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Para que ellos sonrían,
nos lo tomamos

todo m~x en serio



La investigación
es lo Rrimero
Purina lleva más de 60 años

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

4llá lejos y hace
tlemp'_o _
Purina inició sus actividades en

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

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

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

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



ivestigado y probado en cinco áreas
istintas: Palatabilidad, Digestibilidad,
eproducción Crecimiento y

Mantenimiento. Cada
una de las áreas

anteriores es
estudiada de

forma
exhaustiva
siendo miles
los perros

y gatos
bservados por Purina para desarrollar
IS investi-
iciones en
rtríción.

Sus cuidados
y nuestros alimentos,
una buena
combinación para
la vida
Millones de animales de compañía

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

Un problema sanitario,
Un problema social
En los núcleos urbanos, donde las
personas conviven en estrecho
contacto con los animales, es
precisamente donde mayor grado
de difusión e intensidad alcanzan los ".-- .....

parásitos intestinales en el perro y el gato. // PIDA .....\

_____--------------------------------.1 cONSEjO "
~ A sU I
\ iERINARIO 1

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

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

mientras están amamantando a su prole.

Animales recién nacidos: Dar una dosis de CANEX a la 2.°,4.°,8° Y 12.° semana de vida.

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

sos, vacunaciones, viajes, etcétera.

TABLA DE DOSIFICACION

Hasta
Peso Kg. 4 4-8 8-]] ]]-14 14-17 18-21 21-24

PERROS Tabletas ...... 1/2 1 1112 2 2112 3 3112
cm. de posta ............................ ". 1-2 3 4 5 6-7 8 9 Producto Iobriccdo por:

Hasta pfRerPeso Kg. 1 1-2 2-3 3-4 4·5 5-6 6-7

Tabletas ..... 112 1 1112 2 2,12 3 3112 DIVISION VETERINARIA
GATOS

cm. de pasta ........ 112 3 4112 6 7112 9 10112 S. Sebastián de los Reyes (Madrid)
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Usted sabe
laque es bueno
Paresa sabe que aparte de apetencia, los

alimentos deben tener una relación proporcionada
entre calcio y fósforo, la textura indicada para
mantener una adecuada higiene bucal y una
digestibilidad comprobada.

Teniendo eh cuenta todo esto, hemos elaborado
las croquetas con pollo, verduras y queso.

CON LA GARANTIA FRI5KIE5
Expertos en nutrición animal.

11<>...._llOIoO' .... '~.""'_I'....,.
"'...",""lMuOQUBl.u"'¡9I.,It'S"" .... IMf'"

frisi - .=~=~=---.
Croquetas

friskies®
Croquetas

C01IPollO,
verduras ~ que



Editorial

Marguerite
Desde la última editorial de nuestra revista han tenido lugar dos
acontecimientos relacionados con un tema que nos incumbe de lleno: los
derechos de los animales. Quisiera comentarlos brevemente. El 19 de
diciembre pasado murió, a los 84 años de edad, Marguerite Crayencourt,
más conocida por el anagrama de su primer apellido, Yourcenar.
Marguerite Yourcenar nació en Bruselas en 1903, fue educada en Francia
y, pasada la Segunda Guerra Mundial, se instaló en la isla de Mount
Desert, en la costa de Nueva Inglaterra (EEUU),donde escribía y cuidaba
de sus perros y de sus pájaros. Su nombre comenzó a trascender de los
círculos entendidos en literatura con la publicación en 1951 de
«Memorias de Adriano», memorias-apócrifas del emperador romano
Adriano. A partir de este momento, obras como «Archivos del Norte",
«Opus Nigrum», «Ellaberinto del mundo" o «Recordatorios", la consagran
como una de las mejores escritoras de este siglo. Marguerite Yourcernar
llevó siempre una vida muy recogida, apartada incluso de la Academia
Francesa, en la cual ingresó en 1981. Sin embargo, ella abandonaba su
silencio y su soledad de escritora cuando se trataba de defender los
derechos de los animales. Amante de perros y gatos, en 1981 fue autora
de una «Declaración de los derechos de los animales", inspirada en la
«Declaración de los derechos del hombre y del ciudadano", en la que
insistía sobre el beneficio que la humanidad obtendría de una mejora de
vida de los animales. Marguerite Yourcernar denunció en repetidas
ocasiones las matanzas de focas en las costas del norte del Pacífico y del
Atlántico, que según ella eran consecuencia de «la codicia brutal. de' los
comerciantes y de la sangrienta coquetería de las mujeres". Muchos
críticos la consideran como una ecologista de «primera hora". Como
veterinarios, clínicos de pequeños animales, su desaparición debe
afligirnos doblemente.
El segundo hecho es de carácter positivo. El Parlamento de Cataluña ha
aprobado recientemente una ley de protección animal, la primera de estas
características que se elabora en España. Esta ley recoge una serie de
medidas encaminadas a evitar la crueldad con los animales y a proteger la
fauna autóctona. Se podrá cuestionar la amplitud y valentía de la ley o la
participación de nuestra profesión en su elaboración, pero es indudable
que se trata de un paso hacia adelante en el camino de la protección y
defensa de los derechos de los animales. Esperemos que siga avanzando y
que nuevas leyes, autonómicas o estatales, acerquen nuestra legislación a
la de los restantes países occidentales.

Cartas al director
Comentarios de libros

Lluís Ferrer

A partir del siguiente número de nuestra revista comenzarán a funcionar
dos nuevas secciones: Cartas al director y Comentarios de libros. Laprimera

.pretende recoger la opinión de los socios respecto de artículos aparecidos
en la revista o de otros temas de la Asociación oprofesión. Con la segunda
intentaremos dar a conocer las novedades bibliográficas, valoradas
críticamente, que aparezcan en el campo de la medicina y cirugía de los

, pequeños animales. .
Las personas que deseen publicar una carta o comentario deben remitirlo,
mecanografiada y firmado, al director de la revista.
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Res'}men. Se ha realizado un estudio sobre la incidencia de arritmias
cardiacas en el perro, mediante el exámen electrocardiográfico de 2.200
perros no seleccionados.

Se diagnosticaron un total de 1.651 arritmias cardíacas en un total de
1.371 perros (62,31 %): 82,01 % (1.354 casos) fueron ritmos sinusales
anormales, 12~53% (207 casos) ritmos ectópicos, y 5,45% (90 casos)
bloqueos cardiacos.

El 79,86% de los perros (1.095) presentaron una arritmia aislada el
19,84% (272) dos arritmias asociadas, y el 0,29% (4) tres arriünias'
diferentes.

~n 1.:135 perros de los 2.200 explorados (51,59 %) se diagnoSticaron
arrrtrnias vagales, de las que 968 casos fueron arritmia sinusal.

Arritmias consideradas como anormales ocurrieron en 236 perros
(10,72%), siendo las más frecuentes las siguientes: extrasístoles ventriculares
(56,casos), taCJ.uicardiaparoxística supraventricular (33 casos), bloqueo
aunc~loventncular de segundo grado (23 casos), bloqueo aurícula ventricular
de primer grado (16 casos), y fibrilación auricular (15 casos).

Incidencia de arritmias
cardíacas en el perro:
Estudio electrocardiográfico
sobre 2.200 casos

J. Ponce Vázquez
Facultad de Veterinaria, Madrid

Palabras Clave: Arritmias cardíacas'
Electrocardiografía; Perro. '

Aceptado para publicación:
Enero 1988

.Correspondencia:
Dr. Julio Ponce Vázquez,
CI Duque de Sesto 33,
28009 Madrid.

Abstract

. A study on the incidence oj cardiac arrhythmias
m dogs has been carried out by means of electrocar-
diograpbic tracings oj 2, 200 dogs at random.

A total of 1.651 cardiac arrhythmias were diag-
nosed out of a total oj 1.371 dogs (62.31 %): 88.02
per cent (l,354 cases) presented abnormdl sinus
rbytbms, 12:53 per cent (207 cases) ectopic beats,
and 5.45 per cent (90 cases) heart blocks.

79:86 per cent of tbe dogs (I,095) presented isola-
ted arrhythmias, 19.84 per cent (2 72 cases) two as-
sociated arrbytbmias, and 0.29 percent(4) three dif-
ferent arrhythmias.

In t,135dogs of tbe 2,200 examined (51.59%) va-
gal arrhythmias were diagnosed, oj which 968 ca-
ses corresponded to a sinus arrhythmia.

Arrhythmias considered as abnormal occurred in
236 dogs (lO. 72%) the most frequent patbology
being thefollounng: ventricular premature beats (56
cases), paroxysmal supra ventricular -tacbycardia
(33 cases), second degree atrioventricular block (23
cases),first degree atrioventricular block (16 cases),
and atrial fibrilation (l" rases).

Key Words: Cardiac arrhythmías, Electrocardiography; Dog.

Introducción _

El electrocardiograma (ECG) resulta esencial para
la evaluación de las arritmias cardíacas, permitiendo
establecer un diagnóstico seguro y reconocer el me-
canismo de producción de la arritmia, (lO)ya que su-
ministra información sobre el lugar donde se origina
el estímulo y las vías de conducción que sigue a tra-
vés del músculo cardíaco. -

Las arritmias cardíacas se presentan frecuentemen-
te en el perro y pueden ser debidas a cardiopatías pri-
marias o secundarías.vv-'>' Las fluctuaciones del to-
no vagal son responsables de alteraciones del ritmo
cardíaco en el perro. Generalmente, estas arritmias
vagales carecen de importancia clínica, apreciándo-
se en perros sanos(2,8,9)en contraste con otras arrit-
mias anormales que ponen en evidencia la existen-
cia de cardiopatía.(6,t6) Arritmias cardíacas secunda-
rias pueden aparecer en condiciones muy diversas,
tales como: efectos farmacológicos, diabetes mellí-
tus, infecciones agudas, insuficiencia adrenocortical
insuficiencia renal, piometra, obstrucción intestinal:
septicemias, toxemias, eclampsia, anemia, hípertíroí-
dismo, hipotiroidismo, malnutrición, alteraciones
electrolíticas, stress y ansiedad, shock, pancreatitis,
derrames pleurales, neoplasias, etc.(l,2,9,17) .

3
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Arritmia

Tabla 1. Incidencia de arritmias cardíacas en 1.371 perros.

Arritmia sinusal fásica (respiratoria)
Marcapasos migratorio en el nódulo sinusal
Paro sinusal
Extrasístoles ventriculares
Marcapasos migratorio entre el nódulo

sinusal y el aurículoventricular
Taquicardia sinusal
Bloqueo sino auricular
Taquicardia paroxística supraventricular
Arritmia sinusal no fásica (no respiratoria)
Bloqueo aurícula ventricular de segundo grado
Bloqueo aurículoventricular de primer grado
Fibrilación auricular
Extrasístoles auriculares
Bloqueo aurícula ventricular de tercer grado
Extrasístoles nadales
Taquicardia paroxística ventricular
Bradicardia sinusal
Fibrilación ventricular
Ritmo nodal
Ritmo idioventricular
Flutter auricular
Latidos de escape nodal
Bloqueo de la rama derecha del haz de His
Flutter ventricular

TOTAL

Varios autores han realizado investigaciones sobre
la incidencia de las arritmias cardíacas en el
perro.pl.14.16)

En este trabajo se ha realizado un estudio sobre la
incidencia de los trastornos del ritmo cardíaco en el
perro mediante el registro rutinario del ECG en 2.200
casos diferentes no seleccionados. Las arritmias en-
contradas se han clasificado, atendiendo a su meca-
nismo fisiopatológico de producción, en tres gran-
des grupos: ritmos sinusales anormales, ritmos ectó-
picos y bloqueos cardíacos.

Material y Métodos _

Se ha realizado el registro del ECG en un total de
'2.200 perros, de los que 1.366 eran machos y 834
hembras. Las edades estaban comprendidas entre los
7 meses y los 15 años. Se han utilizado dos modelos
de electrocardiógrafos: un Cardiostat T Siemens (im-
pedancia de entrada = 2 x 2,5 MOhm) y un Simplis-
criptor EK 31 Helige (impedancia de entrada supe-
rior a 100 MOhm), aptos para el registro de las deri-
vaciones que se reproducen en un canal.

La técnica de registro electrocardiográfico segui-
da ha sido la descrita por otros autores.v-?' En cada
uno de los casos se han obtenido las gráficas corres-
pondientes a las derivaciones estándar de las extre-

N? Perros Porcentaje

937 56,75
224 13,56
112 6,78
56 3,39

54 3,27
42 2,54
41 2,48
33 1,99
31 1,87
23 1,39
16 0,96
15 0,90
11 0,66
9 0,54
9 0,54
8 0,48
8 0,48
6 0,36
6 0,36
4 0,24
2 0,12
2 0,12
1 0,06
1 0,06

1.651

midades (I, lI, 111,aVR, aVL y aVF). Todos los traza-
dos han sido registrados con el electrocardiógrafo ca-
. librado a 10 mm/m V y a una velocidad de papel cons-
tante de 25 mm/seg. En ningún caso se aplicaron fár-
macos tranquilizantes y/o anestésicos. En aquellos
animales nerviosos se esperó un tiempo prudencial
antes de proceder al registro con el fin de que cesa-
ra, lo más posible, la taquicardia de origen emocional.

Resultados

Se han diagnosticado un total de 1.651 arritmias
cardíacas en 1.371 perros de los 2.200 explorados
(62,31 %). De estos 1.371 perros, 1.095 (79,86%)
presentaron una arritmia aislada, 272 (19,84%) pre-
sentaron dos arritmias asociadas, y en 4 casos (0,29%)
coexistieron tres arritmias diferentes.

En la Tabla I se recopila las arritmias encontradas,
ordenadas con arreglo a su mayor presentación.

En la Tabla II se muestran los casos en los que se
presentaron asociadas varias arritmias.

De los 1.651 casos de arritmias cardíacas diagnos-
ticadas, 1.354 (82,01 %) correspondieron a ritmos si-
nusales anormales (Tabla 111),207 (12,53 %) a ritmos
ectópicos(Tabla IV), y 90 (5,45%) correspondieron
a bloqueos cardíacos (Tabla V).
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]. Ponce Vázquez. Incidencia de arritmias cardíacas en el perro

Tabla 2. Arritmias asociadas en 276 casos (20,13%) de los 1.371 perros con arritmias cardíacas.

Arritmias asociadas N? Perros

Arritmia sinusal fásica y marcapasos migratorio en el
nódulo sinusal

Arritmia sinusal fásica y paro sinusal
Arritmia sinusal fásica y marcapasos migratorio desde

el nódulo sinusal al aurículoventricular
Taquicardia sinusal y extrasístoles ventriculares
Arritmia sinusal fásica y extrasístoles ventriculares
Arritmia sinusal fásica y bloqueo sinoauricular
Bloqueo aurículoventricular de primer grado y bloqueo

sinoauricular
Taquicardia paroxística supraventricular y extrasístole

nodal
Bloqueo sinoauricular y marcapasos migratorio en el

nódulo sinusal
Paro sinusaL y latido de escape nodal
Arritmia sinusal fásica, marcapasos migratorio en el

nódulo sinusal, y paro sinusal

144·
70

TOTAL 276

Tabla 3. Incidencia de ritmos sinusales anormales en 1.651 casos de arritmias cardíacas.

Ritmos sinusales anormales N? Perros

Bradicardia sinusal
Taquicardia sínusal
Arritmia sinusal fásica (respiratoria)
Arritmia sinusal no fásica (no respiratoria)
Marcapasos migratorio en el nódulo sinusal
Pausa y paro sinusal

TOTAL 1.354

Tabla 4. Incidencia de ritmos ectópicos en 1.651 casos de arritmias cardíacas.

Ritmos ectópicos N° Perros

A. ACTIVOS:
Extrasístoles auriculares
Extrasístoles nodales
Extrasístoles ventriculares
Taquicardia paroxística supra ventricular
Taquicardia paroxística ventricular
Flutter auricular
Flutter ventricular
Fibrilación auricular
Fibrilación ventricular

B. PASIVOS:
Marcapasos migratorio desde el nódulo sinusal
al nódulo aurículoventricular
Latidos de escape nodal
Ritmo nodal
Ritmó idioventricular

TOTAL 207

36
6
4
4

2

2

2
2

4

8
42

937
31

224
112

11
9

56
33
8
2
1

15
6

54
2
6
4

5
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Tabla 5.' Incidencia de bloqueos cardíacos en 1.65 I casos de arritmias cardíacas.

Bloqueos cardíacos

Bloqueo sinoauricular
Bloqueo aurículoventricular de primer grado
Bloqueo aurículoventricular de segundo grado
Bloqueo aurículoventricular de tercer grado
Bloqueo de la rama derecha del haz de Hís

N? Perros

41
16
23
9
1

TOTAL 90

Tabla 6. Clasificación fisiopatológica de las arritmias cardíacas.

Arritmias cardíacas

1. RITMOS SINUSALESANORMALES
1.1. Bradicardiasinusal
1.2. Taquicardia sinusal
1.3. Arritmia sinusal (fásica y no fásica)
1.4. Pausa y paro sinusales
1.5. Marcapasos migratorio en el nódulo sinusal

2. RITMOS ECTOPICOS
2.1. Activos

2.1.1. Extrasístoles (auriculares, nodales y ventriculares)
2.1.2. Taquicardias paroxísticas (auricular, nodal y ventricular)
2.1.3. Flutter (auricular y ventricular)
2.1.4. Fibrilación (auricular y ventricular)

2.2. Pasivos
, 2.2.1. Marcapasos migratorio entre el nódulo sinusal y el aurículoventricular

2.2.2. Latidos de escape (nodal y ventricular)
2.2.3. Ritmo nodal
2.2.4. Ritmo idioventricular

3. DISTURBIOS ~N LA CONDUCCION DEL IMPULSO
3.1. Bloqueos cardíacos

3.1.1. Bloqueo sinoauricular
3. 1.2. Bloqueos aurícula ventriculares

3.1.2.1. De primer grado
3.1.2.2. De segundo grado
3.1.2.3. De tercer grado

3.1. 3. Bloqueos de rama (derecha e izquierda)
3.2. Síndrome de preexcitación o de Wolff-Parkinson-White

Discusión _

La patogénesis de las arritmias cardíacas obedece
a trastornos de las propiedades fundamentales comu-
nes que posee la fibra muscular cardíaca:(I;·18) auto-
matismo o cronotropísrno, excitabilidad o batmotro-
pismo, contractilidad o inotropismo, y conductibi-
lidad o dromotropismo. Los trastornos del cronotro-
pismo dan lugar a los ritmos sinusales anormales, los
del batmotropismo e inotropismo a los ritmos ectó-
picos, y los del dromotropismo a los disturbios en
la conducción del impulso. En la Tabla VI se presen-
ta la clasificación de las arritmias cardíacas en estos
tres tipos fisiopatológicos.

El ritmo sinusal es el ritmo cardíaca normal en el

6

perro; sin embargo, la arritmia sinusal, el paro sinu-
sal, el bloqueo sinoauricular y el marcapasos migra-
torio (arritmias vagales) se consideran como variacio-
nes normales del ritmo cardíaco en el perro.(2,6,9)En
este trabajo, de los 2.200 perros examinados, 829 pre-
sentaron ritmo sinusal normal (37,68 %), 1. 135 evi-
denciaron arritmias vagales (51,59%), yen los 236
restantes (10,72%) se diagnosticó la existencia de
arritmias consideradas como anormales, porcentaje
evidentemente superior a13, 16 encontrado por otros
autores. (16)

De los 1.399 casos de arritmias vagales, un total
de 968 correspondieron a arritmia sinusal, de los que
.31 eran no fásica (no respiratoria), porcentaje apro-
ximado al descrito por otros autores. (14) En estos 31



]. Ponce Vázquez. Incidencia de arritmias cardíacas en el perro.

casos dicha arritmia se presentó aislada sin asociarse
a otras.

El marcapasos migratorio y el paro sinusal se pre-
sentaron generalmente asociados con arritmia sinu-
sal fásica. El paro sinusal es considerada como una
acentuación extrema de la arritmia sínusal.P-" El blo-
queo sinoauricular es poco frecuente, y, en ocasio-,
nes, es difícil su diagnóstico diferencial con la arrit-
mia sinusal y el paro sinusal en el ECG;(9)sin embar-
go, en este trabajo se recogen 41 casos de esta arrit-
mia dromotropa que generalmente se presentó sin
asociaciones; 16casos pertenecían a razas braquicé-
falas. Eldiagnóstico electrocardiográfico de bloqueo
sinoauricular se basó en que el intervalo R-R de las
pausas debe ser exactamente el doble del intervalo
R-R dominante del ritmo de base.

Unicamentese diagnosticaron ocho casos de bra-,
dicardia sinusal (frecuencia cardíaca inferior a los 70
1.p.m.), lo que confirma que es una arritmia muy po-
co frecuente en el perro. (2,6)

Se observó taquicardia sinusal (frecuencia cardía-
ca superior a 160 1.p.m., ya 180 l.p.m.en razas ena-
nas) en 42 perros (3,06%). Estabaja frecuencia en re-
lación con los datos consultados.v-U'!" puede deber-
se al hecho de esperar un tiempo determinado antes
de realizar el registro de aquellos perros nerviosos,
con el fin de enlentecer la frecuencia cardíaca, com-·
probándose en muchos casos como ésta disminuía en-
tre el 5% Y ellO %.

