orínav'".
Aproximadamente la mitad de los animales afec-

tados de mieloma múltiple tienen lesiones en los
huesos, provocando diversos grados de cojeras y pa-
rálisis(l3) Este tumor produce un factor que activa a
los osteoclastos''?', provocando una osteoporosis y
osteolisis que se puede detectar radiológicamente,
principalmente en las costillas, columna vertebral,
pelvis y huesos largosv". Estas lesiones pueden fa-
vorecer la presentación de fracturas espontáneas, de-
bilidad, dolor, cojeras e incluso parálisis'P-?". Los
signos neurológicos son debidos a las lesiones com-
presivas extradurales de la médula espinal por la ex-
tensión del tumor del cuerpo vertebral'-". Esta ac-
tividad de los osteoclastos puede dar lugar en
algunos casos a una hipercalcemia, sin embargo debe
tenerse muy presente que la función renal también
interviene en la regulación del calcio''?'.
Una predisposición a las infecciones es una com-

plicación frecuente como causa de muerte de un
mieloma múltíplev". Se han descrito dos razones
principales de este alto riesgo de infecciones; la pri-

Fig. 3. Toma cercana del glóbulo ocular. Obsérvese la gran dis-
tensión de los vasos de la conjuntiva.

mera es que los niveles normales de inmunoglobu-
linas se encuentran disminuidos debido a la prolife-
ración de células tumorales en la médula ósea susti-
tuyendo a las células normales, provocando una
verdadera granulocitopenia'P'; y la segunda la de un
factor producido por estas células malignas que in-
ducen a los macrófagos a suprimir la producción de
antícuerpos''?' .
Fundamentalmente por la misma razón expuesta

anteriormente, existe una disminución en la médula
ósea de células de la serie roja. Por otro lado, la ten-
dencia a las hemorragias provocará una pérdida de
sangre frente a la cual la médula ósea se verá inca-
paz de reaccionarv". En las manifestaciones clínicas
debidas al efecto de la paraproteína hemos citado la
tendencia a las hemorragias por la interferencia con
la agregación plaquetaria. Debemos añadir que en ca-
sos muy avanzados se puede ver afectada la serie pla-
quetaria, produciéndose una trombocitopenia cuan-
do la extensión tumoral a nivel de la médula ósea
es muy grande, acompañada generalmente de una
anemia aplásicav?'.

Mieloma múltiple IgA en el perro: Caso
Clínico

Un perro de raza Foxterrier, macho, de 14 años
de edad y de 10 kg de peso, que padecía una insu-
ficiencia cardíaca valvular desde Julio de 1983, fue
visitado en Septiembre de 1986 con una historia de
tos, anorexia y depresión progresiva. El animal esta-
ba tomando Digoxina y Furosemida y durante este
espacio de tiempo había tenido algunas descompen-
saciones con tos fundamentalmente, que se habían
resuelto ajustando las dosis y añadiendo bronco di-
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Fig. 4. Radiografía de la región pélvica en posición ventro dor-
sal. Obsérvese la presencia de zonas racliolúcidas en las alas del
íleo.

latadores (Aminofilina 10 mg por kg de peso) y An-
titusígenos (Codeína 5 mg) tres veces al día.
En la exploración clínica el animal presentaba

buen aspecto, las mucosas y el estado de hidratación
eran normales, tenía una temperatura rectal de 38°
C y los ganglios asf como la palpación de la cavi-
dad abdominal no presentaban ninguna anormalidad
aparente. En la auscultación cardíaca nos encontra-
mos con la existencia de un soplo sistólico en el
lado izquierdo grado lI, con su punto de máxima
intensidad en la zona de la válvula mitral, así como
la presencia de raies en la auscultación pulmonar. Se
realizó una primera valoración rutinaria consistente
en un recuento y hemograma completo, proteínas
totales, función renal, electrolitos y radiografías de
tórax.
Los análisis revelaron una anemia regenerativa (Ta-

bla 3), una gran elevación de la urea y la creatinina
(Tabla1)junto con una orina hipostenúrica (1015)que
sugerían la presencia de una insuficiencia renal. El
potasio, las proteínas totales y el calcio se encontra-
ban dentro de los límites considerados normales. La
radiografía torácica revelaba un edema de pulmón
y un agrandamiento global del tamaño del corazón
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Fig. S. Fotografía desde más cerca de la región pélvica (íleon) en
la que se puede observar que estas zonas radiolúcidas correspon-
den a lisis del hueso.

(cardiomegalia generalizada).
No se realizaron más pruebas y se dispuso un cam-

bio de medicación retirando la digoxina, debido a
que los niveles sanguíneos aumentan cuando la fun-
ción renal no es correcta provocando intoxicaciones.
Se añadió un vasodilatador mixto, el Prazosin 0,25
mg tres veces al día. La dosis de Furosemida fue
aumentada a 40 mg cada 8 h. También se recetaron
complejos vitamínicos totales, sulfato ferroso 250 mg
una vez al día y un anabolizante esteroideo 20 mg
cada siete días.
A los seis días (día 6) el animal presentaba el mis-

mo cuadro clínico de anorexia y tos. Persistía la ane-
mia (Tabla 3), así como la presencia de la urea y la
creatinina altas junto con una orina que seguía hi-
postenúrica, si bien por otro lado el edema pulmo-
nar había disminuido considerablemente.
A los diez días (día 16)se produjo una mejoría clí-

nica, el animal se encontraba más animado y acti-
vo, estaba comiendo con cierta regularidad y la tos
prácticamente había desaparecido. Los análisis de-
mostraban que la urea y la creatinina se encontra-
ban dentro de los límites normales, si bien persistía
la anemia y aparecía una leucopenia. Se mantuvie-
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Fig. 6. Aproximación desde muy cerca de la región de la cresta
ilíaca en la que se puede observar claramente la pérdida de la
estructura ósea normal de esta zona.

ron los mismos medicamentos y se añadió un anti-
biótico: Amoxicilina 200 mg dos veces al día.
El siguiente control sanguíneo a los cinco días (día

21) era ya normal (Tabla 3). Se retiró el antibiótico
y se mantuvo el resto de los fármacos.
Al mes (día 51) el animal fue visitado con un cua-

dro de anorexia, debilidad generalizada, cojera y do-
lor acusado en el tercio posterior. La exploración re-
velaba la presencia de mucosas normales pero una
gran congestión de los vasos de la esclerótica (Fig.
2), dolor en la región lumbar, preferentemente a ni-
vel de la articulación coxofemoral, junto con la pre-
sencia de un ritmo normal a la auscultación y pre-
sencia de soplos sistólicos grado III en ambas
regiones precordiales. Se procedió a realizar un elec-
trocardiograma, recuento y hemograma, proteínas to-
tales, valoración de la función renal, electrolitos y ra-
diografías de la región lumbar y pélvica. El
electrocardiograma reflejaba la presencia de un blo-
queo de primer grado (espacio P-R>0,13 seg.) apari-
ción de contracciones prematuras ventriculares (10 en
cinco minutos), recuento y hemograma, calcio y po-
tasio en valores normales. En cambio la urea, crea-
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Fig. 7. Proteinograma en sangre. Se observa claramente una ele-
vación en forma de pico típica en la región de las gammas de
aspecto monoclonal. Gammapatía monoclonal.
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Fig. 8. Proteínograma en orina. Presencia de una banda mono-
clonal en la región gamma en forma de pico. Gammapatía mo-
noclonal. Se corresponde perfectamente con el proteinograma sé-
rico.

tinina y proteínas totales se encontraban muy aumen-
tadas (Tabla 1). Las radiografías de la región lumbar
eran normales pero en la toma de la región pélvica
se observaban zonas radio lúcidas que correspondían
a zonas de osteolisís, concretamente en la zona ilía-
ca. El siguiente paso fue determinar mediante elec-
troforesis la elevación de las proteínas totales séricas.
El proteinograma indicó una gammapatía mono-
clonal.
Los datos de que disponíamos hasta el momento

eran suficientes para sospechar la presencia de un
mieloma múltiple, sin embargo se procedió a hacer
una valoración de las proteínas de Bence-Iones en
la orina, electroforesis de las proteínas de la orina,
evaluación de la médula ósea mediante punción en
la cresta ilíaca y la determinación de la viscosidad
de la sangre.
Se detectaron proteínas de Bence-Iones en la ori-

na y el proteinograma presentaba una elevación mo-
noclonal en la zona gamma, así como numerosa pre-
sencia de grandes e inmaduras células plasmáticas en
la preparación de la médula ósea. La posterior de-
terminación mediante ínmunoelectroforesís de la pa-
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Fig. 9. Inmunoelectroforesis en medio de acetato de celulosa, con
Anticuerpos Antí-suero humano. Las imágenes Inmunoelectrofo-
réticas muestran un doble arco concéntrico de IgG corro en la
región rápida no significativo, debido posiblemente a un exceso
de antígeno y a la no total especificidad del anticuerpo. Un arco
IgA centrado a la aplicación y de morfología propia de parapro-
teínas.
Muestra asímismo una disminución y ausencia de cadenas ligeras
Kappa y Lambda respectivamente.
A pesar de la inespecificidad relativa antígeno/anticuerpo, el sue-
ro canino es compatible con una garnrnapatía A de cadenas pe-
sadas. .

raproteína dió como resultado el diagnóstico de un
rníelorna múltiple IgA.
El animal fue tratado con Prednisona 2,5 mg dos

veces al día y Melfalán 1 mg una vez al día durante
10 días y luego pasar a 0,5 mg una vez al día 15 días.
A los dieciseis días de la instauración del tratamien-

to, el animal fue ingresado en un estado de depre-
sión total, deshidratación de un 10 %, vómitos, dia-
rreas, declinando el propietario hacer ningún tipo de
medicación procediéndose a realizar la eutanasia. Así-
mismo no se permitió la necropsia y posterior estu-
dio ana tomo patológico.

Discusión _

El caso clínico descrito representa un ejemplo cla-
ro de signos clínicos asociados a la proliferación de
células tumorales y a la presencia de proteínas mo-
noclonales, anemia, anorexia, depresión, debilidad
generalizada, cojera, dolor, congestión conjuntiva es-
clerótica, insuficiencia renal e insuficiencia cardíaca.
Sin embargo, la poca especificidad de la sintornato-
logía inicial y la insuficiencia valvular, hacen que sea
difícil la sospecha del proceso tumoral.
La aparición de signos como el dolor y la cojera

no relacionados con la insuficiencia cardíaca son de-
terminantes para proceder a investigar la causa de
esta nueva sintomatología. La utilización de los ra-
yos X y la presencia de lesiones de os tea lisis a ni-
vel del ala del ílion nos pueden hacer pensar en la
presencia de un mieloma múltiple. No obstante, es-
tas zonas de lisis ósea, a pesar de ser una región del
esqueleto considerada como hematopoyética, implica
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Fig. 10. Célula plasmática en mitosis en el centro de la fotogra-
fía. A la derecha, otra célula plasmática de tamaño más reducido.
Las células nucleadas restantes son polimorfonucleados neutrófilos.

• ,
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Fig. 11. Células plasmáticas grandes de tamaño variable, con ci-
toplasma abundante y basófilo. También se observan polimorfo-
nucleares neutrófilos. '

un diagnóstico diferencial con varios tumores como
carcinomas, reticulosarcomas y otras lesiones no tu-
morales(27).
En enfermedades crónicas como en nuestro caso,

a veces no se realiza un seguimiento y protocolo co-
rrecto, existiendo la posibilidad de que pueda haber
simultáneamente dos procesos que pueden confun-
dir fácilmente al clínico.
La determinación rutinaria de las proteínas totales

va a dar la entrada para la determinación de un pro-
teinograma y posterior descubrimiento de una gam-
mapatía monoclonal, lo cual va a ser decisivo para
el diagnóstico definitivo, teniendo en cuenta que
para diagnosticar un mieloma múltiple en el perro
se considera que por lo menos deben cumplirse dos
de las siguientes condiciones'''".
1.- Presencia de una gammapatía monoclonal en el
proteinograma sérico.
2.- Evidencia de lesiones de osteolisis.
3.- Proteínas de Bence-jones en la orina.
4.- Aumento del número de células plasmáticas en
la médula ósea.
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La aparición de proteínas de Bence-Iones en la ori-
na debe realizarse por métodos específicos debido
a que las tiras comerciales para la detección de al-
búmina no detectan este tipo de proteínas.
La presencia de una gammapatía monoclonal en

el proteinograma de la orina es un dato más que nos
ayuda en el diagnóstico definitivo.
Aunque exista ya evidencia de un mieloma múlti-

pie debe realizarse siempre sistemáticamente el diag-
nóstico diferencial de las gammapatías monoclona-
les, detectar la paraproteínav", y examinar la médula
ósea(8) La leucemia linfocítica crónica, la macroglo-
bulinemia primaria y la ehrlichiosis son procesos que
cursan con gammapatías monoclonales pero no pre-
sentan lesiones óseasv".
El examen de la médula ósea revela un 10 % de

células plasmáticas (valores normales entre 1 % Y
2 % )(21), abundantes formas inmaduras y aparición
de racimos.
La inmunoelectroforesis en este caso no se pudo

realizar con antígeno específico canino por no estar
disponible en nuestro país, sin embargo, la aparición
de un arco IgA centrado propio y típico de para-
proteínas es altamente sugestivo de una gammapatía
tipo A, a pesar de la inespecificidad antígeno-
anticuerpo.
La existencia antes del diagnóstico del proceso de

una anemia regenerativa, la ausencia de hemorragias
y la relativa respuesta al tratamiento hacen suponer
que esta anemia es consecuencia de la infiltración
celular a nivel de la médula ósea(13). Los complejos
vitamínicos de hierro y anabolizantes esteroideos se
utilizaron para estimular el apetito y la eritropoye-
sis. Es importante recordar que los ana balizan tes de-
rivados de la testosterona estimulan los tumores de
células plasmáticas, por lo que estos derivados de-
ben ser evitados hasta que otros estudios sean reali-
zados'v.
El ligero aumento de la viscosidad plasmática (ver

Tabla 2) en este caso, clínicamente correspondía con
la distensión de venas periféricas (vasos de la con-
juntiva) y en el agravamiento de la insuficiencia car-
díaca debido a que el corazón soportaba un esfuer-
zo extra al tener que bombear un volumen anormal
de sangre más espesav'", La utilización de un vaso-
dilatador mixto permitía una disminución de la pre-
sión de carga y de descarga disminuyendo con ello
la regurgitación valvular. Asímismo la Furosemida, al
disminuir la hipervolemia que existía debido al
aumento de la presión venosa oncótica de las pro-
teínas, bajaría la presión venosa favoreciendo de esta
manera el trabajo del corazón.
A pesar de la gravedad del proceso, teniendo en

cuenta la edad del animal, presencia de una insufi-
ciencia renal y evidencia de graves lesiones óseas,
se instauró un tratamiento médico.
Los objetivos terapéuticos principales eran: redu-

cir el número de células tumorales, control de las
infecciones secundarias y control sistemático de los
órganos afectados'?".
Una combinación de productos alquílantes y cor-

ticosteroides es la que se ha demostrado como más
efectiva hasta ahorav". Otras combinaciones como

la Vincristina y la Doxorobicina están siendo estu-
diadas basándose en el fenómeno de aumento de ac-
tividad observado en las células tumorales después
del tratamiento alcalínízante y los mecanismos inmu-
noreguladores que funcionan como mediadores del
crecimiento del tumor'".
Una vez diagnosticado y tratado con este tipo de

fármacos, puede haber una supervivencia superior
a los dieciocho meses(l3.16) No obstante, el estado
clínico de cada animal, presencia de lesiones óseas,
hipercalcemia y proteínas de Bence jones en la ori-
na, son fundamentales para conocer el pronóstico
de cada animal enferrnovv.
A pesar de que más de un 90 % de perros con

la terapéutica adecuada tienen una buena respuesta
clínica inicial, se producen células resistentes a los
fármacos. Los animales que no responden al trata-
miento médico (menos de un 10 %) o recidivan du-
rante el tratamiento, es debido a la presencia de esta
fracción de células resistentes. En estos casos el pro-
nóstico va directamente relacionado con el estado
clínico de cada perro afectado'!".
El Melfalán y la Prednisona se utilizaron en este

caso, no recurriendo a otros métodos como la Plas-
maféresis (eliminación parcial de las proteínas plas-
máticas) por carecer del material apropiado''>'.
La mala respuesta médica fue consecuencia de lo

avanzado del proceso y principalmente de la instau-
ración de una insuficiencia renal probablemente irre-
versible por las lesiones de los túbulos y atrofia
secundaria a la presencia de las proteínas de Bence-
jones''?'.
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Abstract _

We review in this work the alterations of the
esopbagus which produce dilatation of the organ
frorn the radiology point of view, and we conclude
giuing different diagnosis for them.
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Introducción

Creemos que la patología esofágica debería tener
un apartado más importante en nuestra consulta; sin
embargo, con mucha frecuencia, ante un cuadro di-
gestivo no se cuenta con él y se pasa directamente
al estudio del estómago. En este trabajo se hace pri-
meramente un recuerdo anatómico y fisiológico del
esófago para así poder comprender mejor las lesio-
nes que en él vamos a encontrar. A continuación es-
tudiaremos la técnica radiológica para el estudio del
esófago. No mencionaremos la fibroendoscopia ni la
fluoroscopia con cinerradiografía, auque opinamos
serían óptimos, pues en una clínica normal no se dis-
pone de los mismos.

Material y Métodos _

El presente trabajo está realizado con una reunión
de un total de 30 casos de perros de varias edades
y razas, que presentaban clínicamente una posible
enfermedad esofágica. Radiológicamente se observó
una dilatación del órgano cuyas causas a continua-
ción vamos a revisar. -,

Recuerdo anatomo-fisiológico del esófago

• El esófago es un tubo músculomembranoso de
unos 30 a 60 cm. de longitud(l7-27).

• Se extiende desde el final de la primera vértebra
cervical hasta el estómago.

• Es exclusivamente un órgano de transporte'>'".
• Se divide en tres partes dependiendo de la región
que ocupa. (Fig. 1).

