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Sindrome de Actualidad
El F.U.S. (Sindrome Urologico Felino)

Ultimamente parece que se oye hablar mucho de este sindrome de dificil
diagnostico y de peligrosos resultados en sus estados mas graves.

El EUS es un complejo patolégico que incluye un cuadro de alteraciones
en las vias urinarias. Los gatos afectados por esta enfermedad experimentan dolor
y dificultad en la miccion. En sus formas mas graves se produce un bloqueo com-

pleto de la uretra.

Este blogueo estd producido por urolitos de estruvita (sal de fosfato-amonio
y magnesio) combinados con mucus y células de descamacion.

Parece estar sobradamente demostrado que la formacién de estos cristales y
por tanto la aparicion de esta grave enfermedad no obedece a un Unico factor

desencadenante.

No existe una Unica causa cientificamente probada como origen del EU.S. En
todo caso, a lo largo del tiempo se han sucedido varias teorias tratando de explicar

esta enfermedad.

Tal vez sea interesante, antes de informar de los resultados actuales, un repaso

a las mismas.

Un poco de historia

Hace afios, se creia que el contenido de cenizas de
un alimento para gatos podia ser importante para deter-
minar aquellos alimentos con mas probabilidades para
originar el EU.S.

Al citar esta teoria algunos investigadores empeza-
ron a nombrar al magnesio como el gran culpable del
FUS.

Si el contenido de magnesio en la orina esta in-
fluido por la dieta, se creyd que cuanto mas magnesio
tanto mayor era la probabilidad de formacion de es-
truvita y por tanto mayor riesgo de generar un EU.S.

La verdad es que hasta la fecha nadie ha comproba-

do una relacién entre el nivel del magnesio en dietas co-
merciales y la incidencia del FUS.

En cambio las investigaciones actuales méas bien se
dirigen hacia un punto mucho maés importante de los
alimentos para gatos: su capacidad para producir una ori-
na acida.

La estruvita se disuelve en una orina ligeramente &ci-
da de pH 6,5 0 menor.

En las orinas con pH superior a 6,5 la estruvita se
mantiene como cristal solido. Y si estos cristales crecen
lo suficientemente es mas probable que aparezca irrita-
cion en la vejiga y la consecuente obstruccion.

Por el contrario si la orina es ligeramente acida, no
se forman cristales de estruvita.

Con todo ello, en los diversos Centros de Investiga-
cién de Purina, se ha estudiado el tema elaborando este
informe que pretende divulgar ciertas conclusiones.



¢Como esta hoy el problema?

Parece ser que en los Gltimos afios todo gato afecta-
do con hematuria, disuria y obstruccion uretral se con-
sidera que padece el EUS.

Pero este sindrome urolégico felino o urolitiasis es
tan solo una parte del grupo de enfermedades de las vias
urinarias inferiores felinas: VULE (L.UT.D. en inglés).

Dado que los gatos dia a dia vienen recibiendo ma-
yores cuidados, es frecuente que cualquier gato afectado
por alguna de estas alteraciones sea rapidamente Ilevado
a consulta veterinaria. Esto ha creado una cierta exage-
racion del dato en cuanto a que existe una despropor-
cion clara de la incidencia de estas enfermedades con la
realidad.

Por otra parte, al coincidir esta mayor preocupacion
por los cuidados clinicos con los mejores cuidados nu-
tricionales, puede que algunos clinicos relacionen el sin-
drome con la iniciacion con alimentos preparados.

Intentaremos  sefialar los datos actuales asi como los
nuevos conceptos sobre este sindrome con el fin de que
los veterinarios clinicos no lleguen a conclusiones dis-
tintas a la realidad.

| - Incidencia

Analizados los indices de incidencia de VULE en
los que se incluye el sindrome FU.S. en varios paises,
se ha demostrado repetidamente que oscila entre un 0,7
y 0,8% de la poblaciéon de gatos.

Yeso ocurre en pajses con consumos de alimentos
muy distintos

% USA U.K. FRANCIA
Comida casera 11 10 43
Alimento prep. «himedo» 26 60 30
Alimento prep. «seco» 63 30 27

En estos tres paises -con mas de 60 millones de ga-
tos y una alimentacion muy dispar- el nimero de ga-
tos afectados por enfermedades en vias urinarias es el mis-
mo que aqui (menos del 1%). No puede estar
relacionada, por tanto, la alimentacion con el sindrome.

De estarlo, habria grandes diferencias de un pais a
otro.

La incidencia de urolitos de estruvita es del 73 %
en gatos y del 63% en perros (Prof. C.A. Osborne)

11 - la Influencia del Magnesio

Uno de los urolitos hallados con méas frecuencia,
70% esta basado en la estruvita (sal de Mg) junto con
gran cantidad de células de descamacion y residuos or-
ganicos..

La creencia de la posible incidencia del magnesio
como causante del EUS. llevd, hace muchos afios, a rea-
lizar pruebas con altisimo contenido en Mg que hacian
practicamente incomestible el alimento.

Las conclusiones eran de que altisimos contenidos
de Mg daban mayor porcentaje de casos. Los alimentos
preparados contienen Unicamente el Mg de composicién
de los ingredientes, -lo mismo que las raciones caseras,
sin afiadirle ninguna sal de Mg.

Realizados analisis de la gran mayoria de alimen-
tos preparados, sean himedos o secos, expedidos en Es-
pafia, el nivel de Mg oscila entre el 0,07 Y el 0,18 %
completamente  normal, practicamente imposible de
reducir, y que supera algo los requerimientos minimos
de Mg en el gato que son estimados en 0,05 % de la
sustancia seca del alimento.

Il - Consumo de agua

El gato tiene un poder de concentracion de la ori-
na como no tiene el perro, y por pura fisica, en orina
concentrada de minerales y productos de catabolizacion
existe mayor riesgo de cristalizacion.

Siaun gato acostumbrado a comer alimento hdme-
do, sea casero o preparado, con tres partes de agua por
cada una de sustancia seca, que bebia aparte muy poco,
lo pasamos a un alimento seco, la cantidad de agua a su-
ministrarle debe ser mucho mayor.

Es frecuente en la practica que muchos gatos ha-
yan pasado o estén pasando sed, con menor ingesta de
agua a la precisa.

Es conveniente que sea recomendado Yy enfatiza-
do a los poseedores de gato que nunca les falte agua.



Un gato con alimento himedo, al consumir 80 gra-
mos de sustancia seca, ya consume, por composicion
del alimento, 240 ce de agua (25 % ss) que cubre total-
mente, excepto en verano, las necesidades hidricas del
gato.

De comer un alimento seco, los mismos 80 gr de
sustancia seca corresponderian a 90 gr de alimento. Los
poseedores de gatos tienen que asegurarse de que estos
dispongan como minimo de 200 ce de agua bebible
al dia. .

IV - Infecciones

Por la acidez normal de la orina de los gatos y
los propios mecanismos de defensa, la orina suele es-
tar libre de gérmenes.

En gatos afectados, como causa, o como compli-
cacion secundaria, se hallan frecuentemente gérmenes
y en ocasiones virus (herpes virus, adenovirus, etc.).

Se han descrito contagios del sindrome inyectan-
do orina de enfermos a sanos; por tanto no relaciona-
do con la alimentacion.

V - Anatomia

Al declararse el sindrome en un porcentaje tan
bajo de gatos y ser mas frecuente en machos, y dentro
de estos a los castrados, hay la suposicion -comproba-
da en varios casos- de que la enfermedad esta relacio-
nada con alguna anomalia anatémica. Estrechamien-
to de la uretra, uraco persistente, quistes uracales, etc.

Centro de Investigacion Purina
Informe Técnico Monografico

Otras causas

El profesor Oshorne, sefiala como posibles cau-
sas de la VUIF, ademés de las anteriores, las siguientes:

- Degenerativas.

- Neuroldgicas
vejiga hipotonica,

(Disinergia refleja, espasmo uretral,
miccion inadecuada).

- Neoplésica (Benigna - Maligna).

- Inflamatorias (No infecciosas - Infecciosas)

- Inmunes
- latrogénicas

- Traumas (Catéteres, cirugia, palpacion).

- Toxinas (Enddgenas, exdgenas).

Conclusiones

Todo lo anterior nos lleva a comprobar que
no hay sequridad en la identificacién = del origen del
sindrome. Es inevitable un diagnostico complejo an-
tes de recomendar un tratamiento.

Por el contrario, la alimentacién  de fipo «seco" su-
ministrada en las dosis precisas y con la ingesta de agua
correspondiente,  favorece la acidez de la orina, inhi-
hiendo la formacion  de cristales.

_ Alimentos coma Cat Chow o Cat Mix, poseen ab-
soluta garantia de composicién  equilibrada y sana, por
lo que resultan absolutamente recomendables para la
nutricion de gatos de todas las edades.

En todo caso, una mejor higiene general en la ali-
mentacion y el suministro de abundante agua fresca
y limpia son buenas medidas preventivas.

Dada la gravedad de los casos de V.U.LE 6 EU.S.
recomendamos  a los clinicos que preparen su diagnés-
tico, sin prejuzgar relaciones de causa, con la misma
metodologia que aplican en el estudio de la urolitiasis
canina, en la confianza de la nula relaciéon con los ali-
mentos preparados de calidad.

Cat Chow y Cat Mix son marcas Purina
absolutamente garantizadas bajo control
veterinario.
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Editorial

Aprovechando que el director de la revista me ha ofrecido la editorial de este
ndamero quisiera, en primer lugar, yen nombre de la nueva Junta de A.V.E.E.P.A,,
daros las gracias por vuestra confianza en esta nueva etapa de la Asociacion. Creo
gue cuando existe un cambio como el que ahora nos ha ocurrido, es preciso que el
asociado sepa qué lineas van a aplicarse en un futuro; y esto es lo que intentaré
exponer en las siguientes lineas. En nuestro caso resulta sencillo exponer nuestros
objetivos: A.V.E.E.P.A.,como grupo cientifico, parte de una premisa de gran simplici-
dad: apoyar al asociado tanto en su formacibn como en su promocion, para lo cual
debemos trabajar en tres aspectos:

1) Vocalias Regionales. Las VVocalias deben representar el primer eslabén dentro
de la formacion del asociado. Es preciso crear situaciones que den la maxima manio-
brabilidad a cada una de ellas, un vocal regional solo poco puede hacer, es precisa
gue se rodee de un grupo de personas Yy que entre ellos la potencien al maximo; cada
Vocalia sabe qué necesidades tiene y es ella, y tan solo ella, quien puede subsanarlas;
con ello se conseguird una mayor eficacia cara al socio.