De los 236 casos diagnosticados como arritmias
consideradas anormales, 141 (59,74%) fueron ritmos
ectópicos activos. Lamayor incidencia, 56 casos, co-
rrespondió a extrasístoles ventriculares que fué la
arritmia más frecuente; esté porcentaje es similar al
obtenido por otros ínvestígadores.v'<''vLas extrasís-
toles supraventriculares, auriculares y nodales, resul-
taron ser mucho menos frecuentes (11 y 9 casos
respectivamente) .

La taquicardia paroxística supraventricular (auri-
cular y/o nodal), fué la arritmia ectópica más frecuen-
te (33 casos) después de las extrasístoles ventricula-
res. Esta arritmia se presentó fundamentalmente en
animales jóvenes, diagnosticándose en 24 perros de
edades inferiores a los tres años; estos datos coinci-
den con los descritos en el hombre.v'?'

Lafibrilación auricular se presentó en el 0,91 % de
los casos (15 perros). Esteporcentaje obtenido es muy
superior al descrito por otros autores, que lo sitúan
entre el 0,04 y el 0,06%.(7.16)Esta taquiarritmia apa-
rece predominantemente en perros machos y razas
gigantes. En este trabajo, de los 15 casos diagnosti-
cados de fibrilación auricular, el83 % (12) fueron ma-
chos, y el 66,66% (lO) correspondió a perros de más
de 45 kg. de peso.

Tanto el flutter auricular como el ventricular son
muy poco comunes en el perro. De los 2.200 perros
explorados se diagnosticaron solamente dos casos y
un caso, respecfi~mente, de cada una de estas
arritmias.

La taquicardia ventricular (8'casos) y la fibrilación
ventricular (6 casos), son las complicaciones más gra-
ves de los procesos lesionales del miocardio ventri-

cular.f" En estas circunstancias, es muy frecuente la
muerte súbita debida a paro cardíaco, lo que ocurrió
en el 71,42% (10) de los 14 casos.

Los ritmos de escape (nodal y ventricular) fueron
mucho menos frecuentes que los ritmos ectópicos pa-
sivos, diagnosticándose 12 casos, lo que representa
el 5,79 % de todos los ritmos ectópicos. El latido de
escape nodal se inscribió, en todos los casos, después
de una pausa sinoauricular.

El ritmo idioventricular representa el mecanismo
final de los ventrículos por mantener el automatis-
mo cardíaco y, por consiguiente, la vida.(2)En estos
casos, la frecuencia cardíaca fué muy baja, inferior
a los 40 1.p.m., y ocurrió paro cardíaco en los cuatro
casos diagnosticados.

Dentro de los trastornos del dromotropismo, los
bloqueos aurículoventriculares fueron los más fre-
cuentes, representando el 53,33% (48), de los que
el47,91 % (23) correspondieron a bloqueos de segun-
do grado, el33,33% (16) a bloqueos de primer gra-
do, yel 18,75% (9) a bloqueos completos o de ter-
cer grado. Para ciertos autores'!", el bloqueo aurícu-
loventricular de primer grado fué el más frecuente,
mientras que otros-" detectaron bloqueo de segun-
do grado en un 64% de los perros adultos examina-
dos, por lo que consideran como normal la presen-
tación de esta arritmia dromotropa.

Coincidiendo con los datos consultadosvU:'?', la
incidencia de bloqueo de la rama derecha del haz de
Hís es muy escasa en el perro, diagnosticándose en
nuestra experiencia un sólo caso.
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Jornadas Bayer para Veterinarios

Organizado por Instituto Bayer y con la colaboración de AVEPAy AMVACse han celebrado en Barcelona,
Madrid, Valencia y Málaga unas Jornadas con un tema de creciente interés social, como es la amenaza que repre-
sentan las pulgas no sólo para los.animales de compañía, sino también para los hogares en los que éstos residen.

Instituto Bayer organizó estas Jornadas con el propósito de informar a los veterinarios sobre los últimos pro-
gesos en este campo y comunicarles una novedad de suma importancia:

El sistema antipulgas de Bayer.
El sistema antipulgas de Bayer está compuesto de 2 productos:

uno para el animal, Tiguvón gotas y
otro para el hogar Spray Antipulgas Hogar.

Tiguvón en gotas es un producto completamente revolucionario porque se aplica directamente sobre la piel
del animal y las gotas son absorbidas y distribuídas a través de la sangre por todo el cuerpo. Así se crea una
protección invisible que actúa fulminantemente cuando las pulgas chupan la sangre.

El Spray Antipulgas Hogar es el complemento ideal de Tiguvon ya que sirve como medida correctiva y de
prevención en el entorno de vida del animal.

Esta es otra gran contribución de Bayer en el campo de la lucha contra las pulgas. Un tema de interés para
los veterinarios que ahora disponen de una solución segura y eficaz.
8



• más avanzado sistema ANIIPULGAS
*~é)ra, contra las pulgas, existe un consejo veterinario
définitivo. Con toda seguridad. Se lo garantiza Bayer.
El sistema Bayer tiene en cuenta el ciclo vital de las
pulqas y los factores que actualmente propician su
proliferación, como son
el uso de la calefacción
y las alfombras en
invierno.
El sistema consta de
dos productos: para el
animal, Tiguvon en
gotas; para el hogar,
SPRAY ANTIPULGAS
HOGAR.
Tiguvon en gotas es un
método nuevo y original.
Las gotas se aplican
directamente sobre la
piel del animal. Por su
especial formulación la
sustancia activa se
reabsorbe en breve
espacio de tiempo

y se distribuye a través de la circulación sanquínea.
Así, todas las partes del cuerpo del animal quedan
cubiertas con una protección invisible.
Cuando las pulgas chupan la sangre del anin:r~I,

Tiguvon actúa
fulminantemente.
Bayer, no olvida que,

I cuando un animal
tiene pulgas, infesta
a su vez su zona de
vida. Por esta razón,
existe el SPRAY
ANTIPULGAS
HOGAR.

Bayer



1 Concroquetas de carne ...

4 Y 5 con arroz expandido
y coposde verduras ...

Bien equilibrada, rica en energía, y siete componentes
naturales envueltos en una fina capa de grasa animal.

-.':::~

ROYALC~IN
ESPECIALISTA DEL ALIMENTO COMPLETO

Aportado 31009 - 28080 MADRID
el Ubeda, sin. Tels.: 739 77 83 ·7393446~------------------"-'

2 Y 3 copos de maíz y de trigo ...

6 Y 7 de zanahorias y de puerros

5 Kg. Y 20 Kg.



El justo equilibrio
Visión nocturna.

Vitamina A.

Esqueleto.
Calcio, magnesio,

fósforo,
vitaminas A-D,

proteínas.

Musculatura.
OIigo-elementos,

vitaminas y proteínas.

Pelo.
Aminoácidos azufrados,

ácidos grasos no soturcdos,
vitaminas H.

Riñones.
Proteínasde calidad

en cantidad equilibrada.

Dentición.
EntreO y 5 meses
calcio, magnesio,

fósforo,
vitaminas A-D,

proteínas.

Función digestiva.
Mejorada por cocción.

Hígado.
Dosificación y calidad
de materias grasas.

Trónsito.
Lastrecelulósico.

....,{'•.,;:':;(:'.'~~':I.:::,·;~:;),';~~~t~_llt
~.'l/- ..'.t:~.\~. .
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MUY APETECIBLE

I Ma
-I - ->--.---- ~-o---·-"J:> ad neuroepitelio 1 •

Representan el segundo grupo en importancia en
cuanto a incidencia en el perro y en el gato.

• Adenomas: También llamados epitelioma benig-
no de FUCHS.

Son no encapsulados, presentan muy pocas mito-
sis, y habitualmente son no pigmentados, o lo están
sólo en la periferia.

No tienen tendencia a invadir o rnetastatizar.
Histológicamente presentan unas cavidades en for-

ma de túbulos que se unen por una serie de cordo-

I Ç., .
.....-; ~_,,(u:> llltuü" h;¡~'ij

frecuencia en la clínica Ula

Se centra principalmente en los métodos de diag-
nóstico por considerar fundamental su diagnóstico
precoz, que nos permita instaurar el tratamiento más
adecuado encaminado a conseguir un pronóstico
favorable.

Generalidades

Dada la estructura de la úvea ocular, ésta puede ser
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LA PRIMERA MARCA MUNDIAL
EN EL CAMPO DIAGNOSTICO VETERINARIO

ANALISIS DE ORINA

MULTISTIX 10 SGCLINITEK 10
EL UNICO INSTRUMENTO PORTATIL
PARA EL ANALlSIS DE ORINA

LA PRIMERA TIRA REACTIVA DE
LECTURA VISUAL PARA ANALlSIS DE ORINA
CON 10 PARAMETROS DE AMPLIA SIGNIFICACION CLlNICA

ANALISIS DE SANGRE

Sera Iyzer ®

I~~ tenemuM/

Todo un laboratorio
en menos de un metro.

METABOLlTOS
Acido úrico
Bilirrubina total
Colesterol
Creatinina
Glucosa
Hemoglobina
Triglicéridos
Urea

ENZIMAS
ALT(SGPT)
AST(SGOT)
CPK (CK-NAC)
LDH

ELECTROLlTOS
Potasio
Sodio

•••y el precio a su medida.
~

MILES.... División Ames MILES MARTIN LABORATORIOS, S. A. E.
Plaza de España, 10 - 28008 Madrid ['·dTIs 1
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..,.... :
~~

ROYALC~IN
ESPECIALISTA DEL ALIMENTO COMPLETO

Apartado 31009 - 28080 MADRID
C/ Ubeda, s/n. Tels.: 7397783 -739 34 46

FARMACOS
Carbamazepina
Fenitoína
Fenobarbital
Teofilina

5 Kg. Y 20 Kg.



Melanoma uveal primario: cinco
casos clínicos, métodos de'
diagnóstico y pronóstico

M. Villaprassa

Clínica Veterinaria, Madrid.
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Resumen: Se exponen cinco casos de melanoma uveal primario, tres de
ellos en perro y dos en gato, siendo cuatro de localización en úvea anterior y
uno en úvea posterior.
Se discuten los diferentes métodos diagnósticos de posible aplicación en
clínica de pequeños animales, en orden a valorar las prestaciones que
ofrecen para el diagnósticodiferencial y conocimiento de la malignidad del
tumor.
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Abstract

We have recorded five cases of primary uveal
melanoma, three in dogs and two in cats,four being .
locatedin frontal uvea and one in posterior uvea.

The purpose of using these distinct diagnostic
methods of possible application in the clinic for
small anirnals, is to evaluate the efficiency of tbese
different diagnostic methods in the differential
diagnostic, and evaluate the malignancy of the
tumor.

Key Words: Primary uveal melanoma, Diagnostic.
Prognostic.

•
Introducción _

Con este trabajo, se pretende hacer una exposición
sobre melanomas uveales primarios en el perro y en
el gato, ya que, aunque teniendo los tumores intrao-
culares primarios una relativa escasa incidencia, son
estos melanomas los que podemos encontrar con más
frecuencia en la clínica diaria.

Se centra principalmente en los métodos de diag-
nóstico por considerar fundamental su diagnóstico
precoz, que nos permita instaurar el tratamiento más
adecuado encaminado a conseguir un pronóstico
favorable.

Generalidades

Dada la estructura de la úvea ocular, ésta puede ser

asiento de diferentes neoplasias, tanto primarias co-
mo secundarias(o.6.H.' ;·1o).

1. PRIMARIAS
Algunas no descritas ni en el perro, ni en el gato.
Atendiendo a su origen histológico las clasificamos

en:

1.1. Origen NEUROEPITELIAL
A) Tumores originados en el epitelio medular

primitivo.
• Glioneuroma: Son extremadamente raros y for-

mados por tejido cerebral, células nerviosas y forma-
ciones gliales.

• Méduloepitelioma: También 'llamado Diktioma.
Es igualmente raro y embrionario, apareciendo más
fácilmente en edades tempranas. Generalmente sin
pigmento, aun'que pueden tenerlo, ya sea tumoral o
reaccionante. Tiene malignidad local generalmente,
e histológicamente presenta polimorfismo celular.

• Méduloepitelioma teratoide: Formas de médu-
loepiteliomas que se caracterizan por la presencia en
el tumor de elementos no habituales en el ojo, como
cartílago o elementos musculares.

B) Tumores originados del neuroepitelio maduro.
Representan el segundo grupo en importancia en'
cuanto a incidencia en el perro y en el gato.

• Adenomas: También llamados epitelioma benig-
no de FUCHS.

Son no encapsulados, presentan muy pocas mito-
sis, y habitualmente son no pigmentados, o lo están
sólo en la periferia.

No tienen tendencia a invadir o metastatizar.
Histológicamente presentan unas cavidades en for-

ma de túbulos que se unen por una serie de cordo-
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Fig. l. Peca. Visión.

nes, entre ambos hay tejido conectivo, más rico en
la periferia. Las paredes están formadas por una c:a-
pa simple o doble de células con gran cantidad de
citoplasma.

• Adenocarcinomas: También llamados epitelio-
ma maligno de FUCHS.

Tienen estructura glandular, con túbulos y cordo-
nes con mayor o menor pigmentación. Gran canti-
dad de mitosis y mitosis atípicas.

Tienen gran çapacidad de invasión, lo que puede
provocar la muerte, aunque no hay descritas metás-
tasis a distancia.

• Hiperplasias reaccionantes: Son proliferaciones
rea,ccionantes a traumas, inflamaciones ... Hay predo-
minio de tejido conjuntivo sobre la población celu-
lar. Pueden llegar a desencadenar verdaderos
tumores.

1.2. Origen MELANICO
La citogénesis de los melanomas sigue siendo un

tema de discusión, existiendo diversas teorías que in-
tentan explicar tanto origen como evolución. Hoy día
se acepta su origen neuroecrodérrníco a partir de los
melanocítos de la cresta neural.

Creemos importante hacer una distinción entre las
diferentes formas melánicas, incluyendo para ello las

10

Fig. 2. Vista gonioscópica de la peca de la Fig.!.

PECAS aunque no sean verdaderos tumores.
• Pecas o efélides
Aparecen como formaciones superficiales, es de-

cir, no ocupadoras de espacio. Solamente se pueden
observar clínicamente en el perro y gato, en la super-
ficie anterior del iris. Las localizadas en coroides que-
darán enmascaradas por el epitelio pigmentado reti-
nal y/o por la existencia del tapete coroidal.

Teóricamente pueden aparecer en cualquier loca-
lización uveal. Hístológicarnente se corresponden
con un aumento de la cantidad de pigmento de los
melanocitos, pero sin que éstos se encuentren incre-
mentados o lo hagan muy ligeramente. El aspecto
morfológico es ramificado o racemoso, con prolon-
gaciones (Figs. 1 y 2).

• Melanornas benignos o neuus: Melanoma sim-
ple o rnelanocitoma

El término nevus presenta cierta confusión debi-
do a la interpretación que antaño se le daba en der-
matología, por lo que utilizaremos el término de me-
lanoma benigno. A diferencia de las Pecas, son ocu-
padores de espacio, haciendo prominencia fácilmen-
te apreciable cuando se localizan en cámara anterior
(Figs. 3 y 4).
• Melanoma maligno o melanosarcoma

Tienen naturaleza maligna, y están formados por



M. Villaprassa. Melanorna uveal primario.

Fig. 3. Melanoma benigno. Vista gonioscópica.

células melánicas de aspecto muy variado. Con me-
lanización variable, desde los totalmente pigmenta-
dos a los acromáticos. Como el melanorna benigno,
es ocupador de espacio. Generalmente en forma com-
pacta, que rápidamente hace prominencia en la cá-
mara anterior o vítrea, más raramente adopta formas
difusas (melanoma difuso felino), de localización ge-
neralmente anterior (Fig. 5). Debido a su malignidad
tanto local como general, pueden llegar a provocar
la muerte, incluso en ocasiones a provocar metásta-
sis hemáticas, antes de llegar a dar síntomas ocula-
res. A veces el crecimiento es lento, no manifestán-
dose síntomas importantes.

Los tipos celulares de melanoma maligno que se es-
tán considerando en la actualidad, sonlos siguientes:

e Células benignas: Son poligonales o fusiformes,
de aspecto benigno, semejantes a las encontradas en
los Nevus. Habitualmente se encuentran en la raíz del
tumor, de aquí que se sospeche del origen névico de
muchos melanomas malignos.

e Célulasfusiformes A de Callender: Son delgadas
y alargadas, casi siempre apigrnentadas, y no impli-
can malignidad por sí mismas.

e Células fusiforrnes B de Callender: Son mayo-
res que las A, con citoplasma más delimitado, núcleo
voluminoso y nucleolo patente. Pigmentación
variable.

Fig. 4. Melanoma benign.o. vtsra.goníoscópica.

e Células epiteiioides. De gran polimorfismo.
Grandes e irregulares, con núcleo voluminoso y ci-
toplasma abundante y acidófilo. La presencia de cé-
lulas epitelioides caracteriza al tumor maligno.

Basándose en esta tipología: .Gass'" en 1977,
McLean, Zimmerman y Bvan-", y Barraquer'? propo-
nen clasificar los melanomas en:

-Mela nomas de células fusiformes A y B.
-Mela nomas mixtos: Fusiformes y epite-

lioides.
-Mela nomas epitelioides.
-Melanomas necróticos: La necrosis no permi-

te la identificación celular.
e Origen muscular:

-Leiomiomas.
-Leiomiosarcomas: A menudo difícil de

diferenciar.
e Origen vascular:

- Hemangioma.
- Hemangiosarcoma.

e Secundarios o metastásícos. Se puede encontrar
una gran variedad.

eLinfoma canino.
eTumor venéreo transmisible.
e Neurofibrosarcoma.
e Melanoma secundario.
e Rhabdomiosarcoma.
eAdenocarcinomas (Quizás sean los más

frecuentes) .
e Linfoma felino.

Incidencia tumoral _

Existen escasos estudios estadísticos en la biblio-
grafía revisada referentes a la incidencia de los mela-
nomas intraoculares. Saunders y Barron'?', en un tra-
bajo realizado en 1958, hacen una mención biblio-
gráfica de 18 tumores intraoculares, de los cuales 15
tuvieron origen melánico. En el mismo informe pre-
sentan 15 casos de tumores intraoculares, de los que
11 fueron diagnosticados como mela nomas malignos,
3 fueron adenomas y 1 adenocarcinoma. Peifer y
col.:", en 1977, presentan un estudio de melanomas
malignos de iris y cuerpos ciliares en gato, en el que

1 1
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Fig. 5. Melanoma maligno. Vista gonioscópica.

de los 24 casos de tumores intraoculares documen-
tados, 8 fueron melanomas, afectando más frecuen-
temente iris y cuerpos ciliares que coroides. Gwins
y col.v", en 1980, establecen que los tumores uvea-
les involucran más al segmento anterior que al pos-
terior, y reconocen al melanoma como el tumor in-
traocular más frecuente en el perro. Acland y
col.(9)presentan 3 casos de melanoma difuso en ga-
tos. Holzworth!'!", en 1987, en un estudio de 3.248
tumores felinos describe 19 melanomas intraocula-
res, frente a 3 adenomas de cuerpo ciliar y 2 nevus
oculares: Es interesante hacer mención de que en es-
ta misma relación los mela nomas descritos en piel fue-
ron únicamente 10.

Tomando como base todos estos datos, podemos
afirmar que la úvea anterior del perro y gato es la lo-
calización preferente de los mela nomas primarios,
siendo a su vez este tumor el de mayor incidencia.
Por el contrario, en humana, el melanoma maligno
de iris y cuerpos ciliares acontece en menos del 8%
de los melanomas intraoculares, siendo aquí la loca-
lización en úvea posterior preferente.

Al igual que ocurre en humana, los datos de inci-
dencia en la población de cánidos y félidos es suma-
mente dispar, debido en nuestra opinión a la falta de
diagnósticos clínicos, en los que el tumor pasa desa-
percibido, junto con la predisposición por parte del
clínico de diagnosticar melanomas ante la presencia
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de un tumor, y por último la falta de estudios com-
pletos incluyendo el anatomopatológíco.

Los datos de predisposición racial no son fiables,
debido a la complejidad de la distribución de las di-
ferentes razas según las zonas geográficas. Es indife-
rente el ojo afectado, derecho o izquierdo, siendo ha-
bitualmente unilateral. Al igual que en humana, hay
una mayor afectación de la mitad inferior del iris, y
en concreto del cuadrante nasal, tanto en lo referen-
te a melanomas malignos, como a nevus y pecas.
Holzworth'l'" sugiere la posibilidad de una predispo-
sición al melanoma en gatos de capas roja, azul, ne-
gra y tricolor. A pesar de esta sugerencia, no hay da-
tos suficientes para entablar una relación directa en-
tre el color del pelo y la predisposición a melanomas
en pequeños carnívoros. En humana, hay una clara
incidencia de melanoma maligno en individuos de ra-
za blanca e iris de color claro.