1. Esófago Cervical. Abarca 'desde el músculo cri-
cofaríngeo o faringe posterior'!' hasta la entrada del
tórax. Discurre un poco a la izquierda de la trá-
quea'".
2. Esófago Torácico. Comprende desde la entrada
del tórax hasta el díafragmav''". Discurre en el me-
diastino, dorsalmente a la tráquea y a la derecha de
la aorta descendente.
3. Esófago Abdominal. Desde el diafragma hasta el
estómago, es un trayecto muy corto. También se le
llama esófago subdiafragmático y se une al estóma-
go por debajo de la undécima o duodécima vérte-
bra torácica"?", mediante la unión gastroesofágica.
La abertura en el diafragma por la que atraviesa el
esófago se denomina hiato esofágícov'",

La pared esofágica comprende cuatro capas:
1. Capa fibrosa externa o adventicia. Es la más ex-
terior del esófago. Dentro del tórax, la pleura me-
diastinal está adherida a ella(28).
2. Capa muscular. En el perro se compone de dos
capas oblícuas de músculos estriados'<'?", que se
extiende a lo largo del órgano"?'. Unos milímetros
antes de su unión con el cardias cambia a músculo
líso'", esta transición es gradualv?'.
En el gato, el primer tercio del esófago comprende
una capa de músculos estriados, mientras que el se-
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Fig. 1. Partes del esófago: e. cervical, e. torácico y e. abdominal.
La radiografía está realizada con una sonda estomacal.

gundo y tercer tercio tienen una longitudinal exter-
na y una capa circular interna de músculos liSOS(I-
17) Esta particularidad de la musculatura del esófa-
go del gato se encuentra también en el hombre'"!".
Hay otros autores que dicen que sólo e! último ter-
cio del esófago de! gato es de musculatura lisa(30)
3. Capa submucosa. Es relativamente gruesa, ya que
contiene vasos sanguíneos, nervios y glándulas rnu-
cosas(27-30l;estas últimas son abundantes en el perro,
pocas en hombres y escasas en e! gato'". La capa
submucosa permite la formación de pliegues muco-
sales longitudinales que se identifican en el examen
radiológico de contraste, y contribuyen a proporcio-
nar un mayor grado de distensibilidad del esó-
fago(l-28).
4. Capa mucosa. Es la capa más interna del esófa-
go. Se compone de epitelio escamoso estratificado
con la superficie comiflcadav'". Tiene conductos de
desagüe de las glándulas rnucosalesv>!".
En el perro las glándulas mucosales están presentes
en toda la longitud del esófago, mientras que en el
gato sólo están en la unión faríngo-esofágícav". En
el gato la mucosa tiene unos pliegues transversos en
el esófago termina](28).
La mucosa sólo desempeña una actividad matriz, no
tiene propiedades de secreción ni absorclón'!".

El esófago tiene dos esfínteres:
1. Esfínter faringo-esofagico o «boca esofágica». Tie-
ne una estructura anatómicamente bien definida, que
reúne fibras musculares del cricofaríngeo y fibras que
provienen del músculo tirofarfngeo'!". Este esfínter
está cerrado permanentemente salvo durante el paso
del bolo alímentícíot'?'. Los nervios motores que ri-
gen este esfínter provienen del nervio glosofaríngeo
y de la ramificación faríngea del nervio vagov".
2. Esfínter gastro-esofagico o esfínter esofágico bajo.
No está bien definido anatómícamente'v-ê', está
constituido por un simple refuerzo de la capa mus-
cular. Tiene sin embargo un papel fisiológico impor-
tante por su modo de abocamiento en el esto-
mago'!",
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Fig. 2. Acumulación anormal de aire en esófago torácico en un
perro que presenta un cuerpo extraño.

La unión gastro-esofágica funciona como una válvula
flotante para oponerse al paso retrógrado del contenido
gástrico al esófago. Cuando la presión aumenta en el
estómago, el esfínter se cierra y se opone al retroceso.
Está inervado por fibras para y ortosirnpáticas''?'.

Fisiología de la deglución
La deglución es una acción secuencial completa

y coordinada que transporta el alimento y el líqui-
do desde la cavidad oral al estómago'>".
La deglución se puede dividir en tres tiempos'?'.

1. Tiempo bucal. Es el tiempo inicial de la deglución,
los alimentos son colocados en el dorso de la len-
gua y el bolo alimenticio es empujado hacia el ori-
ficio bucofaríngeo.
2. Tiempo faríngeo. Se desencadena cuando el ali-
mento llega al velo del paladar.
3. Tiempo esofágico. Es el que más nos interesa en
este trabajo, ocurre cuando una onda peristáltica apa-
rece debajo del esfínter faríngeo esofágico, empuja
el volo alimenticio delante de ella. Esta onda peris-
táltica supone la activación sucesiva y coordinada de
los músculos del esófagor'".
El tiempo bucal de la deglución es el único volun-
tario''?'.

Otras consideraciones anatomo-jisiológicas
• El esófago del perro es relativamente más largo que
el del hombre y la gravedad no juega un papel sig-
nificativo en la propulsión del material alimenticio,
pero sin embargo el esófago del perro es capaz de
desarrollar una presión diez veces mayor a la que
desarrolla el hombre?'.

• Las porciones inicial y final del esófago son me-
nos dilatables que el resto por tener más tejido co-
nectivo y una capa muscular más gruesa.

• La motilidad del esófago está controlada por los
dos sistemas nerviosos: S.N.C. y S.N.F.

• La función normal está mediatizada a través de la
médula, nucleus ambiguo del vago, plexo mesen-
térico y tejido muscular de la pared del esófago?'.
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Fig. 3. Aire en esófago cervical producido por un cuerpo extra-
ño en la entrada del tórax.

• Una DILATACIÓN esofágica será el resultado de in-
tentar compensar una lesión que afecte al esó-
fagd4)
Generalmente, en casi todas las afecciones esofá-
gicas podremos encontrar una dilatación del ór-
gano en mayor o menor grado, dependiendo de
la gravedad de la lesión y de la antigüedad de la
misma.

Medios de diagnóstico para las
enfermedades esofágicas

• Anamnesis.
• Examen físico.
• Radiografía.
• Cinerradiografía.
• Endoscopia.
• Manometría.
• Biopsia.
• Analítica,
Los tres primeros son los medios de diagnóstico

más utilizados y en los cuales vamos a centrar la
atención.

a) Anamnesis

• Signos o síntomas de enfermedad esofágica:
- Disfagia
- Regurgitación
- Movimientos de deglución repetidos
- Sialorrea (salivación excesiva)
- Náuseas
- Vómitos persistentes
- Recurrencias inexplicables de enfermedad res-
piratoria con:
• Tos
• Disnea
• Carga nasal

- Pérdida de peso (según cronicidad)
- Anorexia
- Voracidad

• Lógicamente, en una enfermedad esofágica podrán
aparecer todos estos síntomas o sólo alguno de

Fig. 4. Forma de administrar el media de contraste.

ellos.
• El signo DISFAGIA es un término no específico
que se refiere a una alteración en el acto del tra-
gado"?'.

• Para el diagnóstico de las enfermedades esofágicas
es muy importante la diferenciación entre REGUR-
GITACION y VOMITO.
REGURGITACION Es el movimiento retrógrado
pasivo (no hay contracción abdominal) del mate-
rial ingerido antes de llegar al estómago, Puede
ser inmediatamente después de la ingestión o pa-
sadas varias horas(30)
En general, cuando hay dilatación esofágica el ali-
mento puede aguantar más tiempo en el esófago
y la regurgitación será más tardía(23)
El alimento no está digerido, no está teñido con
bilirrubina y el pH no es ácido, normalmente 6,5-
7(30) Otros autores dicen que puede ser de
7,5~8,3(32)
La regurgitación también puede ser de material mu-
coso exclusivamente'>".
VOMITO. Es un proceso activo que resulta de una
secuencia de reflejos nerviosos. El contenido del
estómago, e incluso el del intestino, pasa a la
boca?". El vómito es relativamente fácil en el pe-
rro y en el gato, pues como hemos dicho antes,
no existe un esfínter cardíaco (gastroesofágico) bien
definldov".
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Fig. 5. Esofagograma normal deI perro. La mayoría del contraste
está en estómago. En esófago sólo se aprecian los pliegues longi-
tudinales. La línea densa inferior es la tráquea pues aspiró algo
de contraste.

Al contrario que en la regurgitación, hay contrac-
ción abdominal, el alimento está parcialmente di-
gerido y el pH es ácido(30).
El pH aunque en raras ocasiones, puede ser neu-
tro por tener contenido intestinal con bicarbona-
to, el cual puede neutralizar el ácido gástrico'>".

b) Examen Físico
El examen físico no es un medio demasiado útil

en los procesos esofágicos, no obstante puede apor-
tar algún dato más para el diagnóstico.
• El estado físico del animal puede variar desde nor-
mal a emanciado, dependiendo de la gravedad del
procesov'".
• Puede aparecer una tonsilitis o una faringitis, de-
bido a las regurgitaciones crónicas(30-32).

• Halitosis: por fermentación del alimento acumula-
do en la dilatación esofágícav".

• Palpación abdominal normai(30). Excepto en las
enfermedades del HiatO<31)

• Temperatura: puede haber fiebre por una infección
asociada, un cuerpo extraño, una neumoníaè?' o
una perforación esofágica(32).
• En algunos casos; cuando la dilatación afecta tam-
bién al esófago cervical, se puede apreciar ésta du-
rante la respiración'ê''?".

• Conviene observar al animal comiendo y bebien-
do para apreciar la disfagia(30).

• Auscultación: puede haber sonidos anormales en
el tórax, por neumonía por aspiración asociada, o
por movimientos de fluidos en el esófago dila-
tadd30-32l.

c) Radiología

Es el medio mejor a nuestro alcance para el diag-
nóstico de las enfermedades esofágicas-''".
El esófago normal no se visualiza en una radio-

grafía sin preparación, ya que éste se encuentra
vacío, colapsado y rodeado por tejidos cervicales y
mediastinales que son de la misma densidad radio-
gráfica(S).
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Fig. 6. Esófago torácico del gato, posición lateral.

Esojagograma

Es el estudio radiológico del esófago con prepa-
ración. Es la forma más segura a nuestro alcance de
hacer un diagnóstico de las dilataciones esofágicas,
ya que con él podremos valorar el tamaño, forma,
posición y función del órgano'!",
Consiste en administrar al animal por vía oral un

medio de contraste y hacer posteriormente radiogra-
fías para su estudio y valoración.
* Material:
- jeringa de alimentación (50 c.c.).
- sonda gástrica sólo si anestesiamos, pero para
el estudio del esófago no es aconsejable'!".

- contrastes:
• negativo: aire - no es aconsejable ya que es
difícil de aplicar, sólo bajo anestesia general
y da malos resultados.

• positivo: sulfato de Bario - es el mejor para
el estudio de las dilataciones esofágicas, es in-
soluble y da mejor contraste'!".
El sulfato de Bario podemos utilizarlo en for-
ma de:
• Polvo.
• Suspensión coloidal.
• Pasta (bueno para estudiar la mucosa).

- contrastes orgánicos iodados, solubles en agua.
El más conocido (gastrografín) se debe de utili-
zar cuando sospechamos una rotura o perfora-
ción esofágica.
Estos contrastes son hipertónicos y por lo tan-
to absorben líquidos y, aparte de dar una peor
imagen radiográfica, no se deben utilizar en ani-
males deshidratados pues se complicaría el pro-
ceso'!".

* Método y dosis:
En general la dosis varía de 2 a 5 ml/kg., pero ló-
gicamente en las dilataciones la cantidad variará se-
gún el grado de la misma. Así, por ejemplo, para
llenar un megaesófago puede hacer falta incluso
cinco veces la dosis normal.
No obstante se pueden ir dando cantidades adício-
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Fig. 7. Esófago torácico del gato, posición oblicua.

nales hasta llegar a un diagnóstico seguro.
Antes de dar el contraste conviene cubrir el cue-
llo y tórax del animal con un paño o una toalla
para evitar que el contraste que refluye pueda
manchar la piel del mismo y así llegar a diagnós-
ticos erróneos (Fig. 4).
Algunos autores aconsejan administrar el contraste
al paciente encima de la mesa de rayos y en posición
Iateralv'", En nuestra opinión, esta posición es más
incómoda para el animal y podría producirse con
mayor facilidad una aspiración del contraste.
Nosotros administramos el contraste con el ani-
mal de pie y añadimos a la jeringuilla un trozo de
tubo de unos 10 a 20 cm, con el cual estimula-
mos la faringe del animal para inducir el tragado
del contraste (fig. 4).
En el caso de utilizar pasta de bario, se coloca en
el paladar duro y se mantiene al animal con la
boca cerrada. La pasta se utiliza para el estudio de
la mucosa.

Posición del paciente
La posición que proporciona mejores resultados es
la lateral(4-8-15).
Otras serían la oblícua'", DV y VD., estas dos últimas
producen superposiciones con la columna cervical y
torácica, aunque en el caso de haber una dilatación
esofágica marcada puede dar buenos resultados'?'.
La radiografía se debe de hacer lo antes posible des-
pués de la administración del contraste.

Preparacion del paciente
Para el estudio radiológico del esófago no se requiere
una preparación importante, si acaso 4 a 12 horas en
ayunas para asegurar un vaciamiento total del esófago.
La anestesia se debe evitar ya 'que retrasa o inhibe
el peristaltismo del tubo digestivo y nos pueden apa-
recer falsas dilataciones por acumulación forzada de
contraste.
La tranquilización tampoco es aconsejable ya que re-
trasa el peristaltismo y además facilita las falsas aspi-

Fig. 8. Intento de dilatar el esfínter gastro-esofágíco con una sonda
de Foley en un cachorro con megaesófago congénito. El intento
fue infructuoso ya que la causa no era estenosis sino una falta
de peristaltismo.

raciones por el animal.
En caso de emplear algún tranquilizante debe ser un
derivado de la Acepromacina como por ejemplo el
Calmoneosan'", los cuales no afectan al peristaltismo.

Precauciones para el estudio radiológico con
contraste en animales que presenten dilataciones
esofágicas
En general estos animales presentan disfagias por

lo que tendrán una gran facilidad para producir as-
piración pulmonar del contraste. El sulfato de bario,
si se aspira en poca cantidad y tratándose de pul-
mones sanos es bien tolerado por el organísmcv",
Pero hay que tener en cuenta que la mayoría de es-
tos animales también presentan neumonía por aspi-
ración asociada.
Por todo esto hay que tener muchísimo cuidado para

evitar estas aspiraciones, pues en caso contrario podría-
mos complicar gravemente el proceso del animal.
Recomendaciones para evitar la aspiración:
• Dar el contraste despacio, dejar que el animal lo
vaya deglutiendo poco a pOCO<3).

• Si aparece tos, parar la administración durante un
momento y dejar al animal que pueda expulsar el
contraste aspirado.

• Evitar la tranquilización, si acaso anestesiar al ani-
mal e intubar la traquea para que no pueda pasar
el contraste a las vías respiratorias.

• Si el animal presenta polifagia podemos intentar ad-
ministrarle una pasta de alimento con contraste y
dejar que él la degluta por sí mísmo''".

• Utilizar sulfato de bario con sabores agradables a
chocolate, vainilla; aunque en nuestra experiencia
rara vez se lo toman libremente.

Esofagograrna normal
En un esófago normal, la mayoría del contraste pa-

sará rápidamente al estómago, quedando retenido
sólo una pequeña parte entre los pliegues de la mu-
cosa esofágica.
Las características del esófago en un perro son:
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Fig. 9. Cachorro con megaesófago congénito. Se le puso durante
unos segundos de pie, sobre las extremidades posteriores. Se rea-
lizó posteriormente la radiografía, comprobándose que la mayo-
ría del contraste había pasado al estómago por gravedad.

• Esófago cervical: aparecen unas líneas parale!as, son
las criptas longltudínalesv-?".
En la entrada del tórax puede aparecer más irregu-
lar por acumulación del contraste al estar más
estrechado en este punto'>".

• Esófago torácico: éste circula dentro del mediastino
dorsal a la tráquea y ligeramente a la ízquíerda''?'.

• Esófago abdominal: es muy corto, y se estrecha un
poco a la entrada del estómago.
El esófago cervical y abdominal del gato es similar
al del perro, pero en el esófago torácico, además de
las líneas paralelas, aparecen en su tercio distal unas
estrías parecidas a una raspa de pescado(l-3B-15J, las
cuales representan los pliegues transversos de la
mucosa (Figs. 6 y 7).
Una vez hemos repasado la anatomía, fisiología del

esófago y la técnica radiológica, vamos a efectuar el
diagnóstico de las diferentes dilataciones esofágicas,
las cuales son una de las principales características
radiológicas de la mayoría de las alteraciones esofá-
gicas. Se producen por intentar compensar la lesión.

Principales afecciones en las que puede
aparecer una dilatación esofágica _

• Megaesófago-acalasia
• Anillos vasculares anómalos
• Invaginación gastroesofágica
• Estenosis
• Divertículo
. • Cuerpo extraño
• Tumor, absceso, granuloma
• Otras:

• Estenosis pilórica (en gatos)
• Miastenia gravis
• Lupus eritematoso sistémico (poli-
miositis)

• Hernia de hiato
• Dilatación funcional (fisiológica)
• Hipotiroidismo
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• Esofagitis
• Moquillo (Enfermedad de Carré)
• Enfermedad de Addison
• Tripanosomiasis
• Intoxicación por metales pesados
• Spirocercosis (Espirocerca Lupi)

Megaesófago

Es la dilatación total de! esófago torácico, e inclu-
so del esófago cervical, dependiendo de! tipo de le-
sión que lo cause y el tiempo que lleve.
Es una alteración de la motilidad esofágíca't" que

puede ocurrir en el perro y en el gato'>".
La mayoría de los autoresl7-23-2B-30)clasifican e! me-

gaesófago como:
1. Megaesófago idiopático (congénito)
2. Megaesófago adquirido o acalasia.