2) Grupos de trabajo. A.V.E.E.P.A. como asociacion cientifica, precisa de los
grupos de trabajo y de especialidad, es necesario potenciar tanto la formacién de
nuevos grupos como apoyarles en su actuacion; sin embargo, ello no puede hacerse
de un modo andarquico, es preciso exigir un buen funcionamiento. Los grupos no
pueden crearse, crecer y morir en el plazo de dos afios, todo colectivo debe tener
derechos, pero también obligaciones, lo que hace que deban estudiarse de nuevo los
Estatutos de los Grupos y buscar en ellos vias de eficacia. Los grupos son el futuro
cientifico de la Asociacién y es por ello que hay que activarlos, potenciarlos y darles
responsabilidades.  Si éstos funcionan vy se divulgan sus estudios, el beneficiario final
serd la Asociacion.

3) Informatizacion. Cada dia es mayor la informaciéon referente a nuestra espe-
cialidad, por ello pensamos que la creacion de un banco de datos, que esté al servi-
cio del asociado, es una buena idea; con ello se podra conseguir la informacion
adecuada de Una forma simple y rapida.

Légicamente todo ello no se puede realizar de la noche a la mafana; es por
ello que os pedimos vuestra comprensién y esperamos de vuestra colaboracion en
las Vocalias, Grupos vy, légicamente, en nuestro drgano de expresion, la revista.

jordi Manubens
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Sindrome de inestabilidad/malformacion

vertebral cervical caudal

Resumen.  Se presentan 25 casos de inestabilidad/malformacion

cervical caudal diagnosticados

joan Mascort
José M@ Closa
Artur Font
Clinica Ars Veterinaria

Gran Premio
"Fundacion  Purina" 1988

Palabras Clave:

desde febrero de 1981 hasta junio de 1988. Inestabilidad cervical!
Diecisiete son machos y ocho hembras, de edades comprendidas entre los seis meses y los ocho malformacion; ~ Laminec-
afios. El 70% son dobermann, un 7% rottweiler, un 7% gran danés y un 16% lo componian otras tornia  dorsal  continua;

razas.
Se describen la fisiopatologia, los signos clinicos y el examen

tratamientos conservadores y las técnicas quirtrgicas empleadas,
continua entre c4-T1 con injerto de grasa la técnica defendida con mayor entusiasmo por los

autores.

Abstract

Twenty five cases diagnosed of caudal cervical verte-
bral instability/malformation since february 1981 till
june 1988 arepresented. Seventeen were male and eigbt
female, age ranged from six moths to eight years. 70%
were dobermann pinschers, 7% rottweiler, 7%great dane
and 16% other breeds. Phisyopathology, clinical signs
and radiologic examinations are described.

Conservative management and surgical techniques
are exposed and continuous dorsallaminectomy techni-
que between C4- T1 with fat graft are emphatised by the
authors.

Key Words:  Cervical inestability/malformation; Continuous  dorsal

laminectomy;  Canine neurology.

Introduccion ——-li-

El sindrome de inestabilidad/malformacion cervical
fue descrito por vez primera en el caballo por Dimock vy
Errington en 193908\ aunque en aquel tiempo no recibié
esta denominacion, sino la de sindrome de Wobbler. En
el perro fue diagnosticado a prin~ipios de los afios 60(2)y
en Espafia la primera publicacion data de 1982(5).

Las razas més afectadas son dobermann, gran danés y
rottweiler, hecho constatado por los autores tanto en la
practica clinica como en la revisién de cualquier trabajo,
siendo un 90% dobermann, cuyas edades oscilan entre
los 2y 8 afios. También hemos podido diagnosticar este
sindrome en perros muy jovenes (edades entre 6y 10
meses).

A pesar de que la mayoria de los casos ocurren entre

radiolégico y se exponen los
siendo la laminectomia dorsal

Neurologia  canina.

Correspondencia:
Clinica Ars Veterinaria,
Ci Cardedeu ne 3,
08023 Barcelona.

las razas arriba mencionadas, hemos hallado este sindro-
me también en setter irlandés, boxer y schnauzer gigan-
te. En la bibliografia se citan también casos entre basset
hound, rigdeback rodesiano, bobtail, fax terrier, chow
chow, weimaraner, golden retriever y montaia del Piri-
neo-".

En el basset hound, Palmer y Wallace diagnosticaron
este sindrome en 1967 y siempre que se ha hecho en esta
raza se ha podido ver que se trata de una estenosis del
canal medular situada entre C2-C3; debido a esta peculia-
ridad hay autores que ponen en duda sirealmente se trata
del mismo problema vy si cabe incluirlo dentro de este
sindrome'v.

Nomenclatura - definicion

Todavia existe hoy en dia una gran controversia con
respecto a este tema, incluso diferencias en cuanto a su
nomenclatura. A lo largo de su corta historia ha recibido
diversos nombres como "Espondilolistesis  cervical"
(Geary, 1969; Lacroix, 1970; De Lahunta, 1974; Dueland,
Furneaux vy Kaye, 1973; Gage y Hoerlein, 1973), "Sublu-
xaciéon cervical" (Gage y Hall, 1972), "Inestabilidad cervi-
cal" (Parker etal., 1973), "Deformacion cervical" (Wright,
Resty Palmer, 1973), "Sindrome de Wobbler", debido ala
ataxia asociada aeste sindrome (De Lahunta, 1974; Selcer
y Oliver, 1975) "Espondilopatia cervical" (Selcer y Oliver,
1975) (. Por ultimo, los autores de este trabajo prefieren
la denominacion  dada por Ronald Lyman'l" en 1987
"Sindrome de inestabilidad/malformacion vertebral cer-
vical caudal" (IMVCC), ya que casi siempre la causa del
mismo es la inestabilidad, excepto en aquellos perros
joévenes en que lo es la estenosis del canal medular.
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Figs. 1Y 2. Nétese tanto en las posiciones de flexion como extension
La flexion no es muy forzada ya que el perro estaba neurolégicamente

Fig. 3. Relacion anormal de C6, sin signos de lesion.

Fig. 5. Remodelacion  por inestabilidad del aspecto craneal del cuerpo
vertebral de O.

Fisiopatologia

Sinos atenemos a la bibliografia clasica vemos como
al principio centraban todo su interés en el crecimiento
rapido como causa esencial’P. Mas tarde se consideraron
como posibles causas la sobrealimentacion,  causas gené-
ticas, crecimiento rapido, el trauma, la desproporcion
entre el tamafio de la cabeza y cuello en las razas gigantes
98

la relacion anormal de C5, c6 e incluso C4 con respecto a las otras vértebras.
muy afectado.

Fig. 4. Estenosis del orificio craneal medular en C5, C6'y C7.

Fig. 6. Espondilosis afectando a C5, c6 y C7. Osteoartritis ~acusada a
nivel de c6-0.

y la laxitud congénita ligarnentosav™,

Hoy en dia todavia se discute sobre la verdadera etio-
logia de este sindrome, pero parece ser que la causa es
multifactorial, y se podria concretar en un crecimiento
rapido, factores nutricionales, mecénicos y genéricosv".
Un crecimiento acelerado podria inducir aciertas anoma-
lias en el esqueleto, afectando a la consistencia de las vér-
tebras cervicales. Asimismo, en los perros de razas gigan-
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Fig. 7. Nétese la asimetria y la ligera artritis de C6-C7. Hay también:
estenosis del canal medular a nivel de C4-C5.

Fig. 9. Malformacion de c6 y C7 con espondilosis debida a la
inestabilidad  existente.

tes que poseen estas cabezas tan pesadas se ejerce un
estrés continuo sobre el cuello (especialmente en la
unién del cuello con el térax) y en el caso de un creci-
miento muy rapido podria provocar una deformacion del
cuerpo vertebral'P'".

Hemos podido constatar como varias familias de
perros (tres de dobermann y una de rottweiler) estaban
afectadas por esta IMVCC, apareciendo varios hermanos
y un progenitor afectados. Uno de estos casos se trata de
un rottweiler macho nacido en la RFAYdesechado como
progenitor en este pais por ser portador de este sindrome.
Hemos diagnosticado la IMVCC en dos de sus descen-
dientes. Es evidente por tanto su caracter genético.

Tanto en personas como en perros adultos, cuando
existe una enfermedad degenerativa del disco (en esta
zona cervical tan dinamica), aparece una inestabilidad y
en consecuencia  puede sobrevenir una osteoartrosis.
Como resultado pueden aparecer una o mas lesiones en
diferentes lugares, dando un compromiso neurovascular
0 un adelgazamiento  del canal medular, lo cual seria
consecuencia  de los cambios degenerativos tanto de los
componentes  6seos como ligamentosos de las articula-
ciones sinoviales (procesos articulares) o sinfisales (dis-
cos intervertebralesj'l".

Fig. 8. Malformacion de €Sy C7.

Fig. 10. Necropsia correspondiente  al mielograma anterior.

Una malformacién puede conducir auna malarticula-
cién que podria provocar a la larga una inestabilidad vy
como consecuencia de ella podrian aparecer los signos
arriba mencionados't".

En los casos de perros jévenes nunca hemos podido
apreciar signos de inestabilidad. Por esto coincidimos
con diversos autores que, en estos casos, no existe una
inestabilidad, sino que se trataria de una malformacion o
malarticulacion  de las estructuras dseas y ligamentosas. El
compromiso neurovascular  apareceria a la flexion o ex-
tension forzadas'P" 14

Signos clinicos y radiologicos

Los signos clinicos varian en funcion del compromiso
neurovascular que padezca el paciente. A lo largo del
trabajo vamos a ir presentando  diversos casos con dife-
rentes lesiones y por tanto con distinta sintomatologia
clinica. Sinembargo, sigeneralizaramos, podriamos decir
que al principio los miembros posteriores estdn mas
afectados manifestando una falta de cordinacién, que
més tarde se transformaria en una ataxia bilateral e hiper-
metria; ya que las vias propioceptivas ascendentes empe-
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Figura 11

Figura 12

Figs. 11-13. Mielograma correspondiente a un doberrnann  con ligeras
molestias. En la fig. 13 se pueden apreciar dos lesiones: la mas acusada
entre C7-c6 y una segunda lesion muy pequefia entre C4-CS.

zarian a lesionarse. Si la compresion avanza, las vias
descendientes motoras también se ven afectadas, con lo
que se detectaria una lesion de UMN (motora superior) en
miembros posteriores.