Material y métodos _

El diagnóstico de los melanomas en muchas oca-
siones presenta serias dificultades debido a las dife-
rentes patologías que podemos encontrar con aspec-
tos semejantes al de este tipo de tumor, esto viene
ocasionado por las diferentes morfologías que pue-
den adoptar y por la síntornatología secundaria que
a su vez provocan.

Debe hacerse un diagnóstico con el menor margen
de error posible, que nunca quedará descartado has-
ta la confirmación anatornopatológíca. Este diagnós-
tico debe de ir encaminado a conocer el grado de ma-
lignidad, ya que dependiendo de ésta, el traramien-
to será de conservador a radical.

Con el desarrollo de los métodos diagnósticos, el
margen de error ha ido paulatinamente reduciéndose.

De la serie estudiada por nosotros, que incluye 6
diagnósticos clínicos de melanoma, el estudio aria-
tomopatológico lo confirmó en los casos enucleados
salvo en un gato con diagnóstico previo de melano-
ma difuso, que lo fue de uveitis crónica.

Un completo examen del paciente, debe de reali-
za~se ante la sospecha de un melanoma primario; es-
to incluye examen físico, pruebas radiográficas, test
de funcionalidad orgánica ... para reducir en lo posi-
ble l~ posibilidad de tumor metastásico (melanoma,
carcinoma, linfosarcoma ... ). En el examen físico de-
be de evaluarse: tamaño, forma, localización y estruc-
turas posiblemente implicadas, color de la rumora-
ció n y su distribución. Al ser la localización habitual-
mente unilateral, el estudio comparativo con el otro
ojo nos permite apreciar las modificaciones ocurri-
das en lo referente al tamaño, coloración, etc. Exis-
ten unos métodos de examen muy útiles. A continua-
ción describimos los que se utilizan más frecuen-
temente.

Oftalmoscopía directa e indirecta
Con el o. indirecto podemos observar el fondo

ocular para localizar lesiones como hemorragias des-
prendimientos, masas tumorales... '

Con el O. directo apreciaremos en detalle las es-
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M. Villaprassa. Melanoma uveal primario.

Fig. 6. Lente de Barkan.· Angulo iridocorneal.

tructuras anteriormente localizadas, igualmente nos
permite un estudio del segmento anterior.

Biomicroscopía
Es un método que aunque no imprescindible, sí es

deseable, principalmente con el uso de la lámpara de
hendidura. Si no se posee, puede utilizarse la lámpa-
ra de hendidura portátil de ciertos oftalmoscopios di-
rectos. Nos va a proporcionar datos importantes en
lo referente al espacio ocupado por un tumor. Si
asienta en cara anterior del iris, invadiendo la cáma-
ra anterior, si asienta en cara posterior, cuerpos ci-
liares, y coroides provocando estrechamiento de la
cámara anterior, o invasión del espacio vítreo.

Lentes de contacto Gonioscopía
Las lentes de contacto diagnósticas son de una gran

utilidad en la clínica oftalmológica, y unido a.sú bajo
costo, que las hace asequibles al clínico práctico, pue-
den prestar grandes servicios, como por ejemplo en
diagnósticos de melanoma localizados en úvea
anterior.

El uso de estas lentes debe completarse si es posi-
ble de una forma simultánea con el biomicroscopio.

Básicamente la utilización de estas lentes queda re-
ducida a dos tipos:

* Lente de BARKAN.
* Lente de GOLDMAN de tres espejos.

Lente de Barkan
Se mantiene unida a la córnea mediante la presión

negativa ejercida por una columna de suero fisioló-
gico que.previamente se ha introducido por una cá-
nula entre la lente y la córnea.

Se utiliza principalmente para la observación y va-
loración del ánguloiridocorneal, así como para la su-
perficie anterior del iris.

• Angulo .írldocorneal.
-Localización de tumoraciones.
-Comprobación del ánguio de drenaje. El glau-
coma es síntoma secundario frecuente en tumo-
raciones sobre todo malignas e invasoras.

Fig. 7. Lente de Goldman.

-Localización de acúmulos celulares, tumora-
les o no.
-Hipopion.
-Hipema.
-Acúmulos melánicos.
- Disgenesias.

• Superficie anterior del iris:
-Cambios de la regularidad superficial.
-Cambios de color.

La observación con la lente de Barkan requiere
anestesia tópica y preferentemente miosis.

Lente de Goldrnan de tres espejos
Consiste en una lente de contacto, plano-cóncava,

que lleva imbricados tres espejos, lo que nos permi-
te cuatro visiones simultáneas diferentes. Requiere
midriasis y anestesia tópica.

La lente central permite apreciar el fondo ocular
en la zona peripapilar, utilizando para ello un oftal-
moscopio directo, una lámpara de hendidura o un
retinógrafo.

Es de gran ayuda para observar el fondo ocular,
principalmente cuando no se dispone de lente de
HRUBY en el biomicroscopio. Los tres espejos nos
proporcionan tres imágenes diferentes, cara anterior
de iris y ángulo iridocorneal, aunque con menor pre-
cisión que con la lente de Barkan, cara posterior de
iris y cuerpo ciliar, y por último retina anterior.
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Fig. 8. Visualización de masa tumoral mediante retroiluminación.

Es imprescindible la utilización previa de
midriáticos.

Resumiendo, la lente de Barkan Con o sin lámpara
de hendidura, nos permite estudiar con detalle la ca-
ra anterior de iris y ángulo iridocorneal, mientras que
la lente de Goldman, igualmente con la lámpara de
hendidura, será más útil para la patología ocupadora
de espacio en el polo posterior del ojo (Figs. 6 y 7).

Retroiluminación
Biornicroscopía indirecta o examen con luz difusa.
Esta técnica consiste en el uso de un potente haz

de luz de un oftalmoscopio, o de un biomicroscopio,
que es dirigido hacia el fondo aculara través de una
pupila bien dilatada; la dirección de este haz no debe.
de ser directamente sobre la masa tumoral, sino diri-
girse hacia los márgenes tumorales, de esta forma el
haz incidente en coroides será reflejado y recibido
por el examinador, permitiéndonos la delimitación
del tumor.

En presencia de un tumor, éste absorbe la luz re-
flejada en coroides, no permitiendo su paso y de-
limitándolo.

En presencia de un desprendimiento retinal, sí se
permite el paso de luz reflejada en coroides.

Ciertos procesos patológicos, como hemangiomas,
carcinomas rnetastásicos, inflamaciones y despren-
dimientos idiopáticos, pueden dar retroiluminación
positiva (Fig. 8).

Transiluminación
E1' principio consiste en la aplicación de un foco

luminoso a través de la esclera, coincidiendo con el
sitio donde asienta la lesión.

Requiere una perfecta adaptación del transilumi-
nadar a la esclera, por lo que es necesario anestesia
y cirugía menor.

Observando a través de la pupila dilatada, se verá
la sombra proyectada por la lesión en el caso de ser
tumoral.

La transiluminación pupilar utiliza un foco puntual
luminoso dirigido a través de la pupila, y permite ob-
servar la transiluminación escleral.
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No es útil cuando los medios son opacos, y sobre
todo para pequeños tumores localizados en cuerpo
ciliar, cara posterior del iris, y los localizados en re-
giones peripapilares, pudiendo dar falsos negativos.

Los falsos positivos son muy raros, ya que, aunque
permite diferenciar un desprendimiento de un tumor,
no diferencia un carcinoma metastásico de un mela-
noma.
Luz ultravioleta

La estimulación con luz ultravioleta de un melano-
ma, incluso cuando el pigmento es escaso o acromá-
tico, provoca una coloración marrón intensa.
Angiofluorescencia

La utilización de la fluoresceína intravenosa es la
técnica que con mayor precisión nos puede ayudar
a un diagnóstico definitivo cuando nos encontramos
ante un posible melanoma uveal posterior.

Se introduce por venoclisis, entre 10 y 20 mgrs./kg.
de fluoresceína sódica. La fluorescencia se induce me-
diante una luz monocromática azul cobalto que pro-
voca la excitación; esta fluorescencia provocada, pue-
de ser directamente observada con un oftalmosco-
pio, o lo que es mejor, impresa en una película foto-
gráfica mediante la interposición de un filtro ámbar
que elimina la fluorescencia difusa.

La fluoresceína se distribuye en 5 fases:
- Tiempo prerretiniano o coroideo.
----':Tiempo arteríolar.
- Tiempo arteriovenoso.
-Tiempo venoso tardío.
- Tiempo tisular.

Los ojos con melanoma de úvea posterior presen-
tan una lenta impregnación tumoral por el pigmento
fluorescente a partir del tiempo arteriolar, que va re-
marcando de forma progresiva la masa tumoral.

Esto tiene gran importancia diagnóstica y permite
diferenciar con un corto margen de error tumores co-
mo los hemangiomas que, a similitud de los melano-
mas, tienen un componente vascular muy'grande.Los
hemangiomas no presentan generalmente fluorescen- .
cia a partir de los 11 ó 12 min., hecho que sí ocurre
en los mela n amas hasta pasados a veces los 45 mino

La excepción ocurre con algunos mela nomas que
no presentan fluorescencia, y pueden ser mal inter-
pretados como nevus. Nos permiten igualmente di-
ferenciar los desprendimientos serosos o hemorrá-
gicos, todos ellos con fluorescencia negativa.

La angiofluoresceinografía permite diferenciar mo-
dificaciones agudas o crónicas de la retina que recu-
bre el tumor, tanto en el epitelio pigmentado como
en capas nerviosas.

La destrucción de parte importante del epitelio pig-
mentado, y la aparición de áreas puntiformes fluo-
rescentes sobre la superficie tumoral, que se incre-
mentan de tamaño según avanza la fluoresceinogra-
fía, indican cambios agudos del epitelio y alta proba-
bilidad de crecimiento.

La existencia intratumoral de vasos de formación
atípica, bien diferentes de los vasos coroidales es mu-
cho más fácil en tumores de crecimiento rápido, la
neovascularización coroidal es signo de crecimiento
lento.



M. Villaprassa. Melanoma uveal primario.

Fig. 9. Plantilla de medición.

Ecografía
También la ecografía tiene aplicación en

oftalmología.
De las cuatro formas básicas de ecografía, las que

tienen mayor interés en oftalmología son los mode-
los SCAN A Y B, simultaneados, siendo lo más idó-
neo un ecógrafo de contacto y tiempo real.

Las indicaciones en oftalmología quedan centradas
en:

-Opacificaciones de los medios transparentes.
Las cuales no permiten el uso de otras técnicas
exploratorias; como por ejemplo, en presencia
de miosis, cataratas o queratitis ...
-Reconocimiento de la lesión e información
sobre su origen. Analizando su estructura, for-
ma, extensión, y la implicación de estructuras
adyacentes.

Es útil para diferenciar lesiones tumorales de las que
no lo son, e igualmente puede ser de gran ayuda pa-
ra diferenciar melanomas de desprendimientos sero-
sos, hemangiomas, o tumores metastasícos. pudien-
do dar pese a todo falsos positivos. Permite realizar
valoraciones de crecimiento tumoral, tomando siem-
pre el mismo plano mediante puntos de referencia.
Los caracteres ecográficos del melanoma uveal pos-
terior son los siguientes:

-Desdoblamiento del primer eco, debido al
desprendimiento seroso entre la superficie
retinal y la superficie tumoral.

-Angula de Kappa, correspondiente a la ate-
nuación del tumor. La disminución de los
ecos contiguos al segundo eco es una imagen
característica de los melanomas, ya que es
muy homogéneu dependiendo de las carac-
terísticas histológicas y de las frecuencias uti-
lizadas.

La determinación de melanina en orina (Test de me-
lanina) puede ser positiva cuando la localización tu-
moral es únicamente ocular. En hpmana generalmen-
te es positivo en presencia de enfermedad metastá-
sica.

La punción diagnóstica está hoy en total desuso

Fig. 10. Medición de una lesión.

puesto que ni el resultado positivo, ni el negativo, son
determinantes, y dado el peligro potencial de pro-
vocar metástasis está contraindicado.

Como exámenes de interés, pero no al alcance de
la práctica diaria, citaremos el Scanner, la electrorre-
tinografía de fluorescencia y la teletermografía, esta
última de gran importancia, ya que nos proporcio-
naría datos de interés relativos a la actividad tumo-
ral, y consecuentemente de su potencial maligno.

Finalmente, recordar que todo diagnóstico clíni-
co debe confirmarse en caso de tumoración median-
te anatomía patológica, siempre que se realice trata-
miento quirúrgico. En definitiva nos concretará el ti-
po tumoral y el grado ínvasíve, lo que es importante
para realizar un pronóstico adecuado.

La valoración clínica de la malignidad de un tumor
ocular es muy difícil. El término presenta dos acep-
ciones respecto a los tumores:

• Carácter local y derivado del aspecto inva-
sivo o no del tumor, dependiente del creci-
miento tumoral y localización.

• Carácter general, dependiente del poder me-
tastásico y de su naturaleza histológica.

El carácter invasivo puede valorarse utilizando mé-
todos clínicos que nos permitan sucesivas medicio-
nes directas del tumor, En la práctica nos encontra-
mos con la dificultad de hacer tales mediciones para
lo que se puso en marcha un sistema de medición fo-
tográfica; para ello y utilizando valores fijos (dos
aumentos y distancia focal fija), obtenemos imáge-
nes que medimos mediante proyección. Utilizamos
un film transparente previamente milimetrado en
cuadrículas y que alojamos en un chasis de diapositi-
vas. Este chasis es proyectado conjuntamente con la
diapositiva a medir (Figs. 9 y 10), lo cual permite rea-
lizar una lectura fácil y exacta. Como la imagen a me-
dir representa dos veces el tamaño real, las cuadrí-
culas representarán medios milímetros. De esta for-
ma podremos medir la lesión.

Este mismo principio se aplica a las visiones oftal-
moscópicas, gonioscópicas y de fondo ocular.

Realizando mediciones periódicas tendremos co-
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Fig. 11. Caso 1. Melanoma acromático mixto.

Fig. 13. Caso l. 15 días más tarde.

nacimiento del crecimiento tumoral.
. Un concepto más general de malignidad se referi-

ría a la capacidad metastásica, condicionada por:
• Localización del tumor: Peor pronóstico pa-

ra los melanomas de cuerpo ciliar y mejor pa-
ra los irídicos.

• Aspecto histológico: Peor pronóstico para los
melanomas epitelioides.

Lossíntomas qúe acompañan a un melanoma uveal
abarcan un amplio abanico y dependen de la natura-
leza de la lesión, localización, volumen, y evolución,
en definitiva, de las alteraciones provocadas ..

Elprimer síntoma suele ser un cambio de color, ya
sea de hiper o hipo pigmentación, que va acompa-
ñado de cambio de forma. Toman habitualmente as-
pecto masiforme o nodular y más raramente difuso,
siendo esta forma más corriente en iris que en coroi-
des. En coroides la forma redondeada u ovalada pue-
de hacerse fungiforme, cuando el complejo basal o
membrana de BRUCH rompe a presión el tumor.

Lasvariaciones de la presión intraocular (PlO) son
frecuentes en ojos portadores de melanoma. El glau-
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Fig. 12. Retroiluminación.· Caso 1.

coma suele ser secundario al proceso inflamatorio,
esto se explicaría por el mayor porcentaje de locali-
zación de melanomas en úvea anterior.

El hipema no es un hallazgo frecuente, sólamente
un caso de nuestra serie (caso 6) lo presentó, siendo
además el que presentó una hipotonía más acusada.

El desprendimiento retinal es consecuencia direc-
ta del crecimiento tumoral en coroides, consistien-
do frecuentemente en la rotura de la membrana de
BRUCH.

Las hemorragias intraoculares, retinianas o vítreas
son poco mencionadas, no habiendo encontrado no-
sotros ninguna.

Por último, la pérdida de visión y dolor tienen va-
lores meramente subjetivos y pueden relacionarse
tanto con el desprendimiento retinal como con el
glaucoma y procesos inflamatorios.

Casos clínicos

CASO 1

Gato europeo, macho, de pelo corto blanco y ne-
gro, de 6 años de edad. Nos fue remitido por otro clí-
nico al presentar una formación de aspecto blancuz-
co en la cámara anterior del ojo izquierdo que el pro-
pietario había comenzado a observar desde hacía dos
meses.

Elexamen físico y analítico completo, incluyendo
pruebas funcionales y radiográficas, no mostraron
anomalías.

El examen oftalmoscópico evidenció una masa de
color blanco cremoso situada en la mitad inferior de
la cámara anterior, ocupando una superficie de 1,2
cm ', los reflejos directo e indirecto estaban aboli-
dos, la PlO era de 43 mm. y el Tyndall positivo. El
endotelio corneal sobre el que descansaba el tumor
estaba lesionado.

Se procedió a toma de orina para determinar me-
lanina, y se practicó punción de cámara anterior pa-

.ra obtener humor acuoso. Esta punción que a poste-
riori se consideró incorrecta, nos permitió la obser-
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M. Villaprassa. Melanoma uveal primario.

Fig. 14. Visión gonioscópica. Caso 2. Melanoma difusa epitelioide.

vació n de la superficie tumoral, que presentaba una
gran vascularización (Figs. 11, 12 Y 13). La gonios-
copía reveló un estrechamiento del ángulo iridocor-
neal, no siendo posible la observación de la cara pos-
terior del iris en la zona tumoral, el fondo ocular no
presentó anomalía y el otro ojo fue considerado nor-
mal. Una segunda observación evidenció un creci-
miento tumoral ligero, no variación de la PlO a pe-
sar del tratamiento instaurado. El test de melanina fue
negativo y las proteínas totales del humor acuoso se
elevaron a 6,3 grs. Dado el crecimiento observado
yel grave glaucoma, la extensión de la lesión y su gran
vascularización, se hizo un diagnóstico presuntivo de
melanoma maligno, al descartar tanto el adenocarci-
noma como los tumores vasculares, decidiéndose la
enucleación.

El estudio anatornopatológíco identificó un mela-
noma mixto acromático, de origen en cuerpo ciliar
e invasión irídica, no afectando otras estructuras. Ac-
tualmente, transcurridos 10 meses, el estado del pa-
ciente es bueno, no presentando síntoma alguno, lo
cual no nos permite descartar aún la posibilidad de
metástasis.

CAS02
Gato siamés, macho, de pelo corto, de 10 años de

Fig. 15. Ojo opuesto. No presenta alteración evidente.

edad, de habitar en piso, se presenta en clínica al ha-
ber observado los dueños un cambio de color del ojo
derecho en un espacio de tiempo aproximado de 5
meses. El estado general al igual que los valores ana-
líticos y radiográficos torácicos y abdominales no
mostraron alteración.

La inspección ocular revela un ojo derecho con iris
de tonalidad marrón negruzca en toda su extensión.
Al biomicroscopio se aprecian pequefios nódulos pig-
mentados y ligera elevación de la PlO. Algún pigmen-
to depositado en cápsula anterior del cristalino, y
Tyndall negativo.

La gonioscopía permitió la observación rugosa de
la superficie del iris, con acúmulos de pigmento que
igualmente eran retenidos en los ligamentos pectí-
neos primarios. Con la lente de Goldman se observó
afectación del cuerpo ciliar (Fig. 14).

Aparentemente mostraba molestias, ya que el due-
110 indicó que se restregaba ese ojo habitualmente.

Hasta una segunda observación, se trató de glau-
coma, no apreciándose ninguna mejoría. El test de
melanina fue negativo, y ante la sospecha de mela-
noma se procedió a enuclear.

El informe anatomopatológico reveló un rnelano-
ma maligno difuso de tipo epitelioide con gran con-
tenido melánico, afectando a cuerpos ciliares e iris,
sin afectar a esclera.

Cuatro meses más tarde el gato presenta buen as-
pecto y no hay evidencia de metástasis.

CASO]
Perra pastor alemán de cinco años y medio. Los

dueños le observaron una mancha oscura en el ojo
derecho cuando le daba la luz (en miosis) hacia los
4 años. El examen general, incluyendo analítica y es-
tudio radiológico, no reveló alteración.

En el examen oftalmológico se comprobó la exis-
tencia de una pigmentación de 0,8 cm- de base en el
ángulo infero-nasal del iris.

La PlO era normal así como los reflejos pupilares.
La lámpara de hendidura evidenció muestra de le-
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Fig. 16. Caso 3. Melanoma fusiforme. Vista central y gonioscópica.

Fig. 17. Aspecto del ojo afectado mediante oftalmoscopía.

sión ocupadora de espacio, de 1 mm de altura.
Lagonioscopía no reveló lesión en el ángulo ni li-

gamentos pectíneos (Fig. 16). Se hizo prediagnósti-
ca de melanoma y se procedió a enuclear.

Elexamen histológico muestra un melanoma fusi-
forme B que siguiendo las corrientes en vigor se cla-
sificaría como melanoma de poca tendencia a metas-
tatizar, aunque con poder invasivo.

Cuatro meses más tarde la evolución es buena.

CASO 4

Se trata de un boxer, macho, de 13 años de edad,
y que nos fue remitido por un compañero, con un
diagnóstico de glaucoma en el ojo derecho.

El examen ocular mostró un glaucoma moderado,
con una PlO de 30 mm.

