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La Investigacion
es lo p'rimero

Purina lleva més de 60 afios
investigando sobre la nutricion
animal. Ello ha contribuido a una
extraordinaria mejora en la nutricion de
animales de compafia, y a que muchos
de ellos disfruten hoy en dia de una
vida més larga y saludable en todo

el mundo. Y esto ha sido posible
gracias al empefio y a la dedicacion

de Purina, por conseguir mejores
productos a través de la investigacion.
Porque para Purina la investigacion

ha sido siempre lo primero. Desde

el principio.

Alla

£/0S y hace
tlemp_0 _

urina inicié sus actividades en
Pinvestigacién sobre nutricion animal
en 1925 con la creacion del Purina
Research Farm en Missouri, U.S.A.
Desde entonces y gracias a extensos
estudios dé investigacion se han

alcanzado algunos de los mas
importantes logros en nutricion para
animales de compafiia, como fue en su
dia la creacion de la primera dieta
completa de alimentacion seca para
perros.

8000 Perros
1000 gatos ~

observados baj
2.p.untos de Vista

Purina concede hoy mas importancia
gue nunca a la investigacion. Asi,
cualquier producto nuevo o
modificado, con un perfil dietético
distinto, o que contenga ingredientes
nuevos Yy diferentes a los de un
alimento de Purina ya en el mercado, €



-investigado y probado en cinco areas
distintas: Palatabilidad, Digestibilidad,
Reproduccion  Crecimiento y
Mantenimiento. Cada
una de las areas
anteriores es
estudiada de
forma
exhaustiva
siendo miles
los perros
y gatos
observados por Purina para desarrollar
sus investi-
gaciones en
nutricion.

Sus culdados

y nuestros alimentos,
una buena
combinacion para
la vida

Millones de animales de compafiia
disfrutan de una vida mas larga

y saludable, gracias a una equilibrada
nutricion y a los atentos y rigurosos
cuidados de profesionales como usted.
Purina ha desarrollado una completa
gama de productos destinados a
proporcionar una nutricion completa y
equilibrada a perros y gatos. Productos
avalados por mas de 60 afos de
investigacion y que han contribuido

a hacer de Purina el lider mundial

en alimentacion animal. Productos

que Purina pone en sus manos para
asegurarles una vida mas larga

y saludable. Porque nuestro objetivo
es el mismo, y juntos podemos lograrlo.
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En animales
de compaiiia

Un problema sanitario
Un problema social

En los nucleos urbanos, donde las

personas ‘conviven en estrecho

contacto con los animales, es

precisamente  donde mayor grado

de difusion e intensidad alcanzan los _—

parasitos intestinales en el perro y el gato. [, Ploa ..\
, CONSEjO \

: A SU 1
o _ \" E1ERINARIO,
Antihelmintico de amplio espectro para el ~
tratamiento por via oral de las Nematodiasis ........ |

intestinales en perros y gatos.

PROGRAMA DE LUCHA CONTRA LOS PARASITOS INTESTINALES

Hembras reproductoras: Administrar una dosis de CANEX unos dias antes o después del
acoplamiento, repetir dos semanas antes del parto y posteriormente cada dos semanas
mientras estan amamantando a su prole.

Animales recién nacidos: Dar una dosis de CANEX a la 2.2,4.28° Y 12.° semana de vida.

Animales adultos: 2-3 tratamientos por afio. Administrar una dosis 15 dias antes de que los
animales vayan a someterse a un esfuerzo especial: temporada de caza, carreras, concur-
S0s, vacunaciones, viajes, etcétera.

TABLA DE DOSIFICACION

Hasta
Pesa Kg. ~ 4-B B-11 11-14 14-17 1B-21  21-24
PERROS Tabletas 112 1 1112 2 2112 3 a1
cm. de pasta ... 1-2 3 4 5 6-7 8 9 Producto fabricado  por:
Hasta f
Peso Kag. 1 1-2 2-3 3-4 4-5 5-6 6-7 p I Z e r
GATOS Tabletas .......cocovvvevevevinieiniis 12 1 1172 2 2112 3 3112 DIV|S|ON VETERINARIA .
cm. de pasta ..... 1 3 4112 6 712 9 10112 S. Sebastion  de los Reyes (Madrid)



Editorial

Hace ahora 70 afos, en 1918, Thomas
Mann escribié uno de los libros que con ma-
yor"sensibilidad y elegancia ha descrito la re-
lacion entre el hombre vy el perro: «Sefior y
perro». Quisiera que este editorial de nues-
tra revista sirviera de recordatorio de esta pe-
quefia obra de arte, todavia poco conocida
entre los que dedicamos nuestra actividad
profesional a los animales de compafiia. Tho-
mas Mann, escritor nacido en Lubeck en 1875
considerd siempre que la intervencion de la
politica en el arte era un inmenso peligro;
para €l la creacion artistica debia surgir del
recogimiento, de la intimidad del alma, del
respeto profundo ante lo humano, de la hu-
mildad y del silencio. La obra «Sefior y pe-
rro» resulta paradigmatica 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 prélo-

go de una de las ediciones en espafiol (1):

«quien busque la descripcion de faciles amo-
rios al estilo de novela «rosa»; quien busque
la gratuita excitacion de la patrafia policiaca
o tan sélo la vivacidad del argumento de una
movida narracion, que cierre inmediatamen-

(1)F. Oliver Brachfeld. Prélogo de «Sefior y perro».
Obras completas de Thomas Mann (1968). Plazay janés,
Barcelona.

te este libro, pues quedaria defraudado». En
efecto ¢cudl es el argumento de «Sefior y pe-
rro»? Se puede resumir en muy pocas pala-
bras: el autor nos presenta un perro, «Baus-
chanx», sencillo y trivial, y su relacion con su
duefio, en el marco de una bucdlica regién
a orillas del pequefio rio Isar. Se describen
con delicada exquisitez la adquisicion del
can, sus paseos por el bosque, sus cacerias,
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 habia llegado
al cénit de lavida, 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 habria con-
fiado sin titubeos el cuidado de mi persona
y la de todos los mios» (jojala inspirasemos
semejantes sentimientos en la sociedad!).
Poco mas se puede decir sobre el argumen-
to de esta breve narracion. «Sefior y perro»
se disfruta de la primera a la Ultima pagina
y no me cabe ninguna duda de que su lec-
tura (o relectura en muchos casos) nos hara
comprender mejor la hermosa e intima rela-
cion que en numerosas ocasiones se estable-
ce entre el hombre y el perro.

Lluis Ferrer



duphapind®

Induetorde paramunidad para proteger

a los cachorros del sindrome
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
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munidad celular), y otorgando,
por tanto, una proteccion rapi-
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fecciosas.

Administrado dos veces en las
primeras 48 horas de vida,
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Tumores productores de
inmunoglobulinas.

Mieloma multiple IgA en el perro

Resumen. Los tumores productores de inmunoglobulinas en el perro estan
principalmente asociados a procesos linfoproliferativos. Entre estos tumores,
el mieloma mdltiple en el perro es uno de los mas comunes y la causa
mas frecuente de una gammapatia rnonoclonal. Este tipo de tumor tiene
una incidencia baja y su diagndstico suele ser dificil en base de la poca
especificidad y gran variedad de signos clinicos. En este trabajo se describe
un caso clinico de un mieloma mudltiple IgA, su presentacion, diagndstico,

tratamiento 'y evolucién.

Abstract

Immunoglobulin-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 clinical 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, Haernatopoietic tumors,
Oncology.

Introduccién

Las inmunoglobulinas  (anticuerpos) son molécu-
las proteicas producidas por las células plasmaticas
como resultado de una interaccion entre los linfoci-
tos B previamente sensibilizados por el antigeno, y
este antigeno especifico propiamente dicho. Estos an-
ticuerpos se encuentran por todo el organismo, pero
su mayor concentracion la vamps a encontrar en el
suero sanguineos?'.

Es bien conocida la capacidad de un animal de
producir una reaccién inmunitaria ante un antigeno,
sin embargo debemos diferenciar dos tipos de res-
puestas: la produccion de anticuerpos a través de los

A. Font

I. Durall

]-M. Closa

]. Mascort

Ars Veterinaria, Barcelona

Gran Premio
Premios AVEPA-PURINA 1987

Palabras Clave: Mieloma multiple;
Tumores hernatopoyéticos,
Oncologia.

Aceptado para publicacion:
Octubre 1987.
Correspondencia:

Ars Veterinaria,

Cardedeu 3,

08023 Barcelona.

linfocitos B Y la inmunidad celular mediada por los
linfocitos T.

Las células B poseen receptores en su superficie
especificos contra antigenos. Estos receptores son
moléculas de inmunoglobulinas las cuales atrapan el
antigeno desencadenando luego una respuesta inmu-
nitaria. No obstante, esta unién antigeno receptor no
es suficiente para el sistema inmunitario y es nece-
sario que el antigeno previamente haya sido proce-
sado por ciertos macr6fagos, que de esta manera per-
mite que permanezcan residuos de este antigeno en
la membrana celular provocando una respuesta in-
munitaria superior. Tanto los linfocitos B como los
T responden a los antigenos solamente si existe evi-
dencia de antigeno en la membrana de estos rnacré-
fagos. Una vez se ha producido la interaccién en la
superficie de las células B, éstas se dividen y se di-
ferencian en dos tipos: las células plasmaticas 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 mas fuerte si se pro-
duce wuna segunda exposicibn con el mismo
antigenov™

Las células plasmaticas son células de forma ovoi-
de, de 8 a 20 mm de diametro, que se encuentran
distribuidas por todo el organismo pero en mayor
concentracion en el bazo, la médula de los ganglios
linfaticos y la médula dsea. Poseen un nicleo redon-
deado y un citoplasma muy rico en ribosomas que
producen los anticuerpos. Poseen también un com-
plejo aparato de Golgi por donde son rapidamente
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Fig. 1.

excretadas estas inmunoglobulinas. Estas células son
capaces de sintetizar mas de trescientas moléculas de
anticuerpos  por segundo. Las células plasmaticas vi-
ven un promedio de tres a seis dias(Z5).

En el perro existen cuatro clases de inmunoglo-
bulinas, 1gG, IgM, IgA, Y la IgE. La IgG es la que
se encuentra en mayor concentracion en el suero.
El perro posee cuatro subclases: 1gGl, 1gGz, 1gGzb,
IgGzc. Su principal accion reside en la defensa de
los espacios tisulares debido a su pequefio  tamafio
que le permite escapar del torrente circulatorio  mas
facilmente que otras clases. La IgM es la mayor y se
encuentra  confinada practicamente  en el sistema vas-
cular. La IgA se encuentra solo en pequefias  canti-
dades en el suero animal, pero es la que méas se en-
cuentra en las secreciones  externas del organismo,
y su principal accion es prevenir que se adhieran los
antigenos a las superficies celulares. La IgE se en-
cuentra en pequefias concentraciones en el suero ca-
nino, pero tiene no obstante mucha importancia en
las reacciones de hipersensibilidad tipo | (alergias y

anafilaxis) asi como en las infestaciones parasita-

rias(Z5).

Estas inmunoglobulinas producidas
las plasmaticas que nos encontramos
una mezcla compleja de anticuerpos

154

por las célu-
en el suero, son
contra una arn-

plia gama de antigenos. Debido pues a esta hetero-
geneidad es imposible realizar un andlisis especifico
de su estructura.

Las células B pueden llegar a ser cancerosas con
el resultado de una linea clonal de células plasmati-

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 plasmaticas es conocido como mieloma.
Las proteinas de los mielomas se conocen como pa-
raproteinas'P'

El término gammapatia o hipergammaglobulinemia
se utiliza para cualquier proceso en el cual se pro-
duce un incremento  patolégico de los niveles de in-
munoglobulinas. Tenemos dos tipos de gammapatias,
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 estan asociados a trastornos
linfoproliferativos"v. Estos procesos con lineas clo-
nales malignas de células B incluyen los siguientes
procesos: mieloma mdaltiple, leucemia linfocitica cré-
nica, macroglobulinemia primaria (Waldenstrbom's) vy
linfosarcoma ~ con fabricacion ~ monoclonal de cual-
quier clase de inmunoglobulina. Existen también en
el perro otros procesos como la gammapatia mono-
clonal asociada a la Ehrlichiosis™, asi como la gam-
mapatia monoclona:l  benigna no asociada con nin-
gun tipo de malignidadw' pero dificil de realizar el

diagnostico  diferencial de la «latente» presentacion
del mielorna™.
Por otro lado, se han descrito tumores de células

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

Mieloma maltiple en el perro

La incidencia de los tumores de células plasmati-
cas en el perro guarda relacion con la del hom-
bre(1Z,13y Aproximadamente, el mieloma multiple 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 malignos™? y un 3,6 % de todos
los tumores primarios y secundarios  de hueso diag-
nosticados  por biopsia'l".

La etiologia del tumor es desconocida, aunque va-
rios factores se ha demostrado experimentalmente
que estan involucrados;  predisposicion genética, es-
timulaciébn  genética cronica 'y varios tipos de virus
han sido estudiados"!". Lo que si parece bastante
probable es que una inmunoestimulacion permanen-
te pueda resultar en una proliferacion  de una linea
clonal de células con el resultado de células tumo-
rales plasrnaticasv".

Las manifestaciones clinicas de este proceso apa-
recen en perros viejos, de edades normalmente Su-
periores a los nueve afos, sin diferencia entre raza



A. Font et al. Tumores productores de inmunoglobulinas
Tabla |
Dia
6 16 51

Urea mg/dl 298 241 37 370
Creatinina mg/dl 2.7 2.3 0.5 2.3
Potasio megq/dl 38 N.O N.D 3.7
Calcio mg/di 10.4 N.O N.O 94
Proteinas  totales gr/loo 7 N.O N.O 12
SEDIMENTO
Color 'y aspecto amarillo amarillo amarillo amarillo

normal normal normal normal
Peso  especifico 1.015 1.012 1.015 1.016
pH 6.5 60 65 7.0
Proteinas + + + + + + + + + 4+ + + + + + +
Cuerpos  cetonicos negativo negativo negativo negativo
Glucosa negativo negativo negativo negativo
Bilirubina negativo + + +
Sangre + + + + + + + ++++
Bacterias Mod. Mod. Oc. Mod.
Cristales Oc. Oc. negativo Oc.
Hematies (por campo) 3-4 5-6 3-4 6-8
Glébulos  blancos 2-3 4-5 la 10-15
Células epiteliales Oc. Oc. Mod. Mod.
Cilindros negativo negativo negativo negativo
Proteinas  Bence jones N.D N.O N.O + + + +

N.D.- No determinado
Mod.- Moderado

Determinaciones  bioquimicas realizadas mediante un espectofotémetro

Oc.- Ocasionales

Valores semicuantitativos de 0 a 4

Gricel RD]-55.

La deteccion de las proteinas de Bence jones fue realizado mediante acidificacion de la orina con &cido acético y posterior calentamiento al bafio
marfa formandose un enturbamiento indicativo de la presencia de este tipo de proteinas.

y sexov".

El curso insidioso de la enfermedad puede dar lu-
gar a una sintomatologia no muy clara, que junto
con la poca especificidad muchas veces de los sig-
nos clinicos, puede enmascarar el proceso durante
mucho tiempo, a veces hasta un afio(16)Sin embar-
go, la mayoria de los signos clinicos tipicos apare-
cen en un espacio de tiempo aproximado de treinta
dias(16).

Los signos clinicos que podremos encontrar son
consecuencia de:

- El efecto de la paraproteina producida por estas
células malignas: hemorragias, hiperviscosidad, ne-
frotoxicidad.

- Lainfiltracion de células B tumorales en los dis-
tintos oOrganos: lesiones Gseas, infecciones, anemia.

La presencia de inmunoglobulinas monoclonales
(paraproteina o proteina M) se produce en un 75 %
de animales afectados de tumor de células plasmati-
cas(13)Esta proteina M puede interferir con la agre-
gacion plaquetaria y la liberacion del factor Il pla-
quetario y dar lugar a hemorragias a pesar de que
el nimero de plaquetas sea norrnalv?.  También se
ha demostrado que esta proteina M puede interferir
y alterar diversos factores de coagulaciénv®,  dando
lugar a prolongaciones en el tiempo de protrombi-
na y el-parcial de tromboplastina sin aparente reduc-
cion en los niveles de estos factores de coagula-
ciOn<22).Esta tendencia a hemorragias aparece
aproximadamente un tercio de los perros con mie-
loma multiple y clinicamente se traduce en epista-
xis, hemorragias en las encias, petequias y equimo-
sis subcutaneas y hemorragias gastrointestinales'".

El aumento de proteinas en el suero puede dar lu-
gar a que la viscosidad de éste aumente, dependien-
do del tipo, tamafio, forma y concentracion de esta
proteina M en la sangre. Normalmente esta hipervis-
casidad del suero va asociada a gammapatias mono-
clonales IgA e IgM(23)Aproximadamente un 30 %
de los animales afectados de mieloma mudltiple 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-
cion de la conversion fibrinégeno a fibrina'<". Por
otro lado, el aumento del volumen intravascular
como resultado de una elevacion de la presion on-
cotica de las proteinas provoca una distensién vas-
cular, trombosis y ruptura mecénica de los peque-
fios capilares sanguineos dando lugar a la aparicion
de més hemorragiasv". Otras manifestaciones clini-
cas de este aumento de la viscosidad son también
defectos de vision y audicién, desmayos, fatigay de-
presion, distension de las venas periféricas, ataxia,
demencia, insuficiencia renal e insuficiencia car-
diaca(2413,4,18).

Todas las inmunoglobulinas estdn compuestas de
una subunidad bésica compuesta de cuatro cadenas
polipeptidicas unidas, pertenecientes a dos tipos: una
cadena larga llamada pesada o H y una cadena cor-
ta o ligera o0 19). Estas proteinas de Bence-lones de
tamafio pequefio son filtradas por el glomérulo y
aparecen en la orina donde pueden ser detectadas
por varios métodos. Lapresencia de estas proteinas
pueden provocar lesiones en los tdbulos renales o
sencillamente precipitados proteicos que provocan
obstrucciones de estos tubulos, interfiriendo con la
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Tabla 2
Dia
6 16 51
Viscosidad de la sangre N.D N.O N.D 139 centipoise
PROTEINOGRAMA
Proteinas  totales gr/dl N.O N.D N.O 10.5
Alblimina N.D N.o N.O 2310 % 2425  gr/dl
Globulina alfa, N.D N.D N.D 270 % 2.83 gr/di
Globulina  alfa2 N.O N.D N.O 330 % 3.46 gr/cll
Globulina  beta N.D N.O N.O 310 % 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  alblimina-globulina N.O N.O N.O 03

N.O. - No determinado

La determinacion y separacion de las proteinas séricas y en 13orina se realiz6 mediante electroforesis y en un medio de acetato de celulosa. La medicién
cuantitativa se realiz6 mediante espectro fotometria. .
La viscosidad de la sangre fue valorada con un viscosimetro cie Hess con doble capilar simultaneo y unos valores control de 1.10a 1.22 centipoises.