Si exploramos los miembros anteriores, éstos apare-
cen aparentemente  normales, pero neurolégicamente
también estdn afectados. En casos de mayor gravedad la
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Fig. 14. No6tese la posicion de Knuckling que revela la existencia de un
fallo propioceptivo.

Fig. 15. Estenosis del canal medular a nivel CS, ce, C7.

Fig. 16. Lesiones en c6 y C7. Este mielograma pertenece al caso nO2.

ataxia también se manifiesta como un fallo de los reflejos
posturales. Con respecto a los arcos reflejos, suele detec-
tarse una lesion de LMN (motora inferior). Pocas veces se
detecta un dolor cervical que pondria de manifiesto una
lesion neurologica.  Sila compresion avanza puede inclu-
S0 aparecer incontinencia urinaria'l”.

Hemos visto casos gravisimos en los que el perro ya no
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Figs. 17 Y 18. Aspecto lateral Y ventro-dorsal  de la artrodesis vertebral

Fig. 19. Aspecto radiolégico a los 3 meses de la cirugia.

Fig. 21. Aspecto del perro dobermann  del caso nO3.

puede incorporarse, apareciendo una hiperextension de
los miembros anteriores debida a que Unicamente el
nervio radial estaba intacto, mientras que las neuronas
motoras inferiores que inervan los flexores del codo y
hombro estan afectadasv'. Dicha hiperextension  se ve
frecuentemente  en perros tetraparésicos que aln pueden
deambular.

El examen radiol6gico se basa en la interpretacion de
radiografias normales y de contraste tanto en posicion de

el mismo dia de la intervencion.

Fig. 20. Aspecto radiolégico a los 20 meses de la cirugia.

flexion como en extension. En caso de lesion, al practicar
una anestesia general, si se fuerza el cuello sin sumo
cuidado, puede traumatizarse mucho mas la médula vy
por tanto agravarse la lesion™.

Para obtener una buena flexion debe doblarse toda la
columna vy para ello hay que procurar que el perro adopte
una forma abarquillada y procurar mantener la cabeza
paralela a la mesa. El tiempo de flexion debe ser el
minimo posible para evitar asi la obstruccion de vias
respiratorias y evitar dafiar ain méas la médula.

Podemos englobar los signos radiolégicos en los si-
guientes puntos:

1)Relacion anormal de una vértebra con respecto a la
adyacente. Dicha relacion puede ser estable o inestable
tal como ya hemos explicado, por eso es interesante
realizar dos tomas radioldgicas, una en extension y una
en flexion. Hay que tener en cuenta que en un 25% de los
perros es normal que a laflexion forzada pueda aparecer
una subluxacion vertebral (Figs. 1-3).

2) Estenosis de orificio craneal del canal medular. Tal
como hemos mencionado es el caso de penos jovenes en
los que no se da la inestabilidad cervical (Fig. 4).

3) Remodelacion  del aspecto craneal del cuerpo ver-
tebral (Fig. 5).
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Figs. 22 Y 23. Aspectos radiolégicos sin y con contraste del caso nO3. Nétese

Fig. 24. Laminectorrifa dorsal perteneciente  al caso nO3.

4) En los casos en los que hay signos degenerativos de
enfermedad discal aparece una espondilosis en el aspec-
to ventral de las vértebras afectadas, signos caracteristicos
de que existe una inestabilidad (Fig. 6).

5) Anormalidades articulares y periarticulares tales
como artritis en los procesos articulares, asi como asime-
tria con respecto al tamafio, posicion, forma, etc.(12)Figs.
7-8).

Una vez presentado el sindrome de IMVCC vamos a
discutir los diferentes tratamientos empleados en los
distintos casos. En cada uno se expondran al final las
ventajas y los inconvenientes asi como los resultados
obtenidos.

El diagndstico  se basa en la exploracién neuroldgica,
acompafiada de la conecta interpretacion de los signos
radiolégicos.

Material y Métodos

Se describen 25 casos diagnosticados de IMVCC en
nuestra clinica desde febrero de 1981 hasta junio de 1988.

Edad, sexo y raza: la mayoria de los casos estan com-
prendidos entre los 2y 8 afios de edad. También hemos
visto perros muy jovenes como es el caso de tres dober-
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la existencia de lesiones tanto en c6-C7 como en C5-c6.

Fig. 25. Aspecto del perro dobermann  pereteneciente al caso n? 4.
Noétese la posicion de knuckling.

mann, de seis, nueve Yy dieciséis meses, un dogo de
catorce meses y un rottweiler de diez meses. En cuanto al
sexo diremos que 17eran machos y 8hembras. Alrededor
del 70% fueron doberrnann, el 7% rottweilwer, 7% gran
danés vy el resto pertenecia a otras razas.

Consideramos  tres grupos:

1. Perros no tratados: Se incluye un total de nueve
perros (un gran danés, un rottweilery siete dobermann),
a los que diagnosticamos el sindrome de IMVCC y cuyos
propietarios  decidieron su eutanasia en un 80% y el
restante  20% no tuvimos mas noticias. Las figuras pertene-
cen a un doberrnann y tanto el mielograma como la
necropsia demuestran lalesién y su gravedad (Figs. 9-10).

2. Perros con tratamiento conservador: Este grupo lo
componen un rottweiler, un gran danés, un schnauzer
gigante, un bodxer, un setter irlandés y un dobermann.

Todos estos perros presentaban un cuadro neurolégi-
ca muy discreto. EI déficit neurolégico era muy suave en
los casos en que existia y las reacciones posturales eran
norrnales o estaban muy ligeramente disminuidas.

Uno de ellos (rottweiler) presentaba un cuadro de
UMN en miembros posteriores y LMN en miembros
anteriores, pero su respuesta al tratamiento fue satisfacto-
ria; se tratd6 durante ocho meses.

El schanuzer gigante sélo presentaba dolor en la zona
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Figs. ~6 y 27. Aspectos radiolégicos tanto en flexion como en extension.

vértebras.

Fig. 28. Momento de la implantaciéon de la placa en H.

cervical, que se ponia de manifiesto en el momento en
que se incorporaba. Su respuesta al tratamiento fue muy
buena y réapida.

El gran danés vy el setter irlandés presentaban una
lesion de UMN en miembros posteriores y LMNen miem-
bros anteriores y en los dos se manifestaba una ataxia
suave. Se les aplicd un tratamiento durante 14 meses.

El boxer presentaba una ataxia de los cuatro miem-
bros, pero esporadicamente. En cambio el dobermann
solo tuvo unas pequefias molestias en dos ocasiones, en
las que realizaba ejercicios de ataque. Se le practicé un
mielograma, al cual pertenecen las figuras 11-13. Tres
afios antes operamos asu madre del mismo problema, de
ahi que se realizara directamente el mielograma.

Todos los tratamientos fueron efectuados empleando
corticoides por un tiempo minimo de un mes hasta 14
meses en los casos mas graves. Siempre empleamos la
prednisona a dosis de 0,5 a 1rng.zkg. dos veces al dia
durante dos o tres dias, para luego pasar a dosis de 0,25/
0,0,50 mg.zkg. durante unos 10 dias y a continuacién
utilizar dosis administradas una vez al dia y a dias alternos
durante largos periodos de tiempo. Dicha terapia va
acompafiada de una vida tranquila, sin esfuerzo y sobre
todo, suprimir rigurosamente todos los ejercicios de ata-
que y trabajo.

vertebral cervical caudal.

Se puede apreciar el movimiento anormal de e7 respecto a las otras

3. Perros con tratamiento quir(rgico: A continuacion
vamos a exponer una serie de casos a los que aplicamos
diferentes tratamientos quirdrgicos y los expondremos
por orden cronoldgico. Se trata de casos en los que se
daba un déficit neurolégico importante 0 casos en que no
habia una respuesta satisfactoria al tratamiento conserva-
dor.

Caso n.° 1

-Perro gran danés, macho, de 14 meses. La aparicion
de los sintomas fue brusca y presentaba a la exploracion
neurologica:

a) En miembros posteriores, una lesion de UMN con
fallo propioceptivo importante (Fig. 14).

b) Miembros anteriores normales.

e) Ataxia de miembros posteriores.

Signos radiologicos: realizado el mielograma corres-
pondiente, se aprecia una malformacién del canal medu-
lar que provoca una estenosis a nivel del orificio craneal
del canal medular de C5, c6 y C7 (Fig. 15). Se le practico
una laminectomia dorsal entre c6 y C7. El perro murié a
las 24 horas debido a una coagulopatia.

(0710 1 1 P —

En septiembre de 1985 vino anuestra clinica una perra
de raza dobermann de cinco afios de edad que desde
hacia dos meses tenia problemas de deambulacion.

Exploraciéon neuroldgica:

a) Miembros posteriores: UMN

b) Miembros anteriores: LMN

e) Dolor en region cervical

d) Ataxia y dismetria de los 4 miembros

e) Control de esfinteres normal

Signos radiologicos: el resultado del mielograma re-
vela signos de inestabilidad en C5, c6 y f..7, aparece por
tal motivo una espondilosis. Hay enfermedad degenera-
tiva tanto del disco como del cuerpo vertebral aprecian-
dose una osteoartritis en €6 y C7 (Fig. 16).

Tratamiento: en este caso se aplico latécnica propues-
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Figs. 29 Y 30. Aspectos radiolégicos tomados inmediatamente  después

la porcion maés craneal del cuerpo vertebral de C7 estaba muy osteolizado

Fig. 31. Vendaje de Scotchcast.

Figs. 33 y 34. Mielograma en flexion y extensién perteneciente

ta por Denny-", que consiste en conseguir una artrodesis
vertebral mediante la implantacion de dos tomillos vy la
colocacion de un injerto de esponjosa. Colocamos los
tornillos entre C4-C5 y C5-c6 e injertamos entre estas
vértebras y entre ¢6 y C7 con el fin de conseguir una
artrodesis desde C4 hasta C7, que se logré a los ocho
meses de la intervencion. Elultimo control se realiz6 a los
tres afios después de la operacion (Figs. 17-20).
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~e la cirugia'. La implantacién

al caso nO6. Pueden apreciarse claramente

de la placa estd hecha de esta forma, ya que

e impedia la implantacién  de la placa.