Con la lámpara de hendidura se observaron 4 for-
maciones nodulares pigmentadas, las dos mayores en
el cuadrante ínfero-nasal del iris derecho, el mayor
con unas dimensiones de 2'5 x 3 x 2 mm y localiza-
do en el borde pupilar.

Lavista gonioscópica muestra depósitos melánicos
en la córnea, no apreciándose ninguna formación
anómala en cuerpos ciliares. Elfondo ocular era igual-
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Fig. 18. Aspecto de.la masa tumoral mediante.gonioscopía.

mente normal, así como el otro ojo. Unicamente una
catarata bilateral de poco desarrollo, era patente.

El estado general del paciente era bueno, así como
los resultados analíticos, incluyendo test melánico y
pruebas radiográficas. Presentaba sinusitis crónica.
Tras un tratamiento anti-glaucornatoso volvió a ser
observado a los 7 y 15 días, mostrando una PlO
normal.

Una tercera observación dos meses más tarde, pu-
so de manifiesto un incremento de 1 mm en los diá-
metros del tumor principal.

Dada la edad del paciente, los dueños descartaron
la posibilidad de una enucleación.

Actualmente se sigue controlando el crecimiento
tumoral mediante mediciones cada tres meses, apre-
ciándose un crecimierito lento y continuo, mientras
se mantienen unos niveles de PlO aceptables (Figs.
17,18 Y 19).

CAS05
Corresponde a una gata de raza europea, de 8 años

de edad.
Los dueños observaron desde hacía 8 meses, un

cambio de color progresivo del ojo izquierdo.



M. Villaprassa. Melanoma uveal primario.

Fig. 19. Angulo iridocorneal.

Fig. 21. Examen oftalmoscópico. Desprendimiento total de reti-
na. Caso 6.

Al examen se aprecia una diferencia de color ma-
nifiesta del ojo izquierdo, con tonalidad marrón ne-
gruzca, que se deposita en pequeñas formaciones por
toda su superficie. Los reflejos pupilares están algo
disminuidos con ligera midriasis e hipotonía ocular.

Con la goníoscopía se aprecian grandes cantidades
de pigmento en iris y ligamentos pectíneos; al igual
que la cápsula anterior del cristalino, el cual presen-

Fig. 20. Uveítts. Aspecto oftalmoscópico.

ta una gran condensación en el lado nasal, y una opa-
cificación de toda la lente, que impide visualizar el
fondo ocular con O. directa, sólo apreciable con O.
indirecta.

Los exámenes físico, analítico y radiográfico, in-
cluyendo test melánico, fueron normales.

Para descartar uveítis sistémica, se realizaron test
serológicos de toxoplasmosis y PIF, siendo negativos.
También se descartó la uveítis traumática. Se hizo un
diagnóstico de melanoma difuso con uveítis secun-
daria, y se procedió a la enucleación.

El diagnóstico anatomopatológico fue de uveítis
crónica, con proliferación del epitelio pigmentado
en cuerpos ciliares e iris, con gran contenido de pig-
mento y aumento del número celular, con emigra-
ción de estas células al margen pupilar, extendién-
dose a la cara anterior del iris.

Así mismo, están presentes intensos infiltrados in-
flamatorios con linfocitos y células plasmáticas, e his-
tiocitos macrófagos que fagocitan la melanina pro-
ducida en exceso. La inflamación afecta al ángulo iri-
do corneal, con proliferación vascular y fibrosis del
estroma (Fig. 20). .

CASO 6

Es el último de esta serie, siendo el más reciente
y el más raro respecto a su localización.

Se trata de un pastor alemán macho, de 3 años de
edad.

Desde hacía un mes los dueños creen que el ani-
mal no vé bien del lado izquierdo, porque se golpea
al girar en este sentido.

El ojo no presenta variación de volumen, y el as-
pecto es bueno, los reflejos pupilares están abolidos,
y presenta una fuerte hípotonía, no hay cambios en
la coloración del iris, pero se aprecia un borde no to-
talmente regular, con una adherencia del iris a la cáp-
sula anterior.

El fenómeno Tyndall es positivo, y lavisión gonios-
cópica muestra un estrechamiento ligero de la cáma-
ra anterior. No se consigue midriasis medica-
mentosa.

Elexamen oftalmoscópico presenta una formación
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Fig. 22. Retroiluminación positiva. Caso 6.

tras el iris en situación temporal e inferior, que pro-
voca un desprendimiento total de retina (Fig. 21). El
ojo contralateral fue normal.

Un reconocimiento general, analítica, pruebas fun-
cionales, radiológicas, y test melánico en orina, no
proporcionaron datos de interés. El diagnóstico di-
ferencial de melanoma se realizó con:

• Desprendimiento idiopático o traumático.
• Tumoraciones, adenocarcinoma de cuerpo

ciliar, metástasis tumorales.
• Uveítis traumática.

La retroiluminación positiva (Fig. 22), con gran
densidad en la zona de retina desprendida correspon-
diente a la sinequia de iris, visualiza una gran masa
homogénea que no permite el paso de reflejo coroi-
dal, a diferencia de lo que ocurre en el desprendi-
miento seroso adyacente.

Esto lo diferencia de la uveítis y del desprendimien-
to idiopático.

La oftalmoscopía directa e indirecta, biomicrosco-
pía y retinografía, nos evidencia la gran vasculariza-
ción de la masa tumoral, diferente de la vasculariza-
ción de la retina desprendida.

Esto podría igualmente corresponder a una tumo-
ración vascular, pero la evolución del proceso y es-
tudio angiofluoresceinográfico, lo descarta. La im-
pregnación temprana del tumor y la retención pasa-
dos los 45 mino nos rechaza la hipótesis de carcino-
ma metastásico y adenocarcinoma, haciéndose diag-
nóstico de melanorna maligno.

El informe anatomopatológico confirma melano-
ma coroideo de tipa B.

Discusión _

Ante la sospecha de un melanoma intraocular, de-
be hacerse un examen completo del paciente, tanto
general como ocular, para descartar patologías que
provocan similares sintomatologías. Los principales
procesos que hay que considerar son:
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Fig. 23. Imagen de un linfoma canino.

• Linfoma canino
El linfoma ocular es la manifestación tumoral se-

cundaria más frecuente, Asienta preferentemente en
úvea anterior, provocando reacción inflamatoria que
desemboca en glaucoma'!" y 16).

En un primer estadía puede haber infiltración y
provocar iridociclitis con micro hemorragias visibles
a la biomicroscopía o bien hipema. Pueden igualmen-
te los infiltrados celulares obturar el ángulo iridocor-
neal, dando glaucoma secundario.

Debe sospecharse deun linfoma cuando un iris de-
sarrolla pecas pigmentadas, las cuales se suelen re-
conocer en anatomía patológica como nidos de lin-
focitos malignos, o bien cuando se desarrollan hemo-
rragías espontáneas en cámara anterior.

Las repercusiones en úvea posterior son menos im-
portantes, ya veces se deben al proceso anterior, co-
mo son hemorragias retinianas, papilitis ...

El cuadro general, con los datos hematológicos,
bioquímicos, radiológicos, punción ganglionar, pue-
den excluir el Iinfoma.

El diagnóstico es más difícil cuando la hemorragia
es súbita y unilateral, en este caso la falta de organi-
zación estructural y la ausencia de vascularización del
hipema serán diagnósticas (Fig. 23).

• Adenocarcinoma metastásico

Después dellinfoma es el tumor secundario de ma-
yor incidencia ocular, siendo la úvea la localización
preferente'!' y l~).

Tiene origen primario en el páncreas, tiroides, cav.
pulmonar y principalmente glándulas mamarias y
útero.

Los síntomas son variados, incluyendo iridocicli-
tis, nódulos uveales no pigmentados, hemorragias in-
traoculares, papilitis ...

Las metástasis coroidales, de origen mamario, pue-
den ser planas y apigmentadas, dando posteriormente
atrofia del epitelio retinal; a menudo son bilaterales
y múltiples.'

Las metástasis en iris, de origen broncógeno, pue-
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M. Villaprassa. Melanoma uveal primario.

den ser voluminosas y apigmentadas, siendo muy di-
fícil en ocasiones, el diferenciarlos de los melanomas
àcromáticos, ya que tienen asiento normalmente uni-
lateral.

El diagnóstico de esta metástasis incluye: examen
general, analítica, bioquímica, radiología.

La metástasis ocular, en ocasiones se puede eviden-
ciar con anterioridad al tumor primario, dificultan-
do así el diagnóstico.

En este campo, es donde la investigación de prue-
bas inmunológicas y determinación del antígeno car-
cinoembrionario pueden resultar de máximo interés.

• Otros tumores
- Tumores venéreos transmísíblesv".
- Hemangiosarcornav-'.
- Rhabdomíosarcomase".
- Angiosarcoma'".
- Neurofíbrosarcomavv.
- Melanornai'>'.

Los tumores venéreos transmisibles, ocasionalmen-
te provocan metástasis oculares, normalmente acom-
pañadas de afectación de nódulos linfáticos inguina-
les. La evidencia del tumor genital confirma el
diagnóstico.

Los melanomas secundarios tienen rara incidencia
en la úvea de pequeños carnívorosv'O. El test melá-
nico puede ser positivo.

• Melanomas benignos o nevus
En los pequeños carnívoros tienen asiento prefe-

rentemente en úvea anterior, al igual que ocurre con
los melanomas malignos.

Su principal diferencia con éstos sería la de no po-
seer malignidad.

El conocimiento del crecimiento tumoral requie-
re contínuas valoraciones, a las que debe someterse
cualquier formación pigmentada o no, ocupadora de
espacio en la úvea.

Atendiendo al tamaño, los melanomas se clasifican
un tanto imprecisamente pero útilmente en:

• Efélides o pecas: Formación plana pigmenta-
da de carácter benigno.

• Melanoma sospechoso: 3 x 3 x 0'5 -
5 x 5 x 2 mm.

• Melanoma pequeño: 5 x 5 x 2 - 10 x 10 x 3 mm.
• Melanoma medio: 10 x 10 x 3 - 15 x 15 x 5
mm.
• Melanoma grande: ~ 15 x 15 x 5 mm.

Es un hecho el que un melanoma maligno puede
tener origen en uno benigno, que hasta ese momen-
to no presentaba crecimiento. Del mismo modo un
ojo, portador de pecas, o mela nomas benignos, tie-
ne más predisposición a padecer melanomas
malignos.

• Hemangiomas y bemangiosarcornas
Tienen una rara incidencia. Magrane'", describe

un caso. El diagnóstico diferencial se basa en la apa-

rición en edades más tempranas que las de los mela-
nomas. No retienen fluoresceína a los 45 min, a dife-
rencia de lo que ocurre en melanomas.

El patrón ecográfico puede ser de gran ayuda, en
las localizaciones posteriores, al tener espacios de am-
plitud de eco constante separados por reflexiones en
pico.

• Adenomas y adenocarcinomas
Son los tumores primarios que presentan mayor in-

cidencia en úvea después de los melanomas. No pre-
sentan dificultad en la diferenciación con éstos aten-
diendo a su aspecto morfológico, localización pre-
ferente en cuerpo ciliar e iris, falta de vascularización,
no retención tardía de fluoresceína. El carácter ma-
ligno es exclusivamente local; debido a su poder in-
vasivo, no se han citado metástasis a distancia de los
adenocarcinomas.

• Hemorragias intraoculares
Nunca presentan retención tardía de fluoresceína.

• Desprendimientos retinales
Los idiopáticos, traumáticos y secundarios a pro-

cesos sistémicos tienen fácil diferenciación de íos pro-
vocados por tumores, especialmente melanomas me-
diante retroiluminación y transiluminación, permi-
tiendo el paso de la luz a diferencia de lo que ocurre
en los provocados por tumores.

En la angiofluoresceinografía no hay retención tar-
día de pigmento.

El patrón ecográfico muestra carencia de
homogeneidad.

• Procesos inflamatorios de úvea
Los procesos inflamatorios uveales, en particular,

los de localización anterior y unilateral, pueden en
ocasiones similar cuadros semejantes a los aconteci-
dos en casos de melanoma.

Mención especial merecen las uveítis felinas, pu-
diendo ser éstas, traumáticas e infecciosas, y dentro
de ellas, las debidas a toxoplasmosis, peritonitis in-
fecciosa felina y virus de la leucemia felina.

El diagnóstico clínico en estos casos debe de com-
pletarse con pruebas serológicas, teniendo particu-
lar interés el diferenciar la uveítis anterior crónica
unilateral del melanoma difusa de iris. En ambos ca-
sos existe infiltración de células inflamatorias y acú-
mulos melánicos, que llegan a obturar el ángulo de
drenaje.

El glaucoma secundario es frecuente en el melano-
ma difuso de iris, y ocurre rara vez acompañando a
la iritis, salvo cuando el proceso evoluciona a la
cronicidad.

El pronóstico de los melanomas uveales requiere
consideraciones especiales que los diferencia de otras
localizaciones orgánicas, esto viene determinado por
la estructura ocular, concretamente la membrana de
Bruch y esclera, que actúan como barreras, reducien-
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do el carácter ínvasívo del tumor.
Algunos autores'!" sostienen la existencia de fac-

tores de inhibición del crecimiento tumoral en el hu-
mor acuoso, todo esto tiene como resultado la me-
nor malignidad de los mela nomas uveales.

El pronóstico debe de basarse en datos clínicos e
histológicos.

Aspectos clínicos _

• Estado general: Tiene gran importancia. La co-
existencia de enfermedades infecciosas o inmunoló-
gicas empeoran el pronóstico.

• Edad: No parece tener gran importancia, aunque
hay una mayor incidencia en edades adultas.

• Evolución tumoral: Dependiente del crecimien-
to activo, empeora con él.

• Localización: Son de peor pronóstico los de cuer-
po ciliar, seguidos de los de coroides, siendo los irí-
dicos los que lo presentan mejor.

• Tamaño tumoral: Peor para los de mayor
tamaño.

• Morfología: Mejor para los difusos de iris que para
los nodulares.

La valoración del cuadro ocular será determinan-
te a la hora de decidir un tratamiento, ya sea medica-
mentoso o quirúrgico, incluyendo cirugía de iris y
enucleación. Así un ojo portador de melanoma em-
peora su pronóstico si presenta glaucoma, o si estruc-
turas como esclera o membrana de Bruch se ven afec-
tadas.

Por último, una neuritis óptica con ceguera súbita
puede evidenciar invasión del nervio óptico.

Para finalizar los aspectos clínicos, mencionaremos
que, al igual que en humana, un método explorato-
rio traumático y en ocasiones ciertas cirugías pueden
desencadenar metástasis.

Aspectos histológicos _

• Tipo celular: Las características estructurales re-
presentan el factor más importante para el pronósti-
co. Un melanoma fusiforme tiene mejor pronóstico
que uno mixto, y éste a su vez, mejor que uno
epi telioide.

El carácter de malignidad va relacionado con el ín-
dice de anap)asia.

• Metabolismo celular: El pronóstico es más des-
favorable cuando la actividad mitótica está elevada
)' cuanto más basofílía existe.

, El melanoma uveal es una patología poco frecuen-
te en humana, barajándose cifras en torno a
11100.000 habitantes/año, a pesar de representar el
80% de todos los tumores Intraoculares'<". De ellos,

la localización en úvea posterior oscilaría entre el
85 % -92 %, la afectación del cuerpo ciliar entre el
8 % -10%, Y la localización en iris en torno al 4 % .

No hay referencias de la incidencia de melanomas
en la población de perros y gatos, pero sí el porcen-
taje que representa dentro de los tumores intraocu-
lares con valores similares del 80%. Por el contra-
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río, la localización difiere notablemente, así el
70%-75 % tendría asiento en úvea anterior.

Hemos revisado los diferentes métodos de diagnós-
tico clínico que el veterinario puede utilizar.

Se valoran como positivos los métodos no traumá-
ticos, como la biomicroscopía y la gonioscopía que
permiten observaciones seriadas y seguir la evolución
del proceso mediante controles fotográficos.

Igualmente tienen importancia diferencial la retroi-
luminación, angiofluoresceinografía, teletermogra-
fía y, en ocasiones, la ecografía.

Se consideran métodos contraindicados los trau-
máticos, como la transiluminación, biopsia, y pun-
ciones de cámara anterior o vítreo, debido a la posi-
bilidad de inducir metástasis; igualmente se considera
de poca utilidad la determinación de melanina.

Las limitaciones del diagnóstico clínico quedan en
lo referente a determinados melanomas difusos yade-
nocarcinomas metastásicos. En este campo se deben
realizar investigaciones sobre los procesos inmuno-
lógicos, mediante la puesta en evidencia de antíge-
nos y anticuerpos en pacientes con melanoma.

La determinación del antígeno carcino embriona-
rio presenta en un futuro gran interés para diferen-
ciar los adenocarcinomas metastásicos.

En nuestra serie, el único tratamiento posible fue
la nucleación, debido a lo avanzado y evolución que
presentaban. No se discuten las pautas de tratamien-
to, sólo se mencionan las posibilidades metastásicas
que el acto de la enucleación supone, para lo cual,
han de tomarse medidas estrictas.

El pronóstico es dependiente de diversos factores,
entre ellos la localización, mejorando éste para los
de iris, y empeorando para los de coroides y más aún
para los de cuerpo ciliar. La anaplasiaigualmente lo
empeora, así como la actividad tumoral, es decir, el
número de mitosis.

Hay escasas referencias en la bibliografía relativas
a la supervivencia de pacientes portadores de mela-
nomas uveales, tras la instauración del tratamiento
medicamentoso, quirúrgico o de simple observación,
pero todo indica que la enucleación no sería el trata-
miento más idóneo para todos los melanomas.

Hoy en día las investigaciones van encaminadas a
la utilización de tratamientos medicamentosos, da-
da la imposibilidad de utilizar actualmente en veteri-
naria la fotocoagulación con luz de Xenon, y láser
Argon.
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Primera vacuna del mundo contra la leucemia felina

El pasado día 23 de marzo, NORDEN Laboratorios, mediante la intervención del Profesor M. Henroteaux, Faculrad
de Medicina Veterinaria de Bruselas, y el DL P Pivorir, NORDEN-Europe, Bélgica, presentó en Madrid la primera
vacuna del mundo contra la leucemia felina.

La leucemia felina está causada por el virus FeL V y es la responsable del mayor número de muertes entre la
población mundial felina. .

El FeL Ves un rerrovirus que no destruye la célula infectada, sino que se integra en su material genético gracias a una
enzima denominada reversotranscriprasa y transforma en tumoral la citada célula.

Sin embargo, el carácter cancerígeno del virus no llega a manifestarse en la mayoría de los casos clínicos, porque los
gatos mueren antes, debido al síndrome de inrnunodeficiencia, que constituye el principal efecto patógeno del virus.
El animal, desprotegida de sus defensas inmunitarias, muere en un plazo que oscila entre 3 y 36 meses.

Mucho se discutió sobre la trans misibilidad del virus a la especie humana, e incluso sobre la relación entre el FeLV y
el virus causante del SIDA, pero los estudios experimentales y bioestadísricos realizados desmintieron ambas
posibilidades.

La incidencia de la enfermedad entre la población de gatos domésticos es alta. Puede llegar a130% en animales que
viven en contacto con otros congéneres.

El contagio es directo de gato a gato a través de la saliva. Hasta un millón de partículas víricas infectantes están
contenidas en I mI de saliva de un gato infectado. Los frecuentes acicalamientos, peleas, caricias, cópulas, etcétera,
constituyen pautas de comporramiento establecidas entre los felinos y son factores que multiplican el riesgo de contagio.

El desarrollo de una vacuna se prolongó durante más de 10 años de investigación conjunta entre los Laboratorios
Norden y el equipo del Dr. Richard Olsen, de la U niversidad de Ohio. Se estima que, al margen del tiempo dedicado, se
invirtieron más de la millones de dólares en la investigación. Esto constituye el mayor esfuerzo nunca realizado en el
campo de la medicina veterinaria.

El mayor obstáculo encontrado por los científicos fue la imposibilidad de utilizar virus completos, vivos o
inactivados, porque el efecto inmunosupresor causado por la vacuna eran tan potente como el que originaba la
enfermedad. El DL Richard Olsen y sus colaboradores resolvieron el problema desarrollando un nuevo sistema de
elaboración de vacunas: la técnica de anttgenos solubles,

Leukocell (nombre comercial de la vacuna) no contiene virus completos, sino proteínas antigé-nicas aisladas en
estado soluble.

La proteína gp70 presente en la cubierta del virus es responsable de la viremia y las enfermedades asociadas
debidas a la inmunosu presión.

La proteína FOCMA no es vírica, sino que está aislada de la membrana de la célula infectada, es responsable de
los procesos tumorales.

Leukocell protege frente a la viremia, los procesos neoplásicos, la inmunosupresión y las enfermedades asociadas a
la leucemia felina.

Los propietarios de gatos pueden dirigirse, a partir de ahora, a cualquier clínica veterinaria donde su animal puede
ser vacunado e incluso sometido a un «test de leucemia felina» a partir de muestras de saliva.
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Resumen. Se define el concepto clínico de insuficiencia cardíaca. Se describe la
flsíopatología así como los distintos mecanismos que intentan compensar el
corazón afectado, analizando fmalmente los signos clínicos que nos vamos a
encontrar y de esta 'manera clasificar desde el punto de vista funcional el tipo de
insuficiencia cardíaca.