1. lvIegaesófago Idiopático o Congénito

Etiopatogenia.
Recibe e! nombre de idiopático porque la etiolo-

gía exacta en e! perro es desconocida"?'. Se piensa
que puede ser debida a una inmadurez de la inerva-
ción esofágica al nacerl24-30)
Se produce una disregulación neuromuscular que

se presenta en los cachorros al destete o un poco an-
teslI7-31>,pues va disminuyendo progresivamente el
peristaltismo desde el nacimiento.
No hay estenosisèrí" o cardioespasmo como 'ad-

miten algunos autoresv'", ya que si ponemos al ani-
mal de pie sobre sus extremidades posteriores duran-
te unos segundos después de haber ingerido un
contraste, y realizamos posteriormente una radiogra-
fía, observaremos que la mayoría del contraste ha pa-
sado al estómago.
Lo que sí puede ocurrir es que en algunos anima-

les se produzca una fibrosis o esclerosis del car-
dias'?',
La mayor incidencia ocurre en el Pastor Alemán y

en el Gran Danésl6-15-24-29-31-32),otra raza más, afectada,
es e! Setter Irlandés(2B-3132)incluso hay autores que
dicen que la incidencia en el Setter Irlandés es ocho
veces mayor que en otras razas?". En general afecta
con mayor incidencia en razas de perros grandes ex-
cepto el Schnauzer miniatura que parece ser tiene una
predisposición especiajl2B.32)
El megaesófago congénito ocurre en 2 ó 3 perros

de cada 1.000. La raza de gatos más predispuesta es
e! siamés?". Algunos animales con megaesófago
idiopático se recuperan espontáneamente al ma-
durarl30)

2. lvIegaesófago Adquirido O «Acalasia»

Es la más polémica de las dilataciones esofágicas
debido a su terminología como posteriormente revi-
saremos. Se trata de una dilatación permanente y ad-
quirida del esófago cuyos síntomas aparecen en el
animal adulto'!" de cualquier edad(31) No se recupe-
ra espontáneamente la función esofágical30).
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Etiopatogenia
La causa puede ser por lesiones locales o generales.

• Lesiones en el S.N.C. como hemorragias, tumores,
etc ... (17)

• Lesiones locales como la esofagitis''?'
• Enfermedades generales como:
- Miastenia gravis(24-32)
- Moquilld23-24)
- Spirocerca Lupi(24)
- Lupus eritematoso sistémicd24'31)
- Hipotiroidismo
- Intoxicación por metales pesados'V'
- Enfermedad de Addisonv?
- Trípanosomíasísc'<"
- Polineuritisê".

• Errores quirúrgicos con producción de lesiones en
el vagov?', pero éstas tienen que ser bílateralesv".
No obstante, después de una vagotomía bilateral,
la dilatación y la ausencia de peristalsís normalmen-
te es pasajera y vuelve a restablecer su normalidad.
En los gatos tarda nueve meses(32).

• También se ha descrito que puede estar producido
por una causa psíquica por cambio de dueño o de
ambiente'?'. Nosotros hemos visto un caso de me-
gaesófago adquirido en un Pastor Alemán de 2 años
de edad que se presentó al internarle durante un
mes para adiestrarle (Figs. 10 y 11).
Como hemos comentado antes, el megaesófago ad-

quirido es "polémico», sobre todo debido a su ter-
minología, ya que también es la denominada Acala-
sia por analogía con la afección del hombre.
La Acalasia se define como un fallo en la relajación

de un esfínter gastro íntestínal>'?".
En el hombre, dicha afección cursa con una re-

ducción del número de neuronas (células poligona-
les mientéricas) en el plexo parietal del músculo liso
del esfínter gastroesofágicoCI7.3o.32). Pero recordemos
que el esófago de perro es distinto al del hombre
y tiene músculo estriado en toda su extensión''?',
Estudios realizados en el perro nos muestran que el
número de neuronas del esfínter gatroesofágico es
normal(l7-30-32).

El peristaltismo está ausente o muy disminuido en
la porción cervical y primera torácica, ya que en la.
última porción del esófago torácico hay peristaltis-
mo aunque insuficiente(30·32). Si se realiza un examen
con cinerradiografía, midiendo las presiones del es-
fínter, nos muestra que en el perro que padece me-
gaesófago son completamente normales las funcio-
nes esofágicas(l7.32).
Por todo ello, el término «acalasia» se debería eli-

minar al referirse al perro

Sintomatología
Los síntomas serán los mismos en el megaesófa-

go congénito que en el adquirido, sólo cambia el
momento de la aparición:
• Megaesófago idiopático - Al destete del animal.
• Megaesófago adquirido - A cualquier edad.
Esta enfermedad es progresiva, con lo cual los sín-

tomas se van agravando poco a pOCd29).
El animal regurgita los alimentos sin digerir al

poco de comerlos o incluso varias horas des-
pués(28.30-31-32).
Los animales aquejados de megaesófago jadean

después de comer y están ínquíetoso", regurgitan y
vuelven a ingerir los alimentos regurgitados.
Tienen un apetito voraz (hambre canina).

Figs. 10 Y 11.Megaesófago adquirido. Perro Pastor Alemán.unacho de 2 años. Fig. 10. Posición lateral, apréciese la línea esofágica aunque
no está repleto de contraste. Fig. Il. Posición V.O.
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Fig. 12. Megaesófago congénito. Pastor Alemán, 8 meses. Radio-
grafía sin preparación. A los 2 meses ya presentaba síntomas de
tener un megaesófago; posteriormente se corrigieron, hasta los
6 meses en que se recrudecieron.

Son más pequeños y delgados de lo normalv",
también se encuentran algo debílíradosv'", más o
menos según la cronícídadv".
Suelen tener neumonía por aspiración(28,32J, debi-

do a la disfagia, aunque también se cree que está afec-
tado el centro respiratorio y facilita las aspira-
clones'?'.
Puede haber halitosis debido a la fermentación de

los alimentos retenidos en el esófago(29'31)
También pueden estar deshidratadosrñ y descal-

cificadosè" .

Diagnóstico
'El diagnóstico diferencial es radiológico.
En la radiografía sin preparación se observa'":

(Figs. 12 y 15).
- Mayor cantidad ele aire en el esófago de lo normal
- Alimento retenido en el esófago
- Desplazamiento ventral de la tráquea
- Desplazamiento ventral del corazón
- Suele haber neumonía por aspiración
- Puede aparecer la silueta del esófago dilatado an-
terior al diafragma(32)

Normalmente por la síntornatología y la radiografía
sin preparación, casi siempre se puede diagnosticar
un megaesófago, pero para mayor seguridad pode-
mos efectuar radiografías con preparacíón'V' (Esofa-
gograma).
En éstos aparece'? (Figs. 10, 11, 13 Y 14):

- Dilatación de todo el esófago torácico, incluso del
e. cervícalv".

- Retención del contraste anterior al diafragma.
- Casi siempre se estrecha el esófago agudamente en
el hiato. Se puede hacer una radiografía con el ani-
mal de pie sobre sus extremidades posteriores para
apreciar el estrechamiento (no estenosis) (Fig. 15).

Anomalías vasculares

También llamadas anillos vasculares anómalos(30'33),
anillos aneurísmáticosv", vasos sanguíneos aberran-
tes(32) o anormalidades del arco aórtico y sus
ramas(33).

Etiopatogenia
Son malformaciones siempre congénitas en la for-

mación embrionaria de los grandes vasos, que inter-
fieren la función normal del esófagov?' actuando

Figs. 13 Y 14. Megaesófago congénito en un cachorro. Posiciones lateral y DV Apréciese la dilatación total del esófago (entre flechas),
estrechamiento agudo en hiato y aspiración pulmonar del contraste.
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Fig. 15. Radiografía, posición de pie sobre extremidades poste-
riores para apreciar el estrechamiento del esófago en el hiato.

como bridas constrictorasv", provocando la consi-
guiente dilatación anterior a las mismas.
Producen una estenosis esofágica hacia la base del

corazón, no suelen afectar a la tráquea ni al sistema
cardiovascularv'" de no coexistir con otra anomalía.
Ocurre fundamentalmente en el perro, en el gato es

muy raroC28-30).
Las razas más predispuestas son el Pastor Alemán y

el Setter Irlandés(30-31-32-33);también hay una cierta pre-
disposición en el Bastan Terrier(30-31)
El anillo vascular más frecuente'" es el que produ-

ce el Arco aórtico derecho o ligamento arterioso per-
sistente: en el embrión, el sistema vascular está repre-
sentado por el tubo cardíaco, la aorta ascendente y la
aorta descendente unidas la una a la otra por una se-
rie de arcos aórticos.
La arteria bracocefálica y la subclavia derecha se ori-

ginan desde el IV arco aórtico derecho y porciones
de la aorta dorsal derecha. El V par de arcos aórticos
desaparece en la vida embrionaria, como también lo
hace el VI arco aórtico dorsal derecho. El VI arco aór-
tico ventral derecho forma la arteria pulmonar. El due-
to arterioso izquierdo se origina del VI arco izquierdo
o pulmonar y normalmente se cierra después de na-
cer formando el ligamento arterioso. Conecta la arte-
ria pulmonar izquierda con la aorta descendente. La
arteria subclavia izquierda normalmente procede de

Fig. 16. Megaesófago congénito. Pastor Alemán de 2 meses. Ra-
diografía sin preparación. Apreciar: presencia de aire en esófago,
desplazamiento ventral de la tráquea y del corazón y neumonía
por aspiración.

Fig. 17.El mismo animal con preparación. Obsérvese la dilatación
del esófago torácico, hasta más allá de la base de corazón.

la aorta descendente.
El ligamento arterioso persistente ocurre cuando la

aorta deriva del cuarto arco aórtico derecho en lugar
de hacerlo del izquierdo, el ligamento arterioro y la
arteria pulmonar están situadas a la izquierda, el liga-
mento circunda el esófago y lo constriñe, provocan-
do una estenosis que lógicamente dará lugar a una di-
latación del esófago anterior'è''?". (Figs. 20 y 21).
Otras anomalías vasculares:

- Doble arco aórtico: Es muy raro en el perro, en el
hombre es el más frecuente. Se produce por per-
sistencia de los dos cuartos aórticos que se unen
para dar la aorta descendente, pasando cada una a
un lado del esófago y produciendo así la este-
nosísv''.

- Subclavia derecha: Ocurre cuando ésta se produ-
ce del cuarto arco aórtico izquierdo en lugar de ha-
cerlo del derecho.

- Arteria intercostal.

Sintomatologia
La sintomatología es igual en todas las anomalías

vasculares y muy similar a la del megaesófago con-
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Fig. 18. Foto de un caso real de arco aórtico derecho persistente.
Comparar con el dibujo de la Fig. 20.

Fig. 20. Ligamento arterioso persistente en un Setter Irlandés de
3 meses. Apreciar el divertículo que se forma, tan exagerado que
casi llega a tocar el diafragma.

geruto. El diagnóstico diferencial será radiológico.
• Ocurre al destete del animal, ya que la leche sí que
pasa por la estenosis.

• Como en el megaesófago, suele ser un cachorro
glotón y más pequeño que el resto de la camada.

• El propietario manifiesta que el animal después de
ingerir el alimento, tiene disnea, angustia y después
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Fig. 19. Ligamento arterioso persistente (arco aórtico derecho). Ca-
chorro Pastor Alemán de 2 meses. Posición V.D. Apréciese la di-
latación del esófago torácico hasta la base del corazón (4° espa-
cio intercostal), incluso está dilatado hasta el esófago cervical. Las
flechas no indican el punto de estenosis sino la reducción de la
columna de bario. La estenosis se sitúa en el 4° espacio intercos-
tal, pero no es visible por la dilatación o "buche" del esófago.

devuelve (eregurgita») y que incluso después vuel-
ve a comérselo. El material regurgitado puede te-
ner mal olor por la fermentacíóne".
Con mucha frecuencia después de comer podemos
palpar un engrosamiento en la porción cervical del
esófagO<I7-23-30-31)Este engrosamiento también se le
puede palpar en ayunas si se le tapa al animal la
nariz y la boca y se le comprime bruscamente el
tórax(23).
Suele haber neumonía por aspiración asociada.
También podemos observar esofagitis y faringitis

por fermentación de los alimentos.
La auscultación cardíaca es normalv", aunque po-

demos oír ruidos de chapoteo por los líquidos acu-
mulados en el esófagov".
Aunque el arco aórtico derecho no proporciona

síntomas vasculares, en muy raras ocasiones puede
estar asociado con otras anomalías como el ductus
arterioso persistente, que sí que daría síntomas de
este tipO<33).

Diagnóstico
El diagnóstico diferencial será radiológico.
En la radiografía sin preparación la apariencia es
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•

Fig. 21. Ligamento arterioso persistente concomitante con un me-
gaesófago, también congénito, en un cachorro. Obsérvese la es-
tenosis a nivel de la base del corazón y la posterior dilatación
hasta el diafragma.

muy similar a la del megaesófago'" (Fig. 15):
- Mayor cantidad de aire en el esófago
- Suele haber alimento retenido
- Tráquea desplazada ventralmente
- Puede aparecer el corazón más pequeño si lleva
la lesión bastante tíernpo'>"

- Neumonía por aspiración concomitante casi
siempre

- Puede llegar a verse la aorta en el lado de-
recho'!".
La radiografía con preparación será decisiva para

llegar a un diagnóstico seguro. Los signos radiográ-
ficos son (Fig. 19):
- Aparece una dilatación hasta la base del cora-

zón que coincide con el 4? espacio íntercostalv"
33).Esta dilatación o buche puede ir aumentando
con el tiempo a causa de la presión que produce
el alimento retenido, lo cual puede llevar a error
en el diagnóstico y confundirnos con un megae-
sófago (Fig. 20).

- Casi siempre aparece también dilatación del esó-
fago cervical. '

- El tamaño y función del esófago posterior a la
base del corazón es norrnal'".

Diagnóstico Diferencial
- Primeramente hay que diferenciarlo con el me-

Fig. 22. Megaesófago congénito, puede confundirse con una ano-
malía vascular, ya que al administrarse una cantidad insuficiente
de contraste, parecía que la dilatación llegaba sólo hasta la base
elel corazón. En estos caso ele eluela, deberemos aelmitir cantída-
eles adicionales ele contraste.

gaesófago congénito, pero en éste ya hemos di-
cho que la dilatación ocupa como mínimo todo
el esófago torácico.

- En raras ocasiones puede coexistir una anomalía
vascular con un megaesófago, entonces aparece-
rá una estenosis en la base del corazón, y poste-
riormente una nueva dilatación hasta el diafrag-
ma(I-2S-31-32)(Fig. 21).

- Hay que tener mucho cuidado para no confun-
dir un megaesófago con una anomalía vascular
por no haber administrado suficiente cantidad de
contraste y casualmente terminar la cadena de ba-
rio en la base del corazón en la posición lateral
(Figs. 22 y 23).

- Por último nunca confundir el ductus arterioso
persistente (anomalía vascular) con el ligamento
arterial persistente, aunque hay autores'"" que
emplean indistintamente ambos términos.

Invaginación gastroesofágica

Etiopatogenia
Es una alteración relativamente rara en perros y

gatos(1-2S).También llamada Acalasia Gastroesofágica
o Intusucepción Gastroesofágica. Es más común en
perros jóvenes'? de raza Pastor Alemán(32).Debe ir
asociado a una dilatación esofágica (megaesófa-
gOYI.S-31)y a una relajación del esfínter esofágico
bajd2S) (gastroesofágíco). El estómago se invagina en
el esófago y en ocasiones también se invagina el
bazo además del estómago(1-IS-31)e incluso el pán-
creas'!'.

Sintomatología
• Hay vómitos muy agudos't".
• Fuerte depresión del animal.
• No suele querer comer. El dueño puede comentar
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animal sobre sus extremidades posteriores.

Fíg. 23. Es el mismo animal, al cual se le ha administrado más
contraste, con lo que confirmamos la presencia de un megaesó-
fago.

que antes también "devolvía» mucho pero seguía
comiendo con apetito (tenía un megaesófago).

• Casi siempre hay disnea por tener neumonía por
aspiración.

• Puede haber dolor abdorninaj>".
• Puede haber hernatemesísv''.
• El animal se muere en pocos días si no se pone re-
medio.

Diagnóstico
• En la radiografía sin preparación, la imagen es si-
milar a la del megaesófago y las anomalías vascula-
res, excepto que el estómago no aparece en su po-
sición normal y su lugar está ocupado por asas
intestinales dilatadas y repletas de gas.

• La radiografía con preparación es más significativa
(Figs. 24 y 25):

- Aparece el esófago torácico muy dilatado'!',
- El esófago tiene un aspecto rugoso, son los plie-
gues del estómago'",

-El paso del contraste al intestino (cavidad abdomi-
nal), está muy disminuido, aunque levantemos al

Estenosis esofágica

Lógicamente, ante una estenosis esofágica, tendre-
mos simultáneamente una dilatación del órgano que
será mayor o menor dependiendo del grado de es-
trechamiento y de la antigüedad de la lesiónv".

Etiopatogenia
Las causas más comunes de las estenosis son:

a) Cicatriciales. Las cuales causan una fibrosis de la
zona estenosada. Esta puede ocurrir por cualquier
inflamación que afecte a la capa muscular como
son los cuerpos extraños(17-31-32),cáusticaC23-3'f),in-
fección viral en los gatosè", estenosis postquirúr-
gicas(32J, reflujo del contenido gástrico durante la
anestesia general(l-31-32)(Figs. 26 y 28).

b) Bridas periesofágicas. Como las anomalías vas-
culares (anillos vasculares anórnalosj'" (Figs. 22 y
23).

c) Masas extraesofágicas. Como un absceso en la re-
gión cervícalv'", linfosarcoma mediastinal, tu-
mor de pulmón o de la base del corazón (Fig. 27).

d) Tumores esofágicos. Los tumores esófago son muy

Figs. 24 Y25. Invaginación gastroesofágica. Posiciones lateral y VD, Aprécíese la dilatación de todo el esófago torácico. Se ven los plie-
gues del estómago en el esófago y el intestino delgado con gases en el lugar en que debía estar el estómago.
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Fig. 26. Dilatación esofágica en un Braco de 1 año, a consecuen-
cia de una esofagitis que produjo una estenosis. Parece ser con-
secuencia del reflujo gástrico durante la anestesia, pues había sido
sometido a una cirugía abdominal por un cuerpo extraño intes-
tinal.