Fig. 32. Mala alineacion del cuerpo vertebral de C6-C7, ocurrida a los
18 meses de la cirugia.

las diferentes lesiones (C5, Ce, C7).

Cason.°3

En enero de 1986 visitamos aun dobermann de 4 afios
de edad, que desde unos meses atras caminaba mal segln
su propietario.

Exploraciéon neuroldgica:

a) Miembros posteriores: grave fallo propioceptivo
(Knuckling), Lesion de UMN (Fig. 21)



Fig. 35. Aspecto ventral de los cuerpos vertebrales ene!
la implantacion de la placa ..

Figura 36

Figura 37

Figs. 36-37. Aspectos radiograficos
sal, tomados inmediatamente
alineacion de las vértebras.

en posiciones

b) Miembros anteriores: lesion de LMN

c) No habia dolor cervical

d) Ataxia de los cuatro miembros y dismetria

e) Cabeza baja y deambulacion muy dificultosa

Signos radioldgicos:  Estenosis del canal medular
malformacién de c6y C7 (Figs. 22-23).

momento de

lateral y ventrodor-
después de la cirugia. Notese la buena

). Mascort et al. Sindrome de inestabilidad/malformacion

Figura 38

Figura 39

Figs, 38-39. Desprendimiento
la cirugia. Puede apreciarse
toda la zona.

claramente

vertebral

cervical

caudal.
li

Universitat Aulonoma de Barc,

la inestabilidad

erv~r-de.l~lotequ
Blbllot"C8 de Y e. ,Inalll

de la placa ocurrido a los dos meses de

existente en

Fig. 40. Aspectos de la atrofia muscular a nivel escapulo-humeral

que presentaba el pero del caso nO7.

Tratamiento:

prensiva
déambular
por

medad irreversible.

y fue

dorsal

debido aque se trataba de una estenosis
optamos por realizar una laminectornia
entre c6 y C7 (Fig. 24). El perro no pudo

después de la intervencion
en otra clinica a los 45 dias, diagnosticado

descom-

sacrificado

de una enfer-
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Figs. 41 Y 42. Movimiento asimétrico de €7 respecto de €6, puesto de manifiesto a través de las radiografias en flexion y extension.

Fig. 43. Aspecto del trozo de hueso (cresta iliaca), utilizado para
injertar entre dos vértebras.

Fig. 45. Se muestra en esta figura el aspecto de la tunelizacion
realizada entre €6y Cr.

caso N.°4

Se trata de un dobermann de dos afios de edad,
macho, que vino a nuestra clinica con un cuadro de
disuria ..En un principio no se pensé en un problema
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Fig. 44. Aspecto de la zona ventral de los cuerpos vertebrales.

Fig. 46. Aspecto radiolégico de la zona, un mes después de la cirugia.
Puede apreciarse una excelente alineacion de las vértebras. La im-
plantacion de la placa se realizd con tornillos de esponjosa que no
pudieron  implantarse  mas profundamente ya que las medidas de
estas placas en H son estandar.

neuroldgico, pero al cabo de dos meses, un dia en que
realizaba ejercicios de ataque, empezd a gritar y cayo al
suelo. Cuando volvié alaclinica realizamos una explora-
cion neuroldégica que resulté practicamente normal ya
que cuando se le examiné el perro ya se habia recupera-



Usted sabe
loque es bueno

Por eso sabe que aparte de apetencia, los
alimentos deben tener una relacién proporcionada
entre calcio Y fosforo, la textura indicada para
mantener una adecuada higiene bucal Y una
digestibilidad comprobada.

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

CON LA GARANTIA FRISKIES
Expertos en nutricion animal.

frisi - ---
friskies®

Croquetas



El laboratorio Nido Industrial, S. A., dedicado exclusivamente
a la elaboracion de productos zoosanitarios para animales de
comparfia, pone a su disposicion su gama de especialidades.

Medicamentos farmacoldégicos para:
PAJAROS I
PERROS
GATOS
PECES DE ACUARIO

Especialidades de cosmética canina:
COLLARES ANTIPARASITARIOS
CHAMPUS
DESODORANTE
ABRILLANTADOR DEL PELO
AGUA DE COLONIA
INSECTICI DAS

Solicite vademecum y catalogo de especialidades a:

Laboratorio Nido Industrial. S. A.
Poligono Industrial Conde de Sert
CASTELLBISBAL (Barcelona)
Teléfono (93) 77209 SO

VERMINID
- Anlihulmimic.6
- poUalonlo
. cDmprimidtn

Uso veten
o



J. Mascort et al. Sindrome de inestabilidad/malformacion vertebral cervical caudal.

Fig. 47. Vendaje a base de escayola.

Fig. 49. Detalle de las placas fabricadas a partir de las medidas tomadas
de diferentes animales. La placa central pertenece a un tipo de
implante utilizado en humana.

do. Sin embargo, estos episodios se repitieron un par de
veces mas y el animal empez6 a mostrar un cuadro
neurolégico  claro.

Exploracion neuroldgica:

a) Miembros posteriores: lesion UMN. Fallo de refle-
jos posturales (Fig. 2S)

b) Miembros anteriores: lesion LMN

e) Dolor region cervical

d) Disuria, ataxia en miembros posteriores

Signos radioldgicos: en este caso no realizarnos mie-
lograma ya que nos parecieron suficientes las radiografias
normales tomadas en las posiciones de flexion y exten-
sion. Se aprecia una mala alineacion de C7. Hay pérdida
del borde craneal del cuerpo vertebral de C7, signo de
inestabilidad  (Figs. 26-27).

Tratamiento: en este caso realizamos una artrodesis
vertebral utilizando una placa que se usa en medicina
humana para tal finCy (Fig. 28). Dicha placa fue anclada
tal como muestran las figuras 29y30,ya que la mitad del
cuerpo vertebral de C7 estaba muy osteolizado y no
permitia un buen anclaje. Se utilizd en el post-operatorio
un vendaje de Scotchcast (Fig. 31). La artrodesis se
consiguié en cinco meses.

Fig. 48. Vendaje de Scotchcast.

Figura 50

Figura 51

Figs. 50-SI.  Aspecto del perro doberrnarin del caso nO 8. Puede
apreciarse la dificultad de deambulacion vy el grave fallo propiocep-
tivo.

El perro volvié a realizar una vida normal, incluso a
realizar ejercicios de ataque, pero al cabo de 18 meses
regresd con un cuadro neurolégico de presentacion sUbita
ocurrido precisamente  cuando realizaba este tipo de
ejercicios. Elexamen radiolégico mostr6 una nueva ines-
tabilidad entre CS y C6-C7 (Fig. 32). A peticion del
propietario  se le practicé la eutanasia.
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Hg. 52. Mielograma perteneciente  al perro antes citado, en el cual se
detectan multiples lesiones CC5, esyen.

Caso n° 5

Latécnica descrita anteriormente fue aplicada aun do-
bermann macho de 2 1/2 afios que presentaba un cuadro
neurolégico muy parecido. Al peno se le practico la
eutanasia 15dias después de laintervencion a peticion de
su propietario ya que tenia dolores ain a pesar de la
inmovilizacion. Este hecho ocurre frecuentemente vy se
considera normal en estos periodos post-quirdrgicos. A
pesar de estar realizando una buena recuperacion tuvi-
mas que sacrificar al animal.

Caso Nn. 6 --------m-m-mmme-

En marzo de 1986 vino a la clinica una pena de raza
dobermann de 51/2 afios de edad que desde hacia20 dias
se tambaleaba de las cuatro patas.

Examen neuroldgico:

a) Miembros posteriores: lesion UMN

b) Miembros anteriores: lesion LMN, hiperextension

e) No habia dolor cervical

d) Esfinteres normales, ataxia y dismetria

Examen radiolégico: Realizamos el mielograma co-
rrespondiente  en las dos posiciones y pudimos apreciar
maltiples lesiones. Hay una mala alineacion de C7, C6,
incluso c6 (Figs. 33-34).

Tratamiento: Al haber observado la existencia de
varios puntos conflictivos vy al tener experiencia de nue-
vas inestabilidades aparecidas al cabo de bastante tiempo
de la cirugia, optamos por colocar una placa larga que
sujetara tres cuerpos vertebrales e injertando como siem-
pre con esponjosa (Fig. 35).

Radiolégicamente  observamos una imagen satisfac-
toria (Figs. 36-37).

El post-operatorio  se realizd el primer mes sin dema-
siadas complicaciones.  Colocamos durante este tiempo
una inmovilizacién con escayola (Fig. 38). Al cabo de dos
meses el perro empezd a empeorar y radioldgicamente
comprobamos el desprendimiento  de la placa y la deses-
tabilizacionde la zona (Fig. 39). Decidimos sacrificar al
animal.
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Figura 53

Figura 54

Figs. 53-54. Dos aspectos de la médula una vez realizada la laminec-
tomia dorsal continua entre C4 y TI, Y antes de la colocacion  del
injerto de grasa.

Caso n° 7

En abril de 1987 vino a nuestra clinica un dobermann
ya diagnosticado de este sindrome. Era un macho de 2
afios de edad cuya madre y otro hermano estaban tam-
bién afectados (Fig. 40).

Examen neurolégico:

a) Miembros posteriores: lesion UMN

b) Miembros anteriores: lesion LMN, hiperextension vy
gran atrofia muscular

e) Ataxia de los cuatro miembros y deambulacién muy

dificultosa

d) No habia dolor cervical

Elexamen radiolégico reveld una lesion entre C7y c6,
tal como muestran las figuras 41 y 42. No se realizaron
mielogramas.