Correspondencia:
Or. A. Font,
Clínica Ars Veterinaria,
CI Cardedeu 3,
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Abstract ----,

We explain the concept of heart failure. We describe
the. pbisiopatbology and the compensatory systems.
Finally, the clínical signs and the functional classes of
heart faüure are discussed.

Key Words: Heart failure;Dog; Cardiology.

Introducción _

Es muy importante en Cardiología tener un cono-
cimiento sencillo pero claro de la fisiopatología de
la insuficiencia cardíaca (IC),porque es la base de una
terapéutica adecuada. La razón fundamental es que
la mayoría de fármacos que vamos a utilizar para con-
trarrestar este estado clínico son productos que van
a modificar las alteraciones hemodinámicas que se de-
sarrollan en la instauración de una insuficiencia
cardíaca.

Elobjetivo de este trabajo es llegar a saber cuándo
se produce una insuficiencia cardíaca, cómo la po-
demos reconocer, cómo la vamos a clasificar para
posteriormente poder aplicar los medicamentos que
consideremos más apropiados.

• Extracto correspondiente a la ponencia presentada en el
XXII Congreso de AvEPA. Barcelona, Noviembre de 1987 '
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Definición

Desde un punto de vista clínico deberemos consi-
derar dos conceptos diferentes: insuficiencia cardía-
ca (IC) e insuficiencia cardíaca copgestiva (ICC).

Decimos que se produce un estado de IC cuando
existe una incapacidad del corazón para realizar su
misión, la de bombear la sangre necesaria para cubrir
las demandas de todos los tejidos del organismo.

Por otro lado, cuando además existe la incapaci-
dad por parte de los ventrículos de aspirar toda la san-
gre que procede del circuito venoso, se produce una
congestión pasiva circulatoria, dando como resulta-
do una ICC.

Etiología

Lascausas que van a desembocar en este estado de
incapacidad (IC)son múltiples y clásicamente se han
ordenado atendiendo a varios puntos. Así, por un la-
do, nos vamos a encontrar con procesos inflamato-
rios, infecciosos, traumatismos, productos tóxicos,
procesos inmunológicos y procesos idiopáticos'?'.

Por otro lado, si atendemos a la localización ana-
tómica, tendremos que todos estos procesos van a
provocar unas lesiones que afectan al miocardio, pe-
ricardio, endocardio, a las arterias y las venas, así co-
mo al sistema de conducción.

Sin embargo, a nosotros, como clínicos, la clasifi-
cación que más nos va a interesar desde el punto de
vista físíopatológíco, es la siguiente':":



Tras este símbolo hay
muchos años de investigación -

Desde 1.960 NORDEN LABORATORIOS forma parte de la corporación SmithKline Beckman
y sus importantes logros en el campo de la investigación le han situado en el n. o 1 entre

los laboratorios de veterinaria en U.s.A.

El principal objetivo de NORDEN ha sido siempre ofrecer al
veterinario productos de máxima calidad. Las gamas de vacunas
Enduracell y Felocell, farmacológicos como Vi-sorbits, Nutriderm,
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n. o 1: Leukocell, la primera vacuna del mundo contra la leucemia felina.
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A. Font er al. Concepto de insuficiencia cardíaca.

Fig. l. Aspecto típico de un perro con una insuficiencia cardíaca
congestiva. Estado de ansiedad, disnea y taquipnea, debilidad del
tercio posterior.

1 - Cuando existe un fallo propio del músculo
miocardio.

2 - Por un aumento de volumen o presión
sanguínea.

3 - Cuando hay una dificultad en la capacidad de
distensión de la musculatura cardíaca.

4- Por la presencia de arritmias.
Ejemplos claros de estos procesos clínicos son la

cardiomiopatía dilatada como representante de un fa-
llo de la musculatura cardíaca (miocardio); la insufi-
ciencia valvular mitral en el caso de aumento del vo-
lumen sanguíneo; la estenosis de la válvula aórtica en
el aumento de presión; y la cardiomiopatía hipertró-
fica o la pericarditis como representantes de la res-
tricción de la distensión ventricular.

Conceptos y Fisiopatología _

Para un mejor entendimiento de cómo se produce
una IC debemos de saber que el output es la canti-
dad de sangre que bombea el ventrículo izquierdo por
minuto, y que es igual a la cantidad de sangre en ca-
da latido por el número de latidos por minuto.

De esto deducimos que un estado de IC implica una
disminución de la sangre bombeada por minuto (out-
put), y desde un punto de vista clínico esto es muy
importante ya que las ICs con disminución del out-
put van a provocar una disminución del flujo de san-
gre que llega a los tejidos, lo que a nivel clínico se
va a traducir en una sintomatología típica de debili-
dad generalizada, especialmente en el ejercicio y más
acentuada en las extremidades posteriores; un esta-
do de depresión y la pérdida incluso momentánea del
conocimiento.

Por otro lado, cuando se produce una congestión
(ICC), nos encontraremos con la presencia de ede-
ma pulmonar, derrame pleural con disnea y tos, ca-
so de que la congestión sea en el lado izquierdo, o
ascitis y hepatomegalia con distensión abdominal si
la congestión se presenta en el lado derechov".

Hemos estado hablando de la capacidad del cora-

Fig. 2. Imagen de cerca de la válvula mitral. Obsérvese la pérdida
de la estructura normal de la pared de la válvula. Insuficiencia car-
díaca por insuficiencia valvular mitral.

zón de bombear y aspirar sangre. El llenado ventri-
cular de sangre, previo a su bombeo, se denomina
precarga. La contracción del músculo cardíaco vie-
ne determinada por el estado inotrópico y las con-
diciones de resistencia que va a tener este ventrículo
durante la contracción, lo que se conoce como post-
carga. (L'U) Ejemplos prácticos y muy claros son la
cardiomiopatía dilatada, donde la anormalidad prin-
cipal radica en una reducción en la contractibilidad
del miocardio (estado inotrópico), y la cardíorniopa-
tía hipertrófica donde existe una dificultad en la dis-
tensiónde la pared ventricular, traduciéndose en una
disminución del llenado (precarga) y consecuente-
mente un aumento de la presión v¡enosa o circulación
de retorno. Estos tres parámetros, la precarga, la
postcarga y el estado inotropico son los que definen
el rendimiento cardíaco. Sin embargo, a la hora de
poder valorar el funcionamiento cardíaco, el llena-
do ventricular es fundamental. Cuando mayor sea es-
te llenado, es decir, cuando mayor sea la distensión
ventricular antes de la contracción cardíaca, mayor
será el volumen eyectado. Es la ley de Frank-
Starling?'.

Esta ley determina que el volumen de eyección es-
tá relacionado con el volumen de sangre contenida
en el ventrículo izquierdo antes de su contracción,
volumen que a su vez ha sido proporcionado por la
circulación de retorno':".

Si analizamos la función de contracción o función
sistólica, nos encontraremos que va a depender del
estado inotrópico de la precarga y postcarga, del si-
nergismo entre los dos ventrículos, así como del rit-
mo y frecuencia cardíaca. En cambio, la función de
llenado o diastólica dependerá del volumen y presión
de la sangre, el grado de distensibilidad del ventrícu-
lo, la frecuencia y el ritmo cardíaco, y finalmente de
la función de la aurícula propiamente dicha':".

Estas funciones de llenado y vaciado en la IC las
vamos a encontrar alteradas, como ocurre en el caso
de la presencia de fibrilación auricular, una arritmia
bastante frecuente en la que hay una pérdida de la
contracción auricular normal (existen varios focos a
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Fig. 3. Aspecto macizo de un corazón de perro con una cardio-
miopatía hipertrófica.

Fig. 5. Aspecto blando de un corazón de perro con una cardio-
miopatía dilatada.

nivel auricular), provocándose de esta manera una
limitación del llenado ventricular y como consecuen-
cia directa una disminución del output.

Cuando se producen estas alteraciones, el organis-
mo desencadena la activación de unos mecanismos
compensadores para intentar fundamentalmente in-
crementar la cantidad de sangre por minuto.

Mecanismos Compensadores

Existen fundamentalmente tres tipos de compen-
saciones que debemos de conocerv'!

I - HIPERTROFIA Y DILATACION

Lahipertrofia de las fibras musculares es una res-
puesta ante un aumento de la presión sanguínea in-
tracavitaria, como ocurre en la estenosis de la válvu-
la aórtica o en la pulmonar. El aumento del grosor
de la pared ventricular reduce la presión de vaciado
(postcarga) y mantiene la cantidad de sangre por mi-
nuto (output). Sin embargo, a la larga lapared del ven-
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Fig. 4. Corte sagital del corazón de la diapositiva 3 en que se pue-
de observar la hipertrofia de la musculatura cardíaca, la cual pro-
voca una disminución de las cavidades cardíacas propiamente
dichas.

Fig. 6. Corte sagital del corazón de la diapositiva 5 en la que po-
demos observar la disminución del espesor de las paredes cardía-
cas debido a la dilatación de las fibras musculares.

trículo hipertrofiado es menos distendible y por lo
tanto requiere mayores presiones de llenado (precar-
ga), con una clara predisposición a la aparición de
congestión. Por otro lado, esta hipertrofia de las cé-
lulas del miocardio va a provocar una disminución
progresiva de su capacidad de contracción (estado
inotrópico ).

Ladilatación de las fibras musculares cardíacas se-
gún la ley de Frank-Starling produce un aumento del
volumen por latido, si bien con el tiempo se va a in-
crementar la presión de vaciado (postcarga) y una ma-
yor demanda por parte de la musculatura cardíaca de
oxígeno, predisponiendo con ello a la aparición de
arritmias.

2 - ACTIVACION DEL SISTEMA NERVIOSO
SIMPATICO

Seproduce una liberación de catecolaminás en un
intento de mejorar la capacidad inotrópica del mio-
cardio, aumentar la frecuencia cardíaca y mantener
la perfusión sanguínea, mediante una vasoconstric-
ción en los órganos más importantes como el cora-
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Se convoca el "Premio FUNDACION PURINA 1988" para clínicos, con una dotación total de 2.000.000 Ptas. más
500.000 Ptas. acumuladas correspondientes al Premio AV.E.PA-PURINA 1987., y bajo las siguientes bases:

1.° Podrán optar al "Premio FUNDACION PURINA 1988" todos los trabajos de aplicación práctica e inéditos
que versen sobre medicina y/o cirugía de animales de compañía, realizados por véterinarios clínicos. Que-
dan excluidas las tesinas y tesis doctorales y los trabajos de investigación realizados con medios inaccesi-
bles para el veterinario práctico.

2.0 Se otorgará un primer Gran Premio dotado con 700.000 Ptas., y dos primeros premios de 450.000 para
medicina y cirugía respectivamente y tres premios accésits de 150.000Ptas. en cada una de las dos vertien-
tes susodichas. Nueve Premios en total.

3.° De cada trabajo se presentarán dos ejemplares escritos a máquina, original y copia, a doble espacio, en ta-
maño DIN A-4, sin límite de extensión. Las fotos, en papel, se incluirán en el texto. El trabajo se iniciará con
un "resumen" y una traducción al inglés del mismo, y tres "palabras claves" ..El formato del trabajo será flexi-
ble, pero debe comenzar con una "introducción" y terminar con una "discusión". La parte central puede
constar de "material y métodos" y "resultados" o de "casos clínicos".

4.° Los trabajos deberán presentarse sin nombre ni referencia del autor o autores, adjuntando un sobre ce-
rrado indicando el título del trabajo, yen su interior tarjeta señalando título del trabajo yoireccíón completa
del autor o autores.

5.° Los trabajos deberán remitirse a: "Fundación Putina-P'' de San Juan, 189-08037-Barcelona, antesdel30
de Junio de 1988. La entrega de los premios se efectuará en Octubre de 1988 coincidiendo con la celebra-
ción de las Jornadas Nacionales de AV.E.PA
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al autor el trabajo original. Todos los trabajos pueden ser publicados en la revista de AV.E.P.A y de serlo, el
original se remitirá una vez publicado.

8.° El jurado estará compuesto por:
Dr. Juan J. Badiola, Decano Facultad Vet. Zaragoza y miembro del Comité Científico de la Fundación Purina.
Dr. Javier Castroviejo, vocal y miembro del Comité Científico de la Fundación Purina.
Dr. Ignacio Durall, Presidente de A.V.E.PA
Dr. Luis Pomar, asesor científico de AV.E.PA
Dr. Luis Ferrer, Profesor Facultad Veterinaria UAB. y miembro del Comité Científico de AV.E.PA
Dr. Juan Mascort, miembro Comité Científico de AV.E.PA
Dr. Juan J. Tabar, miembro Comité Científico de AV.E.PA
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Si algunos miembros del Jurado presentasen trabajos individualmente o en colaboración, de ser más de uno, se-
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9.° Presentarse al Premio significa aceptar las bases del mismo y la decisión del Jurado, cuyo fallo será inapela-
ble.

Barcelona, Enero 1988.



A. Font et al. Concepto de insuficiencia cardíaca.

Fig. 7. Hepatornegalia como consecuencia de la congestión pasi-
va en un perro con insuficiencia cardíaca congestiva derecha.

zón y el cerebro en detrimento de la irrigación de la
piel, riñón y los otros tejidos del organismo.

3 - SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA

La disminución de la perfusión sanguínea a nivel
renal, provoca la liberación de una substancia llama-
da renina, la cual inicia la formación de angiotensina
1 que se convierte en angiotensina 2, lo que va a pro-
vocar una vasoconstricción y además va a estimular
la secreción de aldosterona. Esta hormona a nivel de
los túbulos renales va a producir una retención de so-
dio y consecuentemente de agua, traduciéndose en
un aumento del volumen sanguíneo o, en otras pala-
bras, en un incremento de la presión venosa de re-
torno. favoreciéndose con ello el llenado ventricu-
lar y el aumento del output. No obstante, con el tiem-
po y el fallo ventricular se va a producir una mayor
congestión que, junto a la liberación de la hormona
vasopresina (ADH) en respuesta a la disminución de
la presión arterial y otros factores no muy bien co-
nocidos, provocarán aún mayor retención de líqui-
dos y congestión general.

La vasoconstricción sistémica se va a convertir tam-
bién en un obstáculo más para la función del miocar-
dio. El ventrículo debe superar más resistencia cada
vez que se contrae, es la resistencia vascular.

También el aumento de la presión venosa conse-
guida por este mecanismo nos va a dar lugar a una
incapacidad para absorber toda esta sangre, produ-
ciéndose una congestión con una mayor dificultad
en el intercambio de oxígeno a nivel pulmonar y por
lo tanto mayor grado de hipoxia y empeoramiento
de la función ventricular, lo que es lo mismo, o una
disminución de la cantidad de sangre por minuto. Un
verdadero ciclo cerrado. Rápidamente nos vamos a
encontrar con un corazón compensado a uno
descompensado.

Cuadro clínico de insufici~ncia cardíaca

Si bien se considera el corazón como un circuito

Fig. 8. Imagen radiológica alveolar característica de edema de pul-
món como consecuencia de una insuficiencia cardíaca congesti-
va de corazón izquierdo.

izquierdo (circulación de retorno pulmonar y circu-
lación sistémica) y derecho (circulación de retorno
sistémico y circulación pulmonar) con manifestacio-
nes clínicas propias, actualmente debemos conside-
rar que cuando falla un lado el otro se ve afectado.
Es decir, cuando un ventrículo está afectado, la dis-
tribución de la sangre dentro del sistema se altera y
el otro circuito sufre las consecuencias. Una insufi-
ciencia cardíaca izquierda o derecha puede acabar en
una insufiencia biventricular.

En la práctica clínica nos vamos a encontrar con
una sintomatología característica muchas veces de co-
razón izquierdo o derecho pero en otras muchas va
a ser difícil poderlos separar.

Nosotros,' para entenderlo mucho mejor, vamos a
separar el derecho del izquierdo pero sólo a efectos
didácticos, ya que como hemos espefificado al prin-
cipio, el corazón se considera como un doble circui-
to y cuando uno no funciona correctamente el otro
se resiente.

En el lado izquierdo nos encontraremos con sig-
nos referentes a la disminución del output; con de-
bilidad, desmayos, depresión, presencia de oliguria
y urea prerrenal así, como arritmias y signos como
resultado de la hipertensión pulmonar; con tos, difi-
cultad respiratoria, taquipnea, ortopnea, hemoptisis.
cianosis y edema de pulmón. En el otro lado, el de-
recho, también nos podemos encontrar signos como
consecuencia de la reducción del output, con desma-
yos, debilidad, etc. y con hepatomegalia, esplenome-
galia, derrame pericárdico o pleural, ascitis, edema
subcútaneo y cianosis como consecuencia de la hi-
pertensión sistémica.

Clasificación funcional de la Insuficiencia
cardíaca

En medicina interna es conveniente hacer clasifi-
caciones para poder englobar una serie de procesos
cuyas causas son muy amplias y difíciles de encua-
drar. Existe en nuestro caso una clasificación funcio-
nal extrapolada de medicina humana que se usa ruti-
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nariamente en la clínica y que resulta de gran utili-
dad(3).Así pues, en las IC tipo 1 existe la presencia
de enfermedad cardíaca pero sin evidencia de insu-
ficiencia cardíaca. En IC tipo 2 existe ya evidencia
clínica de IC con el ejercicio. El tipo 3 es cuando a
la mínima actividad hay evidencia clínica de le. Yel
tipo 4 cuando los signos clínicos son evidentes en
reposo.

Conclusión _

El concepto de IC es muy amplio y complejo, sin
embargo el clínico debe conocer el mecanismo de ins-
tauración de unaJC y ser capaz de reconocer cuán-
do se produce, para poder así valorar el estado clíni-
co de cada animal en función que todas estas premi-
sas van a ser los pilares para la correcta aplicación
de los fármacos que van a corregir estas alteraciones
y las complicaciones que se nos van a producir.

Presentación de la Fundación Purina
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En estos días ha tenido lugar en Madrid y Barcelona la presentación de LA FUNDACION PURINA ante las
insrirucrones y los medios de comunicación.

LA FUNDACION PURINA, constituida a instancias de su promotor GALLINA BLANCA PURINA, S. A., es una
fundación privada, sin ánimo de lucro, creada para promover y difundir el rol social de los animales de compañía.

LA FUNDACION PURINA, de carácter cultural y benéfico, se rige por todas las disposiciones legales y
reglamentarias previstas sobre fundaciones privadas.

Su régimen de patrimonio parte de la dotación inicial aportada por los fundadores, pudiendo recibir donativos en
efectivo, cuotas, subvenciones, ayudas o donaciones de bienes o derechos para completar el presupuesto anual de
funcionamiento.

LA FUNDACION PURINA está regida por un Patronato cuya Presidencia ostenta el Excmo. Sr. D. Manuel de
Prado y Colón de Carvajal, acompañado en sus funciones por notables personalidades que representan diversos sectores
relacionados de forma directa o indirecta con el mundo del animal de compañía.

Su sede y administración están en Barcelona, Paseo de San Juan, 189. Tel.: (93) 214 24 60.
Partiendo del objetivo general de LA FUNDACION PURINA de promover el reconocimiento público del rol social

desempeñado por los animales de compañía y de la necesidad de sensibilización frente a las circunstancias que rodean el
mundo de dichos animales, LA FUNDACION PURINA quiere acercar a la sociedad, a través de la información y
educación, a la circunstancia de esos seres que le hacen compañía, ayudar a la concienciación del extraordinario valor
social, psicológico, funcional y educativo de los animales de compañía, así como del debido respeto al derecho a la vida.

En el campo cientifico, con la constitución de dotaciones específicas para la investigación, LA FUNDACION
PURINA pretende la mejora en profundidad de las condiciones de vida y desarrollo de los animales de compañía.

LA FUNDACION PURINA es una semilla que pretende, con la ayuda de todas las personas que deseen unirse al
proyecto, de las instituciones del país y del esfuerzo común de todos los miembros de la Fundación y su Patronato,
conseguir una mejor calidad de vida para todos, incluidos nuestros animales de compañía.

Como demostración de que LA FUNDACION PURINA pretende ser un instrumento vivo y operativo, el Patronato
ha aprobado un Programa de Actividades para 1988:

1. Presentación de la Fundación ante las instituciones y a los medios de comunicación.
2. Premios Fundación Purina para Clínicos.
3. Estudio sociológico y motivacional de los propietarios de animales de compañía.
4. Campaña anri-abandono en colaboración con las Administraciones locales.
5. Acciones educativas y de concienciación escolar.
6. Apoyo y defensa de una legislación sobre los derechos de los animales de compañía.
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Estudio funcional del cortisol y
ACTHplasmáticos en perros:
Respuesta ante el estímulo con
hormona liberadora de
corticotrofina (CRF)en situación
de anestesia

Resumen. La acción de los agentes anestésicos sobre la ACTH y el cortisol
es variable. Nos interesó ver el comportamiento del eje hipotálarno-hipófiso-
adrenal en situación de anestesia. Igualmente se estudia la capacidad de
respuesta de este eje cuando, estando bajo el efecto de la anestesia, se
somete a un estímulo fisiológico. Se observa que el pentotal sódico produce
descenso del nivel de cortisol y ACTH.Aún estando el animal anestesiado,
las 'glándulas adrenales tienen capacidad de respuesta ante estímulos
fisiológicos
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Abstract

Theaction oftbe anaesthetic agents on ACTH and
cortisol is variable. In the present paper toe were
interested to see the bebauiour of tbe bypotbalamus-
bypopbysis-adrenal axis in a state of anaesthesia.
In the same way we study the response capacity of
tbis axis uiben, being under the effect of anaestbesia,
it is submitted to a pbysiological stimulus. We
observe sodium pentothal produces a decrease in the
level of cortisol and ACTE. Even when the animal
is anaestbetized, the adrenal glands have the
response capacity in the presence of physiological
stimuli.