Fig. 28. Estenosis esofágica en el esófago torácico terminal de una
Schnauzer hembra de 2 años. Apréciese la dilatación anterior a
la misma.

raros(26), suponen el 1% del total de los neoplas-
mas. Se ha descrito algún caso de leiomioma, car-
cinoma de células escamosas y sarcoma(2630).
Una causa de estenosis esofágica descrita por mu-

chos autores(S-Z3-30-32)es la causada por la Spirocerca
Lupi que es un parásito que no aparece normalmen-
te en España, el cual produce una reacción granu-
lomatosa en la luz esofágica y muchas veces desen-
cadenan fibrosarcomas y osteosarcomass'''?".

Sintomatologia

Dependerá del grado de estrechamiento del esó-
fago, en general habrá regurgitación mayor de sóli-
dos que de líquidos y puede haber ptialismo.

Diagnóstico

El diagnóstico, como siempre recomendamos en
este trabajo, será radiológico.
En la radiografía sin preparación' aparecerá, como

Fig. 27. Tumor en la base del corazón en un caniche de 10 años
que produce una estenosis esofágica por compresión. Apreciar
el desplazamiento del esófago.

en todas las dilataciones esofágicas, una mayor can-
tidad de aire en el esófago y puede haber una re-
tención de alímenro>''.
Si la causa de la estenosis es una espirocercosís

encontraremos un aumento de densidad en la base
del corazón y el diafragma(l-32) y también aparecerá
una espondilosis y fusión marcada entre la 6a. y
lOa. vértebra torácicav" (osteoartropatía hípertró-
fica)<32).
En caso de duda hacer análisis de heces para bus-

car el parásitO<23-32).
En la radiografía con preparacián (esofagograma)

aparecerá en cualquier tipo de estenosis una dilata-
cion del esófago con acumulación de contraste an-
terior a la mísrna'".
Si la causa es extraesofágica, por compresión ex-

terna se apreciará un desplazamiento del esó-
fagO<S-31).
Además no aparecerán defectos de llenado esofá-

gíco'".
Si la causa es un tumor intraluminal, puede haber

hemoptísísw'' y en la radiografía con preparación
aparecerá una masa post -su bstración (defectos de lle-
nado).

Divertículo o "papada» esofágica _

Etiopatogenia
Es una dilatación localizada en forma de bolsa

que afecta a una o varias capas de la pared esofá-
gica'!".
Los divertículos son raros en los perros y todos

están producidos por pulsiónv?', produciendo una
hernia en la mucosav" por un aumento de la pre-
sión(31).
Pueden ser congénitos o adquiridos.
Los divertículos adquiridos suelen ocurrir por

cuerpos extrañosü'' que laceran la mucosav" o por
ingestión de cáustícosv".
En algunos perros, sobre todo en braquicéfalos,
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Fig. 29. Cuerpo extraño en la base del corazón. Apreciar la pre-
sencia anormal de aire en esófago.

Fig. 31. Radiografía con preparación del mismo animal anterior.
Apreciar cómo se dilata el esófago a la entrada del tórax, se di-
buja un «cuerpo extraño» y posteriormente, continúa la columna
de bario. Se trataba de un obstrucción esofágica parcial por un
objeto de plástico que tenía grabado en relieve unas cruces en
las que estaba adherido el bario.

puede aparecer un divertículo en la entrada del tó-
rax, pero éstos son por plegamiento del esófago y
son normales''?". Son debidos a mal posicionamien-
to radiográfico, en caso de duda hay que repetir la
radiografía con el cuello estirado.

Sintomatología
Los divertículos congénitos, sólo un 10-15 % dan

sintornatología. En el caso de haberla es parecida a
la del megaesófago con disfagia y regurgltacíón'>''.

Diagnóstico
En la radiografía sin preparación aparecerá aire y

en ocasiones restos de alirnentosv".
En la radiografía con preparación aparecerá como

un «buche» del esófago, pero sólo de un segmento
del mismo.
Para el diagnóstico diferencial tener en cuenta que

los divertículos suelen aparecer en la entrada del pe-
cho y delante del díafragmav'". Puede haber histo-

176

Fig. 30. Radiografía sin preparación de un cuerpo extraño radio-
lúcido en un Pastor Alemán. Se observa un aumento de densi-
dad en la entrada del tórax.

ria de un cuerpo extraño, estenosis, esofagítísv".

Cuerpo extraño (c.e.)

Lógicamente nos vamos a referir al cuerpo extra-
ño radiolúcido, pues el c.e. radiopaco no supone
problema diagnóstico mediante una radiografía sim-
ple (Fig. 29).
En el gato es mucho menos frecuente que en el

perro{l-32) puesto que este último dedica poco tiem-
po a la mastícacíónv".
En el esófago existen unos sitios típicos de obs-

trucción por la anatomía de la región.
1. La entrada del tórax: Ya que en este punto el esó-
fago presenta una pequeña curvatura y además por
el estrechamiento que produce el anillo óseo for-
mado por el primer par de costillas, el esternón
y las vértebras cervicales.

2. La base del corazón: Donde la aorta empuja el
esófago hacia la derechas?'.

3. La entrada del diafragma: Ya que en este punto
el esófago se estrecha ligeramente como hemos in-
dicado en el recuerdo anatómico.
Si hacemos una fluoroscopia del esófago normal

podemos observar cómo se relantiza el contraste al
pasar por éstos tres puntos!".

Sintomatología
Los síntomas suelen ser más alarmantes que en las

otras alteraciones esofágicas que hemos visto hasta
ahora, ya que el animal suele presentar una inquie-
tud generas'»,
Casi siempre hay sialorrea{ls'30-31)o desprender

por la boca una mucosidad incolora.
El animal no suele tener apetito, y en el caso de

que lo tenga habrá regurgitacionesò, pudiendo ser
de todo el alimento o sólo de parte, según que la
obstrucción sea parcial o total(30-31-32).
Suele haber esofagitis asociadaê» y si no se re-

suelve el problema la muerte puede venir por com-
plicaciones respiratoriasò" o por perforaciónv". Si
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Fig. 32. Cuerpo extraño radiolúcido anterior a la base de! cora-
zón. Se aprecia una imagen por substracción y una dilatación an-
terior. Tenía una pelota de goma. La zona central de! cuerpo ex-
traño aparece menos radio densa por estar superpuesta con la
tráquea.

hay perforación habrá anorexia, pirexia y le-
targia(32) .

Diagnóstico _

El diagnóstico empleado por nosotros es el radio-
lógico.
En la radiografía sin preparación aparecerá gas y

líquida cerca de la obstrucción'!' (Fig. 30).
También puede aparecer desplazamiento traqueal

si el cuerpo extraño es muy grande.
En la radiografía con preparación (Figs. 31 y 32):

• Aparecerán defectos de llenado del esófago (imá-
genes por substraccíónj>".

• Aparece dilatación anterior al c.e. que será mayor
cuanto más grande sea el c.e.?'.

Esofagitis

Etiopatogenia
Es la inflamación del esófago que puede afectar

a la mucosa, submucosa e incluso a la muscula-
turav".
La causa más común es por complicaciones de

otras enfermedades esofágícasr'?' (Fig. 33) pero
también puede ocurrir por(3J):
mgestíón de cáusticos

• ingestión de alimentos muy calientes
• reflujo gástrico
• infecciones
• vómitos persistentes
• trauma por cuerpos extraños.

Sintomatología

Generalmente los síntomas pasan desaperci-
bidos(30-31).
En caso de haberlos serán(3J):

• regurgitación

Fig. 33. Perra Doberman, 2 años, con megaesófago adquirido. Tam-
bién presentaba una esofagítís cervical asociada. Apréciese la re-
tención del contraste en esófago cervical y e! perfil irregular.

Fig. 34. Dilatación funcional del esófago. Se trataba de un perro
al que se le administró contraste mediante sonda y anestesiado.

• disfagia
• hipersalivación

Diagnóstico

La esofagitis desde el punto de vista radiológico,
también puede acompañarse de una moderada dila-
tación y retención del contraste. Realmente el diag-
nóstico radiológico es difícil(1-23)y queda reservado
para la fibroendoscopia.

Hernia de hiato _

Es rara en perros y gatos. Se produce por defecto
del ligamento freno-esofágícow'?" y parte del estó-
mago se desplaza al tórax(31). Puede ser congénita o
adquirida.

Sintomatología

• disfagia
• náuseas
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Figs. 35 y 36. Perro Airdale Terrier, macho de 7 años de edad, con regurgitaciones frecuentes, postración y debilidad muscular. En la
radiografía aparecía un megaesófago que incluso afectaba al esófago cervical (flechas). Se ha realizado el test con el Anticude'" y dió
positivo. Se trataba cie una miastenia gravís.

• regurgitación
• hematemesis
• pérdida de peso
Estos síntomas pueden ser intermítenres'>".

Diagnóstico

En la radiografía con preparación aparece un aumen-
to (dilatación) del diámetro del esófago terminal.
La unión gastroesofágica está desplazada craneal-

rnenter'" y aparecerá parte del estómago por enci-
ma del diafragma.

Obstrucción funcional del esófago _

Está producida por la administración del contras-
te con el animal anestesiado, y a que la anestesia
afecta al peristaltismo y su paso al estómago está
muy disminuido, con lo que puede aparecer el esó-
fago dilatado con el contraste retenido.

Otras dilataciones esofágicas menos
comunes, asociadas con enfermedades
extraesofágicas

Estenosis pilórica

Puede aparecer una dilatación esofágica asociada
a una estenosis pilórica, pero sólo ocurre en los ga-
tos de pelo corto (siarnesesj>".

Lupus eritematoso sistémico

Es una enfermedad degenerativa, suele aparecer
después de mucho ejercicio. No es infecciosa y pro-
duce una polímiosítís.
Para el diagnóstico, aparte de aparecer una dila-

tación esofágica, haremos enzimas musculares:
CPK, GOT, LDH para el diagnóstico de la polimio-

sitis,

178

Miastenia gravis adquirida

Es una enfermedad neuromuscular y generalmen-
te asociada con dilatación esofágica generalizada
(megaesófagoj>". La causa se cree que es autoinmu-
ne como en el hombre'>", La incidencia es mayor
en las razas gigantes de perrosv?'. Aparte de los sín-
tomas digestivos del megaesófago como los vómi-
tos y las regurgitaciones, también hay incontinencia
urinaria y debilidad musculars>'. También hay caída
de los músculos faciales(ZO)

Diagnóstico

Para el diagnóstico hay que tener en cuenta la sin-
tomatología general y digestiva.
En la radiografía aparecerá una dilatación del esó-

fago, que en el perro será de todo el esófago ya que
éste tiene músculo estriado en toda su longitud,
mientras que en el gato sólo estará dilatado en los
dos tercios proximales(ZO-30) (Figs. 35 y 36).
Para el diagnóstico diferencial se realiza el test de

Tensilón, que consiste en inyectar al animal de 0,1
a 0,5 mg. IV. de Endrophonium Cloride (Tensilón®.
Lab. Rache).
Si hay miastenia, el animal se pone casi normal

pero sólo unos mornentos'ê'".
En España, el Tensilón no se distribuye y debe-

mos de utilizar el Anticude'" que es similar.

Intoxicación por Talio

El talio es un metal pesado, ingrediente activo en
ciertos venenos para ratas, hormigas y cremas depi-
latorias(34) .
A dosis de 5 mgllb pueden ser letales para el

perrd34).
Se produce una mielitis desmíelínízanreov'.
En el perro la dilatación esofágica es evidente ya
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Fig. 37. Diagnóstico diferencial de las dilataciones.

que tiene músculo esquelétícov'",
Otros síntomas son: diarrea, salivación y vómito.

Las mucosas pueden ulcerarse y la disnea, debilidad
muscular y convulsiones pueden aparecer de uno a
cuatro días después de la íntoxícacíón'>".
La toxicidad crónica se evidencia por lesiones de

la piel como pérdida de pelo, eritema y necrosis de
la piel cerca de las uniones músculo-esqueléticas y
en las zonas de fricciónv".

Hipotiroidismo

Es otra enfermedad en la que se puede producir
dilatación esofágica.

Tripanosomiasis _

El Tripanosoma cruci puede producir megaesófa-
go (dilatación generalizada del esófago) e incluso
megacolon. Es el agente etiológico de la enferme-
dad de Chagas del hornbrev". Afecta principalmen-
te a los cachorrosü", Su área de dispersión com-
prende Sudamérica y Centroaméricav". Afecta a las
miofibrillas del equeleto y del corazón'>'.

Enfermedad de Addison

Es una insuficiencia adrenocortital.
El megaesofago se produce por estar afectada la

musculatura estriada debido a las alteraciones en la
concentración de electrolítos y del metabolismo hi-
drocarbonado y muscular, causados por la deficien-
cia de mineralcorticoides y glucocorticoides'".
Este megaesófago desaparece con la terapia de cor-

tícosteroídesv".

Discusión _

En primer lugar creemos que no hace falta acla-
rar que la dilatación esofágica (d.e.) no es una en-
fermedad sino un síntoma objetivo más, para el diag-
nóstico de un estado patológico determinado. Por
lo que en realidad no deberíamos hablar de diag-
nóstico diferencial de las d.e. sino de síndromes que
cursan o pueden cursar con una d.e. Pero hemos
creído oportuno poner este título al trabajo ya que,
por ejemplo, el megaesófago (dilatación esofágica ge-
neralizada) está considerado como una enfermedad
por sí misma, cuando en realidad la enfermedad cau-
sal es otra distinta, aunque en algunos casos sea des-
conocida y entonces la llamamos megaesófago ídio-
pático.
Por todo ello, ante unos síntomas digestivos y en-

contrando una d.e. en una radiografía, no debemos
de conformarnos con el diagnóstico de d.e., sino que
tendremos que buscar la enfermedad causal.
Para este fin hemos realizado un gráfico organigra-

ma adjunto, muy símplífícadamente, con el cual po-
dríamos intentar realizar un diagnóstico diferencial
de una d.e. (Fig. 37).
En este trabajo como se puede apreciar, no hemos

profundizado en la patogenia y síntomas de las
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enfermedades causales de megaesófago como por
ejemplo el Moquillo, la Enfermedad de Addison, el
Hipotiroidismo, etc., pues creemos que sería moti-
vo de otros trabajos.
Otra conclusión importante que hemos extraído

es la inexistencia de estenosis en el megaesófago
congénito como hemos podido comprobar mante-
niendo al animal durante unos segundos apoyado so-
bre sus extremidades posteriores después de haber-
le administrado un contraste, comprobando
posteriormente que éste había pasado al estómago
(Fig. 10). También intentábamos dilatar la sospecha-
da estenosis sin conseguir ningún éxito, lógicamente.
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Hernia Diafragmática
Peritoneopericárdica en el gato: Caso
clínico

Resumen. Se describe un caso clínico de hernia diafragmática congénita
peritoneo-pericárdica en un gato persa de ocho semanas de edad.
Los signos clínicos más importantes eran la disnea y taquipnea en reposo.
Se auscultaron sonidos cardíacos apagados en ambos lados del tórax y el
ECG mostraba una taquicardia sinusal. Las radiografías torácicas
evidenciaron una silueta cardíaca muy aumentada y de forma redondeada,
una fusión del borde caudal cardíaco y el lado ventral del diafragma, y
una posición anormal del estómago. La laparotomía abdominal descubrió la
casi total herniación del hígado en saco pericárdico. El defecto se corrigió
quirúrgícamenre. Se discute la muerte del animal provocada por
neumotórax, secuela de la intervención.
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Abstract _

Congenital peritoneopericardial diapbragrnatic
hernia in an eigbt weeks old persian cat is
described. Dyspnea and taquipnea at rest were the
main clinical signs. Muffled heart sounds were
asculted on both sides o/ the torax. ECC and X- Ray
series were performed showing sinusal taquicardia,
a targe circular cardiac silbouette, ouerlap o/ the
diapbragrnatic and caudal heart borders, and an
anormal position o/ the stomach. Abdominal
laparotomy revealed that the greater part o/ the liver
was herniated into tbe pericardial sac. The defect
was repaired by surgical correction. The animal
died as a result o/ pneumotorax produced by the
intervention. The sequelae are discussed.

Key Words: Perítoneoperícardial hernia in the cat; Pericardial
congenital malforrnations, Díaphragmatíc hernias.