Tabla 3
Dia
6 16 21 51
Hematies  (millones) 4.4 36 3.4 6.5 6.4
Hemoglobina ~ gr/IOO 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. % 309 333 333 333 333
Morfologia Am. pilas Am. piJas Arm. Dpilas Am. pilas Am. pilas
de moneda de moneda de moneda de moneda de moneda
Rericulocitos % 2 3 5 5 N.O
Leucocitos  (mil) 6 11.4 36 8.2 92
Basofilos % 0 0 0 0 0
Eosinéfilos % 0 0 1 0 o
Mielocitos % 0 0 0 0 0
Metarnielocitos % 0 0 0 0 0
Neutréfilos  cayado % 6 6 5 3 8
Neutréfilos
segmentados % 78 78 81 77 88
Linfocitos % 14 16 12 18 4
Monocitos % 2 0 1 2 0
Células plasmaticas % 0 0 0 0 0
Morfologia  leucocitos N N N Granulaciones N
Toéxicas
Plaquetas  (mil) 270 250 Ad. Ad. A.d.
Médula dsea N.O N.D N.D N.O 10% plasmatica
Racimos
Ad. - Adecuadas Am. -  Aumentado
N.O - No determinado N. - Normal

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

reabsorcion celular a estos niveles">'. Entre un 30 %
Y 40 % de perros afectados de mieloma madltiple,
muestra la presencia de proteinas de Bence-lones en
la orinav™.

Aproximadamente la mitad de los animales afec-
tados de mieloma mudltiple tienen lesiones en los
huesos, provocando diversos grados de cojeras y pa-
ralisis(13) Este tumor produce un factor que activa a
los osteoclastos"?, provocando una osteoporosis Yy
osteolisis que se puede detectar radiolégicamente,
principalmente en las costillas, columna vertebral,
pelvis y huesos largosv". Estas lesiones pueden fa-
vorecer la presentacion de fracturas espontaneas, de-
bilidad, dolor, cojeras e incluso paralisisP-?".  Los
signos neuroldgicos son debidos a las lesiones com-
presivas extradurales de la médula espinal por la ex-
tension 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 funcion renal también
interviene en la regulacién del calcio"?".

Una predisposicion  a las infecciones es una com-
plicacién frecuente como causa de muerte de un
mieloma maltiplev".  Se han descrito dos razones
principales de este alto riesgo de infecciones; la pri-

A. Font et al. Tumores productores de inmunoglobulinas

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

mera es que los niveles normales de inmunoglobu-

linas se encuentran disminuidos debido a la prolife-
racion de células tumorales en la médula dsea 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 macrofagos a suprimir la produccion de
anticuerpos"?'

Fundamentalmente por la misma razén expuesta
anteriormente, existe una disminucion en la médula
6sea de células de la serie roja. Por otro lado, la ten-
dencia a las hemorragias provocard una pérdida de
sangre frente a la cual la médula dsea se vera inca-
paz de reaccionarv”. En las manifestaciones clinicas
debidas al efecto de la paraproteina hemos citado la
tendencia a las hemorragias por la interferencia con
la agregacion plaquetaria. Debemos afiadir que en ca-
sos muy avanzados se puede ver afectada la serie pla-
quetaria, produciéndose una trombocitopenia  cuan-
do la extension tumoral a nivel de la médula dsea
es muy grande, acompafiada generalmente de una
anemia aplasicav?'.

Mieloma mudltiple IgA en el perro: Caso
Clinico

Un perro de raza Foxterrier, macho, de 14 afios
de edad y de 10 kg de peso, que padecia una insu-
ficiencia cardiaca valvular desde Julio de 1983, fue
visitado en Septiembre de 1986 con una historia de
tos, anorexia y depresion progresiva. El animal esta-
ba tomando Digoxina y Furosemida y durante este
espacio de tiempo habia tenido algunas descompen-
saciones con tos fundamentalmente, que se habian
resuelto ajustando las dosis y afiadiendo bronco di-
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Fig. 4. Radiografia de la region pélvica en posicion ventro dor-
sal. Obsérvese la presencia de zonas racliollcidas en las alas del
fleo.

latadores (Aminofilina 10 mg por kg de peso) y An-
titusigenos (Codeina 5 mg) tres veces al dia.

En la exploracion clinica el animal presentaba
buen aspecto, las mucosas y el estado de hidratacion
eran normales, tenia una temperatura rectal de 38°
C y los ganglios asf como la palpacion de la cavi-
dad abdominal no presentaban ninguna anormalidad
aparente. En la auscultacién cardiaca nos encontra-
mos con la existencia de un soplo sistdlico en el
lado izquierdo grado II, con su punto de maxima
intensidad en la zona de la valvula mitral, asi como
la presencia de raies en la auscultacion pulmonar. Se
realiz6 una primera valoracién rutinaria consistente
en un recuento y hemograma completo, proteinas
totales, funcion renal, electrolitos y radiografias de
torax.

Los andlisis revelaron una anemia regenerativa (Ta-
bla 3), una gran elevacién de la urea y la creatinina
(Tablal)junto con una orina hipostenurica (1015)que
sugerian la presencia de una insuficiencia renal. El
potasio, las proteinas totales y el calcio se encontra-
ban dentro de los limites considerados normales. La
radiografia torécica revelaba un edema de pulmon
y un agrandamiento global del tamafio del corazon
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Fig. S. Fotografia desde mas cerca de la region pélvica (ileon) en
la que se puede observar que estas zonas radiolicidas correspon-
den a lisis del hueso.

(cardiomegalia generalizada).

No se realizaron mas pruebas y se dispuso un cam-
bio de medicacion retirando la digoxina, debido a
que los niveles sanguineos aumentan cuando la fun-
cion renal no es correcta provocando intoxicaciones.
Se afiadié un vasodilatador mixto, el Prazosin 0,25
mg tres veces al dia. La dosis de Furosemida fue
aumentada a 40 mg cada 8 h. También se recetaron
complejos vitaminicos totales, sulfato ferroso 250 mg
una vez al dia y un anabolizante esteroideo 20 mg
cada siete dias.

A los seis dias (dia 6) el animal presentaba el mis-
mo cuadro clinico de anorexia y tos. Persistia la ane-
mia (Tabla 3), asi como la presencia de la urea y la
creatinina altas junto con una orina que seguia hi-
postendrica, si bien por otro lado el edema pulmo-
nar habia disminuido considerablemente.

A los diez dias (dia 16)se produjo una mejoria cli-
nica, el animal se encontraba mas animado y acti-
vo, estaba comiendo con cierta regularidad y la tos
practicamente habia desaparecido. Los anélisis de-
mostraban que la urea y la creatinina se encontra-
ban dentro de los limites normales, si bien persistia
la anemia y aparecia una leucopenia. Se mantuvie-



Fig. 6. Aproximacion desde muy cerca de la region de la cresta
iliaca en la que se puede observar claramente la pérdida de la
estructura Gsea normal de esta zona.

ron los mismos medicamentos y se afiadi6 un anti-
bidtico: Amoxicilina 200 mg dos veces al dia.

El siguiente control sanguineo a los cinco dias (dia
21) era ya normal (Tabla 3). Se retir6 el antibidtico
y se mantuvo el resto de los farmacos.

Al mes (dia 51) el animal fue visitado con un cua-
dro de anorexia, debilidad generalizada, cojera y do-
lor acusado en el tercio posterior. La exploracion  re-
velaba la presencia de mucosas normales pero una
gran congestion  de los vasos de la esclerética (Fig.
2), dolor en la regi6on lumbar, preferentemente a ni-
vel de la articulacion  coxofemoral, junto con la pre-
sencia de un ritmo normal a la auscultacion y pre-
sencia de soplos sistélicos grado Ill en ambas
regiones precordiales.  Se procedi6 a realizar un elec-
trocardiograma,  recuento y hemograma, proteinas to-
tales, valoracién de la funcién renal, electrolitos vy ra-
diografias de la regiobn  lumbar y pélvica.  El
electrocardiograma reflejaba la presencia de un blo-
queo de primer grado (espacio P-R>0,13 seg.) apari-
cion 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-
vacion en forma de pico tipica en la region de las gammas de
aspecto monoclonal. Gammapatia monoclonal.
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Fig. 8. Proteinograma en orina. Presencia de una banda mono-
clonal en la region gamma en forma de pico. Gammapatia mo-
noclonal. Se corresponde perfectamente con el proteinograma sé-
rico.

tinina y proteinas totales se encontraban  muy aumen-
tadas (Tabla 1). Las radiografias de la region lumbar
eran normales pero en la toma de la region pélvica
se observaban zonas radio ldcidas que correspondian
a zonas de osteolisis, concretamente en la zona ilia-
ca. El siguiente paso fue determinar mediante elec-
troforesis la elevacién de las proteinas totales séricas.
El proteinograma indic6 una gammapatia  mono-
clonal.

Los datos de que disponiamos
eran suficientes para sospechar

hasta el momento
la presencia de un

mieloma multiple, sin embargo se procedi6 a hacer
una valoracion de las proteinas de Bence-lones en
la orina, electroforesis  de las proteinas de la orina,

evaluacion de la médula Osea mediante punciéon en
la cresta iliaca y la determinacién de la viscosidad
de la sangre.

Se detectaron  proteinas de Bence-lones en la ori-
na y el proteinograma  presentaba una elevacion mo-
noclonal en la zona gamma, asi como numerosa pre-
sencia de grandes e inmaduras células plasmaticas en
la preparacion  de la médula Gsea. La posterior  de-
terminaciéon  mediante  inmunoelectroforesis de la pa-
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Fig. 9. Inmunoelectroforesis en medio de acetato de celulosa, con
Anticuerpos Anti-suero humano. Las imagenes Inmunoelectrofo-
réticas muestran un doble arco concéntrico de IgG corro en la
region rapida no significativo, debido posiblemente a un exceso
de antigeno y a la no total especificidad del anticuerpo. Un arco
IgA centrado a la aplicacién y de morfologia propia de parapro-
teinas.

Muestra asimismo una disminucién y ausencia de cadenas ligeras
Kappa y Lambda respectivamente.

A pesar de la inespecificidad relativa antigeno/anticuerpo, el sue-
ro canino es compatible con una garnrnapatia A de cadenas pe-
sadas. .

raproteina dié como resultado el diagndstico de un
rnielorna mdaltiple IgA.

El animal fue tratado con Prednisona 2,5 mg dos
veces al dia y Melfaldn 1 mg una vez al dia durante
10 dias y luego pasar a 0,5 mg una vez al dia 15 dias.

A los dieciseis dias de la instauracion del tratamien-
to, el animal fue ingresado en un estado de depre-
sion total, deshidratacion de un 10 %, vomitos, dia-
rreas, declinando el propietario hacer ningun tipo de
medicacion procediéndose a realizar la eutanasia. Asi-
mismo no se permitid la necropsia y posterior estu-
dio anatomo patoldgico.

Discusion

El caso clinico descrito representa un ejemplo cla-
ro de signos clinicos asociados a la proliferacion de
células tumorales y a la presencia de proteinas mo-
noclonales, anemia, anorexia, depresion, debilidad
generalizada, cojera, dolor, congestion conjuntiva es-
clerética, insuficiencia renal e insuficiencia cardiaca.
Sin embargo, la poca especificidad de la sintornato-
logia inicial y la insuficiencia valvular, hacen que sea
dificil la sospecha del proceso tumoral.

La aparicion de signos como el dolor y la cojera
no relacionados con la insuficiencia cardiaca son de-
terminantes para proceder a investigar la causa de
esta nueva sintomatologia. La utilizacion de los ra-
yos Xy la presencia de lesiones de ostealisis a ni-
vel del ala del ilion nos pueden hacer pensar en la
presencia de un mieloma mdltiple. No obstante, es-
tas zonas de lisis dsea, a pesar de ser una region del
esqueleto considerada como hematopoyética, implica
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Fig. 10. Célula plasméatica en mitosis en el centro de la fotogra-
fia. A la derecha, otra célula plasmatica de tamafio mas reducido.
Las células nucleadas restantes son polimorfonucleados neutréfilos.

Fig. 11. Células plasmaticas grandes de tamafio variable, con ci-
toplasma abundante y basofilo. También se observan polimorfo-
nucleares neutrofilos. '

un diagnostico diferencial con varios tumores como
carcinomas, reticulosarcomas y otras lesiones no tu-
morales(27)

En enfermedades crénicas como en nuestro caso,
a veces no se realiza un seguimiento Yy protocolo co-
rrecto, existiendo la posibilidad de que pueda haber
simultdneamente  dos procesos que pueden confun-
dir facilmente al clinico.

La determinacion rutinaria de las proteinas totales
va a dar la entrada para la determinacion de un pro-
teinograma y posterior descubrimiento de una gam-
mapatia monoclonal, lo cual va a ser decisivo para
el diagndstico definitivo, teniendo en cuenta que
para diagnosticar un mieloma mdltiple en el perro
se considera que por lo menos deben cumplirse dos
de las siguientes condiciones™".
1.-Presencia de una gammapatia monoclonal en el
proteinograma  sérico.

2.- Evidencia de lesiones de osteolisis.

3.- Proteinas de Bence-jones en la orina.

4.- Aumento del ndmero de células plasmaticas en
la médula Osea.



La aparicion de proteinas de Bence-lones en la ori-
na debe realizarse por métodos especificos  debido
a que las tiras comerciales para la deteccion de al-
bimina no detectan este tipo de proteinas.

La presencia de una gammapatia  monoclonal  en
el proteinograma  de la orina es un dato mas que nos
ayuda en el diagnostico  definitivo.

Aunque exista ya evidencia de un mieloma multi-
pie debe realizarse siempre sistematicamente el diag-
nostico diferencial de las gammapatias  monoclona-
les, detectar la paraproteinav”, y examinar la médula
6sea(8) La leucemia linfocitica cronica, la macroglo-
bulinemia primaria y la ehrlichiosis son procesos que
cursan con gammapatias monoclonales  pero no pre-
sentan lesiones  Gseasv".

El examen de la médula Gsea revela un 10 % de
células plasméaticas  (valores normales entre 1% Y
2 %)@y, abundantes  formas inmaduras y aparicion
de racimos.

La inmunoelectroforesis en este caso no se pudo
realizar con antigeno especifico canino por no estar
disponible en nuestro pais, sin embargo, la aparicion
de un arco IgA centrado propio y tipico de para-

proteinas es altamente sugestivo de una gammapatia
tipo A, a pesar de la inespecificidad antigeno-
anticuerpo.

La existencia antes del diagndstico 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 infiltracion
celular a nivel de la médula 06sea(13). Los complejos
vitaminicos 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 plasmaticas, por lo que estos derivados de-
ben ser evitados hasta que otros estudios sean reali-
zados'v.

El ligero aumento de la viscosidad
Tabla 2) en este caso, clinicamente correspondia  con
la distension  de venas periféricas (vasos de la con-
juntiva) vy en el agravamiento  de la insuficiencia  car-
diaca debido a que el corazon soportaba un esfuer-
zo extra al tener que bombear un volumen anormal
de sangre mas espesav™, La utilizacion de un vaso-
dilatador mixto permitia una disminucion  de la pre-
sion de carga y de descarga disminuyendo con ello
la regurgitacion  valvular. Asimismo la Furosemida, al
disminuir  la hipervolemia que existia debido al
aumento de la presiébn venosa oncotica de las pro-
teinas, bajaria la presion venosa favoreciendo de esta
manera el trabajo del corazon.

A pesar de la gravedad del proceso,
cuenta la edad del animal, presencia
ciencia renal y evidencia
se instaur6 un tratamiento  médico.

Los objetivos terapéuticos  principales  eran: redu-
cir el nimero de células tumorales, control de las
infecciones  secundarias y control sistematico de los
organos  afectados?".

Una combinacion  de productos alquilantes y cor-
ticosteroides  es la que se ha demostrado como mas
efectiva hasta ahorav". Otras combinaciones como

plasmatica  (ver

teniendo  en
de una insufi-
de graves lesiones 0seas,

A. Font et al. Tumores productores de inmunoglobulinas

la Vincristina y la Doxorobicina  estdn siendo  estu-
diadas basandose en el fenémeno de aumento de ac-
tividad observado en las células tumorales después
del tratamiento alcalinizante y los mecanismos inmu-
noreguladores  que funcionan como mediadores  del
crecimiento  del tumor™.

Una vez diagnosticado y tratado con este tipo de
farmacos, puede haber wuna supervivencia  superior
a los dieciocho  meses(l3..sy No obstante, el estado
clinico de cada animal, presencia de lesiones dseas,
hipercalcemia  y proteinas de Bence jones en la ori-
na, son fundamentales  para conocer el prondstico
de cada animal enferrnovv.

A pesar de que mas de un 90 % de perros con
la terapéutica  adecuada tienen una buena respuesta
clinica inicial, se producen  células resistentes a los
farmacos. 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
fraccion de células resistentes. En estos casos el pro-
nostico va directamente  relacionado  con el estado
clinico de cada perro afectado'".

El Melfalan y la Prednisona  se utilizaron en este
caso, no recurriendo  a otros métodos como la Plas-
maféresis  (eliminacion  parcial de las proteinas plas-
maéticas) por carecer del material apropiado™>".

La mala respuesta médica fue consecuencia  de lo
avanzado del proceso y principalmente de la instau-
racion de una insuficiencia renal probablemente irre-

versible por las lesiones de los tdbulos y atrofia
secundaria a la presencia de las proteinas de Bence-
jones"?'.
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Diagnostico diferencial de las

dilataciones esofagicas

A mis padres

Resumen. En este trabajo se revisan las alteraciones del eséfago que
cursan con dilatacién del érgano, desde el punto de vista radioldgico, y se

realiza un diagnostico diferencial entre ellas.

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.

Key Words: Dilatation;  Esophagus:  Radiology.

Introduccioén

Creemos que la patologia esofagica deberia tener
un apartado mas 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 estbmago. En este trabajo se hace pri-
meramente  un recuerdo anatomico y fisioldgico del
esofago para asi poder comprender  mejor las lesio-
nes que en él vamos a encontrar. A continuacion  es-
tudiaremos  la técnica radiolégica para el estudio del
eso6fago. No mencionaremos la fibroendoscopia ni la
fluoroscopia ~ con cinerradiografia, auque opinamos
serfan oOptimos, pues en una clinica normal no se dis-
pone de los mismos.

Material y Métodos

El presente trabajo estd realizado con una reunién
de un total de 30 casos de perros de varias edades
y razas, que presentaban clinicamente  una posible
enfermedad  esofagica. Radioldgicamente se observo
una dilatacion del o6rgano cuyas causas a continua-
cibn vamos a revisar. -,

Julio Rueda
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Recuerdo anatomo-fisiolégico del eséfago

e El es6fago es un tubo musculomembranoso de

unos 30 a 60 cm. de longitud(I7-27).

Se extiende desde el final de la primera vértebra

cervical hasta el estémago.

¢ Es exclusivamente un oOrgano de transporte™>".

e Se divide en tres partes dependiendo de la region
que ocupa. (Fig. 1).

1. Es6fago Cervical. Abarca 'desde el musculo  cri-

cofaringeo o faringe posterior'!" hasta la entrada del
torax. Discurre un poco a la izquierda de la tra-
quea™.

2. Es6fago Toracico. Comprende  desde la entrada
del térax hasta el diafragmav™. Discurre en el me-

diastino, dorsalmente
la aorta descendente.
3. Es6fago Abdominal. Desde el diafragma hasta el
estbmago, es un trayecto muy corto. También se le
llama esofago subdiafragmatico y se une al estoma-
go por debajo de la undécima o duodécima  vérte-
bra toracica"?", mediante la union gastroesofagica.
La abertura en el diafragma por la que atraviesa el
eso6fago se denomina  hiato esofagicov'",

a la traquea y a la derecha de

La pared esofdgica comprende  cuatro capas:

1. Capafibrosa externa o adventicia. Es la mas ex-
terior del eséfago. Dentro del térax, la pleura me-
diastinal estd adherida a ella(28).