Tratamiento: en este caso tuvimos que operar dos
veces ya que al principio colocamos una placa larga
anclada entre C5-c6 y C7, la cual se desprendié a las 48
horas de su implantacion. Por tal motivo, volvimos a
utilizar una placa en H tal como habiamos hecho anterior-
mente, pero esta vez cambiamos el injerto y usamos un
trozo de hueso con cortical (cresta iliaca) (Fig. 43) para
evitar asi que se colapsara el injerto, manteniendo  una
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Figura 55

Fig. 57. Esta fotografia muestra el aspecto clel perro al llegar a la
clinica, perteneciente  al caso n.° 9.

mejor alineacién de las vértebras (Figs. 44-46). Durante el
post-operatorio  colocamos un vendaje de escayola al
principio (Fig. 47) para luego sustituirlo por uno de
Scotchcast (Fig. 48) y conseguir de esta manera una mejor
inmovilizacion. Hubo una recuperaciéon parcial ya que a
los siete meses de la cirugia volvié aempeorar al sufrir una
nueva desestabilizacion  entre C5-c617, por lo cual se le
practicé la eutanasia.

Debido a la dificultad de adaptar estas placas en H al
tamafio de las vértebras de estos perros, hicimos fabricar
unas nuevas placas mas largas y estrechas con la finalidad
de que se adaptasen mejor (Fig. 49).

En todos los casos hasta ahora descritos se practico la
misma terapia medicamentosa, es decir, se administrd
prednisona a razén de 0,5 mg./kg. dos veces al dia
durante 6 a 8 dias. Al mismo tiempo utlizamos diazepdm
a dosis de 0,5 mg./kg. 2veces al dia por un periodo de 10
a 15 dias. En los casos en que las molestias fueron
importantes  utilizamos el flunixin a dosis de 1,2 mg./kg.
2veces al dia en sustitucion del diazepam. Como antibi6-
tico de cobertura se utilizo la penicilina o la amoxicilina,
y en ningln caso aparecieron signos de infeccion.

Figura 56

Figs. 55-56. Aspecto del perro a las 48 horas cie la cirugia.

Fig. 58. Aspecto racliolégico sin contraste en el que se aprecia una
estenosis  del canal a nivel de €6.

Caso N0 8 —mmmmemmmemeeee

En enero de 1988 vino a nuestra clinica un perro do-
bermann referido por otro compafiero. Se trataba de un
macho de cinco afios de edad con problemas desde hacia
cuatro meses.

Examen neurolégico:

a) Miembros posteriores: lesion DM

b) Miembros anteriores: lesion LMN

e) Ataxia de los cuatro miembros

d) Hiperextension de los miembros anteriores

e) Dembulacion muy pobre, cabeza baja y dolor cervical
(Figs. 50-SD

Examen radioldgico: Realizamos el mielograma co-
rrespondiente y obtuvimos una imagen en la que se
aprecian multiples lesiones (C5, c6 y O) (Fig. 52).

Tratamiento: en este caso decidimos poner en practi-
ca la técnica propuesta por R. Lyman" 1y realizamos una
laminectomia dorsal continua desde C4hasta Tl (Figs. 53-
54) y la colocaciéon de un injerto de grasa. Larecuperacion
durante las primeras 48 horas fue excelente, tal como
muestran las figuras 55y 56, el pelTa manifesté un cambio
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Figs. 59-60. Aspectos radioldgicos en posiciones de extension Y flexion del mielograma.

Figs. 61-62. Aspecto de la médula antes de la colocacion del injerto.

de actitud muy positivo (cuello elevado, mirada limpia,
desaparecié el dolor) Sin embargo, durante la operacion
observamos una coagulacién muy retardada que se puso
de manifiesto de forma mas evidente durante el post-
operatorio. A las 72 horas se pudo apreciar la formacién
de una hematoma en lazona, apesar de laadministracion

de coagulantes desde el mismo acto quirdrgico. Decidi-
mos colocar un vendaje comprensivo, el cual no evitdé que
siguiese sangrando y provocamos ~una comprension

medular que produjo lamuerte del animal. Los resultados
de sangre demostraron que se trataba de un caso de
deficiencia de factor de Van Willebrand (coagulopatia).

Caso n.° 9

En marzo de 1988 nos llegd un caso gravisimo remi-
tido desde otra clinica. Se trataba de un dobermann
macho de 9 meses de edad, que llegd en estado de coma
ycon 35,8°C (Fig. 57). Se le habian practicado radiografias
sin y con contraste (Figs. 58-60) apreciandose una esteno-
sis importante  a nivel de CEy probablemente  también en
C7.

Se le realiz6 rdpidamente una terapia para contrarres-
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tar su estado comatoso a base de fluidos y corticoides vy
envolvimos al animal con una manta eléctrica. A las dos
horas habiamos conseguido mejorar su estado y su tem-
peratura corporal era de 37 °C, momento en que decidi-
mos practicar la cirugia y realizamos una laminectomia
dorsal continua desde C4 hasta TI (Figs. 61-62). Se le
practicé también una durotomia y un injerto de grasa.
Durante las dos horas posteriores, su temperatura des-
cendi6 hasta los 34,8 °C Ysus pulsaciones disminuyeron
hasta 40 por minuto. Su estado fue critico, pero a las ocho
horas de la intervencion se habia estabilizado su tempe-
ratura en 37 °C y 65 puls./min. Permaneci6 durante 48
horas en estado comatoso Yy fue mejorando progresiva-
mente. Pudimos observar a las 72 horas que presentaba
un sindrome de Horner bilateral debido a la compresion
del tracto tectotegumento espinal que durd 23 dias (Figs.
63-64). Latemperatura se estabilizd a partir del tercer dia
a 37,8°C y sus pulsaciones fueron de 84 por minuto. Los
primeros ocho dias controlamos su funcion renal diaria-
mente y permanecié con sueroterapia las 24 horas del dia.
Se le administr6 también diazepam adosis de 0,5 mg./kg.
2 veces al dia durante los primeros seis dias. No hubo
infeccion y a los ocho dias el perro empezdé a comer,
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Figs. 63 y 64. En estas fotografias puede apreciarse el sindrome de Homer que presentaba el perro del caso n.° 9.

Figs. 65 y 66. Aspecto que mostraba el perro a los 14 dias de la intervencion.

Fig. 67. Aspecto externo del perro perteneciente al caso n.° 10.

abandonando  nuestra clinica a los 14 dias (Figs. 65-66).

Durante todo este tiempo se utilizd la penicilina como
antibidtico y se sondé 3veces al dia. A los 40 dias el perro
ya se pudo poner de pie y a los dos meses empez6 la
deambulacion.  Actualmente el animal estd en un estado
neurolégicamente  normal, salta, corre y no tiene ninguna
deficiencia; no toma ninguna medicacién de manteni-
miento.

Caso n,? 10

En abril de 1988 diagnosticamos este sindrome en
otro dobermann, macho de 4 afios de edad (Fig. 67). El
proceso era muy lento y los sintomas habian empezado
hacia 6 meses.

Examen neurolégico:

a) Miembros posteriores: lesion UMN

b) Miembros anteriores: lesion LMN

e) Fuerte dolor cervical, cabeza baja

d) Ataxia de los cuatro miembros

e) Deambulacion  muy pobre con pérdida de equilibrio

Examen radioldgico: el mielograma revel6 mdltiples
lesiones: CS, ¢6 y C7 (Fig. 68).

Tratamiento: el dia en que fue internado realizamos
las pruebas de coagulacion en porta observando tiempos
superiores a los 12 mino Por ello le administramos coagu-
lantes por espacio de 48 horas. En vista de que no
mejoraba su tiempo de coagulacién, decidimos aplicarle
plasma sanguineo obtenido a partir de un donador 12
horas antes y 12 después de la cirugia. Realizamos una
laminectomia dorsal continua desde C4 a Tl (Fig. 69) y
mantuvimos internado al animal durante 15 dias. Hasta
pasados los primeros ocho dias permanecié tumbado sin
poder levantarse sometido a sueroterapia, adrninistran-
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Fig. 68. Mielograma perteneciente  al perro anterior en que se mues-
tran las mdltiples lesiones (C6-C6, C6-C5, C5-C4).

Figs. 70 Y 71. Aspecto de la herida a los 8dias. Puede apreciarse la formacion

Fig, 69. Aspecto de la médula una vez realizada la laminectomia.

de un seroma.

Figs. 72 Y 73. Aspecto del perro a los 15 dias de la intervencién.  Su estado neuroldgico se considera aceptable.

dosele paralelamente  diazepam a dosis de 0,5 mg./kg. 2
veces al dia y penicilina a dosis habituales. Las funciones
renal y cardiovascular se controlaban diariamente.

Alos ocho dias pudo incorporarse vy la Gnica compli-
cacion fue la formacién de un seroma (Fig. 70-71). A los
15 dias podia realizar una vida neurologicamente  acepta-
ble al poder deambular y abandoné nuestra clinica (Figs.
72-73). Se le administr6 flunixin a dosis de 1,2 mg./kg.
cada 24-horas entre los dias 8y 18 Ya continuacion, cada
48 horas, hasta 30 dias después de la cirugia (Fig. 74). A

112

los 55 dias su estado neuroldgico era normal (ligerisima
ataxia de miembros posteriores) practicamente y no
necesita ningun tipo de terapia (Figs. 75-76).

Discusion

El sindrome de IMVCC se presenta con cierta frecuen-
cia en la practica clinica, y su diagnostico es relativamen-
te sencillo si se realiza un buen examen neuroldgico
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Fig. 74. Aspecto. de la herida a los 25 dias de la cirugia.

acompafiado de una buena interpretacion radiolégica de
la lesion o lesiones existentes.

Durante estos afios 0981-1988) hemos podido cons-
tatar que la mayoria de casos de IMVCC se presentan en
laraza dobermann y que los machos estdn mas afectados
que las hembras, datos que son paralelos alos mostrados
en la mayoria de los trabajosCé,IS)

Lavértebra cervical més afectada es lac6ya continua-
cion la CSy la C7. Los casos diagnosticados en el gran
danés siempre fueron en perros jovenes menores de 2
afios; sin embargo, en los dobermann se trata general-
mente de penos adultos (de 2 a 8afios) aunque también
lo hemos diagnosticado en perros muy jovenes (menores
de 1 afio). En otras razas se tratd siempre de perros
mayores de 2 afios, excepto el caso de un rottweiler de 10
meses. En los casos que presentaban un déficit neurold-
gico minimo o esporadico aplicamos un tratamiento
médico y solamente cuando no obtuvimos un buen
resultado o los animales presentaban una sintomatologia
mas afectada aplicamos un tratamiento quirdrgico.