Key Words: Endocrinology; Function Adrenal; Anacsthesia.

Introducción _

La acción de los agentes anestésicos sobre ACTH
y glucocorticoides es variable: estimulación, inhibi-
ción o ausencia de efecro.v' La,mayoría de los anes-
tésicos administrados por inhalación elevan el nivel
de glucocorticoides excepto el Metoxifluorano y el
Etrhaney6.H) Con algunos agentes anestésicos intra-

venosos se encuentra elevación del nivel de cortisol
y/o 17-hidroxicorticoides a los 30 minutos de anes-
tesia(iH)Sin embargo, los agentes intravenosos deri-
vados de barbitúricos producen descenso de los ni-
veles de 17-hidroxicorticoides plasmáticos, observa-
ble tras 45 minutos de anestesía.t?'

Los relajantes musculares no modifican los nive-
les de cortisol. (2.H)La neuroleptoanestesia produce
efectos variables.

Ante los resultados tan diversos comunicados por
los distintos autores, quisimos profundizar en el co-
nocimiento del efecto de un anestésico, pentotal só-
dico, de uso frecuente en clínica animal.

Nos interesó ver el comportamiento del eje
hipotálamo-hipófiso-adrenal en aquellas situaciones
en las que todos los factores, que tanto de manera
aferente como eferente incidieran sobre el eje, estu-
vieran mediatizados por un anestésico. De esta ma-
nera nos acercaríamos al conocimiento de la respues-
ta y de los niveles de respuesta, de las glándulas adre-
nales, en los eventos frecuentes tanto en la clínica ani-
mal, como humana, que se encuentran en la induc-
ción y mantenimiento de la anestesia. Tanto mayor
era nuestro interés cuanto que en estas situaciones
es imprescindible, o al menos necesario, el mantener
un adecuado equilibrio metabólico tanto en lo refe-
rente al metabolismo de electro litas yagua, como de
glucosa y otras fuentes de energia, todos ellos regu-
lados e interregulados, al menos en buena parte, por
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Tabla I. Valores medios absolutos de Cortisol y ACTH ante anestesia con Tiopental y tras estímulo de CRH.

Administración de CRH

Antes de la 15' 30' 45' 60' 75' 90' 15 ' 30' 45' 60'anestesia
Cortisol 6,35 4,47 3,12 3,19 4,19 2,87 4,35 8,07 8,87 8,45 8,94
ACTH 53,4 46,2 29,8_ 31,7 27,3 30,9 30,6 61,4 78 57,4 68,7

Cortisol expresado en mg/dI.
ACTH expresado en pg/ml.

Tabla 11. Valores medios de los índices de crecimiento de Cortisol y ACTH ante anestesia con Tiopental y
tras estímulo con CRH.

Administración de CRH
Antes de la 15 ' 30' 45' 60' 90' 15' 30' 45' 60' 90'anestesia

Cortisol 1 0,68 0,47 0,50 0,80 0,50 0,82 1,36 1,52 1,62 1,65
ACTH 1 0,90 0,51 0,54 0,51 0,55 0,55 1,17 1,65 1,07 1,44

los niveles de glucocorticoides. Por todo lo cual, el
conocimiento del comportamiento de los niveles de
cortisol en los distintos tiempos de la anestesia nos
pareció, además de interesante desde el punto de vista
científico, práctico desde la vertiente clínica tanto ex-
perírnental como animal.

Se plantea la cuestión de si estando las glándulas,
tanto hipofisaria como adrenales, influidas en su ac-
ción secretora por el efecto del anestésico, serían ca-
paces de responder a algunos estímulos de los consi-
derados fisiológicos.

Por tanto, nos surgieron algunas preguntas:

l)¿Cómo se comportan las glándulas hipofisaria y
adrenales ante la acción de CRH (factor liberador de
ACTH), conocido estimulante de estas glándulas? Es

. decir, ¿sería capaz CRH no sólo de nivelar la acción
producida por el anestésico sobre hipófisis-
adrenal,(1O·12) sino también de estimular la secreción
de la glándula adrenal estando el animal bajo el efec-
to de la anestesiaz'>"

2)Si esta acción es posible, ¿será como parece pre-
sumible a partir de estimular la secrección de
ACTH?(I)

Material y Métodos _

Animales de experimentación: Se ha utilizado co-
mo animal de experimentación el perro. El grupo
constó de 10 animales, incluyendo 6 machos y 4 hem-
bras. Sus pesos estaban en un rango entre 10,5 y 30
kg, Y su edad se podía cifrar de forma aproximada
entre 6 meses y 4 años.

Previamente a la anestesia, el animal era tratado
con un tranquilizante, propionil-promazina (Combe-
len R-Bayer), a la dosis de 0,05 cclkg de peso. A los
15 minutos se administraba tiopentona sódica, disuel-
ta en suero salino isotónico, a la concentración de
2,5 %. A continuación, se inyectaba suero glucosado
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en perfusión continua durante toda la experiencia,
al objeto de mantener una buena hidratación del ani-
mal y evitar al máximo cualquier modificación en la
respuesta de las adrenales.

Tras la administración del tranquilizante, y antes
de comenzar a administrar el anestésico, se tomaba
una muestra dé sangre por la misma perfusión veno-
sa. Después de iniciar la anestesia se realizaban ex-
tracciones de sangre cada 15' durante 90' para de-
terminar niveles de cortisol y ACTH.

El Cortisol aumenta su nivel a los 15' de la inyec-
ción de CRH, continuando elevándose durante las si-
guientes determinaciones. Sin embargo, el incremen-
to de cortisol a los 15' no es significativo. La compa-
ración del nivel a los 30, 45 y 60' con respecto al de
referencia, es estadísticamente significativo .

Con respecto a la ACTH, el incremento se hace pa-
tente a los 15' de la administración de CRH, siendo
máximo a los 30' para descender a los 45'. La eleva-
ción a los 15 y 30' es estadísticamente significativa
a un nivel de p < 0,01.

Observando simultáneamente la respuesta de la
ACTH y el cortisol, la elevación significativa de la
ACTH es más precoz en el tiempo que la elevación
del cortisol; probablemente esta elevación de la
ACTH contribuye al mantenimiento del nivel eleva-
do de cortísol.
Discusión _

Al igual que ha sido comunicado por otros auto-
res, hemos encontrado en nuestra experiencia, des-
censo del nivel de cortisol plasmático tras la admi-
nistración de un anestésico barbitúrico. Hemos ob-
servado como este descenso es evidente a los 15'
mientras que paraCH.11) sólo era demostrado a partir.
de los 45'. Este descenso se mantiene al menos du-
rante los 90' de la 1:' parte de la experiencia, aunque
nunca alcanza un decrecimiento semejante al fisio-
lógico. Si así sucediera, por debajo de su nivel noc-



L. lrígoyen et al. Cortisol y ACTH plasmática en perros.

10

Cortisol

A C T H

O lS' 60'
Tie"'po en "'in

90

80

70

60

SO
40

30

20 2

10

30' 4S' 7S' 30' 60'90' lS' 4S'

Fig. 1: Valores medios absolutos de Cortisol (mg/di) y ACTH (pg/ml) durante la anestesia y con estímulo de CRH.

2

_____---------CortiSO[

O.

is : '60' 7S'

C T H

30' 4S' 90' is ' 30' 4S' 60' t'en lIinutos

Fig.2: Indices medios de crecimiento de Cortisol y ACTH durante la anestesia con estímulo de CRH.

turno fisiológico (ritmo circadiano) probablemente
comprometería incluso la vida vegetativa del animal.

Este decrecimiento del cortisol puede ser conse-
cuencia de la acción del anestésico en distintos nive-
les del eje SNC-hipotálamo-hipófisis-adrenal; bien por
disminución de la respuesta de la adrenal ante deter-
minados estímulos fisiológicos, bien por disminución
de la respuesta de la adenohipófisis, dando lugar a
descenso de la ACTH y por tanto descenso del corti-
sol, e incluso por acción del anestésico a nivel de SNC-
hipotálamo, ocasionando descenso de CRH.

Al administrar CRH a dosis farmacológicas, se ob-
serva inmediata elevación de la ACTH, seguida de for-
ma próxima de elevación del cortisol, el cual se man-
tiene durante todo el tiempo de nuestra experiencia,

sugiriendo estos resultados que la anestesia adminis-
trada produciría aumento del nivel de excitabilidad
del eje hipotálamo-hipófiso-adrenal (ebloqueo fun-
cional del eje»). Es posible disminuir, incluso impe-
dir, este «bloqueo» funcional yatrógeno cuando el eje
hipotálamo-hipófiso-adrenal se encuentra bajo la ac-
ción de un estimulante fisiológico, CRH, a dosis su-
prafisiológicas. De esta manera sucede que el corti-
sol y la ACTH, tras la administración de CRH, no só-
lo alcanzan sus niveles iniciales, sino que los sobre-
pasan aproximadamente en un 50%. Así, se hace evi-
dente como hipófisis y adrenales conservan su capa-
cidad de respuesta aún bajo la acción del anestésico
estudiado.
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Por todo lo anterior se concluye que:

l. El pentotal sódico produce descenso evidente del
nivel de cortisol plasmático y ACTH a los 15 mi-
nutos, siendo ya llamativo su descenso a los 30
minutos.

2. El pentotal sódico actúa a nivel central (hipófisis,
hipotálamo, o SNC).

3. El descenso del cortisol plasmático, a pesar de ser
muy evidente, nunca-supera el descenso noctur-
no fisiológico.

4. En el animal sometido a anestesia, la hipófisis tie-
ne capacidad de respuesta ante el estímulo hipo-
talámico.

5. La adrenal tiene capacidad de respuesta ante el es-
tímulo con CRH en situación de anestesia.

Cuando el animal llevaba 90' bajo la acción del
anestésico se le administraba CRH, a la dosis farma-
cológica de 1 micrograma por kilogramo de peso, en
dosis únicas y rápidas por vía endovenosa.

A partir de este momento se procedía a la extrac-
ción de sangre cada 15' durante 60'. Durante este
tiempo el animal continuaba bajo el efecto de la anes-
tesia. En todas las muestras de sangre se determinó
el nivel de ACTH y cortisol.

El cortisol y la ACTH fueron cuantificados por
Radio-Inmunoanálisis: Cortisol (CM-Cort, Internatio-
nal CIS) para cortisol total, ACTH (método de doble
anticuerpo, Dyagnostic Products Corporation).

Resultados
En la Tabla I podemos apreciar los valores medios

de Cortisol y ACTH, en cada uno de lbs animales de
la experiencia, en los distintos tiempos antes de la
anestesia durante el efecto del Tiopental Sódico y la
respuesta ante CRH permaneciendo en estado de
anestesia.

Ante la presencia de valores dispares obtenidos en
algunos animales y la posibilidad de que alguno de
ellos padeciese algún tipo de patología que afectase
a su fisiologismo hormonal individual, nos pareció
conveniente estudiar los índices de crecimiento de
cada uno de los animales.

De esta forma, cada animal es testigo de sí mismo
y ante cualquier posible afección o exagerado stress
preanestésico podemos valorar su respuesta ante la
anestesia y ante el estímulo CRH.

El índice de crecimiento lo obtenemos del coefí-
ciente del valor absoluto en cada tiempo, dividido
por el valor absoluto encontrado en el mismo animal
antes de realizar la anestesia; obteniendo así la Tabla
Il en la que se aprecian los valores medios del índice
de crecimiento del Cortisol y la ACTH obtenidos en
cada uno de los animales.
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Podemos observar que 'el comportamiento ante
Anestesia y Estímulo con CRH son muy similares al
trabajar con valores absolutos y con índices de
crecimiento.

El cortisol desciende al 66,1 % del basal ya a los 15
minutos (Fig. 1). Este descenso persiste a lo largo de
seis tomas de la experiencia. En la toma correspon-
diente a los 60 minutos hay un ligero ascenso, no sig-
nificativo con respecto a los tiempos de 45 y 75 mi-
nutos. El tiempo O corresponde al valor de la toma
previa a la inducción de la anestesia. .

La ACTH comienza a descender a los 15 minutos
tras la anestesia, alcanza su menor nivel a los 30 mi-
nutos y se mantiene así durante todo el tiempo del
experimento (Fig. 1).

Observando simultáneamente los niveles de Cor-
tisol y ACTH, vemos cómo ambos descienden de ma-
nera casi paralela e igualmente se mantienen simila-
res a lo largo de la experiencia (Figs. 1 y 2).
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Abstract
In tbis report, tbe concept of «Feline Lower
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Introducción _

La hematuria, disuria, y la obstrucción uretral del
gato vienen considerándose tradicionalmente como
representantes de una entidad única denominada Sín-
drome Urológico Felino (FUS).

Los nuevos conceptos sobre las enfermedades de
las vías urinarias inferiores felinas (LUTD)se cen-
tran en el reconocimiento de que estos síntomas son
de hecho el resultado de varias causas que pueden
ser únicas, múltiples o interactivas, tal como sucede
en otras especies (Tablas I y 2)(1-3) Sin embargo, en
una proporción significativa de los casos que se van
presentando, quedan aún por identificar enfermeda-
des concretas ylo situaciones predisponentes, lo que
sugiere la existencia de factores adicionales que las
producen'">'.

Resumen de la Investigación en Curso

Incidencia
Al examinar los índices de incidencia de las LUTD

en la población felina susceptible de riesgo, se ha de-
mostrado repetidamente que éste es de alrededor del
0,8% anual(6-10).Históricamente ha causado confu-
sión el hecho de que índices proporcionales de mor-
bilidad que van delI aIIO%, en varios estudios apa-
recían descritos como índices de íncídencia'". Los
índices proporcionales de morbilidad se derivan del
examen de subconjuntos del total de población, ta-
les como son los ingresos clínicos.

Consecuentemènte, ofrecen relativamente escasa
información sobre la población susceptible de ries-
go, puesto que se hallan influenciados por conside-
raciones geográficas, estacionales, de prácticas, in-
terés del facultativo, económicas, y quizás algunos
otros factoresv",

La investigación actual, así como las observacio-
nes clínicas, indican que el término «Síndrome Uro-
lógico Felino» (FUS)es sinónimo de una de las enfer-
medades de las vías urinarias inferiores felinas
(LUTD).Por lo tanto, el término «incidencia del FUS»
se refiere en propiedad a la «incidencia de enferme-
dad de las vías urinarias ínferíores-w.

Infección Bacteriana
Diversos estudios han demostrado que la mayoría

de cultivos bacterianos de la orina de los gatos afec-
tados de LUTD son negatívosv'v'v, Probablemente
las razones incluyen los mecanismos de defensa in-
herentes al huésped determinado, tales como el bajo
pH de la orina, que además contiene importantes can-
tidades de urea'?"?'. Por lo tanto, comparados con
otras especies, los gatos normales serán menos sus-
ceptibles a las infecciones bacterianas de las vías uri-
narias inferiores'!". Sin embargo, algunos cultivos
son positivos en la evaluación inicial de gatos recien-
temente afectados y, subsecuentemente, responden
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Tabla 1. Posibles causas de enfermedad de las vías urinarias inferiores felinas categorizadas según el esquema «Darnn It» de patofisiología

I.D
A-Degenerativas
B-Neurológicas

l. Disinergia refleja
2. Espasmo Uretral
3. Vejiga hipotónica o

atónica
4. Micción inadecuada

IV. N
A-Neoplasia

l. Benigna
2. Maligna

B-Nutricional
. l. Urolitiasis
2. Otras

V. I
Avlnflamatorias-

l. No infecciosas
2. Infecciosas

a. ¿virales'
b. bacteriales
c. micóticas
d. ¿micoplasma'
e. parásitos
f. ¿otras'

II.A
Anomalías
l. Anomalías uracaIes
2. ¿Otras'

III. M
l. Metabólica (urolitiasis)
2. ¿Otrasl

B-Inmunes
C-Iatrogénicas

a. catéteres
b. cirugía
c. palpación
d. otras

VI. T
A-Traumas

a. palpación
b. catéteres
c. otros

B-Toxinas
a. endógenas
b. exógenas

(Osborne et aI12', 1984 (Reproducción autorizada).

Tabla 2. Posibles causas de obturación uretral en gatos machos.

Causas Primarias Causas Perennes

l. Tapones
2. Urolitos
3. Estrechamientos
4. Compresión extraluminal
5. Espasmo muscular
6. Disinergia refleja
7. eoplasmas (raros)
8. ¿Ot~as'

I. Materiales insolubles
a. Células con costras
b. Células inflamadas y

hematíes
c. Superproducción de

mucoproteína
2. Tumefacción inflamatoria
3. Espasmos musculares
4. ¿Otras?

(Osborne er al':", 1984 (Reproducción autorizada).

a una terapia antibiótica apropiada. Esto sugiere que
las bacterias son etiológicamente importantes como
agentes causales primarios en algunos casos'".

Dado que otras anormalidades atacan las defensas
normales de lasvías urinarias, se acepta generalmen-
te que las bacterias juegan con frecuencia un papel
importante, contribuyendo a las enfermedades de las
vías urinarias felinas en forma de problemas secun-
darios o complícacíonesv?'. En vista de la frecuencia
con que se administran antibióticos como parte del
tratamiento de las LUTD, se infiere la necesidad de
mayores investigaciones y de incrementar la diligen-
cia clínica en el tratamiento de gatos que sufran tras-
tornos de las vías urinarias. Ha de prestarse especial
atención a la asepsia durante el diagnóstico y mani-
pulaciones terapéuticas, especialmente las relaciona-
das con catéteres urinarios{21-2.')Ante síntomas clíni-
cos persistentes o recurrentes habrá que tener en
cuenta y evaluar la posibilidad de una complicación
bacteríanav":"" .

Infección Viral

Existen varios factores clave para resolver la con-
troversia en torno a la complicación viral en la en-
fermedad de las vías urinarias inferiores felinas: (a)
el conocimiento actual de las LUTD, felinas es incom-
pleto, (b) un número significativo de casos en gatos
tanto machos corno hembras no son fácilmente defi-
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nibles en términos etiológicos, (e) es difícil trabajar
con ciertos virus, tales como los herpesvirus, tanto
bajo condiciones clínicas como de Iaboratorío'".

Los resultados de varios estudios potencian la par-
ticipación de virus en las LUTD. Durante los traba-
jos iniciales realizados con gatos por Fabricant et al,
se aisló y estableció la implicación de un herpesvi-
ruS(26-30).Infecciones de adenovirus del tipa II se han
asociado con LUTD auto-lirnitantes en niños, mani-
festándose como hematuria aguda, disuria y pola-
quiuriav'!'. El tipo BK de poliomavirus se ha asocia-
do con la viruria y cistitis hemorrágica en pacientes
humanos receptores de transplantes de médula
espínal'?" .

En un estudio reciente, el «herpesvirus asociado de
las células», primeramente aislado por Fabricant, se
inoculó en seis gatos criados de forma convencional.
Luego los gatos estuvieron en observación durante
noventa días'",

En cinco de los seis gatos se evidenciaron infeccio-
nes persistentes en riñones y vejiga de la orina. En
el sexto gato se observó seroconversión'v. Estos da-
tos indican que este herpesvirus asociado con las cé-
lulas produce una infección subclínica en gatos adul-
tos, no fácilmente detectable mediante métodos con-
vencionales de diagnóstico de laborarorío'".

En vista de otras conocidas etiologías de las LUTD
felinas, es improbable que todos los casos que se pre-
senten naturalmente sean contemplados como cau-
sados por virus. Existen datos contradictorios respec-
to a la implicación de un virus en las LUTD felínas'".
Esta puede hallarse en función de la forma en que se
escoge la población estudiada'>'. Con todo, existen
evidencias directas e indirectas de que al menos al-
gunos de los casos que se presentan naturalmente
sean producidos por virus.

Anomalías anatómicas y funcionales

Se han descrito anomalías anatómicas del uraco en
el hombre y en los animales. Hay cuatro variantes re-
conocidas tradicionalmente: (1) uraco persistente
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(manifiesto), (2) quiste uracal, (3) seno uracal, y (4)
divertículos vesícouracales. .

El uraco persistente tiene lugar cuando el canal o
ligamento uracal, importante en la fase fetal, apare-
ce manifiesto durante todo el curso entre la vejiga y
el ombligo. Se ha dado por sentado que si existe obs-
trucción del flujo urinario «in utero» puede ser una
causa del uraco persistente en los niños. Pero hay es-
tudios que han revelado que sólamente el 14 % de los
humanos recién nacidos con maco persistente pre-
sentan evidencia de uropatía obstructiva'>", y que
niños con obstrucción uropática frecuentemente no
tienen uraco persístente'>".