2. Capa muscular. En el perro se compone de dos
capas oblicuas de mausculos  estriados'<'?", que se
extiende a lo largo del 6rgano™?'. Unos milimetros

antes de su unién con el cardias cambia a musculo
liso™, esta transicion es gradualv?'.

En el gato, el primer tercio del es6fago comprende

una capa de muasculos estriados, mientras que el se-
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Fig. 1. Partes del es6fago: e. cervical, e. torécico y e. abdominal.
La radiografia estd realizada con una sonda estomacal.

gundo vy tercer tercio tienen una longitudinal  exter-
na y una capa circular interna de mdsculos  lisos(-
17) Esta particularidad de la musculatura  del esofa-
go del gato se encuentra también en el hombre™!".

Hay otros autores que dicen que solo e! dltimo ter-
cio del eséfago de! gato es de musculatura  lisa(30)
3. Capa submucosa. Es relativamente gruesa, ya que
contiene  vasos sanguineos, nervios y glandulas rnu-
cosas(27-30l,estas Ultimas son abundantes en el perro,
pocas en hombres y escasas en el gato™. La capa
submucosa permite la formacién de pliegues muco-
sales longitudinales que se identifican en el examen
radiolégico de contraste, y contribuyen a proporcio-

nar un mayor grado de distensibilidad del eso-
fago(l-28).

4. Capa mucosa. Es la capa més interna del eséfa-
go. Se compone de epitelio escamoso estratificado

con la superficie comiflcadav". Tiene conductos de
desagiie de las glandulas rnucosalesv>!".

En el perro las glandulas mucosales estdn presentes

en toda la longitud del eséfago, mientras que en el
gato s6lo estdn en la unién faringo-esofagicav". En
el gato la mucosa tiene unos pliegues transversos en
el esofago termina](28).

La mucosa sélo desempefia una actividad matriz, no
tiene propiedades  de secrecion ni absorclén'!".

El eséfago tiene dos esfinteres:

1. Esfinter faringo-esofagico o «boca esofdgica». Tie-
ne una estructura anatdmicamente  bien definida, que
retine fibras musculares del cricofaringeo vy fibras que
provienen  del muisculo tirofarfngeo'!”.  Este esfinter
estd cerrado permanentemente salvo durante el paso
del bolo alimenticiot?’. Los nervios motores que ri-
gen este esfinter provienen del nervio glosofaringeo
y de la ramificacion  faringea del nervio vagov".
2. Esfinter gastro-esofagico o esfinter esofagico bajo.
No estd bien definido anatomicamente'v-é', estd
constituido  por un simple refuerzo de la capa mus-
cular. Tiene sin embargo un papel fisiolégico impor-
tante por su modo de abocamiento en el esto-
mago'!",
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Fig. 2. Acumulacion anormal de aire en esofago torécico en un
perro que presenta un cuerpo extrafio.

La union gastro-esofagica  funciona como una vélvula
flotante para oponerse al paso retrogrado del contenido

gastrico al eséfago. Cuando la presion aumenta en el
estdbmago, el esfinter se cierra y se opone al retroceso.

Estd inervado por fibras para y ortosirnpaticas"?'.

Fisiologia de la deglucion

La deglucién es una accion secuencial completa
y coordinada que transporta el alimento y el liqui-
do desde la cavidad oral al estomago™>".

La degluciéon se puede dividir en tres tiempos'?'.
1. Tiempo bucal. Es el tiempo inicial de la deglucion,
los alimentos son colocados en el dorso de la len-
gua y el bolo alimenticio es empujado hacia el ori-
ficio bucofaringeo.

2. Tiempo faringeo. Se desencadena  cuando el ali-
mento llega al velo del paladar.

3. Tiempo esofagico. Es el que mas nos interesa en
este trabajo, ocurre cuando wuna onda peristaltica apa-
rece debajo del esfinter faringeo esofagico, empuja
el volo alimenticio delante de ella. Esta onda peris-
taltica supone la activacion sucesiva y coordinada de
los muasculos  del eséfagor™.
El tiempo bucal de la deglucion
tario"?".

es el Unico volun-

Otras consideraciones anatomo-jisiologicas

« El esdfago del perro es relativamente mas largo que
el del hombre y la gravedad no juega un papel sig-
nificativo en la propulsion  del material alimenticio,
pero sin embargo el eséfago del perro es capaz de
desarrollar  una presion diez veces mayor a la que
desarrolla el hombre?'.

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

e La motilidad del eséfago estd controlada  por los
dos sistemas nerviosos: S.N.C. y S.N.F.

e La funcion normal estd mediatizada a través de la
médula, nucleus ambiguo del vago, plexo mesen-
térico y tejido muscular de la pared del es6fago?'.



Fig. 3. Aire en eso6fago
fio en

Medios de diagnostico
enfermedades

mas utilizados

cervical
torax.

producido  por un cuerpo  extra-

la entrada  del

Una DILATACION esofagica serd el resultado de in-
tentar compensar una lesion que afecte al eso-
fagds)

Generalmente, en casi todas las afecciones  esofa-
gicas podremos  encontrar una dilatacion del 6r-
gano en mayor o0 menor grado, dependiendo de
la gravedad de la lesion y de la antigiedad de la

misma.

para las
esofagicas

Anamnesis.

Examen fisico.
Radiografia.
Cinerradiografia.
Endoscopia.
Manometria.
Biopsia.

Analitica,

Los tres primeros
y en

son los medios
los cuales

de diagnostico
vamos a centrar la

atencion.

a) Anamnesis

.

Signos o sintomas de enfermedad  esofégica:
- Disfagia
- Regurgitacién
- Movimientos  de degluciéon  repetidos
- Sialorrea (salivacion  excesiva)
- Néauseas
- Vomitos persistentes
- Recurrencias  inexplicables  de enfermedad  res-
piratoria  con:
e Tos
 Disnea
e Carga nasal
- Pérdida de peso (segin cronicidad)
- Anorexia
- Voracidad
Logicamente, en una enfermedad esofigica podran
aparecer todos estos sintomas o s6lo alguno de

Julio Rueda.

Fig. 4. Forma de administrar

.

Diagndstico  diferencial ~de las dilataciones  esofagicas

el media de contraste.

ellos.

El signo DISFAGIA es un término no especifico

que se refiere a una alteracion en el acto del tra-
gado"?".
Para el diagndstico de las enfermedades  esofagicas

es muy importante la diferenciacion
GITACION y VOMITO.
REGURGITACION Es el
pasivo (no hay contraccion  abdominal) del mate-
rial ingerido antes de llegar al estdbmago, Puede
ser inmediatamente después de la ingestion o pa-
sadas varias horas(30)

entre REGUR-

movimiento  retrogrado

En general, cuando hay dilatacion esofdgica el ali-
mento puede aguantar mas tiempo en el es6fago
y la regurgitacion  sera mas tardia(23)

El alimento no estd digerido, no estd tefiido con
bilirrubina y el pH no es &cido, normalmente 6,5-
7(30) Otros autores dicen que puede ser de
7,5~8,3(32)

La regurgitacion también puede ser de material
coso exclusivamente'>".
VOMITO. Es un proceso

mu-

activo que resulta de una

secuencia de reflejos nerviosos. El contenido  del
estémago, e incluso el del intestino, pasa a la
boca?". El vomito es relativamente  facil en el pe-
rro y en el gato, pues como hemos dicho antes,

no existe un esfinter cardiaco (gastroesofagico)
definldov".

bien
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Fig. 5. Esofagograma normal del perro. La mayoria del contraste
estd en estbmago. En es6fago solo se aprecian los pliegues longi-
tudinales. La linea densa inferior es la trdquea pues aspird algo
de contraste.

Al contrario que en la regurgitacién, hay contrac-
cion abdominal, el alimento estd parcialmente di-
gerido y el pH es éacido(30).

El pH aunque en raras ocasiones, puede ser neu-
tro por tener contenido intestinal con bicarbona-
to, el cual puede neutralizar el acido gastrico>".

b) Examen Fisico

El examen fisico no es un medio demasiado Util
en los procesos esofagicos, no obstante puede apor-
tar algin dato mas para el diagnostico.

* El estado fisico del animal puede variar desde nor-
mal a emanciado, dependiendo de la gravedad del
procesov'™.

» Puede aparecer una tonsilitis 0 una faringitis, de-
bido a las regurgitaciones crénicas(30-32).

* Halitosis: por fermentacion del alimento acumula-
do en la dilataciéon esofagicav".

* Palpacion abdominal normai(30). Excepto en las
enfermedades del HiatO<31)

» Temperatura: puede haber fiebre por una infeccion
asociada, un cuerpo extrafio, una neumoniae?' o
una perforacion esofagica(32).

» En algunos casos; cuando la dilatacion afecta tam-
bién al esofago cervical, se puede apreciar ésta du-
rante la respiracion'é"?".

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

 Auscultacion: puede haber sonidos anormales en
el torax, por neumonia por aspiracién asociada, o

por movimientos de fluidos en el esé6fago dila-
tadd30-32l.

c) Radiologia

Es el medio mejor a nuestro alcance para el diag-
nostico de las enfermedades esofagicas-"".

El es6fago normal no se visualiza en una radio-
grafia sin preparacion, ya que éste se encuentra
vacio, colapsado y rodeado por tejidos cervicales y
mediastinales que son de la misma densidad radio-
grafica(S)
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Fig. 6. Esofago torécico del gato, posicion lateral.

Esojagograma

Es el estudio radiolégico del esdfago con prepa-
racion. Es la forma mas segura a nuestro alcance de
hacer un diagndstico de las dilataciones esofégicas,
ya que con él podremos valorar el tamafio, forma,
posicién y funcion del 6rgano'!”,

Consiste en administrar al animal por via oral un
medio de contraste y hacer posteriormente radiogra-
fias para su estudio y valoracion.

* Material:

- jeringa de alimentacion (50 c.c.).

- sonda géstrica so6lo si anestesiamos, pero para
el estudio del es6fago no es aconsejable'".

- contrastes:

* negativo: aire - no es aconsejable ya que es
dificil de aplicar, s6lo bajo anestesia general
y da malos resultados.

* positivo: sulfato de Bario - es el mejor para
el estudio de las dilataciones esofagicas, es in-
soluble y da mejor contraste'l".

El sulfato de Bario podemos utilizarlo en for-
ma de:

* Polvo.

* Suspension coloidal.

» Pasta (bueno para estudiar la mucosa).

- contrastes organicos iodados, solubles en agua.
El mas conocido (gastrografin) se debe de utili-
zar cuando sospechamos una rotura o perfora-
cién esofagica.

Estos contrastes son hiperténicos y por lo tan-

to absorben liquidos vy, aparte de dar una peor

imagen radiografica, no se deben utilizar en ani-
males deshidratados pues se complicaria el pro-
ceso'!™.

* Método y dosis:
En general la dosis varia de 2 a 5 ml/kg., pero 16-
gicamente en las dilataciones la cantidad variara se-
gun el grado de la misma. Asi, por ejemplo, para
llenar un megaes6fago puede hacer falta incluso
cinco veces la dosis normal.
No obstante se pueden ir dando cantidades adicio-



Fig. 7. Esofago toracico del gato, posicion oblicua.

nales hasta llegar a un diagndstico  seguro.
Antes de dar el contraste conviene cubrir el cue-
llo y térax del animal con un pafio o una toalla
para evitar que el contraste que refluye pueda
manchar la piel del mismo vy asi llegar a diagnos-
ticos erroneos  (Fig. 4).

Algunos autores aconsejan administrar el contraste
al paciente encima de la mesa de rayos y en posicion
lateralv', En nuestra opinioén, esta posicion es mas
incbmoda para el animal y podria producirse  con
mayor facilidad una aspiracion  del contraste.
Nosotros  administramos el contraste con el ani-
mal de pie y afladimos 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.

Posicién del paciente

La posicion que proporciona mejores  resultados  es
la lateral(4-8-15).

Otras serian la oblicua™, DV vy VD., estas dos ultimas
producen  superposiciones con la columna cervical y
tordcica, aunque en el caso de haber una dilatacion
esofagica marcada puede dar buenos resultados'?'.
La radiografia se debe de hacer lo antes posible des-

pués de la administracion del contraste.

Preparacion del paciente

del es6fago no se requiere
una preparacion  importante, si acaso 4 a 12 horas en
ayunas para asegurar un vaciamiento total del es6fago.
La anestesia se debe evitar ya 'que retrasa o0 inhibe
el peristaltismo del tubo digestivo y nos pueden apa-

Para el estudio radioldgico

recer falsas dilataciones por acumulacion  forzada de
contraste.
La tranquilizacion  tampoco es aconsejable ya que re-

trasa el peristaltismo vy ademéas facilita las falsas aspi-

Julio Rueda. Diagnéstico diferencial de las dilataciones esofégicas

Fig. 8. Intento de dilatar el esfinter gastro-esofagico con una sonda
de Foley en un cachorro con megaes6fago 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 algin tranquilizante debe ser un
derivado de la Acepromacina como por ejemplo el

Calmoneosan™, los cuales no afectan al peristaltismo.

Precauciones para el estudio radiolégico con
contraste en animales que presenten dilataciones
esofagicas

En general estos animales presentan disfagias por
lo que tendran wuna gran facilidad para producir as-
piracion pulmonar  del contraste. El sulfato de bario,
si se aspira en poca cantidad y tratindose de pul-
mones sanos es bien tolerado por el organismev",
Pero hay que tener en cuenta que la mayoria de es-
tos animales también presentan neumonia  por aspi-
racion asociada.

Por todo esto hay que tener muchisimo cuidado para
evitar estas aspiraciones, pues en caso contrario podria-
mos complicar gravemente el proceso del animal.
Recomendaciones para evitar la aspiracion:

e Dar el contraste despacio, dejar que el animal lo
vaya deglutiendo  poco a pOCO<3).

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

e Evitar la tranquilizacion, si acaso anestesiar al ani-

mal e intubar la traquea para que no pueda pasar

el contraste a las vias respiratorias.

Si el animal presenta polifagia podemos intentar ad-

ministrarle  una pasta de alimento con contraste vy

dejar que ¢él la degluta por si mismo".

Utilizar sulfato de bario con sabores agradables a

chocolate, vainilla; aunque en nuestra experiencia

rara vez se lo toman libremente.

Esofagograrna normal

En un es6fago normal, la mayoria del contraste pa-
sara rapidamente  al estémago, quedando  retenido
solo una pequefia parte entre los pliegues de la mu-
cosa esofagica.

Las caracteristicas

del eséfago en un perro son:
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Fig. 9. Cachorro con megaeséfago  congénito.  Se le puso durante
unos segundos de pie, sobre las extremidades  posteriores.  Se rea-
liz6 posteriormente la radiografia, ~comprobandose que la mayo-
ria del contraste habia pasado al estbmago  por gravedad.

e Eséfago cervical: aparecen unas lineas paralelas, son
las criptas longltudinalesv-?".

En la entrada del térax puede aparecer mas irregu-

lar por acumulacion del contraste al estar mas

estrechado  en este punto’>".

« Es6fago tordcico: éste circula dentro del mediastino
dorsal a la traquea y ligeramente a la izquierda"?".
e Es6fago abdominal: es muy corto, y se estrecha un

poco a la entrada del estéomago.

El eséfago cervical y abdominal del gato es similar

al del perro, pero en el eséfago toracico, ademas de

las lineas paralelas, aparecen en su tercio distal unas
estrias parecidas a una raspa de pescado(l-3B-15! las
cuales representan  los pliegues transversos de la

mucosa (Figs. 6 y 7).

Una vez hemos repasado la anatomia, fisiologia del
esofago y la técnica radiologica, vamos a efectuar el
diagndstico  de las diferentes dilataciones esofagicas,
las cuales son una de las principales caracteristicas
radiolégicas de la mayoria de las alteraciones  esofa-
gicas. Se producen por intentar compensar la lesién.

Principales afecciones en las que puede
aparecer una dilataciéon esofagica

* Megaest6fago-acalasia

¢ Anillos vasculares andmalos

« Invaginacién  gastroesofagica

 Estenosis

« Diverticulo

.» Cuerpo extrafio

e Tumor, absceso, granuloma

e Otras:
e Estenosis piloérica (en gatos)
« Miastenia gravis
e Lupus eritematoso

miositis)

e Hernia de hiato
« Dilatacion  funcional
« Hipotiroidismo

sisttmico  (poli-

(fisiologica)
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« Esofagitis
¢ Moquillo (Enfermedad de Carré)
e Enfermedad de Addison

¢ Tripanosomiasis
¢ Intoxicacion  por metales pesados
e Spirocercosis  (Espirocerca  Lupi)

Megaesoéfago

Es la dilatacion total de! es6fago torécico, e inclu-
so del es6fago cervical, dependiendo de! tipo de le-
sion que lo cause y el tiempo que lleve.

Es una alteracion de la motilidad esofagica't" que
puede ocurrir en el perro y en el gato™>".

La mayoria de los autoresl7-23-2B-3@jasifican e! me-
gaeséfago  como:

1. Megaes6fago  idiopatico  (congénito)
2. Megaeséfago adquirido o acalasia.
1. lvlegaeso6fago Idiopatico 0 Congénito

Etiopatogenia.

Recibe e! nombre de idiopatico porque la etiolo-
gia exacta en e! perro es desconocida"?". Se piensa
que puede ser debida a una inmadurez de la inerva-
cién esofagica al nacerl24-30)

Se produce una disregulacién  neuromuscular que
se presenta en los cachorros al destete 0 un poco an-
tesll7-31>pues va disminuyendo progresivamente el
peristaltismo  desde el nacimiento.

No hay estenosiseri" 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-
fia, observaremos que la mayoria del contraste ha pa-
sado al estomago.

Lo que si puede ocurrir es que en algunos anima-
les se produzca una fibrosis o esclerosis del car-
dias'?',

La mayor incidencia ocurre en el Pastor Aleman vy
en el Gran Danésl6-15-24-29-31-8%p raza mas, afectada,
es el 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
predisposicién especiajl2B.32)

El megaeséfago  congénito ocurre en 2 6 3 perros
de cada 1.000. La raza de gatos mas predispuesta es
el siamés?". Algunos animales con megaesofago
idiopatico  se recuperan espontaneamente al ma-
durarl30)

2. Ivlegaes6fago Adquirido 0 «Acalasia»

Es la mas polémica de las dilataciones esofagicas
debido a su terminologia como posteriormente revi-
saremos. Se trata de una dilatacion permanente vy ad-
quirida del es6fago cuyos sintomas aparecen en el
animal adulto'!" de cualquier edad(3l) No se recupe-
ra espontdneamente la funcion esofagical30).



Etiopatogenia

La causa puede ser por lesiones locales o generales.
e Lesiones en el S.N.C. como hemorragias, tumores,
etc ... (17)

e Lesiones locales como la esofagitis"?'