Introducción

Una hernia diafragmática es la protusión de una
víscera abdominal en la cavidad torácica a través del
diafragma. Pueden ser tanto congénitas como adqui-
ridas o traumáticas. Las congénitas se clasifican en
pleuroperitoneales, híatales y peritoneopericár-
dicas(3,7).
Las hernias peritoneopericárdicas resultan del de-

sarrollo incompleto del diafragma ventral, originado
por el septum transversum embrionario, y de la

fusión incompleta de las membranas pleuropericár-
dicas, lo que provoca una comunicación persistente
entre las cavidades peritoneal y pericárdica. Esta co-
municación permite que el contenido abdominal se
hernie en el saco pericárdico, permaneciendo el es-
pacio pleural intactd2-5,7,S)
Aunque en la mayoría de los pacientes con este

defecto los síntomas aparecen antes del primer año
de vida (en el gato concretamente, están descritos
a partir de los dos meses de edad), algunos anima-
les permanecen clínicamente normales durante años
o incluso durante toda la vida(2-4,6,S)
El cuadro de síntomas varía desde problemas gas-

trointestinales (vómitos, anorexia, pérdida de peso),
a respiratorios (disnea, tos, intolerancia al ejercicio),
e incluso nerviosos (convulsiones, cegueras), estos
últimos probablemente debidos a una encefalopatía
hepática(6-S).En casos crónicos, debido al compro-
miso del retorno venoso y al taponamiento cardía-
co producido por las vísceras abdominales hernia-
das, pueden aparecer cuadros de insuficiencia
cardíaca congestiva, con ascitis, tos, etc(3,7,S).
En la exploración física es frecuente observar ta-

quicardia y taquipnea en reposo, así como abdóme-
nes más pequeños de lo normal, con ausencia a la
palpación de las vísceras herniadas. La auscultación
de latidos cardíacos apagados y/o desplazados, y la
presencia de borborigmos en cavidad torácica, son
los datos más característícos'v-".
Los hallazgos radiográficos consisten en una silueta

cardíaca de forma globosa sin evidencia de aumen-
to de ninguna cámara en particular. En la vista late-
ral se observa una continuación del borde caudal
cardíaco con el diafragma ventral, y un desplaza-
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Fig. 1. ECG, derivación 11 (Vel: 50 mrn/seg y 1Mv = 1 cm). Se ob-
serva una taquicardia sinusal con una frecuencia de 260 latidos
por minuto.

miento dorsal de la tráquea. Cuando el órgano her-
niado es el intestino o el estómago, puede aparecer
aire en saco pericárdico. Estas vísceras se visualizan
mejor administrando una sustancia de contraste,
como el sulfato de bario.(4,6.B)
Este tipo de hernia diafragmática congénita es

poco frecuente en la clínica de pequeños anima-
leS(I,2,4,7,B).Es importante, sin embargo, reconocer sus
aspectos clínicos, protocolo de diagnóstico y trata-
miento, ya que la mayoría de ellas tienen un buen
pronós ticO<7.B).

Cáso Clínico

Un gato persa, macho, de dos meses de edad, fue
presentado a la consulta por dificultad respiratoria
de aparición súbita. El gato pertenecía a unos cria-
dores que habían observado un crecimiento pobre
del cachorro con respecto al resto de la camada, a
pesar de tener un apetito normal.
A la exploración clínica el gato presentaba disnea

y taquipnea, con una frecuencia de 120 respiracio-
nes por minuto. Las mucosas y temperatura corpo-
ral eran normales. La auscultación torácica fue difi-
cultosa, debido a la disnea y a que los latidos
cardíacos sonaban apagados, en ambos lados del tó-
rax. Se auscultaba una taquicardia y un aumento del
murmullo vesicular; no percibiéndose arritmias, so-
plos o ritmos de galope. El pulso femoral era fuer-
te, con una frecuencia de 260 pulsaciones por mi-
nuto.
El electrocardiograma, en la derivación II (veloci-

dad de 50 mm/seg y lMv = 1 cm) mostraba una ta-
quicardia sinusal, con una frecuencia cardíaca de 260
latidos por minuto. El resto de los parámetros elec-
trocardiográficos eran normales (Fig. 1).
Las radiografías de tórax mostraron una silueta car-

díaca redondeada y muy aumentada de tamaño, que
ocupaba la mayoría de la cavidad torácica (Figs. 2
y 3). La porción terminal de la tráquea estaba des-
plazada dorsalmente, de forma paralela a la colum-
na torácica, al estar comprimida ventrodorsalmente
(Fig. 2). En la toma lateral, se observaba una fusión
del margen externo del corazón y la porción ven-
tral del diafragma, haciéndonos sospechar de Un de-
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Fig. 2. Radiografía torácica lateral. Muestra una silueta cardíaca
aumentada de tamaño, de forma redondeada. La tráquea está des-
plazada dorsoventralmente. La flecha (--» nos señala la fusión del
borde caudal cardíaco con el diafragma ventral.

fecto diafragmático (Fig. 2).
Se le administró sulfato de bario, repitiéndose las

radiografías a los 15 minutos. Se observaba una po-
sición anormal del estómago, que se encontraba des-
plazado al lugar de proyección hepática, estando ésta
ausente (Fig. 4).
Teniendo en cuenta la edad del animal, los pro-

blemas de crecimiento, la ausencia en la historia clí-
nica de traumas, los sonidos cardíacos apagados, y
los hallazgos radiográficos, diagnosticamos una her-
nia congénita peritoneopertcárdica.
El estado del animal se fue deteriorando progresi-

vamente (con anorexia, agravamiento de la disnea,
etc.), haciéndose necesaria la intervención quirúrgica.
La medicación preanestésica consistió en una mez-

cla de clorhidrato de ketamina, acepromacina y atro-
pina, manteniendo al animal con anestesia inhalato-
ria (Fluotane y Oxígeno), mediante circuitO cerrado.
La preparación quirúrgica fue realizada de la forma
habitual para este tipo de intervenciones. El animal
se colocó en decúbito supino y mediante una ligera
elevación del tórax, intentando desplazar caudalmen-
te las vísceras abdominales del diafragma. Durante
toda la intervención le fue administrada una solución
de Ringer lactato por vía parenteral.
La incisión por línea media abdominal ventral, des-

de cartílago xifoides a ombligo, reveló un defecto
de unos tres centímetros de longitud, en la porción
ventral media del diafragma, siendo muy escasa la
porción muscular izquierda (Fig. 6).
Observamos la casi íntegra presencia del hígado

en saco pericárdico. Solo parte del lóbulo ventral
permanecía en el abdomen y con una localización
anormal (Fig. 7).
La reposición del hígado a su situación original

nos fue dificultada por la presencia de múltiples ad-
herencias, por lo que fue necesario ampliar la inci-
sión inicial mediante esternotornía y además realizar
una apertura total del defecto diafragmático. Se tra-
taba de un hígado muy congestivo por lo que su
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Fig. 3. Radiografía torácica dorsoventral. Obsérvese el gran aumen-
to de la silueta cardíaca.

manejo tuvo que ser muy cuidadoso.
Una vez situado en cavidad abdominal se proce-

dió al cierre del diafragma. Esta sutura resultó muy
complicada debido a la extensión del defecto mus-
cular izquierdo, teniendo que cerrar, suturando la
porción del diafragma existente a la pared abdomi-
nal izquierda, mediante puntos sueltos con material
reabsorbible (catgut 00) (Figs. 8 y 9).
Aunque durante toda la intervención el animal se

mantuvo sin respiración asistida, antes de realizar el
cierre de la última sutura se procedió al llenado to-
tal de los pulmones, creando una presión positiva,
con el fin de evitar un neumotórax. El cierre de la
cavidad abdominal se realizó de forma rutinaria, con
sutura discontinua de material no reabsorbible (su-
polene 00) (Fig. 10).
La radiografía posterior a la intervención mostró

un neumotórax severo, una posición anormal de la
silueta cardíaca y un edema en el lóbulo diafragmá-
tico pulmonar (Fig. 11).
El gato murió transcurrida aproximadamente una

hora de la intervención.

Discusión _

Las malformaciones congénitas en el pericardio

Fig. 4. Radiografía de contraste lateral, que demuestra la posición
anormal del estómago y la ausencia de silueta hepática.

Fig. 5. Radiografía de contraste lateral en un gato normal para
su comparación. Obsérvese la situación correcta del estómago.

Fig. 6. Las flechas (--+) muestran la amplitud del defecto diafrag-
mático ventral.
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Fig. 7. Obsérvese el lóbulo ventral hepático (única porción de hí-
gado localizada en cavidad abdominal).

Fig. 9. La foto muestra la reconstrucción del diafragma y la res-
titución del hígado a cavidad apdomínal.

son un hallazgo muy poco frecuente en medicina fe-
lina, siendo éste el primer caso descrito en Es-
paña(1,Z,4,B)
Se han realizado estudios para determinar si esta

clase de hernia es hereditaria'?'. En el caso que des-
cribimos, el cachorro pertenecía a unos criadores
de gatos persas, que habían cruzado los mismos pro-
genitores en numerosas ocasiones y nunca habían
tenido este problema. El resto de la camada era
normal.
Aunque nosotros no lo hemos observado, otros

autores describen la coexistencia de este defecto pe-
ricárdico con otras anormalidades como la fusión,
ausencia o malformación de esternebras, hernias um-
bilicales y anormalidades en la pared ventral abdo-
minal(6.7)
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Fig. 8. La flecha (-» muestra la aproximación del defecto dia-
fragmático ventral a la pared abdominal izquierda, una vez libe-
rado el hígado del saco pericárdico.

Fig. 10. La foto muestra el cierre de la esternotomía media.

El cuadro clínico y los datos de la exploración fí-
sica son muy inespecíficos, pudiendo sugerirnos otro
tipo de alteraciones como hernias pleuroperitonea-
les, enfermedades respiratorias, malformaciones car-
díacas congénitas, insuficiencia cardíaca congestiva,
obstrucción intestinal, y defectos congénitos esofá-
gicos o gastrointestinales. El diagnóstico definitivo,
por lo tanto, debe realizarse con la ayuda de otros
medios, como la electrocardiografía y fundamental-
mente el examen radiológico.
En el perro, la disminución en el voltaje de los

complejos QRS es el hallazgo electrocardiográfico
más característico de taponamiento cardíacoCz-4.6,B).
Nos parece, sin embargo, que la amplitud normal-
mente baja de los complejos QRS en el gato, hace
que esta disminución sea un dato de difícil aprecia-



A. Ríos Boeta et al. Hernia diafragmática pereitoneopericárdica en el gato

Fig. 11. Radiografía torácica lateral postoperatoría. Se observa un
neumotórax severo, edema del lóbulo diafragmático pulmonar y
posición anormal de la silueta cardíaca.

ción. El ritmo cardíaco consiste generalmente en una
taquicardia sínusal'". Un dato importante para el
diagnóstico diferencial con las malformaciones con-
génitas cardíacas y la insuficiencia cardíaca conges-
tiva, es que es muy poco frecuente la aparición de
otras arritmias y el resto de los parámetros electro-
cardiográficos suelen ser normales.
El examen radiográfico nos parece el procedimien-

to más significativo para el diagnóstico de una her-
nia peritoneopericárdica. Si es posible, deben tomar-
se placas, tanto laterales como dorsoventrales. La
vista dorsoventral en un animal con sospecha de her-
nia diafragmática, que tiene comprometida la función
respiratoria, es más segura que la posición ventro-
dorsal.
Cuando el órgano herniado es una víscera como

el hígado o el bazo, el diagnóstico puede resultar
más complicado, teniendo que recurrir a otras téc-
nicas como el neumoperitoneograma, la hepatogra-
fía intravenosa, o la angiografía de la arteria mesen-
térica(4,7,S). En el caso que describimos, no nos
pareció necesario realizarlas, ya que unido a las ano-
malías radiográficas previamente descritas, observa-
mos la ausencia de la silueta hepática, con un des-
plazamiento del estómago a la zona ventral del
diafragma, haciéndonos sospechar que la hernia es-
taba constituida, al menos en parte, de hígado en
saco pericárdico.
Se han descrito tres abordajes diferentes para la

resolución de las hernias diafragmáticas: 1) Toraco-
tomía lateral, 2) Abordaje transtorácico, 3) Laparoto-
mía por línea media, pudiendo ser ampliada por es-
ternotomía medía'".
La toracotomía lateral se aconseja como vía de ac-

ceso por permitir una buena visualización de las ad-
herencias existentes y su fácil desinserción. Por otra
parte, las adherencias son poco frecuente y el uso
de este abordaje obliga a concretar la localización la-
teral de la hernia, ya que un fallo de diagnóstico o
una hernia bilateral implicaría la necesidad de exten-
der la incisión mediante un abordaje transtorácico
a través del esternón o realizar una segunda to-

racotornía lateral en el lado contrarío'v".
El abordaje transtorácico no se describe, sin em-

bargo, como método de elección por su carácter
cruento.
La laparotomía por línea media abdominal es acon-

sejada por ser muy sencilla de realizar y causar me-
nor dolor postoperatorio que la toracotomía, aun-
que tiene como desventajas el acceso al diafragma
por su superficie cóncava, haciendo más difícil la de-
sinserción de adherencias, en el caso de existir, así
como la interferencia de las vísceras abdominales en
la visualización del defectov?'.
En el caso clínico presentado, se realizó una lapa-

rotomía media abdominal, teniendo que ser amplia-
da por esternotomía al comprobar que la víscera her-
niada era el hígado y que su reposición a cavidad
abdominal resultaba dificultosa por el grado de
congestión hepática y las adherencias existentes, con-
siguiendo de esta forma, un buen acceso quirúr-
gico.
Una vez eliminadas las adherencias y situado el hí-

gado en cavidad abdominal, se comprobó que la
porción izquierda del diafragma era casi inexistente.
El defecto quedó resuelto al suturar el diafragma a
la pared abdominal izquierda.
La comprobación radiológica postoperatoria reve-

ló la existencia de un neumotórax, edema en el ló-
bulo diafragmático pulmonar, así como una posición
anormal de la silueta cardíaca. Estos hallazgos nos
hicieron sospechar que el cierre diafragmático no ha-
bía sido completo, quedando el espacio pleural com-
prometido, y que la desituación cardíaca se provo-
có al realizar una tracción excesiva del diafragma al
suturarlo a la pared abdominal izquierda.
Para evitar complicaciones de este tipo, otros auto-

res describen la utilización de injertos autógenos, ho-
mólogos o sintéticos. Una malla de teflón, una lá-
mina del tensor de la fascia lata del muslo, un injerto
deslizante de la pared abdominal lateral o un trozo
de omento, han sido descritos para completar el
cierre de defectos diafragmáticos de gran rama-
ñO<7,9).
El omento es el material más accesible y al ser

autógeno evita cualquier problema de rechazo. A pe-
sar de esto, la técnica es complicada y no ha sido
publicada su utilización clínica en perro y gato.
El riesgo de neumotórax podrá ser también redu-

cido mediante el uso de un drenaje torácico previa-
mente insertado o por toracocentesis. También por
combinación de ambas. Se considera el método de
elección la inserción de un drenaje tipo Pen-Rose,
ya que aporta la ventaja de reducir el posible ede-
ma pulmonar producido al inflar excesivamente los
pulmones durante el cierre de la cavidad torá-
cica(3,7)
Por último, debemos resaltar que, en nuestra opi-

nión, el pronóstico de este tipo de hernias depen-
de de varios factores:
- Cronicidad de la hernia.
- Tamaño del defecto y su localización.
- Los órganos herniados.
- Viabilidad de dichos órganos.
- y la presencia o ausencia de adherencias.
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Abstract _

The present paper gives a practical expianation
of the general treatment of tibia open fractures with
external sheletat fixation. Clinical cases are
presented.

Key Words: External esqueletal fixation; Tibia; Open fractures,

Introducción

De todas las fracturas abiertas, son las de tibia, po-
siblemente, las más frecuentes. Esto se debe a que la
tibia está rodeada de una discreta estructura muscu-
lar, a diferencia de otros huesos como húmero o fé-
mur, lo que provoca que los fragmentos óseos pue-
dan tener contacto con la piel y ésta se lacere con
facilidad. Sin embargo, debemos recalcar que por
fractura abierta no sólo se entiende aquélla que lle-
ve consigo una exteriorización evidente de hueso,
con gran trauma de tejidos blandos; sino también la
que va acompañada de alguna pequeña herida pun-
zante producida por una astilla ósea, pudiéndose así
establecer hasta tres grados o categorías diferentes en
la clasificación de este tipo de fracturas, según los da-
ños evaluados'< 9, 11)

El tratamiento de las fracturas abiertas puede ser
bastante complejo y estará precisamente en función
de la cuantía de las lesiones causadas, ya que, en oca-
siones, nos encontramos ante miembros literalmen-

te destrozados (fracturas abiertas de grado III, a las
que nos vamos a referir fundamentalmente en este
artículo) en los que no sólo hay que valorar daños
óseos de mayor o menor envergadura, sino también
importantes lesiones vasculares y nerviosas, que ha-
rán variar el pronóstico ostensíblernenrev-!". Otro
problema es, sin duda, el gran riesgo de infección
que presentan estas fracturas, según el grado de con-
taminación; encontrándose a menudo con zonas ne-
eróticas en piel y músculo, y con gran cantidad de
detritus en los que se mezclan habitualmente restos
de tierra o asfalto'!".
Por todo ello, podemos decir que las fracturas

abiertas se pueden considerar en líneas generales de
difícil resolución, constituyendo un importante reto
para el traumatólogo.
Los avances realizados en medicina en este campo

adquieren un gran impulso a raíz de la IIGuerra Mun-
dial, donde las heridas por arma de fuego incluían
gran número de fracturas abierta en las que los ciru-
janos de la época comenzaron a ensayar a gran es-
cala las técnicas de fijación externa que hoy día se
utilizan. Sin embargo, su uso inadecuado en algu-
nos casos provocó fracasos importantes que motiva-
ron el abandono de estas técnicas durante algunos
años(B,II).
En la década de los 70 se volvieron a utilizar de

forma correcta, obteniéndose buenos resultados. Y
ha sido en los años 80 cuando estos métodos de fi-
jación han alcanzado su mayor auge, tanto en medi-
cina humana como veterinaria'ê-!".
En la actualidad, los fijadores externos son, sin lu-

gar a dudas, el mejor sistema para el tratamiento de
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Fig. 1. A. Radiografía anteroposterior que nos muestra una fractura conminuta diafisaria de tibia. La flecha (.. ) marca el punto donde
el hueso sale al exterior, transformándola en fractura abierta. B. Vista lateral.

fracturas abiertas en ortopedia. El empleo en estas
fracturas, principalmente de grado III (infectadas y
con gran destrozo de tejidos blandos), de otros im-
plantes de fijación interna (placas, tornillos, clavos
intramedulares, etc.) no está indicado y su uso pue-
de constituir riesgo de osteornielitis''>'.