El quiste uracal aparece si el epitelio uracal secre-
tor persiste en segmentos uracales aíslados'v". Esta
anomalía poco común se ha identificado en el hom-
bre(3;), en perros y en gatos, pero es generalmente
asintomática ..

El seno uracal es un uraco distal manifiesto en co-
municación con el ombligo externo. Esta anomalía
tampoco es fácilmente reconocible'v". En los gatos
se ha descrito un ligamento uracal no manifiesto que
puede interferir la función de la vejiga urinariaC56-5ï)
Sin embargo, su relación (si es que hay alguna) con
las LUTD felinas es desconocidav".

Divertículos vesicouracales (uraco parcialmente
manifiesto) son divertículos ciegos congénitos, o ad-
quiridos, que se encuentran en el vértice de la vejiga
urinaria'v". Se trata de estructuras microscópicas en
la pared del vértice de la vejiga urinaria o de estruc-
turas bien visibles que pueden o no sobresalir más allá
de la superficie serosa de la vejiga(5»). Restos uraca-
les microscópicos en el interior de la pared de la ve-
jiga predispondrán a la formación de divertículos ma-
croscópicos mediante la reducción de la fuerza ten-
sora de la pared de la vejiga focalmente'v". Una ex-
plicación pausible de la persistencia congénita de di-
vertículos macroscópicos es una presión alta y/o sos-
tenida dentro de la abertura de la vejigac",) Entre
otras posibles causas se citan la obstrucción anató-
mica o funcional de la salida, hiperactividad, o gran
volumen de orina()·'). No se ha investigado si como
consecuencia aparece infección o inflamación de la
vejiga(33). .

Los divertículos macroscópicos adquiridos pueden
ser el resultado de enfermedades asociadas al incre-
mento de la presión intraluminal. Entre los ejemplos
se dan algunos de losvarios problemas de las LUTD
felinas que pueden conducir a obstrucciones de la
uretra por material de la matriz, cálculos no minera-
les, variedad de cristales y cálculos, hiperactividad
(p.e. inflamación), disinergia refleja, etc. (Tabla
2)<33).Naturalmente, estas últimas condiciones tam-
bién representan posibles causas de LUTD felinas, in-
dependientemente de las anomalías uracales. Hay evi-
dencia de que al menos algunos, si no muchos, de los
divertículos macroscópicos adquiridos que deriven
hacia la uropatía obstructiva, pueden ser auto-limi-
tantes.

A veces se observan otras anomalías anatómicas en

el examen de los conductos urinarios de gatos que
padecen LUTD. Estas incluyen uréteres ectópicos,
quistes intramurales, estrechamientos, dilataciones
focales, ureteroceles, enfermedad prostática, y ma-
sas extralumínalesu' 24. 49.67-69).

Las anormalidades funcionales, tales como disiner-
gia refleja, hiperactividad, u otros trastornos condu-
centes a la obstrucción del flujo o incompetencia ure-
tral, se pueden reconocer por la presión uretral y per-
files electromiográficos uretrales'" 38.43).Estos proble-
mas pueden coexistir con otros trastornos y diagnós-
ticos y tratamientos complícadosv'v.

El clínico ha de estar alerta a todas estas posibili-
dades, ya que un mal diagnóstico anterior o la inter-
vención quirúrgica puede ocasionar fallos terapéuti-
cos o complicaciones secundaríasv'>'.

Formación de Cristales _

La cristaluria, presencia de cristales en la orina, es
un fenómeno comúnmente registrado en muchas es-
pecies. La evaluación clínica de la cristaluria se ob-
tiene generalmente mediante métodos cualitativos de'
laboratorio, (p.e. microscopía ligera), por lo que es
aconsejable poner máximo cuidado en la
ínterpretacíónv'" .

La formación de cristales puede darse en la orina
cuando está supersaturada de sustancias cristalinas.
La cristaluria no es documentación conclusiva de ten-
dencia a la formación de cálculos, y por sí sola no
justifica la terapia si el conducto urinario es normal
por lo demás'!". Además, el tipo de cristal observa-
do puede o no ser de la misma composición que los
urolitos coexistentes, y los propios urolitos pueden
presentar composiciones diversas'!".

Varias variables in vivo e in vitro pueden influir en
la cristaluria, y por tanto en la interpretación del uri-
nálisis. En las variables in vitro se incluyen la tem-
peratura, evaporación, pH, y la manipulación de la
muestra (p.e. centrtfugaciónj'"!'. El cambio de la
temperatura corporal a la ambiental intensifica la for-
mación de cristales, y la refrigeración de la orina es
posible que provoque la formación de cristales, lo que
no sucede en pruebas in vivo. Por lo que será más de-
seable el examen de muestras de orina reciente. La
evaporación de la orina concentra sustancias conte-
nidas en la muestra, y la centrifugación concentra los
elementos formados'!". Como muestra la Tabla 3, el
pH puede influir en la formación de variedad de
cristales.

Las variables in vivo incluyen la concentración en
orina de sustancias cristalinas (a su vez influidas por
el índice de excreción y volumen de orina), pH de
la orina, tiempo de retención, la solubilidad de sus-
tancias Cristalinas en la orina, alteraciones inflama-
torias o anatómicas, y algunos productos quí-
micos'!" .

La aplicación práctica de alguno de estos concep-
tos puede apreciarse en debates relacionados con es-
tudios iniciales de magnesio en la dieta y su relación
con la enfermedad del aparato urinario inferior feli-
no'!': 46--í8.';0-';2) Los niveles de magnesio empleados
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Tabla 3. Características de los cristales urinarios.

alcalinoTipo Descripción

+ +Colesterol Placas incoloras, planas
con esquinas
indentadas

Carbonato cálcico Pequeñas esferas o
campanillas incoloras

Oxalato cálcico Envolturas pequeñas
incoloras, a veces en
forma de campanilla o
de aro

Cistina Placas hexagonales
planas o incoloras

Leucina Esferas amarillas
con estriaciones
radiales

Fosfatos
(amónico magnésico)

Prismas incoloros
de3 a 6 lados

Fosfatos
(Cálcico)

Prismas amorfos o
largos y delgados

Tirosina Agujas finas,
incoloras o amarillas
agrupadas en manojos
o rosetones

Uratos'
(Ca, Mg, K, amorfos)

Gránulos finos
amorfos rojo amarillentos

Uratos
(amonios)

Esferas
marrón amarillentas
(manzanas de espino)

pH cuando se encuentra

ácido neutro

+ +

+ +

+

+

+ +

+ +

+

+

+

Por cortesía del Or. C.A. Osborne

en las dietas experimentales de estos estudios eran
de 2 a 2 Y2 veces los niveles presentados en muchas
dietas cornercialesv'?' 48.52·55). Además, la forma quí-
mica de magnesio más frecuentemente empleada en
estos estudios dietéticos, el óxido de magnesio, es un
mineral alcalinizante. La orina alcalina favorece la
precipitación de las sales de magnesio comúnmente
observadas en gatos-que padecen uropatía obstructi-
va y urolitiasis.

En un estudio reciente, se alimentó a los gatos con
dietas que contenían cantidades iguales de magnesio,
en dosis altas, añadido bien como óxido de magne-
sio o como cloruro de magnesio (forma química aci-
dulada del magnesio). Una tercera dieta (basal) se uti-
lizó de control. Cristaluria y alto pH en la orina se
hallaron sistemáticamente en los animales alimenta-
dos conla dieta que contenía óxido de magnesio, no
así en las dietas con cloruro de magnesio ni en la de
control. Un gato sujeto a la dieta que contenía óxido
de magnesio desarrolló obstrucción uretral durante
este corto estudio de 2 semanas de duración'>".

En otro estudio se halló asimismo que el óxido de
magnesio (0,58% de magnesio en la dieta) producía
alcalosis metabólica y orina alcalina, mientras que es-
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to no ocurría cuando el mismo nivel de magnesio en
la dieta se suministraba como cloruro'>", Si la sal áci-
da de magnesio se hubiera utilizado en estudios an-
teriores, es posible que se hubiera sacado la conclu- "
sión opuesta respecto a la influencia del magnesio en
la urolitasis de estruvita (FUS)(7O).

La enfermedad del aparato urinario inferior felino
inducida por magnesio se caracterizó y se comparó
críticamente con casos ocurridos de forma natural.
Los investigadores observarorr que la homeostasis del
magnesio se mantenía con marcado incremento en
la excreción de magnesio por la orina cuando se ad-
ministraba una dieta con exceso de magnesio. La den-
sidad calórica de la dieta, y quizás diferencias rela-
cionadas con la dieta en la absorción de magnesio del
intestino, fueron posibles factores de complicación
adicionales. La obstrucción uretral de los gatos suje-
tos a experimentación no se asociaba con los incre-
mentos pasajeros de toma de magnesio, ni los gatos
con obstrucción presentaban concentraciones mayo-
res de magnesio en la orina que los gatos sin obstruc-
ción alimentados con la misma dieta.

Aquellos gatos que padecían obstrucción uretral co-
mo consecuencia de la LUTD que sepresentaba de
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Tabla 4. Análisis de precipitados en las vías urinarias según localización en 31 gatos (%)

Material

Oxalato
Celular/

Apatita MgHP04 Detritus
Localización Forma Cálcico Cálcica CaHP04 Estruvita (Neoberita) No cristalino

Riñón Cálculos 50 50
Cálculos 50 50
Cálculos 100
Cálculos 90 10
Cálculos 100
Cálculos 100
Cálculos 100
Cálculos 100
Cálculos 100
Cálculos 15 85
Cálculos 100
Cálculos 70 30
Cálculos 100
Cálculos 60 40
Cálculos 100
Cálculos 100

Vejiga' Cálculos 10 90
Cálculos 50 50
Cálculos 100 100
Cálculos 100
Cálculos 100
Cálculos 100
Cálculos 25 75
Cálculos 100
Cálculos 100
Cálculos 100 100
Cálculos 100
Cristales 20 80
Cristales 100
Cristales 100

Vejiga & Cristales 20 80
Uretra' Cristales &

Cálculos 100
Cristales &

Tapón 100
Uretra' Tapón 100

Cristales 100
Cristales 20 10 70
Cristales 100

, Algunas muestras obtenidas después de coloración desde la uretra.

forma natural, tenían marcadamente concentracio-
nes inferiores de magnesio en la orina que los gatos
experimentales alimentados con dietas altas en mag-
nesio. Además, el componente de apariencia muco-
sa del material precipitado que se ve con frecuencia
en los casos de LUTD que ocurren naturalmente, se
hallaba patentemente ausente en los gatos con obs-
trucción y LUfD provocada experímentalmente'?".

En resumen, la interpretación de los estudios die-
téticos anteriores se ha visto complicada con varios
factores: (1) niveles de magnesio artificialmente ele-
vados en dietas experimentales; (2) la influencia al-
calínízante producida por el magnesio en el pH de
la orina, y consecuentemente el incremento de posi-
bilidad de precipitación de la sal de magnesio al ad-
ministrarse las raciones experimentales; (3) la influen-
cia potencial del magnesio como foco de biodispo-
nibilidad; y (4) las características de la enfermedad
que aparece naturalmente frente a la inducida.

PH en la orina y su relación con la LUTD felina
natural _

Estudios recientes defienden el concepto de que
la precipitación de minerales viene influída por va-
riados factores, entre los que se incluye el pH en la
orina (Tabla 3). Al seguir el consumo de un alimen-
to, se produce un incremento temporal de pH en la
orina. Este fenómeno, la ola alcalina después de la
comida, se cree que es el resultado de la secreción.
gástrica de ácido clorhídrico. Así, la orina es relati-
vamente alcalina durante varias horas. Algunos inves-
tigadores mantienen la teoría de que la precipitación
de estruvita es más probable que ocurra durante este
tíernpo't"?" .

Modificar el pH de la orina manipulando la dieta,
con prácticas alimenticias, o agentes farmacológicos,
ha venido siendo una popular manera de abordar la
LUTD felina. Aunque tales prácticas se aplican a la
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Tabla 5. Composición mineral de 680 urolitos y tapones felinos analizados por métodos cuantitativos.

Tipo de Mineral % Composición Número Porcentaje

A. Fosfato Amónico Magnésico
100 430 63,2

70-99 124 18,2

B. Urato:
Urato Acido Amónico 100 12 1,8

70-99 2 0,3
Urato Acido Sódico 100

70-99
Acido Urico 100 2 0,3

70-99 2 0,3

C. Fosfato Cálcico:
Apatita Cálcica 100 7 l,O

70-99 9 1,3
Fosfato Cálcico Hid. 2 100 1 0,1

70-99 1 0,1

D. Oxalato Cálcico:
Oxalato Cálcico Monohidrato 100 8 1,2

70-99 i4 2,1
Oxalato Cálcico Dihidrato 100

70-99 4 0,6

E. Sílice:
100

70-99

F. Cistina:
100 1 0,1

70-99

G. o Mineral (Celular): 70-100 23 3,4

H. Mezclado (Sin componente> 70%): 28 4, I

I. Compuesto
(Piedras con divisiones físicas): 12 1,8

J. Ncobertta. 70-100

K. No se dispone de Análisis Cuantitativo: 9 X

Por cortesía del Dr. C.A. Os borne

precipitación de estruvita estéril; la estruvita no es-
téril, tapones de la.matriz no minerales o bajos en mi-
neral, otras causas de la LUTD felina, otros minera-
les y otras influencias in vivo e in vitro en la forma-
ción de cristales (p. e. concentración, solubilidad,
etc.) deberían ser también consideradas y evaluadas
por el clínico. Además la sobreacidificación lleva en
sí el riesgo de acidosis, pérdida de potasio, osteopo-
rosis, precipitación de algunos minerales no estruvi-
tos, y quizás también otros problemas'?". Por lo que
es deseable una cuidadosa evaluación y control indi-
vidual de cada paciente y su tratamiento.

Otras Variables _

En la consideración de supersaturación de mine-
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ral en orina está implícito el volumen de orina y los
valores de la excreción de minerales. Mientras que
los valores de excreción renal de diversos minerales
en los felinos no se han examinado de forma exhaus-
tiva, se han realizado numerosos estudios del equili-
brio del agua en estos animales. El examen de los da-
tos de estos estudios sugiere que existe una sensibili-
dad del equilibrio del agua en estas especies respec-
to a diversos efectos arnbientalesv- (266).

Entre los ejemplos de variables capaces de afectar
el equilibrio del agua incluiremos el clima, ventila-
ción, dieta(63), la salud en general, procedimientos de
manejo, genética, estrés, edad(64), y eventos patoló-
gicos o fisiológicos. Uno de los estudios indicaba que,
en una población dada, algunos individuos podían
verse afectados por trastornos que alteraban la dis-
tribución de pérdida de agua corporal. Por lo tanto,
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en algunos gatos aumentará la susceptibilidad a en-
fermar de las vías urinarias a causa del menor volu-
men de orina (esto es, mayor probabilidad de estasis
de orina y quizás supersaturación de ciertos minera-
les u otras substancias). Para estos gatos, cualquier
circunstancia que hiciera decrecer la ingesta de agua
o subsiguiente reducción de producción de orina po-
dría representar ríesgo'",

También se ha indicado que en diferentes locali-
zaciones de las vías urinarias pueden formarse cris-
tales de distinta composición química'v". Los limita-
dos datos de la Tabla 4 indican que las sales de calcio
se hallan con mayor frecuencia en la pelvis renal del
gato, mientras que las sales de magnesio tienden a pre-
dominar en las vías urinarias inferiores. De verse apo-
yado por estudios más profundos, esto podría justi-
ficar, en parte, el hallazgo de cristales o urolitos de
múltiple composición mineral que puede ser indivi-
dualmente dispar con respecto a las condiciones fí-
sicas y químicas que más favorecen su respectiva pre-
cipitación. En estos momentos se cuenta con datos
suficientes para permitir sacar conclusiones firmes,
pero surgen varias preguntas interesantes: ¿Los pre-
cipitados de la mucosa renal pélvica son el resultado
de mineralización distrófica? ¿Estos hallazgos repre-
sentan trastornos distintos que los que producen cál-
culos pélvicos libres? ¿Representan diferentes etapas
del proceso de una enfermedad similar? ¿Pequeñísi-
mas cantidades de materiales procedentes de las vías
urinarias superiores podrían localizarse en las vías uri-
narias inferiores sirviendo de foco material para la
precipitación de diferentes minerales en determina-
das situaciones?

Se acepta que la estruvita (fosfato de magnesio amo-
nio hexahidrato) es el mineral que se observa con ma-
yar frecuencia en la urolitiasis felina (Tabla 5). Sin em-
bargo, también se han identificado en las vías urina-
rias precipitados formados por sustancias diferen-
tes(I·2).Además se ha dado por sentado la existencia
de por lo menos tres diferentes mecanismos de for-
mación de estruvita en los gatos: Urolitiasis con es-
truvita estéril, urolitiasis con estruvita infectada, y «ta-
pones» uretrales con un componente celular sustan-
cial. La composición de estas formas de estruvita pa-
rece ser díferentev".

Dado que se han observado precipitados compues-
tos enteramente por material celular, sin contenido
mineral, se ha indicado que los cristales juegan un pa-
pel secundario en algunos casos que se presentan na-
turalmente'J". La composición y el papel potencial
del material no mineral como agente inducente aún
no se ha investigado 'críticamente, si bien, en un es-
tudio anterior, una proteína urinaria única se identi-
ficó en gatos afectados'?". Vuelven a surgir varias
preguntas interesantes: ¿Cuál es la relación de uroli-
tos bajos en minerales o sin minerales y los tapones
(o sea, detritos celulares) con las enfermedades de las
vías urinarias inferiores felinas que se producen de
forma natural? ¿Las moléculas no minerales en la ori-
na, tales como las glícosaminas, intervienen en la
LUTD felina? Estos fenómenos, ¿Tienen relación con
virus conocidos capaces de causar la LUTD en gatos?

Las formaciones de cristales (microlitos) y urolitos

se reconocen así como procesos complejos que con-
llevan diversas variables in uitro e in vivo que preci-
san tenerse en cuenta tanto clínicamente como en in-
vestigación. Los datos que poseemos respecto a la
cristaluria y las variables que influyen en la forma-
ción de cristales, cambios anatómicos o fisiológicos,
procesos infecciosos, resto de agua, y otros proble-
mas de las vías urinarias inferiores felinas (Tablas 1
y 2), se oponen a la aceptación de un agente etiológi-
co simple o conjunto único de circunstancias causan-
te clínicamente en cada caso de una precipitación sig-
nificativa de estruvita'"?'.

Hay investigadores que han observado la resolu-
ción espontánea de los síntomas clínicos sin la apli-
cación de terapia en algunos gatos afectados'êv!'. Es-

.te fenómeno no se comprende muy bien, pero cier-
tamente complica la evaluación de la eficacia de cual-
quier tipo de terapia. Este es quizás el argumento más
fuerte para llevar a cabo pruebas terapéuticas clíni-
cas debidamente controladas, ya sean de la dieta, far-
macológicas o quirúrgicas.

Conclusión _

Como consecuencia de esfuerzos investigadores re-
cientes se han logrado avances significativos en el co-
nocimiento de las enfermedades de las vías urinarias
inferiores felinas en varios campos. Esto nos condu-
ce a una mayor comprensión de algunas de las cir-
cunstancias que pueden asociarse con la precipitación
de sales minerales en la orina felina.

La heterogeneidad de la LUTD felina ha quedado
bien establecida. Hay que ser precavidos en la inter-
pretación de los estudios de laboratorio cuando los
datos tienen validez únicamente como modelos de
investigación, sin relación bien documentada con
trastornos naturales varios que se presentan casual-
mente.

Puesto que existe la posibilidad de serias secuelas
por casos de LUTD, tales como enfermedades rena-
les, los clínicos veterinarios deberían preparar el diag-
nóstico de las enfermedades de las vías urinarias feli-
nas del mismo modo ordenado que se aplica para de-
cidir el diagnóstico de enfermedades de las vías uri-
narias caninas. Los clínicos han de ser precavidos para
distinguir con claridad las medidas que podrán ser
terapéuticamente efectivas de aquéllas que son cau-
sales. Con investigación continuada, el futuro nos re-
serva la promesa de resolver algunas de las circuns-
tancias que envuelven la potencialidad de la presen-
cia de virus, y de reconocer la causa, o causas, en
aquellos casos en que no puede emitirse corriente-
mente, por medios convencionales, un diagnóstico
definitivo.
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Miositis eosinofílica en el perro:
caso clínico

Resumen: Se presentó en la consulta de la Facultad un perro Pastor Alemán, con una
sinrornaro logfa de intensa atrofia muscular que afectaba a los músculos maseteros y
temporales, e imposibilidad de apertura de boca. Se realizó un protocolo habitual de
diagnóstico, completando la historia clínica. examen delpaciente y la analítica
hisropatológica y hematológica. Los resultados obtenidos. contrastados con la
bibliografía disponible, nos hizo llegar finalmente al diagnóstico de Miositis Canina.