« Enfermedades generales  como:

- Miastenia gravis(24-32)

- Moquilld23-24)

- Spirocerca  Lupi(24)
- Lupus eritematoso
- Hipotiroidismo

- Intoxicacién  por metales pesados'V'

sistémicd2431)

- Enfermedad de Addisonv?
- Tripanosomiasisc'<"
- Polineuritisé".

e Errores quirlrgicos con produccion  de lesiones en
el vagov?, pero éstas tienen que ser bilateralesv".
No obstante, después de una vagotomia bilateral,
la dilatacion vy la ausencia de peristalsis normalmen-
te es pasajera y vuelve a restablecer su normalidad.
En los gatos tarda nueve meses(32).

e También se ha descrito que puede estar producido
por una causa psiquica por cambio de duefio o de
ambiente'?’.  Nosotros hemos visto un caso de me-
gaesofago adquirido en un Pastor Aleman de 2 afios
de edad que se presentd al internarle durante un
mes para adiestrarle  (Figs. 10 y 11).

Como hemos comentado antes, el megaesofago ad-
quirido es "polémico», sobre todo debido a su ter-
minologia, ya que también es la denominada Acala-
sia por analogia con la afeccion del hombre.

La Acalasia se define como un fallo en la relajacion
de un esfinter gastro intestinal>'?".

En el hombre, dicha afeccion cursa con una re-
duccion  del nimero de neuronas (células poligona-
les mientéricas) en el plexo parietal del misculo liso
del esfinter gastroesofagicoCl7.30.32). Pero recordemos
que el esofago de perro es distinto al del hombre
y tiene muisculo estriado en toda su extension"?',
Estudios realizados en el perro nos muestran que el

nimero de neuronas del esfinter gatroesofagico  es
normal(17-30-32)

Figs. 10 Y 11. Megaes6fago adquirido. Perro Pastor Aleméan.unacho
no esta repleto de contraste. Fig. Il. Posicién V.O.

Julio Rueda. Diagnéstico diferencial de las dilataciones esofagicas

El peristaltismo  esta ausente o muy disminuido en
la porcion cervical y primera toracica, ya que en la.
Gltima porcién  del eséfago tordcico hay peristaltis-
mo aunque insuficiente(30-32). Si se realiza un examen
con cinerradiografia, midiendo  las presiones del es-
finter, nos muestra que en el perro que padece me-
gaesofago son completamente normales  las funcio-
nes esofagicas(17.32).

Por todo ello, el término «acalasia» se deberia eli-
minar al referirse al perro

Sintomatologia

Los sintomas seran los mismos en el megaesofa-
go congénito que en el adquirido, s6lo cambia el
momento  de la aparicion:
¢ Megaesofago idiopatico - Al destete del animal.
¢ Megaesofago adquirido - A cualquier edad.

Esta enfermedad es progresiva, con lo cual los sin-
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 megaes6fago  jadean
después de comer y estdn inquietoso”, regurgitan 'y
vuelven a ingerir los alimentos regurgitados.

Tienen un apetito voraz (hambre canina).

de 2 afios. Fig. 10. Posicién lateral, apréciese la linea esofagica aunque
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Fig. 12. Megaes6fago congénito. Pastor Aleman, 8 meses. Radio-
grafia sin preparacion. A los 2 meses ya presentaba sintomas de
tener un megaes6fago; posteriormente se corrigieron, hasta los
6 meses en que se recrudecieron.

Son mas pequefios y delgados de lo normalv”,
también se encuentran algo debiliradosv", mas o
menos segin la cronicidadv".

Suelen tener neumonia por aspiracion(28,32 debi-
do a la disfagia, aunque también se cree que esta afec-
tado el centro respiratorio y facilita las aspira-
clones'?'.

Puede haber halitosis debido a la fermentacion  de
los alimentos retenidos en el esdfago(29'31)

También pueden estar deshidratadosrii y descal-
cificadose" .

Diagndstico

'El diagndstico  diferencial
En la radiografia

(Figs. 12 y 15).

- Mayor cantidad ele aire en el esdfago de lo normal

- Alimento retenido en el eséfago

- Desplazamiento  ventral de la trdquea

- Desplazamiento  ventral del corazén

- Suele haber neumonia  por aspiracion

- Puede aparecer la silueta del eséfago dilatado an-
terior al diafragma(32)

es radioldgico.
sin  preparacion se observa™:

Normalmente  por la sintornatologia vy la radiografia
sin preparacién,  casi siempre se puede diagnosticar
un megaeséfago, pero para mayor seguridad pode-
mos efectuar radiografias con preparaciéon'v'  (Esofa-
gograma).

En éstos aparece’? (Figs. 10, 11, 13 Y 14):

- Dilatacion de todo el eséfago toréacico, incluso del
e. cervicalv".

- Retencion del contraste anterior al diafragma.

- Casi siempre se estrecha el esdéfago agudamente en
el hiato. Se puede hacer una radiografia con el ani-
mal de pie sobre sus extremidades posteriores para
apreciar el estrechamiento  (no estenosis) (Fig. 15).

Anomalias vasculares

También llamadas anillos vasculares andémalos(30'33),
anillos  aneurismaticosv", vasos sanguineos  aberran-

tes(32) 0 anormalidades del arco aobrtico y sus
ramas(33).

Etiopatogenia

Son malformaciones  siempre congénitas en la for-
macion embrionaria  de los grandes vasos, que inter-
fieren la funcion normal del eso6fagov?' actuando

Figs. 13 Y 14. Megaesofago congénito en un cachorro. Posiciones lateral y DV Apréciese la dilatacion total del es6fago (entre flechas),

estrechamiento  agudo en hiato y aspiracién pulmonar del contraste.
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Fig. 15. Radiografia, posicion de pie sobre extremidades poste-
riores para apreciar el estrechamiento del esdfago en el hiato.

como bridas constrictorasv”, provocando la consi-
guiente dilatacion anterior a las mismas.

Producen una estenosis esofagica hacia la base del
corazén, no suelen afectar a la traquea ni al sistema
cardiovascularv" de no coexistir con otra anomalia.

Ocurre fundamentalmente en el perro, en el gato es
muy raroC28-30),

Las razas mas predispuestas son el Pastor Aleméan y
el Setter Irlandés(30-31-32-88)bién hay una cierta pre-
disposicion en el Bastan Terrier(30-31)

El anillo vascular mas frecuente™ es el que produ-
ce el Arco aodrtico derecho o ligamento arterioso per-
sistente: en el embridn, el sistema vascular esta repre-
sentado por el tubo cardiaco, la aorta ascendente vy la
aorta descendente unidas la una a la otra por una se-
rie de arcos aorticos.

Laarteria bracocefalica y la subclavia derecha se ori-
ginan desde el IV arco aortico derecho y porciones
de la aorta dorsal derecha. ElV par de arcos aorticos
desaparece en la vida embrionaria, como también lo
hace el VI arco aortico dorsal derecho. ElVIarco adr-
tico ventral derecho forma la arteria pulmonar. El due-
to arterioso izquierdo se origina del VIarco izquierdo
0 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

Julio Rueda. Diagnéstico diferencial de las dilataciones esofagicas

Fig. 16. Megaestfago congénito. Pastor Aleman de 2 meses. Ra-
diografia sin preparacién. Apreciar: presencia de aire en eséfago,
desplazamiento ventral de la traquea y del corazén y neumonia
por aspiracion.

Fig. 17.El mismo animal con preparacion. Obsérvese la dilatacion
del es6fago torécico, hasta mas all4d de la base de corazén.

la aorta descendente.

El ligamento arterioso persistente ocurre cuando la
aorta deriva del cuarto arco adrtico derecho en lugar
de hacerlo del izquierdo, el ligamento arterioro y la
arteria pulmonar estan situadas a la izquierda, el liga-
mento circunda el es6fago y lo constrifie, provocan-
do una estenosis que logicamente dara lugar a una di-
latacion del eséfago anterior'e"?". (Figs. 20 y 21).

Otras anomalias vasculares:

- Doble arco aértico: Es muy raro en el perro, en el
hombre es el mas frecuente. Se produce por per-
sistencia de los dos cuartos adrticos que se unen
para dar la aorta descendente, pasando cada una a
un lado del esofago y produciendo asi la este-
nosisv".

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

- Arteria intercostal.

Sintomatologia
La sintomatologia es igual en todas las anomalias
vasculares y muy similar a la del megaeséfago con-
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Fig. 18. Foto de un caso real de arco aortico derecho persistente.
Comparar con el dibujo de la Fig. 20.

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

geruto. El diagndstico diferencial serd radioldgico.

e Ocurre al destete del animal, ya que la leche si que
pasa por la estenosis.

e Como en el megaesofago, suele ser un cachorro
glotdn y mas pequefio 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 adrtico derecho). Ca-
chorro Pastor Aleman de 2 meses. Posicion V.D. Apréciese la di-
latacion del es6fago toracico hasta la base del corazén (4° espa-
cio intercostal), incluso estd dilatado hasta el es6fago cervical. Las
flechas no indican el punto de estenosis sino la reduccién de la
columna de bario. La estenosis se sitla en el 4° espacio intercos-
tal, pero no es visible por la dilatacion o "buche" del eso6fago.

devuelve (eregurgita») Yy que incluso después vuel-
ve a comérselo. El material regurgitado puede te-
ner mal olor por la fermentaciéne".
Con mucha frecuencia después de comer podemos
palpar un engrosamiento en la porcion cervical del
es6fagO<I17-23-30E319 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
torax(23).

Suele haber neumonia por aspiracion asociada.

También podemos observar esofagitis y faringitis
por fermentacion de los alimentos.

La auscultacién cardiaca es normalv", aunque po-
demos oir ruidos de chapoteo por los liquidos acu-
mulados en el eséfagov".

Aunque el arco adrtico derecho no proporciona
sintomas vasculares, en muy raras ocasiones puede
estar asociado con otras anomalias como el ductus
arterioso persistente, que si que daria sintomas de
este tipO<33).

Diagndstico
El diagnéstico diferencial sera radioldgico.
En la radiografia sin preparacion la apariencia es
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Fig. 21. Ligamento arterioso persistente concomitante con un me-
gaesofago, también congénito, en un cachorro. Obsérvese la es-
tenosis a nivel de la base del corazon y la posterior dilatacion
hasta el diafragma.

muy similar a la del megaeséfago™ (Fig. 15):

- Mayor cantidad de aire en el eséfago

- Suele haber alimento retenido

- Tréquea desplazada ventralmente

- Puede aparecer el corazon méas pequefio si lleva
la lesién bastante tiernpo™"

- Neumonia por aspiracion
siempre

- Puede |llegar a verse la aorta en el lado de-
recho'!".

La radiografia con preparacion sera decisiva para
llegar a un diagndstico seguro. Los signos radiogra-
ficos son (Fig. 19):

- Aparece una dilatacion hasta la base del cora-
z6n que coincide con el 4? espacio intercostalv"
33).Esta dilatacion o buche puede ir aumentando
con el tiempo a causa de la presion que produce
el alimento retenido, lo cual puede llevar a error
en el diagndstico y confundirnos con un megae-
sofago (Fig. 20).

- Casi siempre aparece también dilatacion del eso-
fago cervical. '

- El tamafio y funcién del esofago posterior a la

base del corazén es norrnal™.

concomitante casi

Diagndstico Diferencial
- Primeramente hay que diferenciarlo con el me-

Julio Rueda. Diagnostico diferencial de las dilataciones esofagicas

Fig. 22. Megaes6fago congénito, puede confundirse con una ano-
malia vascular, ya que al administrarse una cantidad insuficiente
de contraste, parecia que la dilatacién llegaba sélo hasta la base
elel corazén. En estos caso ele eluela, deberemos aelmitir cantida-
eles adicionales ele contraste.

gaes6fago congénito, pero en éste ya hemos di-
cho que la dilatacion ocupa como minimo todo
el esofago torécico.

- En raras ocasiones puede coexistir una anomalia
vascular con un megaesofago, entonces aparece-
ra una estenosis en la base del corazon, y poste-
riormente una nueva dilatacion hasta el diafrag-
ma(l-2S-31-Fy. 21).

- Hay que tener mucho cuidado para no confun-
dir un megaes6fago con una anomalia vascular
por no haber administrado suficiente cantidad de
contraste y casualmente terminar la cadena de ba-
rio en la base del coraz6n en la posicién lateral
(Figs. 22 y 23).

- Por dltimo nunca confundir el ductus arterioso
persistente  (anomalia vascular) con el ligamento
arterial persistente, aunque hay autores™™ que
emplean indistintamente ambos términos.

Invaginacion gastroesofagica

Etiopatogenia

Es una alteracion relativamente rara en perros y
gatos(1-2S)También llamada Acalasia Gastroesofagica
0 Intusucepcion  Gastroesofdgica. Es mas comin en
perros jovenes? de raza Pastor Aleman(32).Debe ir
asociado a una dilatacion esofagica (megaesofa-
gOYI1.S-3¢) a una relajacion del esfinter esofagico
bajd2S) (gastroesofagico). El estémago se invagina en
el esdfago y en ocasiones también se invagina el
bazo ademas del estémago(1-1S-3%) incluso el pan-
creas'!'.

Sintomatologia

* Hay vémitos muy agudos't”.
 Fuerte depresion del animal.
* No suele querer comer. El duefio puede comentar
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Fig. 23. Es el mismo animal, al cual se le ha administrado mas
contraste, con lo que confirmamos la presencia de un megaeso-
fago.

que antes también "devolvia» mucho pero seguia
comiendo  con apetito (tenia un megaes6fago).
Casi siempre hay disnea por tener neumonia por
aspiracion.

¢ Puede haber dolor abdorninaj>".

» Puede haber hernatemesisv".

El animal se muere en pocos dias si no se pone re-
medio.

Diagnéstico

¢ En la radiografia sin preparacion, la imagen es si-
milar a la del megaeséfago vy las anomalias vascula-
res, excepto que el estbmago no aparece en su po-
sicion normal y su lugar estd ocupado por asas
intestinales  dilatadas y repletas de gas.

e La radiografia con preparacion es mas significativa

(Figs. 24 y 25):

Aparece el esofago tordcico muy dilatado'!’,

El es6fago tiene un aspecto rugoso, son los plie-
gues del estdmago™,

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

animal sobre sus extremidades  posteriores.

Estenosis esofagica
Logicamente, ante una estenosis esofagica, tendre-
mos simultaneamente  una dilatacién del 6rgano que
serd mayor o menor dependiendo del grado de es-
trechamiento  y de la antigiedad de la lesionv".

Etiopatogenia

Las causas mas comunes de las estenosis son:

a) Cicatriciales. Las cuales causan una fibrosis de la
zona estenosada. Esta puede ocurrir por cualquier
inflamacion  que afecte a la capa muscular como
son los cuerpos extrafios(17-31-325usticaC23-31)in-
feccion _viral en los gatose”, estenosis postquirdr-
gicas(BZJ,requjo del contenido gastrico durante la
anestesia  general(l-31-32)(Figs. 26 y 28).

b) Bridas periesofagicas. Como las anomalias vas-
culares (anillos vasculares andrnalosj™ (Figs. 22 vy
23).

c) Masas extraesofagicas. Como un absceso en la re-
gion cervicalv™, linfosarcoma mediastinal, tu-
mor de pulmén o de la base del corazén (Fig. 27).

d) Tumores esofagicos. Los tumores esdfago son muy

Figs. 24 Y 25. Invaginacion gastroesofagica. Posiciones lateral y VD, Apréciese la dilatacién de todo el eséfago toracico. Se ven los plie-
gues del estdmago en el eséfago y el intestino delgado con gases en el lugar en que debia estar el estémago.
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Fig. 26. Dilataciéon esofagica en un Braco de 1 afio, a consecuen-
cia de una esofagitis que produjo una estenosis. Parece ser con-
secuencia del reflujo gastrico durante la anestesia, pues habia sido
s_omletido a una cirugia abdominal por un cuerpo extrafio intes-
tinal.

Fig. 28. Estenosis esofagica en el es6fago toracico terminal de una
Schnauzer hembra de 2 afios. Apréciese la dilatacion anterior a
la misma.

raros(26), suponen el 1% del total de los neoplas-

mas. Se ha descrito algin caso de leiomioma, car-

cinoma de células escamosas y sarcoma(2630).

Una causa de estenosis esofagica descrita por mu-
chos autores(S-Z3-30-3%s la causada por la Spirocerca
Lupi que es un pardsito que no aparece normalmen-
te en Espafia, el cual produce una reaccién granu-
lomatosa en la luz esofagica y muchas veces desen-
cadenan  fibrosarcomas y osteosarcomass™?".

Sintomatologia

Dependera  del grado de estrechamiento del es6-
fago, en general habrd regurgitacion mayor de soli-
dos que de liquidos y puede haber ptialismo.

Diagndstico

El diagnostico, como siempre recomendamos en
este trabajo, sera radiolégico.

En la radiografia sin preparacion’ aparecera, como

Julio Rueda. Diagnostico diferencial de las dilataciones esofagicas

Fig. 27. Tumor en la base del corazén en un caniche de 10 afios
que produce una estenosis esofagica por compresion. Apreciar
el desplazamiento del eso6fago.

en todas las dilataciones esofagicas, una mayor can-
tidad de aire en el eséfago y puede haber wuna re-

tencién de alimenro>".

Si la causa de la estenosis es una espirocercosis
encontraremos un aumento de densidad en la base
del corazén y el diafragma(l-32) y también aparecera

marcada entre la 62 y
(osteoartropatia  hipertrd-

una espondilosis y fusién
I0a. vértebra  toréacicav"
fica)<32).

En caso de duda hacer analisis de heces para bus-
car el parasit0<23-32).

En la radiografia con preparacian (esofagograma)
aparecera en cualquier tipo de estenosis una dilata-
cion del esofago con acumulacién  de contraste an-
terior a la misrna™.

Si la causa es extraesofdgica, por compresion  ex-

terna se apreciard& un desplazamiento del  es6-
fagO<S-31)

Ademéas no aparecerdn  defectos de llenado esofa-
gico™.

Si la causa es un tumor intraluminal, puede haber
hemoptisisw" y en la radiografia con preparacion
aparecera una masa post -substracion (defectos de lle-
nado).

Diverticulo o ""papada» esofagica

Etiopatogenia

Es una dilatacion localizada en forma de bolsa
que afecta a una o varias capas de la pared esofa-
gica'!".

Los diverticulos son raros en los perros y todos
estdn producidos  por pulsiénv?,  produciendo una

hernia en la mucosav' por un aumento de la pre-
sion(31).

Pueden ser congénitos 0 adquiridos.

Los diverticulos adquiridos suelen  ocurrir  por

cuerpos  extrafiosli” que laceran la mucosav® 0 por
ingestion  de causticosv".
En algunos perros, sobre todo en braquicéfalos,
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Fig. 29. Cuerpo extrafio en la base del corazon. Apreciar la pre-
sencia anormal de aire en esdfago.

Fig. 31. Radiografia con preparacion del mismo animal anterior.
Apreciar como se dilata el esdfago a la entrada del térax, se di-
buja un «cuerpo extrafio» y posteriormente, continda la columna
de bario. Se trataba de un obstruccion esofagica parcial por un
objeto de plastico que tenia grabado en relieve unas cruces en
las que estaba adherido el bario.

puede aparecer un diverticulo en la entrada del té-
rax, pero éstos son por plegamiento del eséfago y
son normales"?".  Son debidos a mal posicionamien-
to radiografico, en caso de duda hay que repetir la
radiografia con el cuello estirado.