Casos clínicos _

Caso N° 1

Perra de 3 años de edad, de raza Braco, de 20
Kgrs. de peso ..Fue traída a la clínica 15 días después
de sufrir un accidente de automóvil que le causó una
fractura diafisaria abierta de tibia derecha con pér-
dida de substancia ósea. El día del accidente había
sido atendida en un pueblo de los alrededores de
la provincia de Madrid, donde le realizaron una cura
de urgencia y un vendaje con férula con la preten-
sión de dar una estabilidad al miembro, imposible
de conseguir por este sistema en una fractura de es-
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ras características. No se aplicó .antibiótico alguno.
Tras quitar el. vendaje pudimos comprobar el mal

aspecto que presentaba el miembro, en el que se
apreciaba una herida en la cara interna, de unos 5
centímetros de largo por 2 ó 3 de ancho, a través
de la cuál se visualizaba la diáfisis del hueso. Había
exudados malolientes y los bordes de la herida es-
taban necróticos.
El examen radiológico reveló, como ya hemos di-

cho anteriormente, una fractura diafisaria alta con
pérdida de substancia ósea (Fig. 1), hecho éste que,
sumado a la gran contracción muscular causada por
el tiempo transcurrido desde el accidente, iba a di-
ficultar la reducción del foco de fractura y la con-
solidación posterior del mismo.
El tratamiento consistió en un lavado abundante

de la herida con povidona yodada al la % (Betadi-
ne) y suero fisiológico, y un legrado exhaustivo de
la misma. A continuación se colocaron unos fijado-
res externos tipo II con 4 agujas Kirschner transfi-
xantes (Fig. 2)(:),11,14).

Previamente al lavado de la herida, y dado el as-
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Fig. 2. Radiografía postoperatoria. Fractura de tibia resuelta me-
diante el uso de fijadores externos.

Fig. 3. La forografía muestra el perfecto apoyo del miembro frac-
turado a los pocos días de la intervención.

Fig. 4. Detalle de una ractiografía de la tibia fracturada, realizada
al mes y medio de colocar los fijadores. La flecha p-) nos señala
una «non-unían". Vista lateral.

Fig. 5. Tras la segunda intervención, el animal empieza de nuevo
a caminar correctamente. Detalle del tercio posterior.
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Fig. 6. Radiografía realizada tras retirar los fijadores externos. La
línea de fractura ha desaparecido. Vista lateral.

Fig. 8. Aspecto del miembro tras colocar los fijadores externos.
La fotografïa muestra las grandes heridas que interesan el borde
anterior y la cara interna (donde se visualiza la diáfisis del hueso).

pecto de ésta, tuvimos la precaución de tomar una
muestra de exudado que nos permitiera posterior-
mente realizar un cultivo, identificación del germen
y antibiograma. Los resultados fueron:

- Cultivo: Crecimiento, a las 24 horas, de
cocos Gram +.

- Identificación: Staphylococcus ameus
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Fig. 7. Radiografia de la tibia derecha con una fractura diafisaria.

Fig. 9. Radiografía postoperaroria realizada tras la colocación de
los fijadores externos tipo 11 en la tibia fracturada. A. Vista gene-
ral. B. Vista anteropostertor,
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Fig. 10. Detalle de una de las heridas a través de Ja cual se ve la
diáfisis del hueso.

Fig. 12. Radiografía de la tibia tras realizar un trasplante de espon-
josa y cambiar de posición las agujas proximales.

- Antibiograma. • Penicilina , resistente
• Cloxacilina resistente
• Gentamicina sensible
• Doxícícliría muy sensible
• Lincomicina sensible
• Cloranfenicol sensible

Estos análisis nos dieron la pauta para seguir una
adecuada antibioterapia postoperatoria.

,

Fig. 11. Detalle de una radiografía anteroposteríor de la tibia reali-
zada a los 40 días de la intervención, donde se aprecia la falta de
formación de callo óseo y la consiguiente «non-union».

Evolución

El animal empezó a caminar correctamente a los
7 días (Fig. 3). Sin embargo, debido al tiempo trans-
currido en cubrirse el foco de fractura de tejido de
granulación y al defecto óseo del que hemos habla-
do anteriormente, se originó una «non-uníon» (Fig.
4), motivada también por la pérdida de estabilidad
de los fijadores al fistulizar algunas de sus agujas. La
perra en este estadio comenzó a cojear y fue nece-
saria otra intervención, en la que realizamos un tras-
plante de esponjosa, a partir del húmero del propio
animal, y un cambio de posición de fijadores.
A los 3 días apoyaba el miembro de nuevo (Fig.

5) y un mes más tarde se quitaban los fijadores tras
verificar radiográficamente la formación de un sóli-
do callo óseo (Fig. 6).

Caso N° 2

Perro de 2 años de edad, de raza Afgano, de unos
25Kg. de peso. Fue llevado a la consulta a las 24
horas de sufrir el accidente, presentando fractura día-
fisaria abierta de tibia derecha (Fig 7), sin fragmen-
tos ni pérdida de substancia ósea, por lo que la re-
ducción fue buena. Sin embargo, se apreciaron
exudados malolientes y heridas de gran extensión
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Fig. 13. Radiografía realizada antes de quitar los fijadores exter-
nos. Ya no hay línea de fractura y se aprecia un sólido callo óseo.

Fig. 15. Radiografía del miembro posterior izquierdo de un perro
mestizo de tres meses de edad con múltiples fracturas (señaladas
por flechas). A. Vista anteroposterior. B. Vista lateral.
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Fig. 14. Fotografía del animal enviada por los dueños desde Ceu-
ta, donde actualmente residen. La imagen nos muestra al perro
caminando sobre arena al mes de haber retirado los fijadores.

Fig. 16. Detalle de la radiografía anteroposterior mostrando la frac-
tura distal de tibia.

que interesaban la superficie interna y el borde an-
terior del miembro (Fig. 8), acusando éste falta de
sensibilidad en el dorso de los dedos, no así en la
planta y los pulpejos que, aunque reducida, la sen-
siblidad existía. Tras estas verificaciones y un examen
neurológico completo, se diagnosticó una lesión de
nervio peroneo superficial de pronóstico reser-
vado'4,12)
Se colocaron fijadores externos tipo 11con agujas
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Fig, 17. Vista anreroposteríor del miembro donde se aprecia per-
fectamente la disposición de los fijadores externos en la zona tarso-
tibial.

Fig. 19. Radiografía postoperatoría que muestra vistas: anteropos-
terior (A) y lateral (B). La flecha señala la fractura supracondílea
de fémur, resuelta mediante dos agujas .Kirschner en aspa.

Fig. 18. Radiografía de la misma posición. Vista anreroposterior.

Kirschner (Fig. 9), realizándose curas diarias hasta la
total cicatrización de las heridas.
Durante todo el postoperatorio se practicó an.tibio-

terapia parenteral a base de Cefalosporinas.

Evolución

Como en el caso anterior, y como consecuencia
de la infección inicial que motivó un considerable
retraso en la curación de las heridas (Fig. 10), la for-
mación de callo óseo fue escasa, generando una
«non uníon» (Fig. 11) Y siendo necesario un trasplante
de esponjosa y un cambio de posición de agujas
(Fig. 12), ya que algunas habían empezado a fistuli-
zar haciendo perder estabilidad al conjunto'!".
Tras la segunda intervención, el perro evolucionó

favorablemente, pudiéndose retirar los fijadores al
mes y medio de la operación, tras desaparecer la lí-
nea de fractura (Fig. 13).
A lo largo de todo el proceso se realizaron ejerci-

cios de rehabilitación con el fin de «enseñar a andan,
al animal, pese a la pérdida parcial de sensibilidad
en el miembro donde se había originado un «Knuck-
ling,,(J2) Los resultados fueron satisfactorios y hoy
día camina correctamente, siendo el apoyo normal,
como muestra la Fig. 14.

Caso N° 3
Perro de 3 meses de edad, de raza mestiza, de unos
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Fig. 20. Radiografías realizadas tras quitar los fijadores A. Vista anreroposterior. B. Vista general.

5 Kgrs. de peso. Fue traído a la consulta como con-
secuencia de un atropello, en el que resultó con he-
ridas de diferente consideración.
El traumatismo afectó principalmente al miembro

posterior izquierdo, en el que se apreciaron las si-
guientes lesiones:
- Fractura supracondílea de fémur (Fig. 15).
- Fractura abierta distal de tibia, con separación del
cartílago de crecimiento (Fig. 15 Y 16).
- Rotura de algunas falanges (Fig. 15).
Se dió prioridad a la fractura abierta, ya que las

heridas, a través de las que exteriorizaba la tibia, es-
taban muy contaminadas y el riesgo de infección era
grande. Como en e! caso anterior, se realizaron lava-
dos con suero fisiológico y povidona yodada. A con-
tinuación se colocaron fijadores externos tipo lI, con
triangulización al situar agujas en tarso, con e! fin
de impedir movimientos en la articulación y conse-
guir así mayor estabilidad (Figs. 17 y 18).
La fractura supracondílea de fémur fue resue!ta

mediante la colocación de dos agujas Kirschner en
aspa (Fig. 19).
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Evolución

A los 20 días se quitaron los fijadores (Fig. 20).
Las heridas se cubrieron pronto de tejido de granu-
lación (Fig. 21) Y en 24 días se completó la epiteli-
zación (Fig. 22). Durante todo este tiempo las curas
se realizaron a diario utilizando, además de suero y
Betadine, pomadas antibióticas.
La recuperación de! miembro fue total al cabo de

mes y medio de transcurrido el accidente (Fig. 23).

Discusión _

El tratamiento de las fracturas abiertas de tibia es
muy similar al del resto de fracturas con estas ca-
racterísticas en otros huesos. Las diferencias, posi-
blemente, se limiten a la colocación propiamente di-
cha de los fijadores externos que, sin duda, resulta
más sencilla al tratarse de un hueso rodeado de una
pobre estructura muscular, lo que facilita la introduc-
ción de las agujas. También es importante señalar que
la disposición anatómica ele la tibia nos permite la
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Fig. 21. Imagen del miembro con las heridas cubiertas por tejido
de granulación. Fotografía realizada a los siete días de la operación.

Fig. 23. La fotografía nos muestra una imagen del perro al mes
y medio de la operación.

utilización de fijadores de tipo I, II Y III, según la
clasificación de G. Hierholzer, y no sólo fijadores de
tipo I, como ocurre en húmero y fémur, en los que
no se pueden colocar agujas por la cara me-
dial(1,3,5, li, 14).
En los tres casos que referimos hemos utilizado

fijadores de tipo lI, sugeridos por muchos autores
para este tipo de fracturas y que garantizan una gran
estabilidad, a pesar de lo cual, en los dos primeros
casos, tuvimos que realizar un trasplante de espon-
josa en una segunda intervención como consecuen-
cia de «non-unión» motivada, sin duda, por las cir-
cunstancias desfavorables que rodearon estos casos
inicialmente y de las que ya hemos hablado con an-
terioridad (falta de substancia ósea, heridas infecta-
das, fistulizaciones de agujas, etc.j? li) Por todo ello,
hay autores que contemplan los fijadores externos
como un sistema provisional hasta la total curación
de las heridas, utilizando luego técnicas de fijación
interna para la resolución final'?'. Sin embargo, esto
no siempre es así y actualmente, cada vez más, se

Fig. 22. Se han quitado los fijadores externos. La epitelización es
casi completa a los 24 días de la intervención.

emplean como solución definitiva ante fracturas
abiertas, aunque, en algunos casos y por circunstan-
cias adversas, a lo largo del postoperatorio se ten-
gan que realizar cambios de situación en algunas de
las agujas transfixantes, al producirse fistulaciones
que hacen perder estabilidad al conjunto'!".
El lavado de heridas, nosotros lo realizamos con

suero fisiológico y povidona yodada (Betadine), pero
también se pueden utilizar soluciones antibióticas a
base de Ringer Lactato (1 litro), Bacitracina (4.000
unidades), Polimixina (50:000 unidades) y Neomici-
na (500.000 unidadesj'". Las curas han de realizar-
se a diario para evitar infecciones'ê-!",
La antibioterapia parenteral es aconsejable al me-

nos durante 48 a 72 horas, habiéndose realizado pre-
viamente, siempre que sea posible, un cultivo y an-
tíbiograma's' .
La evolución dependerá, en gran medida, de las

lesiones iniciales, y, por lo tanto, el pronóstico será
variable'!",
Para terminar, diremos que los tres casos clínicos

que aquí presentamos se han elegido cuidadosamen-
te entre toda la casuística de la clínica al considerar-
los, en conjunto, enormemente complejos ya que
reúnen entre los tres un máximo de dificultades con
las que nos podemos encontrar al enfrentarnos ante
una fractura abierta.
- Grandes destrozos de tejidos blandos.
- Heridas infectadas.
- Defectos de substancia ósea.
- Uniones retrasadas y «non-unión».
- Déficits neurológícos.
- Fracturas múltiples en el mismo miembro.
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alemán hembra de 2 años de edad, que llegó a nuestra consulta con
síntomas inespecíficos. Solamente tras la exploración radiográfica se pensó
en la posibilidad de un proceso tumoral; la necropsia y el posterior
examen hisropatológico nos dieron el diagnóstico definitivo.
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Abstract _

A case of a malign vascular neoplasm (malign
bemangioendotbelioma or bemangiosarcoma) is
described in a 2-year-old fernale German Sbepberd
dog which was brought in for an examination with
inespecific signs. After radiograpbic exploration a
tumoral process uias suspected. Necropsy and
bistopatbologic examination lead to tbe definitiue
diagnosis.

Key Words: Hemangioendothelíoma: Dog, Hístopathology.

Introducción

El hemangiosarcoma (angiosarcoma, hemangioen-
dotelioma maligno) es un tumor maligno de células
endoteliales'" que aparece con más frecuencia en el
perro que en otros animales domésticos y en el
hOll1bre(1,3·4.6.7.9),aunque se ha descrito también en el
gata y en el cabalío'".
En medicina humana existe una extensa clasifica-

ción de estos procesos patológicos, pero en medici-
na veterinaria ésta se reduce a tumores endoteliales
benignos (hemangiomas), más frecuentes en piel, y
tumores endoteliales malignos (hemangiosarcomas),
más comunes en órganos internos'".
Todos los autores consultados coinciden en afir-

mar que este tumor afecta sobre todo a perros de
avanzada edad (mayores de 9 años) y, con mayor fre-
cuencia, a pastores alemanes(1·3.6,7J. También parece
incidir más en los machos(3.6,7) aunque hay autores
que consideran no existe predilección de sexo''>'.

,

La sintomatología clínica varía según la localización
de los nódulos neoplásicos, así, pueden aparecer tan-
to fallos cardíacos y respíratoríos'vv'', como esple-
nomegalia y distensión abdomínalê-". Sin embargo,
la mayoría de los autores destacan como primer sig-
no un cambio de actitud del animal caracterizado
por debilidad y depresión muy marcadas(2.3.5.7). Para
Kleinev', esta debilidad es el síntoma más notable y
comienza repentinamente; es evidente en el tercio
posterior y conduce a incoordinación, dificultad lo-
comotora y, finalmente, imposibilidad para perma-
necer en pie. Como norma general, la debilidad
aumenta progresivamente hasta la muer-
te aunque, en ocasiones, se suceden etapas de re-
caídas.
En los animales con hemangiosarcoma, como en

casi todos los animales que padecen procesos tumo-
rales, existe una anemia marcada(2.3.5-7) que puede
ser consecuencia de las numerosas hemorragias'?'
que este tipo de neoplasia genera. También se apre-
cia una leucocitosis muy notable con neutro-
filia(3.5.6).
El único tratamiento recomendado es el quirúrgi-

co, en el caso de que se trate de un solo nódulo
tumoral en bazo (62 % de los ca os), y posterior-
mente quimioterapia, aunque únicamente se consi-
gue que el animal viva alrededor de 4 meses más
que sin tratamíentov'.
En general, los tumores primarios aparecen en ór-

ganos internos, con más frecuencia en bazd3.4.6.7) y
aurícula derechav>', y más raramente en piel(6), Pero,
puesto que en cuanto aparece el tumor endotelial
puede surgir de forma rápida en cualquier lugar del
organismo, se podría también considerar un tumor
multícéntríco've, en cuyo caso es muy difícil deter-
minar su origen'v.
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Fig. 1. Radiografía de cavidad torácica: formaciones nodulares
radio-opacas en las áreas de proyección pulmonar; ligera hiper-
trofia !cardiaca.

Fig. 3. Pulmón: numerosas formaciones tumorales.

Estos nódulos tumorales son masas típicamente
rojo-negruzcas de las que fluye gran cantidad de
sangre(5,6)
Histológicamente, están formadas por células alar-

gadas de núcleo oval que son células endoteliales
atípicas y polímorfas'v'v" con tendencia al creci-
miento sólido, mostrando cierta similitud con fibro-
sarcornas'". Forman espacios vasculares que apare-
cen con células sanguíneas en su interior's'". Las
mitosis son abundantes'v-". El estroma varía en
cantidad pero, generalmente, es escasoCS,6) y difícil
de distinguiré', en él se suelen observar macrófagos
con hemosiderina(z,S,6).
El hemangiosarcoma es un tumor de curso rápi-

do que metastatiza con gran facilidad(6,S) ya que las
células tumorales tienen acceso directo a los vasos
sanguíneos'v. Cuando es cardíaco metastatíza a pul-
món dando una apariencia radiográfica característi-
ca de múltiples nódulos pequeños y esféricos'?'.
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Fig. 2. Radiografía de cavidad abdominal: esplenomegalia.

Fig. 4. Bazo: esplenomegalia y nódulos tumorales múltiples.