A continuacién  repasaremos los distintos casos a los
que se les aplicd un tratamiento quirdrgico y comentare-
mOos sus ventajas e inconvenientes.

En los casos n.° 1y 3 practicamos una laminectomia
dorsal Unicamente entre dos vértebras. Ambos casos
fracasaron y aunque el primero present6 una complica-
cién se cometieron varios errores desde nuestra expe-
riencia actual. En el caso n.° 1no se realizd el injerto de
grasa y solo se efectud la laminectomia en un punto (C6-
C7) cuando en realidad tenia mas lesiones (C4-CS-C6-C7)
(Fig. 1S).

En el caso n.° 3 (Figs. 21-23) las radiografias revelaron
la existencia de una malformacién vy el mielograma revela
lesiones en varios puntos (CS-C6-C7). Se practic6 una
laminectomia dorsal entre C7y Co. Esta técnica, defendi-
da por varios autores (16,0 v 9 no' estd correctamente
aplicada en estos casos debido a la existencia de varias le-
siones.

Sianalizamos el caso n. 2 (Fig. 16) en el que el mie-
lograma revela la existencia de varias lesiones, aplicamos
la técnica de Denny'l™ al intentar una artrodesis vertebral

Figura 75

Figura 76

Figs. 75-76. Aspecto que mostraba el perro a los 55 dias de la
cirugia.

através de la implantacion de tomillos (Figs. 17y 18) Yun
injerto de esponjosa. El resultado fue satisfactorio y no
deja de ser una buena técnica ya que es relativamente
sencilla. Unicamente hay que procurar en el momento de
implantar los tornillos que las vértebras tengan una buena
alineacion, que se consigue aplicando una fuerza de trac-
cion sobre el cuello yen direccion de C7 a Cl. Esta misma
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traccion provoca una buena separacion de los cuerpos
vertebrales, situacion adecuada para realizar una buena
implantacion  del injerto de esponjosa.

Las desventajas de esta técnica consisten en que se
reduce considerablemente  la movilidad del cuello (he-
cho no siempre bien aceptado por el propietario) y puede
aparecer una desviacion, ya que al utilizar los tornillos de
una vértebra respecto a la ot.ra, incluso utilizando inmo-
vilizaciones en el periodo post-operatorio, no se impide
una rotacion.

En el caso n° 4 (Figs. 25-32) y n. 7 (Figs. 40-49)
obtuvimos al principio un buen resultado al conseguir
una artrodesis vertebral utilizando una placa en H y un
injerto de esponjosa. En ninguno de los dos casos realiza-
mos mielogramas, lo que no es correcto ya que podrian
haber existido varias lesiones y por tanto haber consegui-
do un mal resultado desde el primer momento.

Estos dos casos fracasaron al cabo de bastante tiempo
de lacirugia (18 y 7 meses respectivamente)  al producirse
nuevas inestabilidades (Fig. 32). De esto se deduce que
aungue-en un principio encontremos un solo punto con-
flictivo no hay que considerarlo como una lesién aislada.
Hayautores que en tales casos, ysiempre que lalesion sea
de tipo Hansen 2, practican una tunelizacién ventral'<!"
técnica quirdrgica que se emplea normalmente  para
solucionar este tipo de degeneracion. Pero quizd habria
que plantearse desde otro punto de vista cudl sera el
futuro de estos perros.

Nosotros utilizamos estas placas en H para conseguir
las artrodesis en sustitucion de las placas de Lubra(ZOnuy
utilizadas en Estados Unidos. En este tipo de técnicas
practicamos al principio injertos de esponjosa, pero mas
tarde y para evitar el colapso de éstos, utilizamos injertos
a base de esponjosa y cortical™? (cresta iliaca) y asi
pudimos mantener mucho mejor la alineacién de las
vértebras. Desgraciadamente  a través de nuestra expe-
riencia hemos podido constatar la presencia de nuevas
inestabilidades  tanto habiendo utilizado injertos de es-
ponjosa Y cortical, con lo cual el problema no reside en el
tipo de injerto utilizado como se creia tiempo atras.

El caso n.° 6 fracas6 porque no puede utilizarse una
sola placa para conseguir la artrodesis de mas de dos
cuerpos vertebrales (Fig. 35) ya que las fuerzas de trac-
cién no son lineales en esta zona cervical, provocando el
desprendimiento  de la placa'<".

Por dltimo, consideramos los casos n.° 8, 9y 10 a los
que se les practic6 una laminectornia dorsal continua
desde C4 hasta TI, con un injerto de grasa y una duroto-
mia. Los casos n.°8y 10eran perros adultos ycon lesiones
parecidas. Ambos estaban avanzados y con lesiones
maltiples. En cambio el caso n.° 9 se trataba de un perro
muy joven en estado de gravedad extrema. Los resultados
obtenidos, excepto en el n° 8 en el que surgi6 una
complicacion, son excelentes ya que estos dos Ultimos
estan llevando una vida totalmente normal sin ningln
tipo de terapia.

Nosotros nos inclinamos por esta técnica quirdrgica
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que permite resolver tanto los casos con multiples lesio-
nes y los casos de diferente etiologia y previene en el
futuro de nuevas posibles lesiones. R. Lyman, en su
trabajo mas reciente'!", aporta una estadistica de un 100%
de éxito, hecho insdlito hasta lafecha ya que todas las pu-
blicaciones realizadas mostraban resultados mucho mas
pobres: 300/0-60%de éxitos.
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Revision de catorce hernias
diafragmaticas en el perro

Resumen. Se describen los resultados de catorce hernias diafragmaticas,
diagnosticadas en nuestra clinica, durante un periodo de siete afios. Comen-
Excluimos del

tamos la fisiopatologia, diagnostico y tratamiento quirdrgico.
presente trabajo aquellas hernias de origen congénito.

Abstract

We describe the results of fourteen diaphragmatic
hernias, diagnosed in our clinic, in a seuen years time.
We include the patbophysiology, diagnose and treat-
ment. We exclude in this article the congenital diapb-
ragmatic hernias.

Key Words: Hernia; Diaphragma;  Dog.

Introduccion = -----------------

Las hernias diafragmaticas, se producen por lo gene-
ral, como consecuencia de accidentes automovilisticos
(AL-NAKEEB, 1971). Elaumento repentino de la presion
ejercida contra la tensa pared abdominal, produce wun
repentino incremento  de las fuerzas aplicadas a la cara
peritoneal del diafragma (TICER et al., 1975). El higado,
la vejiga de la orina y el diafragma, son los drganos
mayormente afectados (KOLATA et a., 1975). El diafrag-
ma, estd compuesto por solo una capa muscular 'y
tendinosa, siendo el punto mas débil de la cavidad
abdominal. Las hernias diafragmaticas traumaticas, pre-
sentan mayor porcentaje que el resto de hernias abdomi-
nales (AL-NAKEEB, 1971). Sila glotis esta abierta, no hay
igualdad de presiones en ambos lados del diafragma,
produciéndose  la rotura de éste y el desplazamiento  de
organos en la cavidad toracica (LEVIN, 1987).

Larotura puede producirse en elcuadrante dorsal de
la junta costofrénica, alrededor del foramen de la cava
caudal, o en el hiato adrtico (AL-NAKEEB, 1971). La
parte muscular del diafragma, es mucho mas débil que
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la parte tendinosa, por lo que la mayoria de las hernias
se producen en esta area (LEVIN, 1985). Asi mismo, el
lado izquierdo es mas susceptible de rotura, ya que el
higado no protege esa zona ~ por lo tanto no disipa las
fuerzas abdominales (TICER, 1975). Los desgarros del
lado derecho, suelen asociarse con herniacién del higa-
do, mientras que los del lado izquierdo se asocian con
hernia de estomago (LEVIN, 1987). En la Tabla 1,
resumimos los resultados de los 6rganos herniados en la
cavidad toracica, segun diversos autores y nuestros
propios resultados.

Fisiopatologia

La rotura del diafragma, produce dolor y comunica-
cién toracoabdominal,  con o sin prolapso de visceras. Se
produce compresién  pulmonar, atelectasia y reduccion
del volumen tidal, cuyo resultado se traduce en hipoven-
tilacion, hipoxemia e hipercapnia, que conduce inicial-
mente a una acidosis respiratoria con instauracién de
hiperpnea y posterior alcalosis respiratoria (BOUDRIEAU
et al.,, 1987). La compresion de grandes vasos, reduce el
retorno venoso Yy consecuentemente la eyeccion cardia-
ca (LEVIN, 1987).

Si la hernia se acompafia de fractura de costillas, el
paciente limita sus movimientos respiratorios debido a
factores mecéanicos y dolorosos, agravando la hipoven-
tilacion, hipoxemia e hipercapnia (BOUDRIEAU et al.,
1987).

Lacontusion pulmonar, puede causar un edema pul-
monar intersticial, que disminuye el ingreso de oxigeno
con la consiguiente  hipoxemia y acidosis (LEVIN, 1987).

La contusion cardiaca, puede producir arritmias, de
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Tabla 1
ORGANO HERNIADO NCANIMALES
HIGADO 91(1) 12(2) 116(3)
INTESTINO 74(1) 10(2) 92(3)
DELGADO
1. ESTOMAGO 54(1) 9(2) 72(3)
BAZO 33(1) 8(2) 41(3)
OMENTO 24(1) 35(3)
PANCREAS 15(1) 22(3)
COLON 14(1) 16(3)
VESICULA 12(1)
CIEGO 5(1) 10(3)
RINaN 4(1)
LIG. FALCIFORME 2(1)
UTERO 1(1)
FLUIDOS 26(1) 49(3)
(1) :autor: WILSON G.P. : nOtotal de casos 116(incluye 22 gatos).

autor: AL-NAKEEB S.M. : nOtotal de casos 14.
autor: BOUDRIEAU R.]. and MUIR W.W. :n° total de casos 159.
nuestros resultados: n° total de casos 14.

) :
@3) :
@ :

origen ventricular, como consecuencia de areas isqué-
micas que suelen detectarse alas 24 6 48 horas después
del trauma (BOUDRIEAU, 1987).
Ademés de todos los factores descritos,
meten fundamentalmente la capacidad

que compro-
respiratoria  del

paciente, las hernias pueden acompafiarse de derrames
pleurales. El hemotorax, es de instauracién casi inme-
diata como consecuencia de la hemorragia. El quiloto-

rax, suele desarrollarse mas lentamente y es el resultado
de larotura del conducto linfatico tordcico. El hidrotorax
y la ascitis, se producen cuando la presion intrahepatica
aumenta 5-10 mm. de Hg. (LEVINE, 1987).