Sintomatologia

Los diverticulos congénitos, s6lo un 10-15 % dan
sintornatologia.  En el caso de haberla es parecida a
la del megaes6fago con disfagia y regurgltacion’>".

Diagnostico

En la radiografia sin preparacion
en ocasiones restos de alirnentosv".

En la radiografia con preparacion aparecerd como
un «buche» del es6fago, pero sélo de un segmento
del mismo.

Para el diagndstico diferencial tener en cuenta que
los diverticulos suelen aparecer en la entrada del pe-
cho y delante del diafragmav™. Puede haber histo-
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aparecera aire y

Fig. 30. Radiografia sin preparacién de un cuerpo extrafio radio-
lacido en un Pastor Aleman. Se observa un aumento de densi-
dad en la entrada del térax.

ria de un cuerpo extrafio, estenosis, esofagitisv".

Cuerpo extrafio (c.e.)

Logicamente nos vamos a referir al cuerpo extra-
filo radioltcido, pues el c.e. radiopaco no supone
problema diagndstico mediante una radiografia sim-
ple (Fig. 29).

En el gato es mucho menos frecuente que en el
perro{l-3? puesto que este Ultimo dedica poco tiem-
po a la masticacionv".

En el esofago existen unos sitios tipicos de obs-
truccion por la anatomia de la regidn.

1. La entrada del térax: Yaque en este punto el eso-
fago presenta una pequefia curvatura y ademas por
el estrechamiento  que produce el anillo 6seo for-
mado por el primer par de costillas, el esternon
y las vértebras cervicales.

2.La base del corazon: Donde la aorta empuja el
esofago hacia la derechas?'.

3. La entrada del diafragma: Ya que en este punto
el eséfago se estrecha ligeramente como hemos in-
dicado en el recuerdo anatémico.

Si hacemos una fluoroscopia del es6fago normal
podemos observar cémo se relantiza el contraste al
pasar por éstos tres puntos!".

Sintomatologia

Los sintomas suelen ser mas alarmantes que en las
otras alteraciones esofagicas que hemos visto hasta
ahora, ya que el animal suele presentar una inquie-
tud generas'»,

Casi siempre hay sialorrea{ls'30-31p desprender
por la boca una mucosidad incolora.

El animal no suele tener apetito, y en el caso de
que lo tenga habra regurgitacioneso, pudiendo ser
de todo el alimento o solo de parte, segin que la
obstruccién  sea parcial o total(30-3:-3?

Suele haber esofagitis asociadaé» y si no se re-
suelve el problema la muerte puede venir por com-
plicaciones  respiratoriasd” o por perforacionv". Si



Fig. 32. Cuerpo extrafio radiollicido anterior a la base de! cora-
zon. Se aprecia una imagen por substraccion y una dilatacion an-
terior. Tenia una pelota de goma. Lazona central de! cuerpo ex-
traflo aparece menos radiodensa por estar superpuesta con la
traquea.

hay perforacion habrd  anorexia, pirexia y le-
targia(3? .
Diagnostico _
El diagnéstico empleado por nosotros es el radio-
l6gico.
En la radiografia sin preparacion  aparecera gas y
liqguida cerca de la obstruccion™  (Fig. 30).

También puede aparecer desplazamiento traqueal

si el cuerpo extrafio es muy grande.
En la radiografia con preparacion  (Figs. 31 y 32):
e Apareceran  defectos de llenado del esofago (ima-

genes por substraccionj>".
e Aparece dilatacion anterior al c.e. que sera mayor
cuanto mas grande sea el c.e.?.

Esofagitis

Etiopatogenia

Es la inflamacién
a la mucosa,
turav".

La causa mas comin
otras enfermedades

del es6fago que puede afectar
submucosa e incluso a la muscula-

es por complicaciones de
esofagicasr'?’  (Fig. 33) pero

también  puede ocurrir  por(3J):
mgestion  de causticos
¢ ingestion de alimentos muy calientes

« reflujo géstrico
« infecciones
e vOmitos  persistentes

e trauma por cuerpos extrafios.

Sintomatologia
Generalmente los
bidos(30-31).
En caso de haberlos
* regurgitacion

sintomas pasan  desaperci-

serén(SJ):

Julio Rueda. Diagnéstico diferencial de las dilataciones esofagicas

Fig. 33. Perra Doberman, 2 afios, con megaeséfago adquirido. Tam-
bién presentaba una esofagitis cervical asociada. Apréciese la re-
tencion del contraste en esofago cervical y e! perfil irregular.

Fig. 34. Dilatacion funcional del es6fago. Se trataba de un perro
al que se le administré contraste mediante sonda y anestesiado.

« disfagia
« hipersalivacion

Diagnostico

La esofagitis desde el punto de vista radiolégico,
también puede acompafiarse de una moderada dila-
tacion y retencion  del contraste. Realmente el diag-
nostico radiologico  es dificil(1-23)y queda reservado
para la fibroendoscopia.

Hernia de hiato

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

Sintomatologia

« disfagia
* nauseas
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Figs. 35 y 36. Perro Airdale Terrier, macho de 7 afios de edad, con regurgitaciones frecuentes,  postracion y debilidad muscular. En la
radiografia  aparecia un megaeséfago  que incluso afectaba al eséfago cervical (flechas). Se ha realizado el test con el Anticude™ y di6
positivo.  Se trataba cie una miastenia  gravis.

* regurgitacion

« hematemesis

e pérdida de peso
Estos sintomas intermitenres’>".

pueden  ser

Diagnostico

En la radiografia con preparacién aparece un aumen-

to (dilatacion) del didmetro del eso6fago terminal.
La unién gastroesofdgica  estda desplazada craneal-

rnenter y aparecera parte del estbmago por enci-

ma del diafragma.

Obstruccion funcional del eséfago _
Estd producida por la administracion del contras-

te con el animal anestesiado, y a que la anestesia

afecta al peristaltismo y su paso al estdmago estd

muy disminuido, con lo que puede aparecer el eso-

fago dilatado con el contraste retenido.

Otras dilataciones esofagicas menos

comunes, asociadas con enfermedades
extraesofagicas

Estenosis pilérica

Puede aparecer una dilatacion esofagica asociada
a una estenosis pildrica, pero sélo 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 polimiositis.

Para el diagnostico, aparte de aparecer una dila-
tacion esofagica, haremos enzimas musculares:

CPK, GOT, LDH para el diagnéstico
sitis,

de la polimio-
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Miastenia gravis adquirida

Es una enfermedad  neuromuscular y generalmen-
te asociada con dilatacion esofagica generalizada
(megaesofagoj>".  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 sin-
tomas digestivos del megaes6fago como los vomi-
tos y las regurgitaciones, también hay incontinencia
urinaria y debilidad musculars>'. También hay caida
de los musculos faciales(ZO)

Diagnostico

Para el diagndstico la sin-
tomatologia  general y digestiva.
En la radiografia aparecerdA una dilatacion del eso-

fago, que en el perro serd de todo el es6fago ya que

hay que tener en cuenta

éste tiene masculo estriado en toda su longitud,
mientras que en el gato s6lo estard dilatado en los
dos tercios proximales(ZO-30) (Figs. 35 y 36).

Para el diagndstico  diferencial se realiza el test de
Tensilén, que consiste en inyectar al animal de 0,1
a 0,5 mg. IV. de Endrophonium Cloride (Tensilon®.
Lab. Rache).

Si hay miastenia, el animal se pone casi normal
pero sb6lo unos mornentos'é™.

En Espafia, el Tensilon no se distribuye y debe-
mos de utilizar el Anticude™ que es similar.
Intoxicacion 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 desmielinizanreov'.

En el perro la dilatacion esofigica es evidente ya
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Fig. 37. Diagnostico diferencial de las dilataciones.

que tiene masculo  esqueléticov™,

Otros sintomas son: diarrea, salivacion y vomito.
Las mucosas pueden ulcerarse y la disnea, debilidad
muscular y convulsiones  pueden aparecer de uno a
cuatro dias después de la intoxicacion'>".

La toxicidad cronica se evidencia por lesiones de
la piel como pérdida de pelo, eritema y necrosis de
la piel cerca de las uniones musculo-esqueléticas y
en las zonas de friccionv".

Hipotiroidismo

Es otra enfermedad en la que se puede producir
dilataciéon esofagica.
Tripanosomiasis _
El Tripanosoma  cruci puede producir megaesofa-

go (dilatacion generalizada del esé6fago) e incluso
megacolon. Es el agente etiolégico de la enferme-
dad de Chagas del hornbrev". Afecta principalmen-

te a los cachorrosi", Su érea de dispersion  com-
prende Sudamérica y Centroaméricav". Afecta a las
miofibrillas  del equeleto y del corazon'>'".

Enfermedad de Addison

Es una insuficiencia  adrenocortital.
El megaesofago se produce por estar afectada la
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HERNIA  HIATO
DIITATACIDN FUNCIONAL  en esdlago
(Anestesia) terminal

estriada debido a las alteraciones en la
concentracion de electrolitos y del metabolismo  hi-
drocarbonado y muscular, causados por la deficien-
cia de mineralcorticoides

y glucocorticoides™.
Este megaesdfago desaparece con la terapia de cor-
ticosteroidesv".

musculatura

Discusion

En primer lugar creemos que no hace falta acla-
rar que la dilataciéon esofagica (d.e.) no es una en-
fermedad sino un sintoma objetivo mas, para el diag-
néstico de un estado patolégico  determinado. Por
lo que en realidad no deberiamos  hablar de diag-
nostico diferencial de las d.e. sino de sindromes que
cursan 0 pueden cursar con una d.e. Pero hemos
creido oportuno  poner este titulo al trabajo ya que,
por ejemplo, el megaeséfago (dilatacién esofdgica ge-
neralizada) estd considerado como una enfermedad
por si misma, cuando en realidad la enfermedad cau-

sal es otra distinta, aunque en algunos casos sea des-
conocida y entonces la llamamos megaeséfago  idio-
patico.

Por todo ello, ante unos sintomas digestivos y en-
contrando una d.e. en una radiografia, no debemos
de conformarnos  con el diagnéstico de d.e., sino que
tendremos  que buscar la enfermedad  causal.

realizado un gréfico organigra-
con el cual po-
diferencial

Para este fin hemos
ma adjunto, muy simplificadamente,
driamos intentar realizar un diagndstico
de una d.e. (Fig. 37).

En este trabajo como se puede apreciar, no hemos
profundizado en la patogenia y sintomas de las
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enfermedades  causales de megaesdéfago como por
ejemplo el Moquillo, la Enfermedad de Addison, el
Hipotiroidismo,  etc., pues creemos que seria moti-
vo de otros trabajos.

Otra conclusi6on importante  que hemos extraido
es la inexistencia de estenosis en el megaesofago
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 habia pasado al estomago
(Fig. 10). También intentdbamos dilatar la sospecha-
da estenosis sin conseguir ningin éxito, légicamente.
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Hernia Diafragmatica
Peritoneopericardica
clinico

en el gato: Caso

A. Rios Boeta
L. Gémez Arcos
T. Ferndndez Gonzalez

Accésit
Premios AVEPA-PURINA
Seccion  Cirugia

Resumen. Se describe un caso clinico de hernia diafragmatica congénita
peritoneo-pericardica en un gato persa de ocho semanas de edad.

Los signos clinicos mas importantes eran la disnea y taquipnea en reposo.
Se auscultaron sonidos cardiacos apagados en ambos lados del térax y el
ECG mostraba una taquicardia sinusal. Las radiografias toracicas
evidenciaron una silueta cardiaca muy aumentada y de forma redondeada,
una fusion del borde caudal cardiaco y el lado ventral del diafragma, y

Palabras Clave: Hernia

peritoneopericardica en el gato;
Malformaciones congénitas  del
pericardio; Hernias  diafragmaticas.

Aceptado  para publicacion:

una posicion anormal del estomago. La laparotomia abdominal descubrié la Octubre 1987

casi total herniacion del higado en saco pericardico. El defecto se corrigio
Se discute la muerte del animal provocada por Centro  Meédico  Veterinario,

quirdrgicamenre.
neumotdrax, secuela de la intervencion.

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 0/ the torax. ECC and X- Ray
series were performed showing sinusal taquicardia,
a targe circular cardiac silbouette, ouerlap 0/ the
diapbragrnatic and caudal heart borders, and an
anormal position 0/ the stomach. Abdominal
laparotomy revealed that the greater part 0/ the liver
was herniated into tbe pericardial sac. The defect
was repaired by surgical correction. The animal
died as a result 0/ pneumotorax produced by the
intervention. The sequelae are discussed.

Key Words: Peritoneopericardial hernia in the cat; Pericardial
congenital ~ malforrnations, Diaphragmatic hernias.

Introduccién

Una hernia diafragmética es la protusion de una
viscera abdominal en la cavidad toracica a través del
diafragma. Pueden ser tanto congénitas como adqui-
ridas o traumaticas. Las congénitas se clasifican en
pleuroperitoneales, hiatales y peritoneopericar-
dicas(3,7)

Las hernias peritoneopericardicas  resultan del de-
sarrollo incompleto del diafragma ventral, originado
por el septum transversum embrionario, y de la

Correspondencia:

Cl. Delicias, 35, 28045 Madrid.

fusién incompleta de las membranas pleuropericar-
dicas, lo que provoca una comunicacién persistente
entre las cavidades peritoneal vy pericardica. Esta co-
municacion permite que el contenido abdominal se
hernie en el saco pericardico, permaneciendo el es-
pacio pleural intactd2-s,7,S)

Aungue en la mayoria de los pacientes con este
defecto los sintomas aparecen antes del primer afio
de vida (en el gato concretamente, estdn descritos
a partir de los dos meses de edad), algunos anima-
les permanecen clinicamente normales durante afios
o0 incluso durante toda la vida(2-4,6,S)

El cuadro de sintomas varia desde problemas gas-
trointestinales (vomitos, anorexia, pérdida de peso),
a respiratorios (disnea, tos, intolerancia al ejercicio),
e incluso nerviosos (convulsiones, cegueras), estos
Gltimos probablemente debidos a una encefalopatia
hepatica(6-S).En casos crénicos, debido al compro-
miso del retorno venoso y al taponamiento cardia-
co producido por las visceras abdominales hernia-
das, pueden aparecer cuadros de insuficiencia
cardiaca congestiva, con ascitis, tos, etc(3,7,S).

En la exploracion fisica es frecuente observar ta-
quicardia y taquipnea en reposo, asi como abdome-
nes mas pequefios de lo normal, con ausencia a la
palpacion de las visceras herniadas. La auscultacion
de latidos cardiacos apagados y/o desplazados, y la
presencia de borborigmos en cavidad toracica, son
los datos mas caracteristicos'v-".

Los hallazgos radiograficos consisten en una silueta
cardiaca de forma globosa sin evidencia de aumen-
to de ninguna cémara en particular. En la vista late-
ral se observa una continuacion del borde caudal
cardiaco con el diafragma ventral, y un desplaza-
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Fig. 1. ECG, derivaciéon 11(Vel: 50 mrn/seg y 1Mv =1 cm). Se ob-
serva una taquicardia  sinusal con wuna frecuencia de 260 latidos
por minuto.

miento dorsal de la traquea. Cuando el érgano her-
niado es el intestino o el estdmago, puede aparecer
aire en saco pericardico. Estas visceras se visualizan
mejor administrando una sustancia de contraste,
como el sulfato de bario.(4,6.B)

Este tipo de hernia diafragmética congénita es
poco frecuente en la clinica de pequefios anima-
leS(1,2,4,8)importante, sin embargo, reconocer sus
aspectos clinicos, protocolo de diagnostico y trata-
miento, ya que la mayoria de ellas tienen un buen
pronds ticO<7.B).

Céso Clinico

Un gato persa, macho, de dos meses de edad, fue
presentado a la consulta por dificultad respiratoria
de aparicion subita. El gato pertenecia a unos cria-
dores que habian observado un crecimiento pobre
del cachorro con respecto al resto de la camada, a
pesar de tener un apetito normal.

A la exploracién clinica el gato presentaba disnea
y taquipnea, con una frecuencia de 120 respiracio-
nes por minuto. Las mucosas y temperatura corpo-
ral eran normales. La auscultacion torécica fue difi-
cultosa, debido a la disnea y a que los latidos
cardiacos sonaban apagados, en ambos lados del t6-
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 derivacion 1l (veloci-
dad de 50 mm/seg y IMv =1 cm) mostraba una ta-
quicardia sinusal, con una frecuencia cardiaca de 260
latidos por minuto. El resto de los parametros elec-
trocardiograficos eran normales (Fig. 1).

Las radiografias de térax mostraron una silueta car-
diaca redondeada y muy aumentada de tamafio, que
ocupaba la mayoria de la cavidad toracica (Figs. 2
y 3). La porcién terminal de la trdquea estaba des-
plazada dorsalmente, de forma paralela a la colum-
na toracica, al estar comprimida ventrodorsalmente
(Fig. 2). En la toma lateral, se observaba una fusion
del margen externo del corazén y la porcion ven-
tral del diafragma, haciéndonos sospechar de Un de-
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Fig. 2. Radiografia tordcica lateral. Muestra una silueta cardiaca
aumentada de tamafio, de forma redondeada. La trdquea estd des-
plazada dorsoventralmente. La flecha (-» nos sefiala la fusion del
borde caudal cardiaco con el diafragma ventral.

fecto diafragmatico (Fig. 2).

Se le administré sulfato de bario, repitiéndose las
radiografias a los 15 minutos. Se observaba una po-
sicion anormal del estémago, que se encontraba des-
plazado al lugar de proyeccidon hepatica, estando ésta
ausente (Fig. 4).

Teniendo en cuenta la edad del animal, los pro-
blemas de crecimiento, la ausencia en la historia cli-
nica de traumas, los sonidos cardiacos apagados, y
los hallazgos radiograficos, diagnosticamos una her-
nia congénita peritoneopertcardica.

El estado del animal se fue deteriorando progresi-
vamente (con anorexia, agravamiento de la disnea,
etc.), haciéndose necesaria la intervencion quirdrgica.

La medicaciéon preanestésica consistid en una mez-
cla de clorhidrato de ketamina, acepromacina y atro-
pina, manteniendo al animal con anestesia inhalato-
ria (Fluotane y Oxigeno), mediante circuitO cerrado.
La preparacién quirargica fue realizada de la forma
habitual para este tipo de intervenciones. EIl animal
se coloco en decibito supino y mediante una ligera
elevacion del térax, intentando desplazar caudalmen-
te las visceras abdominales del diafragma. Durante
toda la intervencion le fue administrada una solucion
de Ringer lactato por via parenteral.

Laincision por linea media abdominal ventral, des-
de cartilago xifoides a ombligo, revel6 un defecto
de unos tres centimetros de longitud, en la porcion
ventral media del diafragma, siendo muy escasa la
porcion muscular izquierda (Fig. 6).

Observamos la casi integra presencia del higado
en saco pericardico. Solo parte del lobulo ventral
permanecia en el abdomen y con una localizacion
anormal (Fig. 7).

La reposicion del higado a su situacion original
nos fue dificultada por la presencia de mdultiples ad-
herencias, por lo que fue necesario ampliar la inci-
sién inicial mediante esternotornia y ademas realizar
una apertura total del defecto diafragmatico. Se tra-
taba de un higado muy congestivo por lo que su
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Fig. 3. Radiografia toracica dorsoventral. Obsérvese el gran aumen-
to de la silueta cardiaca.

manejo tuvo que ser muy cuidadoso.