Caso Clínico

El pasado mes de Mayo llegó a nuestras consultas
una perra hembra de 2 años de edad, pastor alemán,
de 25 kg de peso, con dificultad locomotora del ter-
cio posterior, En la anamnesis, el dueño nos infor-
mó que el animal sufría una cojera intermitente des-
de hacía dos meses y medio, ligero abatimiento y
dificultad respiratoria,
Tras la exploración clínica recogimos los siguien-

tes datos: mucosas pálidas, temperatura rectal de
39'5° C, hidratación normal, respiración rápida y su-
perficial y reflejo pupilar abolido bilateralmente. A
la palpación abdominal encontramos reflejo doloroso
situado en epigastrio.
El estudio radiológico reveló en tórax ligera hi-

pertrofia cardíaca y numerosos focos redondeados
de diferentes tamaños, radíológícamente densos, en
pulmón (Fig. 1); en cavidad abdominal observarnos
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Fig. S. Corazón: tumoración de ventrículo izquierdo.

esplenomegalia (Fig. 2).
Se realizaron análisis de sangre y orina con los si-

guientes resultados: hematócrito: 38 %, hemoglobi-
na: 13,1 g/dl, proteínas plasmáticas: 6,6 g/dl Y
95.000 glóbulos blancos/mm' de los cuales el 96 %
eran neutrófilos y el 4 % linfocitos. La densidad de
la orina fue de 1,032, encontrándose indicios de pro-
teínas y un pH = 5,3; en el sedimento urinario des-
tacamos la existencia de abundantes cilindros granu-
losos, leucocitos y células de descamación de la
vejiga en pequeña cantidad.
Como tratamiento de urgencia instauramos fluido-

terapia bicarbonatada, metil-prednisolona y 500 mg
de ampicilina cada 12 horas.
A las 24 horas el animal presentó un estado de hi-

perpnea por insuficiencia respiratoria y se produjo
la muerte.
Tras la realización de la necropsia, observamos la

presencia de formaciones no dulares en riñón, bazo,
pulmón y corazón (ventrículo izquierdo), de tama-
ños variables (0,2-8 cm de diámetro), consistencia
blanda y color rojo oscuro. Estos nódulos eran nu-
merosos en pulmón (Fig. 3) Y bazo (Fig. 4) Y únicos
en los otros órganos mencionados (Fig. 5).
Las muestras destinadas al estudio hístopatológi-

ca se procesaron según técnicas convencionales -
y fueron teñidas con métodos rutinarios (H/E y
tricrómico de Gallego) y específicos para fibras de

Fig. 6. Pulmón: formaciones neoplásicas redondeadas con abun-
dantes hemorragias. H-E, SOx.

Fig. 7. Corazón: nódulos de hemangioendorcllorna bien delimi-
tados por tejido conjuntivo; hendiduras vasculares. P.A.S., 312, Sx.

Fig. 8. Marcadas atiplas celulares (anisocítosís, anisocaríosís, aní-
socromïa, mitosis). H/E, SOOx.
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reticulina (Gomori) y mucopolisacáridos neutros
(PA.S.).
Microscópicamente se apreció en todas las mues-

tras analizadas la presencia de unas formaciones neo-
plásicas, generalmente redondeadas (Figs. 6 y 7),
cuyo parénquima estaba constituido por células que
identificamos como endoteliales. Estos elementos
neoplásicos proliferaban hacia la luz vascular dando
lugar a masas celulares que en ocasiones dejaban pe-
queñas luces de nueva formación repletas de elemen-
tos sanguíneos (Fig. 7), dando imágenes de conges-
tión y hemorragias muy evidentes (Fig. 6). Estas
células tumorales presentaban pleomorfismo eviden-
te, elevado grado' de atipías celulares y un alto índi-
ce mitótico (Fig. 8).
El estroma, difícil de distinguir del parénquima

con H/E, mostraba con el tricrómico de Gallego unas
finísimas bandas de tejido conjuntivo que rodeaban
a grupos de células tumorales. Con la técnica de Go-
mori apreciamos en estas zonas la presencia de pe-
queñas fibras de reticulina. Asímismo, mediante la
técnica del PA.S. (Fig. 7), evidenciamos la existen-
cia de membranas basales que delimitan los grupos
de células epiteliales. Observamos algunas células in-
flamatorias, predominantemente neutrófilos y linfo-
citos, dispersas en el estroma y un elevado número
de macrófagos cargados de hemosiderina en las pro-
ximidades del foco tumoral.
Por todo lo anteriormente descrito, diagnosticamos

el proceso neoplásico como un hemangiosarcoma
(hemangioendotelioma) de alta malignidad.

Discusión _

Tras el estudio clínico y anatornopatológíco del tu-
mor, consideramos que, en líneas generales, existen
coincidencias de nuestros hallazgos con los obser-
vados por otros autores(2.3.5.7),fundamentalmente en
lo que se refiere a los aspectos sintomatológicos
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(debilidad del tercio posterior, alteraciones cardiores-
piratorias y distensión abdominal) y laboratoriales
(leucocitosis con neutrofilia y anemia). Sin embar-
go, la edad del animal y la presentación multicéntri-
ca del tumor, no está de acuerdo con los criterios,
en relación a la edad y forma de presentación, ex-
puestos por diferentes autores, los cuales consideran
a estos tumores propios de animales de más de 9
años(I·3.5·7)y entre ellos, incluso, discuten acerca de
la presentación multicéntrica.
Por otra parte, pensarnos que la presencia en nues-

tro caso de nódulos tumorales en ventrículo izquier-
do puede considerarse como excepcional, pues en
la bibliografía consultada aparecen, bien en forma de
tumor primario o en forma de metástasis, sólo en
aurícula derecha(',4.6)
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PREMIO
AVEPA-PURINA 1987

PARA CLlNICOS DE ANIMALES DE COMPAÑIA

.------DISTRIBUCION DEPREMIOS------,

La entrega de los Premios AVEPA-PURINA a la investigación sobre animales de compañía para
clínicos, valorados en 2.000.000,- Ptas., se llevó a cabo el pasado día 21 de noviembre durante
las Jornadas Nacionales de AVEPA.

El Jurado estuvo compuesto por:
Or. Jaime Camps, Veterinario gerente de servicios profesionales de Purina.
Dr. Luis Pomar, asesor .científico de Avepa.
Dr. Luis Ferrer, miembro comité científico.
Or. Juan J. Tabar, miembro comité científico.
Dr. José Ballester, miembro comité científico.
Dr. José Aguiló, miembro comité científico.
Or. Ignacio Menes, miembro comité científico.

La distribución de premios fue la siguiente:
• El Gran Premio dotado con 600.000,- Ptas., fue otorgado a los Ores. Arturo Font, Ignacio Du-
rall, José Ma Closa y Juan Mascort, de Barcelona, por su trabajo -Iurnores productores de inmu-
noglobulinas. Mieloma múltiple IgA en el perro».
• El Primer Premio de la Sección de Medicina, dotado con 400.000,- Ptas., recayó en el proto-·
colo «Diagnóstico diferencial de las dilataciones esofágicas» del Dr. Julio Rueda, de Madrid.
• Sólo fue designado un Accésit de 100.000,- Ptas., dentro de la Sección de Medicina, para
los Ores. Manuel Villagrasa y Ma José Cascales, de Madrid, por su trabajo «Melanoma uveal pri-
mario. Cinco casos clínicos.

Métodos de diagnóstico y pronóstico». Los otros dos premios Accésits quedaron desiertos.
• En la Sección de Cirugía, el Primer Premio fue declarado desierto, otorgándose cuatro pre-
mios Accésits dotados con 100.000,- Ptas. cada uno de ellos.
Los Ores. Ignacio Durall, José M~ Closa, Juan Mascort y Arturo Font, de Barcelona, ganaron un
premio Accésit en la Sección de Cirugía por su trabajo sobre -Cnociruç'a».
• El estudio sobre «Hernia diafragmática peritoneopericárdica en el gato: Caso clínico» de los Ores.
Ana Ríos, Lucía Gómez y Tomás Fernández, de Madrid, fue merecedor de otro premio Accésit
en la Sección de Cirugía.
• El tercer premio Accésit de la misma sección correspondió a los Ores. Tomás Fernández, Lucía
Gómez y Ana Ríos, de Madrid, por su trabajo «Fijadores externos en el tratamiento de fracturas
abiertas de tibia».
• y por último, se eligió como cuarto premio Accésit el trabajo -Iratarniento de la hidrocefalia me-
diante un sistema derivativo de L.c.R.» del Dr. Javier Palacios, de Barcelona.
En la próxima convocatoria de los Premios AVEPA-PURINA quedarán acumuladas las 500.000,-
Ptas. que no han sido entregadas este año, quedando por tanto una cantidad total de 2.500.000,-
Ptas. para 1988. Próximamente se publicarán las bases de los premios para el año que viene.
Esperamos que estos premios sirvan como incentivo para promover la investigación en el campo
veterinario.
Nuestra más sincera enhorabuena a los ganadores de este año, así como a todos los participantes.
Desde aquí nos gustaría animar a la clase profesional veterinaria para que colabore activamente
en las próximas convocatorias.

¡Animo! Esperamos tu participación.
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Resumen.En el presente trabajo se procede a una revisión de diferentes
métodos de osreosintesis llevados a cabo sobre 157 aves silvestres de la
fauna ibérica en los últimos cinco años.
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Abstract _

In this paper different methods of ortbopaedic
surgery in 157 wild lije birds from tbe iberic fauna
in the last five years are described.

".
KeY-Wo r ds. Traumatology; Orthopaedic surgery, Birds.

Introducción

Dado el auge de los temas medioambientalistas y
de los movimientos ecologistas, el veterinario clíni-
co se enfrenta cada día con mayor frecuencia a la
presencia de aves silvestres huérfanas o heridas que
ingresan en la clínica por organismos oficiales, ce-
u-eros y particulares.
Debido al alto valor tanto ecológico como econó-

mico de estas aves (BOJA n? 57, 14-Junio 1986 por
ejemplo: Halcón Peregrino 250.000 pts, Aguila Cal-
zada, Azor... 150.000 pts.), el veterinario se ve obli-
gado a profundizar en el tema de la traumatología
y ortopedia en aves silvestres ya que la mayoría de
los ingresos se deben a traumatismos contra cables
del tendido eléctrico o a disparos de escopeta que
producen fracturas óseas.
En los últimos veinte años, la cirugía ósea huma-

na y canina ha realizado grandes progresos, de los
cuales se han beneficiado las aves silvestres. El clá-
sico entablillado ha dado paso a la osteosíntesis en
sus diversas facetas. '
- Enclavijamiento centromedular.
- Fijadores externos.
- Cerclajes.

La función básica de estos métodos es conseguir
la contención del foco de fractura y por lo tanto re-
ducir el tiempo de consolidación.
Por su situación geográfica la provincia de Cádiz

es importante en cuanto al flujo de aves migratorias,
ya que es paso obligado para las que se desplazan
desde Europa a Africa y viceversa, a través del es-
trecho de Gibraltar, y rica en fauna autóctona.
Desde Enero 1982 a Enero 1987 hemos manteni-

do hospitalizadas 232 aves silvestres por motivos
traumáticos, de las que 157 fueron intervenidas por
padecer fracturas. Las aves nos llegaron a través de
la Agencia de Medio Ambiente de la Junta de Anda-
lucía, Parque Nacional de D01Ï.ana, Parque Zoológi-
co de Jerez y Asociaciones ecologistas.

Material y Métodos _

Causas de hospitalización
Por los motivos antes mencionados causantes de

las fracturas, es obvio que el miembro torácico re-
sulta más afectado (88 %) en tanto que las extremi-
dades pélvicas representan el 12 %. Redig(lS) obser-
va un 73 % de fracturas alares frente a un 23 % de
fracturas pélvicas. Esta diferencia tal vez sea debida
al gran número de aves agotadas por el esfuerzo que
cruzan el Estrecho estrellándose en muchos casos
contra los cables cercanos a la costa.
La zona anatómica más comprometida y por lo

tanto más vulnerada va desde la diáfisis del húmero
hasta la diáfisis del cúbito-radio. El 48,1 % de las frac-
turas eran abiertas, ya que son muy frecuentes las
roturas óseas en pico de flauta, por lo que el extre-
mo afilado abre fácilmente el foco de fractura al
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Fig. I. Porcentaje de huesos afectados. J. Húmero. 2. Cúbito Ra-
dio. 3. Metacarpo. 4. Fémur 5. Tibiotarso. 6. Metatarso.

exterior. No parece tener influencia el lado donde se
produce la lesión, no hemos podido valorar la in-
fluencia de! sexo ni la edad por ser parámetros de
difícil evaluación (Fig. 1).

Bxámen Radiológico

Tras reconocer, valorar su estado físico y evaluar
el grado de stress al que está sometido, llevamos a
cabo un examen radiográfico ya que a menudo no
se aprecia a la palpación ninguna lesión pero sí pone
de manifiesto la presencia de plomos que pueden
afectar a estructuras vitales. El radio diagnóstico per-
mite conocer el alcance de la gravedad de la fractura
y por lo tanto elegir el método quirúrgico apropia-
do así como emitir un pronóstico.
Dado que estas aves padecen un gran estress, pro-

cedemos de manera rutinaria a la anestesia, previa se-
dación, tal y como preconizan varios autores'! 5, 15).
Premedicamos con Maleara de Acepromacina (Calma-
N, Lab. Neosan) a dosis de 0,05 mgr/Kg. Tras 10 mi-
nutos inyectamos Ketamina (Imalgene 1000, Lab. Me-
rieux). El anestésico se aplicó por vía intramuscular
en las masas musculares de las extremidades pélvi-
cas, no sobrepasando el volumen de 0,5 cc en un
solo punto a fin de evitar lesiones musculares. Las
dosis fueron las siguientes:

- Accipitridae 20 mgr/kg p.v.
- Falconidae 20 mgr/kg p.v.
- Strigidae 30 mgr/kg p.v.
- Tytonidae 30 mgr/kg p.v.
- Laridae 25 mgr/kg p.v.
- Ardeidae 25 mgr/kg p.v.
- Phoenicopteridae 25 mgr/kg p.v.

Efectuamos las radiografías con un aparato de Ra-
yos X (Micromovix 25 CGR), película Kodak y cajas
de 13 ± 15, *30. Debido a las grandes diferencias de
tamaño existentes entre las diferentes especies no
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Fig. 2. Posición para radiografía.

podemos seguir una regla fija de miliamperaje, tiem-
po ... , por lo que señalamos unos parámetros orien-
tativos.

Miliamperaje KVP Tiempo

Pequeño (Mochuelo) 20 mA 30
Mediano (Gaviota) 25 mA 40
Grande (Buitre) 25 mA 50

0,3 s
0,4 s
0,4 s

Coles''? emplea de 48 a 90 m.a.s. según el tama-
ño de las aves. La radiografía de rutina se efectúa co-
locando al animal en decúbito supino y con las alas
extendidas hacia los lados, en tanto que si queremos
localizar plomos haremos otra en decúbito lateral con
las alas extendidas hacia adelante (Fig.2).
Es destacable la gran disparidad tanto anatómica,

fisiológica como etiológica entre los animales trata-
dos normalmente en consulta de pequeños anima-
les y las aves silvestres, siendo también acusadas es-
tas diferencias entre las mismas aves, dependiendo
de la familia y género al que pertenezcan. Por lo tan-
to es fundamental a la hora de llevar a cabo las in-
tervenciones, conocer las diversas estructuras anató-
micas y e! comportamiento de las aves rapaces y
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Fig. 3. Aguila Calzada anestesiada mediante cono.

Fig. 5. Enclauijarniento centromedulat:

acuáticas, tanto en libertad como en cautividad, no
siendo, por ejemplo, idéntico el tratamiento de una
fractura de tibiotarso en un flamenco que en un ga-
vilán. Es de destacar la rápida evolución de la con-
solidación de las fracturas oscilando entre 14 a 21
días.

Métodos de reducción e inmovilización

Los pilares básicos de la osteosíntesis son la reduc-
ción e inmovilización del foco de fractura. Bajo anes-
tesia se deben alinear los extremos óseos en su posi-
ción primitiva, venciendo el espasmo muscular.
De cara a evitar el stress, preparamos al ave para

la intervención bajo sedación (Maleara de Acepro-
macina) y con caperuza en el caso de las rapaces.
Intentamos respetar al máximo las grandes plumas
(por ejemplo la remígeas) ya que el cortar o arrancar
un fanero de esta importancia retrasaría considerable-
mente la recuperación del animal en más de un año,
siendo prácticamente imposible si transcurre este
tiempo en cautividad. Procedemos a la anestesia

Fig. 4. Enclauijarniento centromedular.

Fig. 6. Enclauijamiento centromedular.

del ave.
Si se estima que la intervención es de duración in-

ferior a 40 minutos, la anestesia se realiza con Keta-
mina (Imalgene 1000, Laboratorios Merieux) a las do-
sis antes referidas, en cambio si opinamos que la
operación excederá esa duración procedemos a la
anestesia inhalatoria, previa inducción con ketamina.
Se abre el pico al máximo (el orificio laríngeo se ha-
lla situado detrás de la base de la lengua) e intuba-
mos con sondas de 2 a 4 mm de diámetro. El ave
ha de respirar una mezcla al 1 % de Fluorane (Ici-
Pharma). Presionamos varias veces el abdomen para
facilitar el intercambio gaseoso. Se pueden emplear
mascarillas «caseras» que se adapten perfectamente a
la cabeza (Fig. 3). Una vez anestesiado se desinfecta
la piel y plumas adyacentes con Methriolate,

Enclavijamiento centromedular _

Consiste en la reducción del foco de fractura e in-
movilización mediante la introducción en el canal
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Fig 7 Radiografía de fijadores externos en Búho Real.
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Fig 9. Flamenco con fijadores externos.

medular de un clavo metálico que, dejado en el lu-
gar, actuará como tutor interno y podrá ser retirado
a los 25 días.

Material:
- Clavos de Kirschner (2 a 4 mm)
- Porta brocas manual en T
- Taladro Triplex (Miniplex) Potencia: 20 W

Velocidad: 14.500 rpm
Peso: 130 gr.