Existe controversia en cuanto a las causas del incre-
mento de la permeabilidad  capilar, que da lugar al
edema pulmonar. BOUDRIEAU, 1987, propone dos
teorias al respecto. La primera, se refiere a la liberacion
por parte de los tejidos lesionados de tromboplastina
formacién de fibrina, que produciria microémbolos,
agregacion  plaquetaria.  El sistema fibrinolitico seria el
responsable  del proceso. Lasegunda teoria, atribuye ala
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paRCENT AJE TOTAL

12(4) 78.1(1) 85.7(2) 73(3) 85.7(4)
9(4) 63.7(1) 71.4(2) 58(3) 64.2(4)
5(4) 46.5(1) 64.2(2) 45(3) 35.7(4)
4(4) 28.1(1) 57.1(2) 26(3) 28.5(4)
4(4) 12.9(1) 22(3) 28.5(4)

12.9(1) 14(3)

12.0(1) 10(3)

10.3(1)

4.3(1) 6(3)

3.4(1)

1.7(2)

0.8(1)
4(4) 22.4(1) 31(3) 28.5(4)

lesion en el endotelio vascular como responsable de la
activacion del acido araquidénico, quien estimularia la
produccion  de prostaglandinas  y radicales libres toxi-

cos. ENGEN et al., 1974, describen un caso de fibrinoli-
sis, que se resuelve tan pronto como lahernia diafragma-
tica es intervenida. Segin dichos autores, la activacion
del sistema fibrinolitico estaria causado por el desplaza-
miento de 6rganos abdominales vy lafuente de activacion
podria partir tanto de la congestion hapatica como de la
compresion  pulmonar.

Si una de las visceras prolapsadas
éste puede timpanizarse comprimiendo las visceras to-
racicas, comprometiendo la funcion cardiovascular  al
disminuir el retomo venoso por compresion de la vena
cava (LEVINE, 1987). Asi mismo, puede producirse una
obstruccién de salida gastrica, con alcalosis metabdlica
e hipocalemia (ROE, et al., 1986). Igual proceso obstruc-
tivo o de estrangulacion, puede ocurrir con el intestino.
Sise produce obstruccion biliar asociada con protusion
hepatica, se presenta una ictericia (LEVINE, 1987).

es el estdmago,



Cuadro clinico ---------------

Los sintomas dependen de la extension de! desgarro
diafragméatico y la cantidad de visceras herniadas en la
cavidad torécica (AL-NAKEEB, 1971). La disnea, es el
sintoma mas frecuente ya que al perderse la funcion
diagfragmética, la funcion respiratoria es asumida por
los intercostales, escaleno y serrato dorsal (TOOMEY et
al., 1980). Ladisnea se agrava con el ejercicio, yel animal
no quiere tumbarse, ni bajar escaleras (BRODEY et alL,
1964). En animales con desgarros pequefios 0 cronicos
pueden estar asintomaticos y agravarse al hacer ejercicio
(AL-NAKEEB).

La auscultacion  toracica, revela sonidos cardiacos y
pulmonares camuflados o ausentes, en el &rea ventral o
en un hemitérax (SUTER, 1984). Pueden auscultarse
sonidos peristalticos  si intestinos o estomago estan her-
niados (AL-NAKEEB, 1971). Los borborismos se auscul-
tan en una cuarta parte de los casos a partir de las
primeras 24 horas del traumatist);lo (SUTER, 1984).

Los sintomas gastrointestinales asociados con la hernia
diafragmética, dependen de las visceras prolapsadas.
Anorexia, vomitos, dolor en lazona ventral del abdomen
y cblico debido a la estrangulacion o adhesiones de
visceras (SUTER, 1984). Asi mismo, e! abdomen puede
presentar un aspecto como de vacio, encogido, aunque
este cuadro se presenta en menos del100/0 de los casos
(WILSON, 1971). Algunos casos presentan dilatacion
géstrica recurrente, aguda o crénica (SUTER, 1984).

Los sintomas generales estdn asociados con el shock.
Depresion, palidez de mucosas, taquicardia, disminu-
cién de la circulacion periférica, etc. (AL-NAKEEB, 1971).

En las hernias cronicas, puede presentarse disnea 0
dificultad respiratoria por la noche, incomodidad des-
pués de comidas copiosas, efusion pleural recurrente y
resistente a la terapia habitual (SUTER, 1984).

Diagnostico  ----------m-m---

La confirmacion radiol6gica es necesaria para esta-
blecer un diagnostico definitivo. Las visceras, sin embar-
go, pueden moverse libremente de la cavidad toracica a
laabdominal yviceversa, por lo que no pueden detectar-
se en torax en e! momento de la radiografia y con ello
obtener resultados negativos (WILSON, 1971).

La mayoria de las hernias son féciles de demostrar
radiolégicamente  (TICER et aL, 1975). Los principales
hallazgos radioldgicos son (SUTER, 1984):

- Interrupcién  de la linea diafrag~ética

- Obstruccion  de los pulmones en uno o ambos hemo-
torax

- Térax hipertraslicido  si hay distension por gas de
estbmago 0 asas intestinales

- Desplazamiento ~ de I6bulos pulmonares hacia un lado
- Desplazamiento  de mediastino y/o coraz6n

- Térax en barril comparado con el tamafio disminuido
del abdomen

1. Durall. Revisién de catorce hernias diafragmaticas en el perro.

- Pérdida de las sombras normales en abdomen
- Mala posicion de sombras intestinales en abdomen
proximas al diafragma
- Sombra hepéatica pequefia
- Fractura de costillas

Si la hernia se acompafia de grandes cantidades de
fluidos pleurales, e!diagnéstico se dificulta (TOOMEY et
al., 1980). El hidrotérax se presenta solo en un 280/0de los
casos (WILSON, 1971). En estos casos, la puncién tora-
cica y extraccion del fluido seguido de una segunda
radiografia, puede ayudamos a establecer el diagnosti-
co. Si sospechamos la presencia de estbmago 0 asas
intestinales, podemos confirmarlo administrando  una
papilla de bario (TOOMEY et al.,, 1980). Asi mismo,
puede practicarse un pneumoperitoneo y elevar al
paciente por sus extremidades anteriores para detectar
la presencia  de un pneumotérax. En caso positivo, la
solucion de continuidad del diafragma queda demostra-
da (TICER et al.,1975). La cantidad de aire a inyectar,
oscila segin los autores. Asi, TOOMEY et alL, 1980,
aconseja de 20 a 30 ml., LEVINE, 1987, de 10 a 30 ml.,
SUTER, 1984, de 50 a 200 ml. Y AL-NAKEEB, 1971, de 100
a 400 ml. Nosotros hemos empleado cantidades de 500
ml. en perros de 30 Kg., sin producirles ninguna molestia
respiratoria  al inducir el pneumotérax.  Asi mismo, pue-
den inyectarse intraperitonealmente contrastes  solubles
en agua Yy confirmar su paso de la cavidad abdominal a
la toracica. Lacantidad aconsejada es de 1-2 ml. por kilo
de peso (SUTER, 1984).

Tratamiento ----------mmmmm-

Antes de someter al paciente al tratamiento quirdrgi-
co, debemos estabilizarlo combatiendo el shock, la hi-
povolemia, las hemorragias y las arritmias (LEVINE,
1987). El estatus respiratorio y cardiovascular, no va a
mejorar restableciendo  la integridad del diafragma si el
tratamiento médico estabilizador ha fracasado previa-
mente (BOUDRIEAU, 1987). Este hecho es importante,
ya que los pacientes que se presentan con grandes difi-
cultades respiratorias no se benefician de la cirugia in-
mediata, sino que por lo general mueren durante la in-
tervencion.

El manejo del paciente debe ser extremadamente
cuidadoso, tanto durante el examen radiolégico (WIL-
SON, et al. 1971), como en la induccién de la anestesia.
Con este fin, utilizaremos un tranquilizante  que no
deprima el sistema respiratorio (LEVIN, 1987). La induc-
cion podemos realizarla con un barbitirico de corta
accion, acompafiado de la administracion  de succinilco-
lina intravenoso. BRODEY et alL, 1964. El paciente debe
ser intubado inmediatamente  y oxigenado. Nosotros no
hemos empleada la succinilcolina, sino el tiopental
sodico en dosis de 15mg/kg de peso o inferiores, previa
administracion  de acepromacina 'y atropina.
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Fig. 1. Caso nO7. Detalle de la rotura o desgarro del diafragma. Se
observan varios ldblulos hepaticos Y parte del estdmago introducidos
en el torax.

El mantenimiento  de la anestesia, la realizamos con
fluotane entre un 1-3%. El 6xido nitroso esta contraindi-
cado en todos los procesos que cursan con hipoxia
(enfermedad  pulmonar, pneumotorax,  anemia, etc.)
(FAGGELLAetal.,, 1987). Lahernia diafragmatica, es otro
proceso que cursa con hipoxia (véase apartado fisiopa-
tologia). La ventilacion del paciente debe realizarse de
acuerdo con los principios de las toracotomias. Nosotros
utilizamos un respirador automatico y seguimos las
normas descritas por CRIMI. Segin dicho autor, e!ritmo
respiratorio  debe mantenerse entre 8-12 respiraciones
por minuto, el volumen tidal (cantidad de gas intercam-
biado por cada respiracion) debe oscilar entre 10-20 ml/
kg peso, lapresion maxima con e! torax cerrado debe ser
de 15-20 cm. de H20 vy a térax abierto de 20-30 cm de
H20. El tiempo inspiratorio, debe ser de 1,5 a 2 segun-
dos y el expiratorio de 2-3 segundos (CRIMI, 1985). El
volumen tidallo medirnos con un respirémetro.

Una vez preparado el campo quirdrgico, el paciente
se coloca en lamesa del quiré6fano que deberia elevarse
con un angulo de 30-40° en la zona craneal del paciente,
para facilitar la salida de las visceras del torax (AL-

118

Fig. 2. Caso n° 7. Obsérvese el bazo en primer término y la reposicion
de los lébulos hepéaticos muy congestionados, traccionando  suave-
mente, mientras el anestesista provoca inspiracion forzada para favo-
recer la expulsion de estos desde el torax.