Una vez situado en cavidad abdominal se proce-
di6 al cierre del diafragma. Esta sutura resulté muy
complicada debido a la extension del defecto mus-
cular izquierdo, teniendo que cerrar, suturando la
porcion 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 intervencion el animal se
mantuvo sin respiracion asistida, antes de realizar el
cierre de la Ultima sutura se procedié al llenado to-
tal de los pulmones, creando wuna presion positiva,
con el fin de evitar un neumotérax. El cierre de la
cavidad abdominal se realiz6 de forma rutinaria, con
sutura discontinua de material no reabsorbible  (su-
polene 00) (Fig. 10).

La radiografia posterior a la intervencion  mostro
un neumotdrax  severo, una posicion anormal de la
silueta cardiaca y un edema en el Iébulo diafragma-
tico pulmonar (Fig. 11).

El gato murié transcurrida aproximadamente  una
hora de la intervencion.

Discusion

Las malformaciones  congénitas en el pericardio

Fig. 4. Radiografia de contraste

peritoneopericardica en el gato

lateral, que demuestra la posicion

anormal del estébmago y la ausencia de silueta hepatica.

Fig. 5. Radiografia de contraste
su comparacion.  Obsérvese la

Fig. 6. Las flechas (-+) muestran
mético  ventral.

lateral en un gato normal para
situacion  correcta del estémago.

la amplitud del defecto diafrag-
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Fig. 7. Obsérvese el l6bulo ventral hepatico (Unica porcion de hi-
gado localizada en cavidad abdominal).

Fig. 9. La foto muestra la reconstruccion
titucion del higado a cavidad apdominal.

del diafragma vy la res-

son un hallazgo muy poco frecuente en medicina fe-
lina, siendo éste el primer caso descrito en Es-
pafa(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 pertenecia a unos criadores
de gatos persas, que habian cruzado los mismos pro-
genitores en numerosas ocasiones y nunca habian
tenido este problema. EI resto de la camada era
normal.

Aungue nosotros no lo hemos observado, otros
autores describen la coexistencia de este defecto pe-
ricardico con otras anormalidades como la fusion,
ausencia o malformacion de esternebras, hernias um-

bilicales_y anormalidades en la pared ventral abdo-
mlnal(6.73/
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Fig. 8. La flecha (-» muestra la aproximacion  del defecto dia-
fragméatico ventral a la pared abdominal izquierda, una vez libe-
rado el higado del saco pericardico.

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

El cuadro clinico y los datos de la exploraciéon fi-
sica son muy inespecificos, pudiendo sugerirnos otro
tipo de alteraciones como hernias pleuroperitonea-
les, enfermedades respiratorias, malformaciones car-
diacas congénitas, insuficiencia cardiaca congestiva,
obstruccion intestinal, y defectos congénitos esofa-
gicos o gastrointestinales. EIl diagnostico definitivo,
por lo tanto, debe realizarse con la ayuda de otros
medios, como la electrocardiografia y fundamental-
mente el examen radioldgico.

En el perro, la disminucion en el voltaje de los
complejos QRS es el hallazgo electrocardiogréfico
mas caracteristico de taponamiento cardiacoCz4.6,B).
Nos parece, sin embargo, que la amplitud normal-
mente baja de los complejos QRS en el gato, hace
que esta disminucién sea un dato de dificil aprecia-
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Fig. 11. Radiografia torécica lateral postoperatoria. Se observa un
neumotdrax severo, edema del I6bulo diafragmatico pulmonar y
posiciéon anormal de la silueta cardiaca.

cién. El ritmo cardiaco consiste generalmente en una
taquicardia  sinusal™. Un dato importante  para el
diagnostico  diferencial con las malformaciones con-

génitas cardiacas y la insuficiencia  cardiaca conges-
tiva, es que es muy poco frecuente la aparicion de
otras arritmias y el resto de los parametros  electro-
cardiograficos suelen ser normales.

El examen radiografico nos parece el procedimien-
to mas significativo para el diagnéstico de una her-
nia peritoneopericardica. Si es posible, deben tomar-
se placas, tanto laterales como dorsoventrales. La
vista dorsoventral en un animal con sospecha de her-
nia diafragmatica, que tiene comprometida la funcién
respiratoria, es mas segura que la posicion  ventro-
dorsal.

Cuando el 6rgano herniado es una viscera como
el higado o el bazo, el diagndstico puede resultar
mas complicado, teniendo que recurrir a otras téc-
nicas como el neumoperitoneograma, la hepatogra-
fia intravenosa, o la angiografia de la arteria mesen-
térica(4,7,S). En el caso que describimos, no nos
pareci6 necesario realizarlas, ya que unido a las ano-
malias radiograficas  previamente  descritas, observa-
mos la ausencia de la silueta hepatica, con un des-
plazamiento del estdbmago a la zona ventral del
diafragma, haciéndonos  sospechar que la hernia es-
taba constituida, al menos en parte, de higado en
saco pericardico.

Se han descrito tres abordajes diferentes para la
resolucion  de las hernias diafragmaticas: 1) Toraco-
tomia lateral, 2) Abordaje transtoracico, 3) Laparoto-
mia por linea media, pudiendo ser ampliada por es-
ternotomia  media™.

La toracotomia  lateral se aconseja como via de ac-
ceso por permitir una buena visualizacion de las ad-
herencias  existentes y su facil desinsercion.  Por otra
parte, las adherencias son poco frecuente y el uso
de este abordaje obliga a concretar la localizacion la-
teral de la hernia, ya que un fallo de diagnoéstico o
una hernia Dbilateral implicaria la necesidad de exten-
der la incision mediante un abordaje  transtoracico
a través del esternbn o realizar una segunda to-

racotornia  lateral en el lado contrario'v".

El abordaje transtoracico no se describe, sin em-
bargo, como método de elecciobn por su caracter
cruento.

La laparotomia por linea media abdominal es acon-
sejada por ser muy sencilla de realizar y causar me-
nor dolor postoperatorio que la toracotomia,  aun-
que tiene como desventajas el acceso al diafragma
por su superficie concava, haciendo mas dificil la de-
sinsercion  de adherencias, en el caso de existir, asf
como la interferencia de las visceras abdominales en
la visualizacion  del defectov?'.

En el caso clinico presentado, se realiz6 una lapa-
rotomia media abdominal, teniendo que ser amplia-
da por esternotomia al comprobar que la viscera her-
niada era el higado y que su reposicion a cavidad
abdominal resultaba  dificultosa  por el grado de
congestion  hepatica y las adherencias  existentes, con-
siguiendo de esta forma, un buen acceso quirdr-
gico.

Una vez eliminadas las adherencias vy situado el hi-
gado en cavidad abdominal, se comprobé que Ila
porcion izquierda del diafragma era casi inexistente.
El defecto quedd resuelto al suturar el diafragma a
la pared abdominal izquierda.

La comprobacion radiolégica  postoperatoria  reve-
16 la existencia de un neumotdrax, edema en el 16-
bulo diafragmatico  pulmonar, asi como una posicion
anormal de la silueta cardiaca. Estos hallazgos nos
hicieron sospechar que el cierre diafragmatico no ha-
bia sido completo, quedando el espacio pleural com-
prometido, y que la desituacion cardiaca se provo-
c6 al realizar una ftraccion excesiva del diafragma al
suturarlo a la pared abdominal izquierda.

Para evitar complicaciones  de este tipo, otros auto-
res describen la utilizacién de injertos autbgenos, ho-
moélogos o sintéticos. Una malla de teflon, una I&-
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 diafragmaticos de gran rama-
i0<7,9).

El omento es el material mas accesible y al ser
autégeno evita cualquier problema de rechazo. A pe-
sar de esto, la técnica es complicada y no ha sido
publicada  su utilizacion  clinica en perro y gato.

El riesgo de neumotérax  podrd ser también redu-
cido mediante el uso de un drenaje toracico previa-
mente insertado 0 por toracocentesis. También por
combinacion ~ de ambas. Se considera el método de
eleccion la insercion 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 tora-
cica(3,7)

Por dltimo, debemos resaltar que, en nuestra opi-
nién, el pronéstico de este tipo de hernias depen-
de de varios factores:

- Cronicidad de la hernia.

- Tamafio del defecto y su localizacion.

- Los oérganos herniados.

- Viabilidad de dichos 6rganos.

- vy la presencia 0 ausencia de adherencias.
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Fijadores externos en el tratamiento
de fracturas abiertas de tibia

Resumen. En el siguiente articulo se pretende hacer una exposicién
practica, con presentacién de casos clinicos, del tratamiento general a
seguir, mediante el uso de fijadores externos, de las fracturas abiertas

de tibia.

Abstract

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

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

Introduccioén

De todas las fracturas abiertas, son las de tibia, po-
siblemente, las mas frecuentes. Esto se debe a que la
tibia estd rodeada de una discreta estructura muscu-
lar, a diferencia de otros huesos como humero o fé-
mur, lo que provoca que los fragmentos &seos pue-
dan tener contacto con la piel y ésta se lacere con
facilidad. Sin embargo, debemos recalcar que por
fractura abierta no s6lo se entiende aquélla que lle-
ve consigo una exteriorizacion evidente de hueso,
con gran trauma de tejidos blandos; sino también la
que va acompafiada de alguna pequefia herida pun-
zante producida por una astilla dsea, pudiéndose asi
establecer hasta tres grados o categorias diferentes en
la clasificacion de este tipo de fracturas, segin los da-
fios evaluados'< o, 11

El tratamiento de las fracturas abiertas puede ser
bastante complejo y estara precisamente en funcién
de la cuantia de las lesiones causadas, ya que, en oca-
siones, nos encontramos ante miembros literalmen-
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te destrozados (fracturas abiertas de grado IlI, a las
que nos vamos a referir fundamentalmente en este
articulo) en los que no sélo hay que valorar dafios
6seos de mayor o menor envergadura, sino también
importantes lesiones vasculares y nerviosas, que ha-
ran variar el prondstico ostensiblernenrev-!".  Otro
problema es, sin duda, el gran riesgo de infeccién
que presentan estas fracturas, segin el grado de con-
taminacion; encontrandose a menudo con zonas ne-
eréticas en piel y masculo, 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 lineas generales de
dificil resolucion, constituyendo un importante reto
para el traumatdlogo.

Los avances realizados en medicina en este campo
adquieren un gran impulso a raiz de la 11 Guerra Mun-
dial, donde las heridas por arma de fuego incluian
gran nimero de fracturas abierta en las que los ciru-
janos de la época comenzaron a ensayar a gran es-
cala las técnicas de fijacion externa que hoy dia se
utilizan. Sin embargo, su uso inadecuado en algu-
nos casos provocd fracasos importantes que motiva-
ron el abandono de estas técnicas durante algunos
afios(B,I1).

En la década de los 70 se volvieron a utilizar de
forma correcta, obteniéndose buenos resultados. Y
ha sido en los afios 80 cuando estos métodos de fi-
jacion han alcanzado su mayor auge, tanto en medi-
cina humana como veterinaria'é-!".

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. Radiografia una fractura

el hueso sale al exterior,

anteroposterior
transforméandola

que nos muestra
en fractura abierta.

El empleo en estas
Il (infectadas vy

fracturas abiertas en ortopedia.
fracturas, principalmente de grado
con gran destrozo de tejidos blandos), de otros im-
plantes de fijacion interna (placas, tornillos, clavos
intramedulares, etc.) no estd indicado y su uso pue-
de constituir riesgo de osteornielitis™>'.

Casos clinicos

Caso N° 1

Perra de 3 afios de edad, de raza Braco, de 20
Kgrs. de peso ..Fue traida a la clinica 15 dias después
de sufrir un accidente de automdvil que le caus6 una
fractura diafisaria abierta de tibia derecha con pér-
dida de substancia ¢sea. El dia del accidente habia
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-
sibn de dar una estabilidad al miembro, imposible
de conseguir por este sistema en una fractura de es-
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conminuta

B. Vista lateral.

diafisaria de tibia. La flecha (.) marca el punto donde

No se aplicéd .antibiotico alguno.
comprobar el mal
en el que se
de unos 5

ras caracteristicas.

Tras quitar el. vendaje pudimos
aspecto que presentaba el miembro,
apreciaba una herida en la cara interna,
centimetros de largo por 2 6 3 de ancho, a través
de la cuél se visualizaba la di&fisis del hueso. Habia
exudados malolientes y los bordes de la herida es-
taban necrdticos.

El examen radioldgico revel6, como ya hemos di-
cho anteriormente, una fractura diafisaria alta con
pérdida de substancia Osea (Fig. 1), hecho éste que,
sumado a la gran contraccion muscular causada por

el tiempo transcurrido desde el accidente, iba a di-
ficultar la reduccion del foco de fractura y la con-
solidacion  posterior del mismo.

El tratamiento consisti6 en un lavado abundante
de la herida con povidona yodada al la %% (Betadi-
ne) y suero fisioldgico, y un legrado exhaustivo de
la misma. A continuacion se colocaron unos fijado-
res externos tipo Il 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. 4. Detalle de una ractiografia de la tibia fracturada, realizada
al mes y medio de colocar los fijadores. La flecha p-) nos sefiala
una «non-unian". Vista lateral.

Fig. 2. Radiografia postoperatoria. Fractura de tibia resuelta me-
diante el uso de fijadores externos.

Fig. 3. La forografia muestra el perfecto apoyo del miembro frac- Fig. 5. Tras la segunda intervencion, el animal empieza de nuevo
turado a los pocos dias de la intervencion. a caminar correctamente. Detalle del tercio posterior.
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Fig. 7. Radiografia de la tibia derecha con wuna fractura diafisaria.

Fig. 6. Radiografia realizada tras retirar los fijadores externos. La
linea de fractura ha desaparecido. Vista lateral.

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

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

- Cultivo: Crecimiento, a las 24 horas, de ) N ) . g
Fig. 9. Radiografia  postoperaroria realizada tras la colocacion  de

e ., cocos Gram  +. los fijadores externos tipo 1len la tibia fracturada. A. Vista gene-
- ldentificacién: Staphylococcus ameus ral. B. Vista anteropostertor,
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Fig. 10. Detalle de una de las heridas a través de Ja cual se ve la
digfisis del hueso.

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

- Antibiograma. e Penicilina , resistente
e Cloxacilina resistente
« Gentamicina sensible
« Doxicicliria muy sensible
¢ Lincomicina sensible
» Cloranfenicol sensible

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

T. Ferndndez et al. Fijadores externos en fracturas abiertas de tibia

Fig. 11. Detalle de una radiografia anteroposterior de la tibia reali-
zada a los 40 dias de la intervencion, donde se aprecia la falta de
formacién  de callo dseo y la consiguiente «non-union».

Evolucién

El animal empezdé a caminar correctamente a los
7 dias (Fig. 3). Sin embargo, debido al tiempo trans-
currido en cubrirse el foco de fractura de tejido de
granulacion y al defecto 6seo del que hemos habla-
do anteriormente, se origind una «non-union» (Fig.
4), motivada también por la pérdida de estabilidad
de los fijadores al fistulizar algunas de sus agujas. La
perra en este estadio comenzd a cojear y fue nece-
saria otra intervencion, en la que realizamos un tras-
plante de esponjosa, a partir del himero del propio
animal, y un cambio de posicién de fijadores.

A los 3 dias apoyaba el miembro de nuevo (Fig.
5) y un mes mas tarde se quitaban los fijadores tras
verificar radiograficamente  la formacion de un soli-
do callo 6seo (Fig. 6).

Caso N° 2

Perro de 2 afios 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 dia-
fisaria abierta de tibia derecha (Fig 7), sin fragmen-
tos ni pérdida de substancia Osea, por lo que la re-
duccién  fue buena. Sin embargo, se apreciaron
exudados malolientes y heridas de gran extension
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Fig. 13. Radiografia realizada antes

nos. Ya no hay linea de fractura vy se aprecia

Fig. 15. Radiografia del miembro posterior

mestizo de tres meses de edad con

por
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flechas).

A. Vista anteroposterior.

de quitar los fijadores exter-

un sélido

izquierdo

multiples  fracturas

B. Vista

lateral.

callo 6éseo.

de un perro
(sefialadas

Fig. 14. Fotografia del animal enviada por los duefios 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 radiografia 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 asi en la
planta y los pulpejos que, aunque reducida, la sen-
siblidad existia. Tras estas verificaciones y un examen
neuroldgico completo, se diagnosticdé una lesion de
nervio peroneo superficial de prondstico  reser-
vado'4,1£

Se colocaron fijadores externos tipo 1lcon agujas



Fig, 17. Vista anreroposterior
la disposicion

fectamente
tibial.

Fig. 19. Radiografia

terior (A) y lateral

de fémur,

resuelta

postoperatoria

del miembro

de los fijadores

(B). La flecha sefala

mediante

dos agujas

que muestra

donde
externos

la fractura
.Kirschner

se aprecia per-
en la zona tarso-

vistas: anteropos-

supracondilea
en aspa.
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Fig. 18. Radiografia ~de la misma posicién.  Vista anreroposterior.

Kirschner  (Fig. 9), realizdndose  curas diarias hasta la
total cicatrizacion ~ de las heridas.

Durante todo el postoperatorio  se practicé an.tibio-
terapia parenteral a base de Cefalosporinas.

Evolucién

Como en el caso anterior, y como consecuencia
de la infeccion inicial que motivd un considerable
retraso en la curacion de las heridas (Fig. 10), la for-
macion de callo 6seo fue escasa, generando una
«non unfon» (Fig. 11) Y siendo necesario un trasplante
de esponjosa 'y un cambio de posicion de agujas
(Fig. 12), ya que algunas habian empezado a fistuli-
zar haciendo  perder estabilidad al conjunto".

Tras la segunda intervencion, el perro evolucion6
favorablemente, pudiéndose retirar los fijadores al
mes y medio de la operacion, tras desaparecer la li-
nea de fractura (Fig. 13).

A lo largo de todo el proceso se realizaron ejerci-
cios de rehabilitacion  con el fin de «ensefiar a andan,
al animal, pese a la pérdida parcial de sensibilidad
en el miembro donde se habia originado un «Knuck-
ling,,(J2) Los resultados fueron satisfactorios y hoy
dia 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. Radiografias realizadas tras quitar los fijadores A. Vista anreroposterior.

5 Kgrs. de peso. Fue traido a la consulta como con-
secuencia de un atropello, en el que resultdé con he-
ridas de diferente consideracion.

El traumatismo afect6 principalmente  al miembro
posterior izquierdo, en el que se apreciaron las si-
guientes lesiones:

- Fractura supracondilea de fémur (Fig. 15).

- Fractura abierta distal de tibia, con separacién del
cartilago de crecimiento (Fig. 15 Y 16).

- Rotura de algunas falanges (Fig. 15).

Se di6 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 infeccion era
grande. Como en el caso anterior, se realizaron lava-
dos con suero fisiolégico y povidona yodada. A con-
tinuacion se colocaron fijadores externos tipo II, con
triangulizacion  al situar agujas en tarso, con e! fin
de impedir movimientos en la articulacion y conse-
guir asi mayor estabilidad (Figs. 17 y 18).

La fractura supracondilea de fémur fue resuelta
mediante la colocacion de dos agujas Kirschner en
aspa (Fig. 19).
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B. Vista general.