- Material diverso de cirugía general y ósea: (Bistu-
rí, portagujas de Mayo-Hegar, portagujas de Castovie-
jo, pinzas baby-mosquito, Lambotte ...
- Catgut crómico y seda (Calibraciones en función
del ave).
Cuando se trata de una fractura de húmero cerra-

da, incidimos ventralmente en tanto que en las frac-
turas abiertas llegamos al foco a través de la abertu-
ra producida por los fragmentos óseos.
El clavo es introducido en el canal medular del

fragmento proximal, taladramos mecánicamente o
manualmente hasta que el extremo afilado emerja
por la piel, respetando la articulación superior. Se
extrae el clavo y lo introducimos con el extremo
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Fig. 8. Radiografía de fijadores externos en Lechuza Común.

romo en sentido craneal de forma que el otro ex-
tremo quede situado a nivel del foco. Se reduce ma-
nualmente y se efectúa la penetracion golpeando el
extremo romo con el martillo hasta que el clavo que-
de fijo en el extremo distal del canal medular. El cla-
vo ha sido previamente esterilizado y medido de for-
ma que su extracción a los 25 días resulte cómoda.
El inconveniente que plantea este sistema es el mo-
vimiento de rotación que se pueda producir en el
foco de fractura y que a veces puede interesar a las
articulaciones, por lo que es fundamental elegir el
clavo adecuado al tamaño del canal medular.
Varios autores(15,17)se muestran partidarios del uso

de clavos de naturaleza plástica, que no causan re-
chazos (Figs. 4, 5 Y 6).

Fijadores externos

Consiste en llevar a la práctica la reducción y pos-
terior inmovilización de la fractura mediante tutores
externos al hueso. Este método, muy difundido en
clínica de pequeños animales para reparar fracturas
de extremidades, comienza a ser utilizado en trau-
matología de aves silvestres. Los fijadores externos
son muy útiles para fijar las tan frecuentes fracturas
conminutas producidas por disparos de escopeta así
como las tibiotarsales en aves acuáticas.

Material

El equipamiento variará en función del tamaño del
ave, por lo que hacemos dos grupos:
Aves grandes: (Buitre, Flamenco, Cigüeña ... )

- Taladro Triplex (referido
anteriormente)

- Agujas de transfixión: 2 mm
- Coaptares (Morin)
- Barras de sujección de 3 mm (acero
inoxidable). .

Aves medianas y pequeñas: (Ratoneros, cernícalos ... )
- Taladro Triplex
- Agujas de sutura rectas FE R45
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Fig. 10. Flamenco con fijadores externos acolchados.

Larca Marín
- Dado que los coaptores pesarían
demasiado para este tipo de ave,
empleamos un pegamento
termoplástico que se aplica con
la pistola Bosch PKP 15-E, que
permite unir las agujas de
transfixión con las barras de
sujeción

- Barras de sujeción de 1 mm

Existen dos formas de colocar los fijadores ex-
ternos:
1) Se reduce la fractura e insertamos dos agujas de
transfixión en el fragmento proximal formando en-
tre ellas un ángulo de 30 a 45 grados, de forma que
los extremos puntiagudos emerjan por la cara inter-
na del miembro afectado. Repetimos la misma ma-
niobra pero esta vez quedando los extremos romos
en la cara interna. Se comprueba que la reducción
persiste y se procede a fijar los extremos de las agu-
jas de transfixión con las barras de sujeción mediante
coaptores o bien con pegamento termoplástico en
caso de aves medianas. La única dificultad que pre-
senta este método consiste en «apuntar» en el mo-

Fig. 11. Radiografía de fractura para solucionar mediante cerclaje.

Fig. 12. Cerclaje en Aguila Calzada.

mento de taladrar el hueso para que todas las agu-
jas queden en el mismo plano sagital y de esta for-
ma poder engarzar perfectamente con las barras de
sujeción.
2) La colocación de los fijadores externos en pa-

ralelo es el método ideal para la reparación de frac-
turas conminutas producidas por disparos de esco-
peta. Se insertan 1 ó 2 agujas proximal y distalmente
a cada lado de la fractura. Aquí también se unen las
agujas a las barras de sujeción.
Los fijadores externos aportan como gran ventaja

la nula aparición de fenómenos de rotación, que son
la causa de numerosos fracasos de enclavijamientos.
Aplicamos pomadas antibióticas en las zonas de con-
tacto de las agujas con la piel y se procede al acol-
chamiento del montaje metálico con vendas y ten-
soplast. Se efectúan curas cada 5 días y se extraen
a los 25 días (Figs. 7, 8, 9 Y 10).

Cerc1aje _

En algunas fracturas oblícuas son muy útiles los
cerclajes realizados con hilo metálico de 0,2 a 0,5
mm de grosor. Normalmente este tipo de fractura
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Fig. 13. Porcentaje de aplicación de los diferentes tratamientos.
1. Intervención Quirúrgica - Int. 2. Inmovilización - inrn.
3. Amputación - ampo 4. Eutanasia eut. 5. Muertes - mue.

es abierta por lo que la vía de abordaje queda esta-
blecida. Una vez reducida la fractura, se desliza el
hilo metálico por debajo del fragmento proximal y
se entrelazan los extremos del alambre con la ayu-
da de un tuerce alambre con sección automática
(Morin) hasta que el hueso. mantenga su continuidad,
Este sistema plantea dos desventajas.

- Produce hipovascularización en el periostio
- Si el cerclaje no hubiese quedado tenso puede
resbalar, dejando los extremos óseos libres de nue-
vo (Figs. 9, 12).

Método empleado en función del hueso
afectado _

Húmero: La fractura de húmero es la más frecuen-
te. Dada la estructura de este hueso se suele recu-
rrir al enclavijamiento centromedular. Puede plantear
problemas respiratorios dada su vinculación con los
sacos aéreos. Si se interviene pronto (plazo de 5 días)
el resultado es bueno''?'.
Cúbito-Radio: Cuando la fractura afecta a uno sólo
de los huesos del antebrazo, se procede a inmovili-
zar el ala con cinta adhesiva, ya que el otro actúa
como tutor.
Si la fractura afecta al cúbito y al radio se puede

enclavijar o emplear fijadores externos.
Metacarpo: Lasfracturas próximas a esta región son
de mal pronóstico ya que provocan casi siempre una
pérdida de movimiento. Si no hay grandes despla-
zamientos óseos preferimos inmovilizar la articula-
ción.
Fémur: Estas fracturas sólo permiten el uso del cla-
vo intramedular''?'.
Tibiotarso. Fractura frecuente en aves zancudas (Fla-
mencos, Cigüeñas, Espátulas ...) que responden ma-
ravillosamente a los fijadores externos.
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Fig. 14. Métodos de osteosíntesis (porcentaje). 1. Enclauijamien-
to Centromedular: 2. Fijadores externos. 3. Cerclaje.

Las placas de neutralización y compresión no se
emplean en las aves ya que sus huesos tienen una
corteza más delgada, no soportando la tracción de
los tornillos. Según Roushv'? su aplicación es muy
limitada en las aves.

Cuidados post-operatorios

Como norma general sometemos a las aves ope-
radas a antibioterapia a base de gentamicina
(Gentatura-Lab. Neosan) a razón de 8 mgr/kg cada
24 horas durante 5 días por vía intramuscular en el
miembro pelviano.
Las rapaces operadas permanecen durante estos

días en pequeñas jaulas de transporte (Vari-Kennel)
donde resulta fácil su manejo para llevar a cabo las
curas, a temperatura de 20-25 "C, en zona de poco
paso y escasa luz. Pasado este tiempo las aves son
trasladadas a un centro de recuperación, una vez cer-
ciorados de que se alimentan por sí solas.
Los flamencos intervenidos de tibiotarso son sus-

pendidos del techo durante 4-5 horas diarias median-
te un "braguero", de tal forma que apenas pueden
apoyar las extremidades.
La alimentación es fundamental en el proceso de

recuperación por lo que resulta indispensable los co-
nocimientos sobre hábitos alimenticios de las dife-
rentes especies. Por ejemplo, las rapaces son alimen-
tadas a base de corazón de vaca.

Resultados

El 67,6 % de las aves hospitalizadas por motivos
traumáticos fueron intervenidas quirúrgicamente uti-
lizando métodos de osteosíntesis (72,6 % enclavija-
miento centromedular, 19,7 % fijadores externos,
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Tabla I: Estadística de las intervenciones realizadas.

ESPECIE N° EJEMPLARES LESION TRATAMIENTO METODO
HOSPITALIZADOS OSTEOSINTESIS

Gaviota (Larus argentatus) 61 42 f. hum. 52 int. 43 E.e.
16 f. c-r 6 ampo 7 FE.
3 f. mtc 3 inm. 2 CER

Avoceta (Recurvírostra avocetra) 3 2 f. tt 2 int. 2 FE.
1 f. pico 1 eut.

Garcetaa (Egretta garzetta) 4 2 f. hue. 2 int. 1 E.e.
2 f. tt 1 ampo 1 FE.

1 eut.

Charran (Stema sandvícensís) 2 2 f. tt 2 int. 2 E.e.

Avetorillo (lxobrychus sinutus) 1 1 f. tt 1 mue.

Calazon (Porphyrio porphyrio) 1 1 f. tt 1 int. 1 FE.

Polla de agua (Gallinula chlorcpus) 5 2 f. hum 5 int. 3 E.e.
2 f. c-r I FE.
1 f. tt 1 CER

Cigüeña (Ciconia ciconia) 7 1 f. hum 4 int. 2 E.e.
4 f. c-r 3 inm. 2 FE.
1 f. mtc
1 f. tt

Flamenco (Phoenicoprerus ruber) 8 5 f. hum 5 int. 4 FE.
3 f. tt 2 inm. 1 E. e.

1 muerto

Cernícalo Pria. (Falco naumani) 3 3 f. hum 3 int. 3 E.e.

Cernícalo Coa. (Falco tínnunculus) 20 12 f. hum 15 int. 13 E.e.
8 f. c-r 3 inm. 2 FE

2 eut.

Ratonero (Bureo bureo) 21 15 f. hum 16 int. 10 E.e.
3 f. c-r 3 inm. 3 FE.
3 f. mrc 2 eut. 3 CER

Milano Negro (Milvus migrans) 14 9 f. hum 13 int. 8 E.e.
3 f. c-r 1 inm. 3 FE.
2 f. rntc 1 CER

Milano Real (Milvus silvus) 3 3 f. hum 2 int. 2 s.c.
1 inm.

Azor (Accipiter gentilis) 4 2 f. hum 2 int. 1 E.e.
2 f. tmt 2 inm. 1 CER

Alcorán (Falco subbuteo) 5 3 f. hum 2 int. 2 E.e.
1 f. c-r 3 inrn.
1 f. rntc

Halcón Peregrino (Falco Peregrinus) 2 1 f. hum I inm.
1 f. c-r I mue.

Gavilán (Accipiter nisus) 7 5 f. hum 1 int, 1 E.e.
2 f. c-r 1 inm.

3 mue.

Halcón Abejero (Pernis apivorus) 5 3 f. hum 2 int. 2 E.e.
1 f. c-r 2 mue.
1 f. fem 1 eut.

Aguila Culebrera (Circaetus gallicus) 4 2 f. c-r 2 ínt. 1 E.e.
2 f. rntc 2 inm. 1 Fe.

Aguila Calzada (Hieraetus pennatus) 9 6 f. hum 5 int. 3 E.e.
, 2 f. c-r 4 inm. 2 CER

1 f. mtc
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Tabla 1 (Continuación)

ESPECIE N? EJEMPLARES LESION TRATAMIENTO METODO
HOSPITALIZADOS OSTEOSINTESIS

Buho Real (Buba buba) 6 2 f. hum 2 int. 2 E.e.
4 f. tmt 4 inm. 4

Lechuza Cos. (Tyto alba) II 6 f. hum 5 int. 2 E.e.
2 f. c-r 2 inm,
3 f. fem 2 mue.

2 eut.

Lechuza Campestre (Asia flauseus) 4 2 f. hum 2 ínt. 2EC
2 f. trnt 2 eut.

Buho Chico (Asia otus) 2 I f. hum I ampo
1 f. c-r 1 inrn.

Caraba (Strix alu ca) 3 3 f. hum 2 int. 1 E.e.
1 eut. 1 CER

Mochuelo (Athene nocrua) 12 6 f. hum 5 int. 4 E.e.
4 f. c-r 2 inrn. 1 CER
2 f. fem 5 eut.

Buitre Leonado (Gyps fulvus) 5 4 f. hum 5 int. 4 E.e.
1 f. c-r 1 FE

- f. hum: Fractura de Húmero
- f. c-r: Fractura de Cúbito Radio
- f. rntc: Fractura de Metacarpo
- f. fem: Fractura de Fémur
- f. tt: Fractura de Tibiotarso
- f. rntt: Fractura de Metatarso

- int: Intervención quirúrgica
- Inrn: Inmovilización
- amp: Amputación
- eut: Eutanasia
- mue: Muerto

E.e.: Enclavijarnienro Centrornedular
FE.: Fijadores Externos
CER: Cerclaje

7,6 % cerclaje) (Fig. 14). Dado que el 16,3 % sufrían
fracturas en avanzada fase de consolidación se pro-
cedió a la inmovilización del miembro afectado con
cinta adhesiva, No se consideró en estos casos la am-
putación como intervención ya que padecían una ne-
crosis y el simple corte con una tijera resolvía el
caso.
Se procedió a la eutanasia del 8,1 % por presen-

tar lesiones irreversibles (fracturas de las dos extre-
midades, infestación de las heridas por larvas de
mosca ...). La muerte se produjo en el 4,3 % antes
de la intervención (por stress, caquexia ...) (Fig. 13).
El grado de recuperación de las aves hospitaliza-

das no se puede contemplar de una forma global,
ya que es muy diferente en función de la especie.
De esta forma tenemos que un 62 % de las gaviotas
se recuperó, ya que su", hábitos alimenticios les per-
miten vivir en depósitos de basuras sin tener que vo-
lar a la perfección, en tanto que en rapaces tan solo
hubo un 7 % de recuperación.
El éxito de las intervenciones sobre estructuras

óseas de aves depende en gran medida de las posi-
bles alteraciones que pueden interesar a los movi-
mientos de las artículacíones, sobre todo a nivel del
codo, ya que hemos visto numerosas aves con frac-
turas que han consolidado de forma anómala, lle-
vando una vida normal; sin embargo, otras aves con
fracturas bien reparadas pero con leve artritis que-
dan confinadas a la cautividad. Coles>' reseña va-
rios casos de aves que a pesar de tener los movi-
mientos restringidos sobreviven en la naturaleza
llegando incluso a reproducirse. A menudo la sim-
ple inmovilización del ala con cinta adhesiva da me-
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jor resultado que la intervención quirúrgica, así Re-
dig(lS) obtiene mejor porcentaje de éxito inmovili-
zando (48 %) que operando (26 %) rapaces.
Cuando hablamos de grado de recuperación nos

referimos a que el animal pueda efectuar vuelos co-
rrectos, lo que no implica que el ave sea capaz de
desenvolverse con plena satisfacción en su medio
ambiente. No hemos podido llevar a cabo un segui-
miento exacto de las rapaces soltadas previo paso por
un Centro de Recuperación ya que sería indispensa-
ble llevarlo a cabo con radiotransmisores, por ello
nos aventuramos a dar por bueno este 7 %, ya que
se trata de aves reconocidas durante un plazo de tres
meses en su nicho debido a que iban identificadas
con anillas de colores o colorantes de anilina en el
pecho.

Discusión _

La traumatología en aves silvestres tiene grandes
limitaciones ya que nos enfrentamos con animales
de difícil manejo, que presentan con frecuencia frac-
turas conminutas. El periodo de tiempo entre la apa-
rición de la lesión y la hospitalización es relativamen-
te largo, contante además con las numerosas
fracturas abiertas y contaminadas. Estas aves presen-
tan también problemas de rehabilitación tales como
la pérdida de las masas musculares pectorales debi-
do al pobre ejercicio realizado en las jaulas, cambios
de comportamiento por «olvidar» su miedo al hom-
bre, disminución de la capacidad de cazar haciendo
que el porcentaje de capturas sean menores.
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Según Hymphrey, de 179 aves hospitalizadas para
tratamiento quirúrgico, 98 (55 %) fueron devueltas a
la naturaleza en un nicho biológico para ellas, 42 mu-
rieron en el plazo de un mes, 21 desaparecieron y
tan solo 35 se adaptaron perfectamente.
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Bayer presenta el más avanzado sistema antipulgas
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Fruto de la investigación en sus laboratorios, Bayer ha con-
seguido un sistema antipulgas original y revolucionario. Un
sistema eficaz y definitivo que, a diferencia de los antipulgas
tradicionales, tiene en cuenta el ciclo vital del parásito y las
condiciones que propician su reproducción.
Actualmente las pulqas encuentran en los hogares de todo

el mundo las condiciones ideales para vivir y reproducirse
tranquilamente. Incluso un regulador natural como son los
cambios atmosféricos son ineficaces hoy en día debido a que
en invierno se usan alfombras y calefacción. Estos factores
propician que el ciclo de vida del parásito sea continuo.
Bayer ha tenido en cuenta todos estos condicionantes en su

sistema antipulqas. Por ello, resulta eficaz y definitivo. El
sistema consta de dos productos: para el animal, TIGUVON en
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gotas; para el hogar, Spray Antipulgas Hogar.
TIGUVON en gotas es un método nuevo y original.
Las gotas se aplican directamente sobre la piel del animal.

Por su especial formulación la sustancia activa se reabsorbe
en breve espacio de tiempo y se distribuye a través de la circu-
lación sanguínea. Así, todas las partes del cuerpo del animal
quedan cubiertas con una protección invisible. Cuando las
pulgas chupan la sangre del animal, TIGUVON actúa fui mi-
nantemente.
Bayer no olvida que, cuando un animal tiene pulgas, infesta

a su vez el hogar. Por esta razón, existe el NUEVO Spray Anti-
pulgas Hogar. Un complemento que contribuye a la eficacia de
TIGUVON y asegura una acción total en la erradicación de las
pulgas.



NO BAJE DE SO

Un título de anticuerpos de 80 (prueba de la Inhibición de la Hernaglutinación) 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

rio 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-O
a las 6 semanas de edad: 71 %
de los cachorros con un título
de anticuer os maternales de
80 res ondieron Qositivamente.
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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TITULaS EN EL MOMENTO DE LA VACUNACION

CON NOBI-VAC PARVO-C

Laboratorios Intervet, S. A.
Polígono Ind. «El Montalvo». Salamanca.
Tel. 2198 oo. Télex 26.837. -,

@terv~
wanzamos investigando...
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r------" ¡ CALCIO
AD3

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. _-o