Abstract

A German sbeperd dog arrived to the Veterinary
Hospital of our University with an intensive
muscular atropby of tbe masticatory muscles. As it
is usual, the protocol of diagnostic was rnade; the
anamnesis, clinical history, and animal
examination toas reuieuied, to follow with the
haemathologic and histopatbologic studies. Finally
uie obtained a diagnostic of Canine Miositis.

Key Words: Eosinophilic Mioxitis: Tr ismus. Dog.

Introducción

Lamiositis eosinofílica es una enfermedad inflama-
toria idiopática que afecta al perro y que cursa prin-
cípalmente con inflamación o atrofia de los múscu-
los masticadores, trismus y eosinofilia. Su etiología
es aparentemente inmunológica, ya que el infiltrado
inflamatorio que aparece en el estudio histopatoló-
gico y la respuesta de la enfermedad a la terapia in-
munosupresora así lo indican.I':'" Otros autores'?'
han detectado, mediante inmunofluorescencia indi-
recta, la presencia de anticuerpos antimúsculo circu-
lantes, en perros afectados de miositis eosinofílica,
lo que reforzaría la hipótesis de que la causa es
autoinmune.
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Grados menores de miositis pueden ser detectados
histológicamente en otros músculos, sobre todo de
nuca y cabeza, de modo que se cree que esta predis-
posición especial al padecimiento de la enfermedad
puede estar influenciada por sus orígenes embrioló-
gicos. Los músculos de la masticación derivan fun-
damentalmente del mesodermo del primer arco bra-
quial (mandibular). Otros músculos que tienden a
afectarse, aunque mínimamente (músculos de nuca
y cabeza) derivan del mesodermo general de .la
cabeza.v"

Aunque no se conoce el mecanismo exacto, se cree
que existe una respuesta alterada de la inmunidad ce-
lular que conduce a una infiltración de eosinófilos en-
tre las miofibrillas y a una lesión muscular (inflama-
ción o atrofia).

Respuesta alterada
de la inmunidad
celular

Infiltración de
eosinófilos en
fibrillas musculares

Lesión muscular:
Inflamación ó
Atrofia

No existe acuerdo entre los distintos autores en
.cuanto a la existencia o no de predisposición racial
y de edad. Sibien algunos afirman que existe una clara
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Tabla 1(6.7)

Sintomatología

Síntomas Forma aguda Forma crónica

Inflamación de los músculos Muy Frecuente - - -

Masticadores u otros músculos

Atrofia de los músculos - - - Muy frecuente
Masticadores u otros músculos

Trismus Muy frecuente Muy frecuente

Anomalías en el desplazamiento Frecuente en Frencuente en
(pasos cortos, temblores musculares) Polimiositis Polimiositis

Debilidad muscular Frecuente Frecuente

Fiebre Frecuente - - -

Dolor. Muy frecuente - - -

Visualización clara de los' Muy frecuente
salientes oseas secundaria - - -

a la atrofia muscular

Alteraciones laringofaringeas, Ocasional Ocasional
cambios de voz, tos, etc.

Disfagia, megaesófago, neumonía Muy poco frecuente Muy poco frencuente
por aspiración complicante

predisposición en las razas grandes, sobre todo Pas-
tor Alemán y en animales de edad avanzada'? 1l.H),

otros.f" defienden que no existe clara predisposi-
ción racial, de edad, ni de sexo.

Se describe una forma de .enfermedad aguda con
síntomas principalmente inflamatorios, dolor y en
ocasiones fiebre, y una forma crónica, con atrofia
muscular. En general, la primera forma recibe el nom-
bre de Miositis Eosinofílica y la segunda de Miositis
Atrófica, y está considerada como una evolución de
la prímerav-". Existe además un tercer cuadro gene-
ralizado llamado Polimiositis Canina que está consi-
derado como la polimiopatía más común en el pe-
rr0<6). Los síntomas más frecuentes aparecen resumi-
dos en la Tabla 1.

La mayoría de los casos que presentan esta enfer-
medad, van a la clínica por un problema de Trismus
y/o pérdida de la masa muscular en los músculos mas-
ticadores, pero un número significativo de animales
se presentan por otros signos relativos a la miositis
(forma más generalizada con afectación de otras es-
tructuras)'?'. En estos casos debemos tener en cuen-
ta la existencia de una miopatía en perro asociada con
híperadrenocortícísmo'" .

Es pues muy importante disponer de una buena
pauta de diagnóstico que nos permita llegar a con-
clusiones certeras. Los pasos a seguir son: la realiza-
ción de una completa historia clínica y presentación,
un análisis sanguíneo con recuento celular y deter-

minaciones enzimáticas en suero (CPK básicamente).
electromiografía (facultativo), y una biopsia muscu-
lar en la zona afectada. Los resultados y su significa-
ción están resumidos en la Tabla Il.

Es posible encontrar resultados positivos en algu-
nos, y otros con resultados normales, pero _si el re-
sultado es positivo en 3 de los 4 puntos señ'alados,
el diagnóstico se considera positivo'?'. En cualquier
caso, siempre es necesario realizar un buen diagnós-
tico diferencial para descartar procesos en los que re-
sultaría positiva alguna de las pruebas realizadas. En
la Tabla III están indicados algunos de estos proce-
sos a tener en cuenta.

El tratamiento adecuado son los corticoides a do-
sis elevadas hasta el control del proceso, pasando lue-
go a dosis menores, días alternos y por último la reti-
rada de la medicación. Una pauta apropiada de tra-
tamiento aparece señalada en la Tabla IVn

El pronóstico es reservado, sobre todo si tenemos
en cuenta que el tratamiento es sólo paliativo y que
en algunos casos pueden remitir los síntomas inclu-
so de 3 a 8 meses después de la remisión clínica. Está
también en función de la fase en la que se inició el
tratamiento (mejor en fase aguda), de la posible afee-
tación laringoesofágica y de la existencia de posibles
complicaciones derivadas de la corticoterapia. La
aparición recidivante del cuadro es también signo de
mal pronóstico'"".

Deben establecerse siempre controles de glucemia
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Tabla 11

Diagnóstico

Métodos Determinaciones Resultados Significación

Historia y Tabla I Orientativo
síntomas clínicos

Análisis -Eosinofilia «2» 1-2% Orientativo
sanguíneo -Determinación CPK 100 UI/I normal

sérica de CPK CPK 200 UI/I Miositis Diagnóstico
«I» -200-300 UI/I ligera

-1000 UllI grave
CPK 100-200 UI/I
-probable miositis
-miopatías neurógenas

Biopsia Diagnóstico Infiltrado inflamatorio
muscular Anatornopatológíco con células plasmáticas Diagnóstico

«3)} y/o macrófagos y/o PMN
y/o linfocitos entre
fibras musculares
moderado o intenso

Electrornio- Pueden aparecer: - Fibrilaciones
grafía -Ondas positivas

en pico
...,-Descargas pseudomio- Orientativo

tónicas
-Silencio eléctrico

« I» La determinación de la Creatín Fosfoquinasa es una cie las pruebas díagnósticas más importantes. Debe descartarse siempre
un aumento por traumatismos, cirugía, inyecciones intramusculares, biopsia muscular y electrorniografía'"'.

Existe acle más un aumento en suero de LDH, AST Y Aldolasa(("-)

"2,, En la Miositis Eosinofílica aparece una gran eosinofilia en sangre, mientras que en la Miositis Atrófica, si existe eosinofi-
Iia es sólo media?".

")) la aparición de PMNE en la biopsia es inferior. a la de Macrófagos, Células Plasmáticas, Linfocitos y otros PMN, siendo
más frecuente en la fase aguda del proceso (M. Eosinofílica). Se aprecia además necrosis de las fibras musculares con
invasión de tejido conjuntivo, sobre todo en fase crónica (M. Atrófica)'?'.

Tabla III .
Diagnóstico Diferencial

- Patologías de la articulación temporomandíbular-".
- Patología del paladar, cavidad bucal, etc.
- Parálisis nerv iosas'L:".
- Miastenia Gravis.
- Síndrome de malabsorción.
- Leíshrnaníosís
- Parasitaciones internas importantes.
- Leptospirosis.
- Toxoplasmosis.
- Lupus Eritematoso Sistémico.
- Otras Polimiositis'"!
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Tabla IV(7)

.Protocolo de tratamiento

Dosis M.C.A.»'" M.C.C.·2» Controles

1-1.5mg.Pred.lKg/d. 1 sem. 2 sem. Mejora clínica
CPKn

0.5-0.7mg.Pred./Kg/d. 2~3 d. 2-3 d.

O. 7mg.Pred.lKg/d.a. ""» 3 sem. 3 sem. Evolución clínica
CPK(O)
Glucemia(OO)

2.5-5mg.Pred./perro/d.a. 2 meses 2 meses Evolución clínica
CPK(')
Glucemia(")

Retirada del tratamiento(O' r)

,,(, Miositis Canina Aguda (Eosinofílica) .

•2. Miositis Canina Crónica (Atrófica).

<l. d.a.; terapia a días alternos.

(O) Si existe una disminución de los valores de CPK, se puede pasar a la dosis siguiente, pero si los valores no disminu-
yen o aumentan, hay que mantener la dosis o aumentarla hasta detectar una mejora. En muchos casos los signos clíni-
cos recurren de.3 a 8 meses después. El medir los niveles enzimáticos séricos a períodos regulares después de la remi-
sión clínica nos sirve para excluir lesiones subclínicas o predecir la recidiva'i".

(.. ) Hay que controlar la glucemia así como otros síntomas o signos de un posible Síndrome de Cushing iatrogénico. Si
se produce éste antes de haber controlado la enfermedad, se pueden utilizar otros inrnuno'supresores no esteroides.
p. ej. Azatioprina, estableciendo un riguroso control de sus efectos secundarios.

(" o 0) Se puede proceder a la retirada del tratamiento cuando, después del último control, todos los valores observados se
mantengan dentro de los márgenes normales, controlando periódicamente la reaparición de algún signo o síntoma
de enfermedad. En ese caso, habrá que regular la dosis de Prednisolona a administrar gara que pueda controlarse la
erifermedad. . .

para poder detectar el inicio de un síndrome de Cus-
hing y poder reajustar las dosis de corticoides a tiem-
pO(4).: Es igualmente importante la determinación
mensual de los niveles en suero de CPK para eviden-
ciar la evolución clínica de la enfermedad y para in-
tuir la proximidad de una recidiva incluso después
de la remisión de los síntomas.

Caso Clínico

Se presentó en nuestra consulta de Cirugía de la Fa-
cultad un perro Pastor Alemán macho, de 6 años de
edad, procedente de una clínica veterinaria con un
posible diagnóstico, no confirmado, de miositis eosi-
nofílica. Había sido tratado con Portecortín'": a do-
sis de 0,2 mg/Kg/día durante 7 días sin ninguna me-
joríaaparente.

Según nos contó la dueña, el perro había presenta-
do durante dos semanas una inflamación en la zona
facial con aparentes síntomas de dolor. Apenas co-
mía y presentaba ptialismo marcado tras el ejercicio.
Pasado este tiempo, la inflamación y el dolor desa-
parecieron pero descubrió que el perro no podía abrir

la boca más de un centímetro, intentó una apertura
forzada sin conseguirlo. Con ello la aprehensión y
masticación de los alimentos estaba claramente difi-
cultada y se vió obligada a alimentarle con alimentos
triturados infantiles. Tras varios días empezó a no-
tar una disminución de la masa muscular de la cara
y que el perro adquiría aspecto «cadavérico".

Efectivamente, el perro presentaba a la inspección
una llamativa atrofia bilateral simétrica de los mús-
culos masticadores (maseteros y temporales) con una
exagerada prominencia de los salientes óseos cranea-
les, especialmente de cresta sagital y occipital, como
puede apreciarse en las Figs- 1 Y 2. Aunque la dueña
insistió en que el perro había perdido peso, su aspec-
to genC1=<alera normal (posiblemente, en un princi-
pio, estaba obeso). Al realizar la exploración se con-
firmó la atrofia de los músculos masticadores, prác-
ticamente no se palpaba masa muscular y se eviden-
ciaba casi toda la estructura ósea. El animal presen-
taba un intenso tris mus con imposibilidad de aper-
tura forzada de la boca. En la Fig. 3 se puede apreciar
el grado máximo de apertura bucal, de unos 16 mm,
que apenas le permitía sacar la lengua. El estado ge-
neral era bueno, no presentando inflamación ni do-
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-Figuras 1 Y 2: En estas fotos se aprecia fácilmente la atrofia. de los músculos masticadores y se visualiza la prominencia de los sa-
1ientes óseos craneales, tanto en la visión frontal como en la lateral.

-Figura 3: La apertura máxima de la boca es la que aparece
cn esta foto, que. como puede verse. permite únicamente que el
perro pueda sacar la lengua.

lar. Los gánglios linfáticos explorables eran normales:
Tras la exploración muscular se comprobó que la

única musculatura afectada era la de la zona temporal.
Para poder descartar cualquier posible patología de

la articulación témpora-maxilar se realizó una explo-
ración radiológica que resultó normal, no aprecián-
dose luxación, fractura ni otros procesos articula-
res!':". Al no poder realizar una exploración visual
normal de la región bucal por e! trismus existente,
se procedió igualmente a un estudio radiológico de
esta zona que apareció también normal.

El resultado de la exploración neurológica clásica
fue normal'>!',

Seguidamente tomamos una muestra de sangre para
su análisis y se realizó una biopsia de la región afec-
tada (en la zona temporal derecha) remitida a la uni-
dad de Anatomía Patológica de la Facultad para su
estudio ).

Tras la exploración, y en espera de recibir los re-
sultados del estudio hístoparológíco y de la analítica
sanguínea, se sospechó que se trataba de una miosi-
tis eosinofílica en su fase crónica puesto que todos
los datos apuntaban a ello, instaurándose seguida-
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-Figura 4: Infiltrados inflamatorios mono nucleares entre las
células musculares. Hematoxilina-eosina (X300).

mente e! siguiente tratamiento: Soludacortin H(H)50
mg en 2 inyecciones/día (e! perro pesaba unos 25 Kg).

En el estudio hístopatológíco se observó un infil-
trado inflamatorio, compuesto por linfocitos y célu-
las plasmáticas, situado entre las fibras musculares
(Fig. 4). Algunas células musculares aparecían clara-
mente atróficas y en varias zonas se observaban mio-
blastos bi y trinucleados (Fig. 5). El diagnóstico ana-
tornopatológico fué miositis atrófica crónica. En fa-
se crónica es mucho más frecuente la presencia de
células plasmáticas y macrófagos en e! infiltrado que
de eosínófilos'?'.

La analítica sanguínea mostró en e! recuento dife-
rencial una marcada eosinofilia (12 %), un aumento
de! porcentaje de neutrófilos en cayado (10%) Y una
disminución del porcentaje de neutrófilos segmen-
tados (50%). Aparecieron también valores enzimáti-
cos séricos (LDH, CPK, AST y aldolasa) elevados.

Tras 7 días de instaurado el tratamiento, el perro
mostraba una mejoría apreciable pudiendo abrir la bo-
ca unos 4 cm.

Los resultados analíticos sanguíneos, así como la
biopsia, la historia clínica y la respuesta positiva al
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-Figura 5:.Infiltrados inflamatorios mononucleares. fibrosis
y presencia de mioblastos. Hematoxilina-eosina (X500).

-Figura 7: En esta foto podemos ver que, aunque la atrofi.t
es aún muy evidente, los salientes óseos craneales aparecen algo
menos marcados.

tratamiento nos permitió emitir el diagnóstico defi-
nitivo de Miositis Atrófica'?'.

Se decidió mantener la misma dosis de Soludacor-
tin H(R) durante dos semanas más.

En nuestro caso, el pronóstico no será tan bueno,
al haber comenzado el tratamiento en la fase cróni-

-,Figura 6: Imagen del grado de apertura actual de la boca que
es aproximadamente de un 95 'Y.,.

ca. Es importante tener en cuenta que el perro no pre-
senta ningún otro tipo de afectación sistémica pero
se desconoce si presentará recidivas en un futuro y
la influencia a largo plazo de los córticos en el
animal'"",

Transcurridas las dos semanas, ante unos resulta-
dos satisfactorios, se redujo la dosis de córneos a la
mitad (25 mg en 2 dosis/día). El perro siguió evolu-
cionando favorablemente, por lo que pasó a terapia
en días alternos 5 semanas más tarde.

En la actualidad, tras 3 meses de tratamiento, el ani-
mal puede realizar una apertura casi completa de la
boca (Fig. 6), lo que le permite llevar una vida nor-
mal. Los salientes óseos aparecen algo menos mar-
cados pero la atrofia es aún muy evidente (Fig. 7). Los
resultados del último análisis, realizado hace una se-
mana, han sido bastante sarísfactoríos. ya que la eosi-
nofilia había desaparecido (2 %) Y los valores enzírná-
ticos séricos (LDH, CPK, AST y Aldolasa) eran nor-
males. Si bien el porcentaje de neutrófilos en cayado
sigue siendo elevado (6%) y el de neutrófilos segmen-
tados disminuido (54 %), sus valores actuales se apro-
ximan más al valor normal. El resto de parámetros
sanguíneos son normales, excepto el porcentaje de
monocitos que aparece aumentado (14 %). El estado
general era bastante bueno hasta hace 5 días que apa-
reció el perro en la consulta con un eczema generali-
zado, tras lo cual, yen vista de los resultados obteni-
dos, se decidió retirar la medicación.

Discusión _

Tal como hemos visto, es una enfermedad relati-
vamente fácil de diagnosticar si se siguen los pasos
anteriormente expuestos en la Tabla 11,ya que no pre-
cisa de ninguna técnica excesivamente sofisticada pa-
ra ello. De todos modos, puesto que existen muchas
otras alteraciones que pueden dar sintomatología si-
milar O que pueden enmascarar en cierto grado algu-
no de los resultados analíticos, el realizar previamente
un buen diagnóstico diferencial es de gran importan-
cia. Podríamos tener, por ejemplo, un perro con una
inflamación en la zona facial, dolor, intenso trismus
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y un resultado analítico de CPK aumentada. Ante es-
te cuadro se podría sospechar de una Miositis Eosi-
nofílica, pudiendo ser simplemente una luxación
mandibular por un intenso traumatismo que ha da-
do lugar a la inflamación muscular y con ello el
aumento de CPK. La pauta para realizar un diagnós-
tico correcto debe empezar descartando lo más sen-
cillo y común hasta llegar, si procede, a alteraciones
más complejas y/o poco usuales.

La historia Clínica nos ofrece datos que nos hacen
pensar en uno o varios posibles procesos, pero esto
no debe ser consecuencia de un examen excesiva-
mente encaminado a su diagnóstico, olvidando rea-
lizar un buen diagnóstico diferencial. En nuestro ca-
so, el hecho que la dueña nos describa un cuadro an-
terior con inflamación facial, trismus y dolor y la pos-
terior sintomatología de atrofia muscular e intenso
trismus que podía apreciarse en el perro, indica' ya
la posibilidad de Miositis Canina en sus dos fases: Eosi-
nofílica (aguda) inicial y atrófica o crónica después
a consecuencia de la evolución de la primera. Inclu-
soen estos casos, y teniendo también en cuenta que
los datos aportados por el cliente no son siempre to-
do lo fidedignos que fuese deseable, es preferible em-
pezar con unas radiografías de la zona afectada y un
buen examen general que nos proporcione una base
estable de partida. En nuestro caso teníamos el incon-
veniente de que al perro ya le habían administrado
córticos y no había experimentado ninguna mejoría,
si bien pudo comprobarse que la dosis era insuficiente
así como el número de días en tratamiento.

Aunque en la analítica sanguínea que realizamos no
apareció una eosinofilia muy marcada, esto se consi-
dera normal en la fase crónica, según "2,, en la Tabla
11.

Después de haber realizado un buen diagnóstico
diferencial, junto con la historia clínica, eosinofilia,
CPK aumentada y resultado positivo de la biopsia,
puede hacerse ya un diagnóstico muy acertado, con-
firmado por la evolución clínica del proceso con una
recuperación funcional de apertura de la boca.

En el último análisis realizado, tras la recuperación
clínica, se observa también una cierta recuperación
analítica, con un porcentaje de eosinófilos normal y
un aumento del porcentaje de monocitos como una
posible respuesta a las lesiones musculares
preexisten tes.

Si bien el tratamiento es relativamente fácil, pue-
de acarrear muchas complicaciones por la aparición
secundaria de un Síndrome de Cushing, recidivas del
proceso a corto o largo plazo, remisiones clínicas in-
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completas, alteraciones sistémicas, etc., que obligan
a una revisión y control periódicos del animal. En
nuestro caso, el eczema generalizado que presenta el
perro podría ser consecuencia: de la inmunosupresión
secundaria de la administración de córticos. En tal
caso, como la mejoría clínica esperada es ya prácti-
camente del 90-100% se decidió retirar la medica-
ción para facilitar la curación del proceso cútaneo,
no sin antes someter al animal a un calendario de re-
visiones periódicas que nos adviertan de una posible
recidiva del proceso.

De todo lo anterior se deriva la imperiosa necesi-
dad de conocer con todo detalle los problemas y con-
secuencias de la administración de córticos a largo
plazo, teniéndolos siempre presentes y valorando to-
do el cuadro en conjunto.
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el tratamiento del proceso patológico ac lera curación.
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