Evolucién

A los 20 dias se quitaron los fijadores (Fig. 20).
Las heridas se cubrieron pronto de tejido de granu-
lacion (Fig. 21) Y en 24 dias se completd la epiteli-
zacion (Fig. 22). Durante todo este tiempo las curas
se realizaron a diario utilizando, ademas de suero y
Betadine, pomadas antibidticas.

La recuperacion  de! miembro fue total al cabo de
mes y medio de transcurrido el accidente (Fig. 23).

Discusion _

El tratamiento de las fracturas abiertas de tibia es
muy similar al del resto de fracturas con estas ca-
racteristicas en otros huesos. Las diferencias, posi-
blemente, se limiten a la colocacion propiamente di-
cha de los fijadores externos que, sin duda, resulta
més sencilla al tratarse de un hueso rodeado de una
pobre estructura muscular, lo que facilita la introduc-
cion de las agujas. También es importante sefialar que
la disposicion anatomica ele la tibia nos permite la



Fig. 21. Imagen del miembro con las heridas cubiertas por tejido
de granulacién. Fotografia realizada a los siete dias de la operacion.

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

utilizacion de fijadores de tipo I, Il Y Ill, segin la
clasificacion de G. Hierholzer, y no sélo fijadores de
tipo I, como ocurre en himero y fémur, en los que
no se pueden colocar agujas por la cara me-
dial(1,35,n, 14).

En los tres casos que referimos hemos utilizado
fijadores de tipo Il, 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 intervencion como consecuen-
cia de «non-unién» 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 Osea, heridas infecta-
das, fistulizaciones de agujas, etc.j? »» Por todo ello,
hay autores que contemplan los fijadores externos
como un sistema provisional hasta la total curacion
de las heridas, utilizando luego técnicas de fijacion
interna para la resolucién final'?'. Sin embargo, esto
no siempre es asi y actualmente, cada vez mas, se

T. Ferndndez et al. Fijadores externos en fracturas abiertas de tibia

Fig. 22. Se han quitado los fijadores externos. La epitelizacion es
casi completa a los 24 dias de la intervencion.

emplean como solucién 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 situacion en algunas de
las agujas transfixantes, al producirse fistulaciones
que hacen perder estabilidad al conjunto'!™.

El lavado de heridas, nosotros lo realizamos con
suero fisioldgico y povidona yodada (Betadine), pero
también se pueden utilizar soluciones antibidticas 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'é-!",

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-
tibiograma's'

La evolucion dependera, en gran medida, de las
lesiones iniciales, y, por lo tanto, el prondstico sera
variable",

Para terminar, diremos que los tres casos clinicos
que aqui presentamos se han elegido cuidadosamen-
te entre toda la casuistica de la clinica al considerar-
los, en conjunto, enormemente complejos ya que
retnen entre los tres un maximo de dificultades con
las que nos podemos encontrar al enfrentarnos ante
una fractura abierta.

- Grandes destrozos de tejidos blandos.

- Heridas infectadas.

- Defectos de substancia Osea.

- Uniones retrasadas y «non-unién».

- Déficits neurologicos.

- Fracturas multiples en el mismo miembro.
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Un caso de hemangiosarcoma

perro de 2 afos

Resumen.

examen hisropatolégico

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 infor an examination with
inespecific signs. After radiograpbic exploration a
tumoral process uias suspected. Necropsy and
bistopatbologic examination lead to tbe definitiue
diagnosis.

Key Words: Hemangioendothelioma:  Dog, Histopathology.

Introduccioén

El hemangiosarcoma (angiosarcoma,  hemangioen-
dotelioma maligno) es un tumor maligno de células
endoteliales™  que aparece con mas frecuencia en el
perro que en otros animales domésticos y en el
hOlllbre(1,3:4.6.7.8unque se ha descrito también en el
gata y en el cabalio™.

En medicina humana existe una extensa clasifica-
cién de estos procesos patoldgicos, pero en medici-
na veterinaria ésta se reduce a tumores endoteliales

benignos  (hemangiomas), mas frecuentes en piel, vy
tumores endoteliales  malignos  (hemangiosarcomas),
mas comunes en o6rganos internos™.

Todos los autores consultados  coinciden en afir-
mar que este tumor afecta sobre todo a perros de
avanzada edad (mayores de 9 afios) y, con mayor fre-
cuencia, a pastores alemanes(1-3.6,7J. También parece
incidir mas en los machos(3.6,7) aunque hay autores
que consideran  no existe predileccién de sexo">".

Se describe un caso de tumor maligno vascular
(hemangioendotelioma maligno o hemangiosarcoma), en un perro pastor
aleman hembra de 2 afios de edad, que lleg6 a nuestra consulta con
sintomas inespecificos. Solamente tras la exploraciéon radiografica se pensé
en la posibilidad de un proceso tumoral; la necropsia y el posterior

nos dieron el diagnostico definitivo.
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La sintomatologia  clinica varia segin la localizacién
de los nodulos neoplasicos, asi, pueden aparecer tan-
to fallos cardiacos y respiratorios'vv", como esple-
nomegalia y distensién  abdominalé-".  Sin embargo,
la mayoria de los autores destacan como primer Ssig-
no un cambio de actitud del animal caracterizado
por debilidad y depresion muy marcadas(2.3.5.7). Para

Kleinev', esta debilidad es el sintoma mas notable y

comienza  repentinamente; es evidente en el tercio
posterior y conduce a incoordinacion, dificultad lo-
comotora vy, 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-
caidas.

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 Gnico tratamiento  recomendado es el quirlrgi-

co, en el caso de que se trate de un solo nddulo
tumoral en bazo (62 % de los ca 0s), y posterior-
mente  quimioterapia, aungue Unicamente  se consi-
gue que el animal viva alrededor de 4 meses mas
que sin tratamientov'.

En general, los tumores primarios aparecen en Or-
ganos internos, con mas frecuencia en bazd3.4.6.7)y
auricula derechav>', y mas raramente en piel(6), Pero,
puesto que en cuanto aparece el tumor endotelial
puede surgir de forma rapida en cualquier lugar del
organismo, se podria también considerar  un tumor
multicéntrico've, en cuyo caso es muy dificil deter-
minar su origen'v.
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Fig. 1. Radiografia de cavidad toracica: formaciones nodulares
radio-opacas en las &reas de proyeccion pulmonar; ligera hiper-
trofia !cardiaca.

Fig. 3. Pulmén: numerosas formaciones tumorales.

Estos nddulos tumorales son masas tipicamente
rojo-negruzcas de las que fluye gran cantidad de
sangre(5,6)

Histologicamente, estdn formadas por células alar-
gadas de nucleo oval que son células endoteliales
atipicas y polimorfas'v'v" con tendencia al creci-
miento solido, mostrando  cierta similitud con fibro-

m

sarcornas™.  Forman espacios vasculares que apare-
cen con ceélulas sanguineas en su interior's™.  Las
mitosis  son abundantes'v-". El estroma varia en

cantidad pero, generalmente, es escasoCs,6) y dificil
de distinguiré', en él se suelen observar macréfagos
con hemosiderina(z,S,6).

El hemangiosarcoma es un tumor de curso répi-
do que metastatiza con gran facilidad(6,S) ya que las
células tumorales tienen acceso directo a los vasos
sanguineos'v. Cuando es cardiaco metastatiza a pul-
mon dando una apariencia radiografica  caracteristi-
ca de multiples nddulos pequeiios y esféricos'?'.
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Fig. 2. Radiografia de cavidad abdominal: esplenomegalia.

Fig. 4. Bazo: esplenomegalia y nédulos tumorales mudltiples.

Caso Clinico

El pasado mes de Mayo llegé a nuestras consultas
una perra hembra de 2 afios de edad, pastor aleman,
de 25 kg de peso, con dificultad locomotora  del ter-
cio posterior, En la anamnesis, el duefio nos infor-
mé que el animal sufria una cojera intermitente  des-
de hacia dos meses y medio, ligero abatimiento 'y
dificultad  respiratoria,

Tras la exploracion  clinica recogimos los siguien-
tes datos: mucosas palidas, temperatura rectal de
39'5° C, hidratacion  normal, respiracion rapida y su-
perficial 'y reflejo pupilar abolido bilateralmente. A
la palpacion abdominal encontramos  reflejo doloroso
situado en epigastrio.

El estudio radiolégico reveld en toérax ligera hi-
pertrofia cardiaca y numerosos  focos redondeados
de diferentes tamafios, radioldgicamente densos, en
pulmén (Fig. 1); en cavidad abdominal observarnos



Fig. S. Corazén: tumoracion de ventriculo  izquierdo.

esplenomegalia  (Fig. 2).

Se realizaron andlisis de sangre y orina con los si-
guientes resultados: hematécrito: 38 %, hemoglobi-
na: 13,1 g/dl, proteinas plasmaticas: 6,6 g/dl Y
95.000 glébulos blancos/mm' de los cuales el 96 %
eran neutréfilos y el 4 % linfocitos. La densidad de
la orina fue de 1,032, encontrandose indicios de pro-
teinas y un pH =5,3; en el sedimento urinario des-
tacamos la existencia de abundantes cilindros granu-
losos, leucocitos y células de descamacién de la
vejiga en pequefia 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 presentdé un estado de hi-
perpnea por insuficiencia respiratoria 'y se produjo
la muerte.

Tras la realizacion de la necropsia, observamos la
presencia de formaciones no dulares en rifion, bazo,
pulmén y corazon (ventriculo izquierdo), de tama-
flos variables (0,2-8 cm de diametro), consistencia
blanda y color rojo oscuro. Estos ndédulos eran nu-
merosos en pulmoén (Fig. 3) Y bazo (Fig. 4) Y Unicos
en los otros oOrganos mencionados  (Fig. 5).

Las muestras destinadas al estudio histopatoldgi-
ca se procesaron  segln técnicas convencionales
y fueron teflidas con métodos rutinarios (H/E y
tricromico de Gallego) vy especificos para fibras de

Fig. 6. Pulmon:

dantes hemorragias.

Fig. 7. Corazon:

tados por tejido conjuntivo;

L. Pefla et al. Hemangiosarcorna en un perra de 2 afios
formaciones  neoplésicas  redondeadas  con abun-

H-E, SOx.
nédulos  de hemangioendorcllorna bien delimi-
hendiduras  vasculares. P.A.S., 312, Sx.

Fig. 8. Marcadas

socromia,

mitosis).

atiplas  celulares
H/E, SOOx.

(anisocitosis,

anisocariosfs,

ani-
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reticulina (Gomori) y mucopolisacaridos neutros
(PA.S)).

MicroscOpicamente se aprecid en todas las mues-
tras analizadas la presencia de unas formaciones neo-
plasicas, generalmente redondeadas (Figs. 6 y 7),
cuyo parénguima estaba constituido por células que
identificamos como endoteliales. Estos elementos
neoplésicos proliferaban hacia la luz vascular dando
lugar a masas celulares que en ocasiones dejaban pe-
quefias luces de nueva formacion repletas de elemen-
tos sanguineos (Fig. 7), dando imdagenes de conges-
tion y hemorragias muy evidentes (Fig. 6). Estas
células tumorales presentaban pleomorfismo eviden-
te, elevado grado' de atipias celulares y un alto indi-
ce mitético (Fig. 8).

El estroma, dificil de distinguir del parénquima
con H/E, mostraba con el tricromico de Gallego unas
finisimas 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-
quefias fibras de reticulina. Asimismo, 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 neutréfilos y linfo-
citos, dispersas en el estroma y un elevado numero
de macrdfagos cargados de hemosiderina en las pro-
ximidades del foco tumoral.

Por todo lo anteriormente descrito, diagnosticamos
el proceso neopldsico como un hemangiosarcoma
(hemangioendotelioma) de alta malignidad.

Discusion

Tras el estudio clinico y anatornopatoldgico del tu-
mor, consideramos que, en lineas generales, existen
coincidencias de nuestros hallazgos con los obser-
vados por otros autores(2.3.5.fyndamentalmente en
lo que se refiere a los aspectos sintomatoldgicos
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(debilidad del tercio posterior, alteraciones cardiores-
piratorias y distension abdominal) y laboratoriales
(leucocitosis con neutrofilia y anemia). Sin embar-
go, la edad del animal y la presentacién multicéntri-
ca del tumor, no esta de acuerdo con los criterios,
en relacion a la edad y forma de presentacion, ex-
puestos por diferentes autores, los cuales consideran
a estos tumores propios de animales de méas de 9
afos(1-3.5-%) entre ellos, incluso, discuten acerca de
la presentacion multicéntrica.

Por otra parte, pensarnos que la presencia en nues-
tro caso de nddulos tumorales en ventriculo izquier-
do puede considerarse como excepcional, pues en
la bibliografia consultada aparecen, bien en forma de
tumor primario o en forma de metéstasis, solo en
auricula derecha(',4.6)
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PREMIO
AVEPA-PURINA 1987

PARA CLINICOS DE ANIMALES DE COMPANIA

—————— DISTRIBUCION DEPREMIOS----,

La entrega de los Premios AVEPA-PURINA a la investigacion sobre animales de compafila para
clinicos, valorados en 2.000.000,- Ptas., se llevé a cabo el pasado dia 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 .cientifico de Avepa.

Dr. Luis Ferrer, miembro comité cientifico.

Or. Juan J. Tabar, miembro comité cientifico.

Dr. José Ballester, miembro comité cientifico.

Dr. José Aguil6, miembro comité cientifico.

Or. Ignacio Menes, miembro comité cientifico.

La distribucion 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 Yy Juan Mascort, de Barcelona, por su trabajo -lurnores productores de inmu-
noglobulinas. Mieloma mudltiple IgA en el perro».

« El Primer Premio de la Seccion de Medicina, dotado con 400.000,- Ptas., recayé en el proto-:
colo «Diagnéstico diferencial de las dilataciones esofagicas» del Dr. Julio Rueda, de Madrid.
« Sélo fue designado un Accésit de 100.000,- Ptas., dentro de la Seccion de Medicina, para
los Ores. Manuel Villagrasa y Ma José Cascales, de Madrid, por su trabajo «Melanoma uveal pri-
mario. Cinco casos clinicos.

Métodos de diagnéstico y prondstico». Los otros dos premios Accésits quedaron desiertos.

* En la Seccién de Cirugia, el Primer Premio fue declarado desierto, otorgdndose cuatro pre-
mios Accésits dotados con 100.000,- Ptas. cada uno de ellos.

Los Ores. Ignacio Durall, José M~ Closa, Juan Mascort Yy Arturo Font, de Barcelona, ganaron un
premio Accésit en la Seccion de Cirugia por su trabajo sobre -Cnocirug'a».

» El estudio sobre «Hernia diafragmatica peritoneopericardica en el gato: Caso clinico» de los Ores.
Ana Rios, Lucia Gomez y Tomas Fernandez, de Madrid, fue merecedor de otro premio Accésit
en la Seccion de Cirugia.

e Eltercer premio Accésit de la misma seccion correspondid alos Ores. Tomas Fernandez, Lucia
Gémez y Ana Rios, de Madrid, por su trabajo «Fijadores externos en el tratamiento de fracturas
abiertas de tibia».

e y por ultimo, se eligi6 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 préxima convocatoria de los Premios AVEPA-PURINA quedardn acumuladas las 500.000,-
Ptas. que no han sido entregadas este afio, quedando por tanto una cantidad total de 2.500.000,-
Ptas. para 1988. Proximamente se publicaran las bases de los premios para el afio que viene.
Esperamos que estos premios sirvan como incentivo para promover la investigacion en el campo
veterinario.

Nuestra mas sincera enhorabuena a los ganadores de este afio, asi como atodos los participantes.
Desde aqui nos gustaria animar a la clase profesional veterinaria para que colabore activamente
en las proximas convocatorias.

jAnimo! Esperamos tu participacion.
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que describen nuevas técnicas de diagndstico o tratamiento de las enfermedades de los animales domésticos. Sin embargo,
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investigaciones. En ningln caso deben aparecer referencias bibliograficas. El formato de! trabajo es flexible pero debe co-
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Traumatologia y ortopedia en aves

silvestres

Resumen.En el presente trabajo se procede a una revision de diferentes
métodos de osreosintesis llevados a cabo sobre 157 aves silvestres de la

fauna ibérica en los altimos cinco afios.

Abstract

In this paper different methods of ortbopaedic
surgery in 157 wild lije birdsfrom tbe ibericfauna
in the last five years are described.

KeY-Wo rds. Traumatology; Orthopaedic surgery, Birds.

Introduccion

Dado el auge de los temas medioambientalistas y
de los movimientos  ecologistas, el veterinario clini-
co se enfrenta cada dia con mayor frecuencia a la
presencia de aves silvestres huérfanas o heridas que
ingresan en la clinica por organismos  oficiales, ce-
u-eros y particulares.

Debido al alto valor tanto ecoldgico como econé-
mico de estas aves (BOJA n? 57, 14-Junio 1986 por
ejemplo:  Halcdn Peregrino  250.000 pts, Aguila Cal-
zada, Azor.. 150.000 pts.), el veterinario se ve obli-
gado a profundizar en el tema de la traumatologia
y ortopedia en aves silvestres ya que la mayoria de
los ingresos se deben a traumatismos  contra cables
del tendido eléctrico o a disparos de escopeta que
producen  fracturas  Oseas.

En los ultimos veinte afios, la cirugia O6sea huma-
na y canina ha realizado grandes progresos, de los
cuales se han beneficiado las aves silvestres. El clé-
sico entablillado ha dado paso a la osteosintesis en
sus diversas facetas. '

- Enclavijamiento centromedular.

- Fijadores  externos.

- Cerclajes.

F. Vilaplana Valverde
M.D. Grosso de la
Herran

S. Grosso Venero

Centro Veterinario Bahia Blanca,
Cadiz.

Aceptado para publicacién: Octubre
1987

Palabras Clave: Traurnarologfa:
osteosfnresis:  Aves.

Co....espondencia:

Centro Veterinario Bahia Blanca,
Cl Tamarindos i,

1107 Cadiz.

La funcién béasica de estos métodos es conseguir
la contencion  del foco de fractura y por lo tanto re-
ducir el tiempo de consolidacion.

Por su situacion geografica la provincia de Céadiz
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 autéctona.

Desde Enero 1982 a Enero 1987 hemos manteni-
do hospitalizadas 232 aves silvestres por motivos
traumdticos, 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-
lucia, Parque Nacional de DO1l.ana, Parque Zooldgi-
co de Jerez y Asociaciones  ecologistas.

Material y Métodos

Causas de hospitalizacion

Por los motivos antes mencionados causantes de
las fracturas, es obvio que el miembro toracico re-
sulta mas afectado (88 %) en tanto que las extremi-
dades pélvicas representan el 12 %. Redig(IS) obser-
va un 73 % de fracturas alares frente a un 23 % de
fracturas pélvicas. Esta diferencia tal vez sea debida
al gran nimero de aves agotadas por el esfuerzo que
cruzan el Estrecho estrellandose en muchos casos
contra los cables cercanos a la costa.

La zona anatdbmica mas comprometida y por lo
tanto mas wvulnerada va desde la diafisis del himero
hasta la diafisis del cubito-radio. El 48,1 % de las frac-
turas eran abiertas, ya que son muy frecuentes las
roturas 6seas en pico de flauta, por lo que el extre-
mo afilado abre féacilmente el foco de fractura al
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Fig. I. Porcentaje de huesos afectados. J. Himero. 2. Cubito Ra-
dio. 3. Metacarpo. 4. Fémur 5. Tibiotarso. 6. Metatarso.

exterior. No parece tener influencia el lado donde se
produce la lesion, no hemos podido valorar Ila in-
fluencia de! sexo ni la edad por ser pardmetros  de
dificil evaluacion  (Fig. 1).

Bxamen Radiolégico

Tras reconocer, valorar su estado fisico y evaluar
el grado de stress al que estd sometido, llevamos a
cabo un examen radiografico ya que a menudo no
se aprecia a la palpacién ninguna lesién pero si pone
de manifiesto la presencia de plomos que pueden
afectar a estructuras vitales. El radio diagnéstico per-
mite conocer el alcance de la gravedad de la fractura
y por lo tanto elegir el método quirGrgico apropia-
do asi como emitir un prondstico.

Dado que estas aves padecen un gran estress, pro-
cedemos de manera rutinaria a la anestesia, previa se-
dacién, tal y como preconizan varios autores'! s s
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 aplic6 por via intramuscular
en las masas musculares de las extremidades  pélvi-
cas, no sobrepasando el volumen de 05 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 radiografias con un aparato de Ra-

yos X (Micromovix 25 CGR), pelicula Kodak y cajas
de 13+ 15,*30. Debido a las grandes diferencias de
tamafio existentes entre las diferentes especies no
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Fig. 2. Posicion para radiografia.

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

Miliamperaje KVP  Tiempo

Pequefio  (Mochuelo) 20 mA 30 03 s
Mediano (Gaviota) 25 mA 40 04 s
Grande (Buitre) 25 mA 50 04 s

Coles"? emplea de 48 a 90 m.as. segin el tama-
fio de las aves. La radiografia de rutina se efectia co-
locando al animal en decUbito supino y con las alas
extendidas hacia los lados, en tanto que si queremos
localizar plomos haremos otra en dectbito lateral con
las alas extendidas hacia adelante (Fig.2).

Es destacable la gran disparidad tanto anatoémica,
fisioldgica como etiologica entre los animales trata-
dos normalmente  en consulta de pequefios 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  anatd-
micas Yy el comportamiento de las aves rapaces Y



Fig. 3. Aguila Calzada anestesiada mediante cono.

Fig. 5. Enclauijarniento centromedulat:

acudticas, 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-
vilan. Es de destacar la rapida evolucién de la con-
solidacion de las fracturas oscilando entre 14 a 21
dias.

Métodos de reducciéon e inmovilizaciéon

Los pilares béasicos de la osteosintesis son la reduc-
cién e inmovilizacién del foco de fractura. Bajo anes-
tesia se deben alinear los extremos éseos en su posi-
cion primitiva, venciendo el espasmo muscular.

De cara a evitar el stress, preparamos al ave para
la intervencién bajo sedacién (Maleara de Acepro-
macina) y con caperuza en el caso de las rapaces.
Intentamos respetar al maximo las grandes plumas
(por ejemplo la remigeas) ya que el cortar o arrancar
un fanero de esta importancia retrasaria considerable-
mente la recuperacion del animal en mas de un afio,
siendo practicamente imposible si transcurre este
tiempo en cautividad. Procedemos a la anestesia

F. Vilaplana Valverde et al. Traumatologia Yy ortopedia en aves silvestres

Fig. 4. Enclauijarniento centromedular.

Fig. 6. Enclauijamiento  centromedular.

del ave.

Si se estima que la intervencion es de duracion 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
operacion excederd esa duracion procedemos a la
anestesia inhalatoria, previa induccién con ketamina.
Se abre el pico al méximo (el orificio laringeo se ha-
lla situado detrds de la base de la lengua) e intuba-
mos con sondas de 2 a 4 mm de didmetro. EIl ave
ha de respirar una mezcla al 1% de Fluorane (lci-
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 reduccion del foco de fractura e in-
movilizacion mediante la introduccién en el canal
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Fig 7 Radiografia de fijadores externos en Buho Real.

— — —

Fig 9. Flamenco con fijadores externos.

medular de un clavo metdlico que, dejado en el lu-
gar, actuara como tutor interno y podra ser retirado
a los 25 dias.

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 cirugia general y 6sea: (Bistu-

ri, portagujas de Mayo-Hegar, portagujas de Castovie-

jo, pinzas baby-mosquito, Lambotte

- Catgut crémico y seda (Calibraciones

del ave).

Cuando se trata de una fractura de himero 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  Gseos.

El clavo es introducido  en el canal medular del
fragmento  proximal, taladramos  mecéanicamente 0
manualmente hasta que el extremo afilado emerja
por la piel, respetando la articulaciéon  superior.  Se
extrae el clavo y lo introducimos con el extremo
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en funcién

Fig. 8. Radiografia de fijadores externos en Lechuza Comun.

romo en sentido craneal de forma que el otro ex-
tremo quede situado a nivel del foco. Se reduce ma-
nualmente y se efectia 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 extraccion a los 25 dias resulte comoda.
El inconveniente que plantea este sistema es el mo-
vimiento de rotacion 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 tamafio del canal medular.

Varios autores(15,17)se muestran  partidarios  del uso
de clavos de naturaleza plastica, que no causan re-
chazos (Figs. 4, 5 Y 6).

Fijadores externos

Consiste en llevar a la practica la reduccion vy pos-
terior inmovilizacion  de la fractura mediante tutores
externos al hueso. Este método, muy difundido en
clinica de pequefios animales para reparar fracturas
de extremidades, comienza a ser utilizado en trau-
matologia de aves silvestres. Los fijadores externos
son muy Utiles para fijar las tan frecuentes fracturas
conminutas  producidas  por disparos de escopeta asi
como las tibiotarsales en aves acudticas.

Material

El equipamiento  variara en funcion del tamafio del
ave, por lo que hacemos dos grupos:
Aves grandes:  (Buitre, Flamenco, Ciguefia ...)
- Taladro Triplex (referido
anteriormente)
- Agujas de transfixion: 2 mm

- Coaptares  (Morin)
- Barras de sujeccion de 3 mm (acero
inoxidable).

Aves medianas y pequefias:  (Ratoneros, cernicalos ...)
- Taladro Triplex
- Agujas de sutura rectas FE R45



Fig. 10. Flamenco con fijadores externos acolchados.

Larca Marin

- Dado que los coaptores pesarian
demasiado para este tipo de ave,
empleamos un pegamento
termoplastico  que se aplica con
la pistola Bosch PKP 15-E, que
permite unir las agujas de
transfixion con las barras de
sujecion

- Barras de sujecion de 1 mm

Existen dos formas de colocar los fijadores ex-
ternos:
1) Se reduce la fractura e insertamos dos agujas de
transfixion en el fragmento proximal formando en-
tre ellas un angulo 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 reduccion
persiste y se procede a fijar los extremos de las agu-
jas de transfixién con las barras de sujecion mediante
coaptores 0 bien con pegamento termoplastico en
caso de aves medianas. La Unica dificultad que pre-
senta este método consiste en «apuntar» en el mo-
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Fig. 11. Radiografia defractura 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
sujecion.

2) La colocacién de los fijadores externos en pa-
ralelo es el método ideal para la reparacion de frac-
turas conminutas producidas por disparos de esco-
peta. Se insertan 1 6 2 agujas proximal vy distalmente
a cada lado de la fractura. Aqui también se unen las
agujas a las barras de sujecion.

Los fijadores externos aportan como gran ventaja
la nula apariciéon de fendmenos de rotaciéon, que son
la causa de numerosos fracasos de enclavijamientos.
Aplicamos pomadas antibiéticas en las zonas de con-
tacto de las agujas con la piel y se procede al acol-
chamiento del montaje metalico con vendas y ten-
soplast. Se efectan curas cada 5 dias y se extraen
a los 25 dias (Figs. 7, 8, 9 Y 10).

Cerclaje

En algunas fracturas oblicuas son muy dtiles los
cerclajes realizados con hilo metalico de 0,2 a 0,5
mm de grosor. Normalmente este tipo de fractura
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Fig. 13. Porcentaje de aplicacion de los diferentes tratamientos.
1. Intervencién Quirdrgica - Int. 2. Inmovilizacién - inrn.
3. Amputacion - ampo 4. Eutanasia eut. 5. Muertes - mue.

es abierta por lo que la via de abordaje queda esta-
blecida. Una vez reducida la fractura, se desliza el
hilo metalico por debajo del fragmento proximal y
se entrelazan los extremos del alambre con la ayu-
da de un tuerce alambre con seccion automatica
(Morin) hasta que el hueso. mantenga su continuidad,
Este sistema plantea dos desventajas.
- Produce hipovascularizacion en el periostio
- Si el cerclaje no hubiese quedado tenso puede
resbalar, dejando los extremos &seos libres de nue-
vo (Figs. 9, 12).

Método empleado en funcién del hueso
afectado

Hamero: La fractura de himero es la mas frecuen-
te. Dada la estructura de este hueso se suele recu-
rrir al enclavijamiento centromedular. Puede plantear
problemas respiratorios dada su vinculacién con los
sacos aéreos. Sise interviene pronto (plazo de 5 dias)
el resultado es bueno"?'.
Cubito-Radio: ~ Cuando la fractura afecta a uno sdélo
de los huesos del antebrazo, se procede a inmovili-
zar el ala con cinta adhesiva, ya que el otro actlia
como tutor.

Si la fractura afecta al cubito y al radio se puede
enclavijar o emplear fijadores externos.
Metacarpo:  Lasfracturas proximas a esta region son
de mal prondstico ya que provocan casi siempre una
pérdida de movimiento. Si no hay grandes despla-
zamientos 0seos preferimos inmovilizar la articula-
cion.
Fémur: Estas fracturas sélo permiten el uso del cla-
vo intramedular"?".
Tibiotarso. Fractura frecuente en aves zancudas (Fla-
mencos, Ciglefias, Espéatulas...) que responden ma-
ravillosamente a los fijadores externos.
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Fig. 14. Métodos de osteosintesis (porcentaje). 1. Enclauijamien-
to Centromedular: 2. Fijadores externos. 3. Cerclaje.

Las placas de neutralizacion y compresion no se
emplean en las aves ya que sus huesos tienen una
corteza mas delgada, no soportando la traccién de
los tornillos. Segun Roushv'? su aplicacion 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 razén de 8 mgr/kg cada
24 horas durante 5 dias por via intramuscular en el
miembro pelviano.

Las rapaces operadas permanecen durante estos
dias en pequefias jaulas de transporte (Vari-Kennel)
donde resulta facil 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 recuperacién, una vez cer-
ciorados de que se alimentan por si 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 alimentacion es fundamental en el proceso de
recuperacion por lo que resulta indispensable los co-
nocimientos sobre hébitos alimenticios de las dife-
rentes especies. Por ejemplo, las rapaces son alimen-
tadas a base de corazén de vaca.

Resultados

El 67,6 % de las aves hospitalizadas por motivos
traumaticos fueron intervenidas quirdrgicamente uti-
lizando métodos de osteosintesis (72,6 % enclavija-
miento centromedular, 19,7 % fijadores externos,
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Tabla 1: Estadistica de las intervenciones realizadas.

ESPECIE N° EJEMPLARES LESION TRATAMIENTO METODO
HOSPITALIZADOS OSTEOSINTESIS
Gaviota (Larus argentatus) 61 42 f. hum. 52 int. 43 Ee.
16 f. cr 6 ampo 7 FE.
3 f. mtc 3 inm. 2 CER
Avoceta (Recurvirostra avocetra) 3 2 fu 2 int. 2 FE.
1 f. pico 1 eut
Garcetaa (Egretta  garzetta) 4 2 f. hue. 2 int. 1 Ee.
2 f 1 ampo 1 FE.
1 eut.
Charran (Stema  sandvicensis) 2 2 f ot 2 int. 2 E.e.
Avetorillo (Ixobrychus sinutus) 1 1f u 1 mue.
Calazon (Porphyrio  porphyrio) 1 1f u 1 int. 1 FE.
Polla de agua (Gallinula  chlorcpus) 5 2 f. hum 5 int. 3 Ee.
2 f.ocr | FE.
1f w 1 CER
Ciguefia (Ciconia  ciconia) 7 1 f hum 4 int. 2 Ee.
4 f cr 3 inm. 2 FE.
1 f mtc
1f
Flamenco (Phoenicoprerus ruber) 8 5 f. hum 5 int. 4 FE.
3 fu 2 inm. 1 Ee
1 muerto
Cernicalo  Pria. (Falco  naumani) 3 3 f. hum 3 int. 3 Ee.
Cernicalo  Coa. (Falco tinnunculus) 20 12 f. hum 15 int. 13 Ee.
8 f. cr 3 inm. 2 FE
2 eut.
Ratonero (Bureo  bureo) 21 15 f. hum 16 int. 10 Ee.
3 f cr 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.cr 1 inm. 3 FE.
2 f. mtc 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 Ee.
2 f. tmt 2 inm. 1 CER
Alcoran (Falco  subbuteo) 5 3 f. hum 2 int. 2 Ee.
1f cr 3 inmn.
1 f. mtc
Halcon  Peregrino (Falco  Peregrinus) 2 1 f. hum 1 inm.
1f cr 1 mue.
Gavilan (Accipiter  nisus) 7 5 f. hum 1 int, 1 Ee.
2 f.cr 1 inm.
3 mue.
Halcon  Abejero (Pernis  apivorus) 5 3 f. hum 2 int. 2 E.e.
1f cr 2 mue.
1 f. fem 1 eut.
Aguila Culebrera (Circaetus  gallicus) 4 2 f.cr 2 int. 1 Ee.
2 f. mtc 2 inm. 1 Fe.
Aguila Calzada (Hieraetus  pennatus) 9 6 f. hum 5 int. 3 Ee.
' 2 f.cr 4 inm. 2 CER
1 f mtc
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Tabla 1 (Continuacion)

ESPECIE N? EJEMPLARES LESION TRATAMIENTO METODO
HOSPITALIZADOS OSTEOSINTESIS
Buho Real (Buba buba) 2 f. hum 2 int. 2 Ee.
4 f. tmt 4 inm. 4
Lechuza Cos. (Tyto alba) 6 f. hum 5 int. 2 Ee.
2 f.cr 2 inm,
3 f. fem 2 mue.
2 eut.
Lechuza Campestre (Asia flauseus) 2 f. hum 2 int. 2EC
2 f. tnt 2 eut.
Buho Chico (Asia otus) I f. hum | ampo
1f cr 1 inrn.
Caraba (Strix alu ca) 3 f. hum 2 int. 1 Ee.
1 eut. 1 CER
Mochuelo (Athene  nocrua) 6 f. hum 5 int. 4 Ee.
4 f. cr 2 inrn. 1 CER
f. fem 5 eut.
Buitre Leonado (Gyps  fulvus) 4 f. hum 5 int. 4 Ee.
1f cr 1 FE
f. hum: Fractura de Humero - int: Intervencién quirdrgica E.e.: Enclavijarnienro Centrornedular
f. c-r: Fractura de Cubito Radio - Inm: Inmovilizacién FE.: Fijadores  Externos
f. rntc: Fractura de Metacarpo - amp: Amputacion CER: Cerclaje
f. fem: Fractura de Fémur - eut: Eutanasia
f. t: Fractura de Tibiotarso - mue: Muerto
f

. rntt: Fractura de Metatarso

7,6 % cerclaje) (Fig. 14). Dado que el 16,3 % sufrian
fracturas en avanzada fase de consolidacion se pro-
cedid a la inmovilizacién del miembro afectado con
cinta adhesiva, No se consider6 en estos casos la am-
putacién como intervencién ya que padecian una ne-
crosis y el simple corte con una tijera resolvia el
caso.

Se procedié a la eutanasia del 8,1 % por presen-
tar lesiones irreversibles (fracturas de las dos extre-
midades, infestacion de las heridas por larvas de
mosca ...). La muerte se produjo en el 4,3 % antes
de la intervencion (por stress, caquexia ...) (Fig. 13).

El grado de recuperacion de las aves hospitaliza-
das no se puede contemplar de una forma global,
ya que es muy diferente en funcion de la especie.
De esta forma tenemos que un 62 % de las gaviotas
se recuperd, ya que su", habitos alimenticios les per-
miten vivir en depositos de basuras sin tener que vo-
lar a la perfeccion, en tanto que en rapaces tan solo
hubo un 7 % de recuperacion.

El éxito de las intervenciones sobre estructuras
Oseas de aves depende en gran medida de las posi-
bles alteraciones que pueden interesar a los movi-
mientos de las articulaciones, sobre todo a nivel del
codo, ya que hemos visto numerosas aves con frac-
turas que han consolidado de forma andmala, lle-
vando una vida normal; sin embargo, otras aves con
fracturas bien reparadas pero con leve artritis que-
dan confinadas a la cautividad. Coles>' resefia 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 inmovilizacién del ala con cinta adhesiva da me-
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jor resultado que la intervencién quirdrgica, asi Re-
dig(IS) obtiene mejor porcentaje  de éxito inmovili-
zando (48 %) que operando (26 %) rapaces.

Cuando hablamos de grado de recuperacién  nos
referimos a que el animal pueda efectuar vuelos co-
rrectos, lo que no implica que el ave sea capaz de
desenvolverse con plena satisfaccion en su medio
ambiente. No hemos podido llevar a cabo un segui-
miento exacto de las rapaces soltadas previo paso por
un Centro de Recuperacion ya que seria 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.

Discusiéon

La traumatologia en aves silvestres tiene grandes
limitaciones ya que nos enfrentamos con animales
de dificil manejo, que presentan con frecuencia frac-
turas conminutas. El periodo de tiempo entre la apa-
ricion de la lesién y la hospitalizacion es relativamen-
te largo, contante ademas con las numerosas
fracturas abiertas y contaminadas. Estas aves presen-
tan también problemas de rehabilitacion 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, disminucion de la capacidad de cazar haciendo
que el porcentaje de capturas sean menores.



Segun Hymphrey, de 179 aves hospitalizadas para
tratamiento quirdrgico, 98 (55 %) fueron devueltas a
la naturaleza en un nicho bioldgico 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 mas avanzado sistema
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Fruto de la investigacion en sus laboratorios, Bayer ha con-
seguido un sistema antipulgas original y revolucionario. un
sistema eficaz y definitvo que, a diferencia de los antipulgas
tradicionales, tiene en cuenta el ciclo vital del parasito y las
condiciones que propician su reproduccion.

Actualmente las pulgas 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 dia debido a que
en invierno se usan alfombras vy calefacciéon. Estos factores
propician que el ciclo de vida del parasito sea continuo.

Bayer ha tenido en cuenta todos estos condicionantes en su
sistema antipulgas. 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 Yy original.

Las gotas se aplican directamente sobre la piel del animal.
Por su especial formulaciéon la sustancia activa se reabsorbe
en breve espacio de tiempo vy se distribuye através de la circu-
lacion sanguinea. Asi, todas las partes del cuerpo del animal
quedan cubiertas con una protecciéon invisible. Cuando las
pulgas chupan la sangre del animal, TIGUVON actia fui mi-
nantemente.

Bayer no olvida que, cuando un animal tiene pulgas, infesta
a su vez el hogar. Por esta razén, existe el NUEVO Spray Anti-
pulgas Hogar. Un complemento que contribuye a la eficacia de
TIGUVON vy asegura una accién total en la erradicacion de las
pulgas.
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Un titulo de anticuerpos de 80 (prueba de la Inhibicion de la Hernaglutinacion) 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 %
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