NAKEEB, 1971). Se practica una incision desde el xifoi-
des hasta el ombligo. Puede extenderse si es necesario,
hacia térax por medio de una esternotomia (LEVINE,
1987), o en forma paracostal, con objeto de obtener una
mayor exposicién  seccionando el origen del mdsculo
recto del abdomen y las arterias y venas espigastrica
superficial y craneal profunda (WILSON, 1975). Una vez
inspeccionado  todo el diafragma, se inicia la reposicion
de las visceras prolapsadas, que se facilita si el anestesis-
ta provoca inspiraciones al paciente, mientras ejercemos
una suave traccion de estas.

En algunas ocasiones, hemos tenido que prolongar
la incision de! diafragma, por encontrarnos  varioslobu-
los hepéticos congestionados  que imposibililtaban  su
reposicion en abdomen. Cuando la herniacion del higa-
do se acompafia de torsién y estrangulacion, las areas
afectadas, sufren un engrosamiento y cambio de color.
Antes de desrotar estos I6bulos hepaticos, deben admi-
nistrarse corticosteroides  para evitar e! shock producido
por larepentina liberacion de endotoxinas (TOOMEY et
al., 1980). Esta misma autora administra antibidticos
antes de la intervenciéon, siempre que sopecha que el



Fig. 3. Caso nO 7. Obsérvese la diferente coloracion del I6bulo
hepatico normal a la izquierda y el herniado a la derecha. Deben
administrarse ~ corticosteroides para evitar el shock producido por la
liberacion repentina de toxinas en la circulacion.

Fig. 5. Caso nO 9. Sutura del desgarro diafragmatico con seda. Antes
de anudar el Gltimo punto, hemos provocado una inspiracion forzada,
para crear una presion negativa en térax. El diafragma en su zona mas
ventral, ha sido suturado englobando las costillas, detalle que no se
aprecia por taparlo el ligamento falciforme Y el separador.

higado estd herniado.
Una vez reducidas todas lasvisceras en abdomen, as-
piramos los fluidos presentes en la cavidad toracica e

I. Durall. Revision de catorce hernias diafragmaticas en el perro.

Fig. 4. Caso n° 9. Obsérvese el l6bulo diafragmético pulmonar, tras la
reposicion de todas las visceras en la cavidad abdominal.

iruciamos la sutura del diafragma por su parte mas
dorsal, es decir, en el punto més profundo e inaccesible
del desgarro. Debe evitarse comprimir la vena cava, al
suturar alrededor de este vaso, ya que comprometeria-

mos el retorno venoso vy el paciente desarrollaria una
ascitis (LEVINE, 1987). Nosotros hemos empleado la
seda, el sintofil o el dexon. En algunas ocasiones, los
Gltimos puntos los hemos englobado alrededor de una
costilla.

Hemos encontrado mayores dificultades en suturar
el desgarro diafragmaético, en aquellas razas de pecho
profundo, por el acceso a su parte mas dorsal. Aunque
no nos hemos encontrado con ningdn caso, sila muscu-
latura del diafragma esta desvitalizada, puede resultar
imposible el cierre del desgarro. En este caso, puede ser
necesario crear un pediculo a partir del omento y trans-
ferirlo al diafragma (BRIGHT, 1975). Este autor describe
una técnica que consiste en ligar la arteria gastroepiploi-
ca derecha asu salida del pancreas en la cara medial del
duodeno. A continuacion, liga todas las ramas gastricas
de las arterias gastroepiploicas que se localizan en la
curvatura mayor del estbmago. Cuando alcanza laarteria
gastroepiploica izquierda, la preserva, ya que represen-
ta lairrigacion del pediculo. Este es transferido al defecto
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Tabla 2
TIEMPO TRANSCURIUDO DESDE EL ACCIDENTE
HASTA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO.

CASO 1 tres dias
CASO 2 tres meses
CAS03 desconocido

no hay historia de traumatismo
CAS04 el mismo dia
CASO 5 tres dias
CAso6 desconocido

no hay historia de traumatismo
CAS07 desconocido

no hay historia de traumatismo
CAS08 més de tres afios
CAS09 dos dias
CASO 10 el mismo dia
CASO N un mes
CASO 12 un fia
CASO 13 dos dias
CASO 14 dos dias

del diafragma y suturado en su periferia con nylon de 2-
O.A continuacion, da unos puntos atravesando el omen-
to en forma de acordedn, anudando esta sutura y cuidan-
do de no estrangular los vasos del omento.

Antes de cerrar el Gltimo punto, provocamos una
inspiracion forzada, mientras lo anudamos con objeto
de conseguir una presién negativa en torax. Tras com-
probar que no existen fugas através del diafragma, pro-
cedemos al cierre de la cavidad abdominal subcutaneo
y piel de la forma habitual.
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OBSERVACIONES Y RESULTADOS

Se resuelve satisfactoriamente, sin complicaciones.
satisfactoriamente,

pleural

Se resuelve
Presenta derrame

sin complicaciones.
(trasudado  modificado).

Se resuelve satisfactoriamente, sin complicaciones.
Tenia sincopes antes de la intervencién, que no han vuelto a repetirse
cinco afios de evolucion

tras

Muere a las dos horas de la intervencion.  Presentaba fractura de seis costi-

llas, shock e intensa disnea.

satisfactoriamente,
derrame  pleural

Se resuelve
Presentaba

sin complicaciones.
(hemotorax) 'y pneumotorax.
satisfactoriamente,

Se resuelve sin complicaciones.

Se resuelve satisfactoriamente,
Presentaba  derrame pleural
(500 cc.) para el diagnéstico.

sin complicaciones.

y tuvimos que practicar un pneumoperitoneo

Muere durante la intervenciéon.  El traumatismo  que presumiblemente le
provocé la hernia, hacia mas de tres afios que habia ocurrido. La hepatome-

galia era tan intensa, que el cierre de la cavidad abdominal era casi
imposible.

Se resuelve satisfactoriamente, sin complicaciones.

Presentaba sintomas de dolor abdominal, intentaba vomitar y no podia y la

disnea era intensa.

Se resuelve satisfactoriamente,
Se intervino por una hernia abdominal
pelea con otro perro.

sin complicaciones.

con prolapso de bazo, debido a una

Se resuelve satisfactoriamente,
Se practica una esplenectomia
Presentaba  derrame pleural.

sin complicaciones.
durante la intervencion.

Muere repentinamente  a los 15 dias de la intervencion.
No fué posible realizar la necropsia.

Se sacrifica al animal a los 7 dias de la intervencién  a peticion del propietario.
Presentaba fractura de cadera y luxacion de femur.

Se resuelve satisfactoriamente, sin complicaciones.

Material, métodos y resultados

Los casos y resultados obtenidos en nuestra clinica,
se resumen en la Tabla 2.
Caso ne 1
Se trata de un perro, que tres dias antes de presentar-

se en la consulta, fue atropellado por un automovil. El
perro, presentd una disnea inicial que fue tratada por un



Fig. 6. Caso n° 1.Lalinea diafragméatica se ha perdido, no se aprecia
la siluleta cardiaca por el higado. Se observan asas intestinales en
torax.

comparfiero con antibidticos Yy corticosteroides. Elestado
general mejord, pero el perro mantenia dificultades res-
piratorias y no queria tumbarse por lanoche a descansar.
Elexamen radioldgico (Fig. 6) mostraba claras carac-
teristicas de una hernia diafragmatica. Fue intervenido
sin presentar complicaciones durante el postoperatorio.

Caso ne 2

Perro mestizo que se presenta en la consulta debido
aque padece anorexia Yy diarreas desde hace varios dias.
A la auscultacién se aprecia murmullo vesicular dismi-
nuido, asi como tonos cardiacos disminuidos en un
hemitérax y aumentados en el opuesto.

La radiografia revelaria la presencia de una hernia
diafragmatica, acompafiada de un derrame pleural. La
administraciéon de una papilla de bario, demuestra que
no existe prolapso de intestino delgado (Fig. 7). Se con-
firma por la anamnesis, el atropello por un automdvil
tres meses antes. Se intervino sin presentar complicacio-
nes durante el postoperatorio.

Casone 3

Se trata de un perro que fue recogido por unos pro-
pietarios que tienen 8 perros maés, y el motivo de la
consulta es que el perro padece "desmayos". A lainspec-
cion, el abdomen presenta un aspecto recogido, como
encogido. No se constata historia de traumatismo. A la
auscultacion, los tonos cardiacos son inaudibles con un
hemitérax y aumentados en el contrario. Radioldgica-
mente, el corazon estd desplazado' hacia un hemitérax y
se confirma la presencia de una hernia diafragmética. Se
interviene sin presentar complicaciones durante el post-
operatorio (Fig. 8). El perro no ha desarrollado maés sin-
copes durante un periodo de 5afiosdespués de la inter-
vencion, por lo que pensamos, pudiera tratarse de un
problema vascular asociado al desplazamiento cardia-
co.

I. Durall. Revisiéon de catorce hernias diafragmaticas en el perro.

Fig. 7. Caso n° 2. Se observa una silueta cardiaca desconfigurada y no
se detecta la presencia de asas intestinales en térax. El estémago se
delimita con la papilla de bario y la linea diafragméatica no se define
con claridad por la presencia de fluidos pleurales.

Caso ne4

Se presenta un perro que ha sido atropellado por un
automovil hace apenas una hora. El perro presenta
dolor, disnea y cianosis. A la auscultacion, los latidos
cardiacos son inaudibles en un hemitérax y aumentados
en el contrario. Se le administran fluidos, corticosteroi-
des, antibiéticos y tranquilizantes. Laradiografia mues-
tra la presencia de una hernia diafragmatica, con fractura
de seis costillas (Fig. 9). Se interviene ante la gravedad
del cuadro clinico y el perro muere alahora de finalizada
la intervencién.

Casone 5

Se presenta en la consulta un perro que ha sufrido un
traumatismo automivilistico hace menos de dos horas. El
paciente estd triste, presenta disnea, tos y las mucosas
estdn pélidas. La auscultacion revela que el murmullo
vesicular y los tonos cardiacos estdn camuflados. Radio-
légicamente se aprecia una hernia diafragmatica pneu-
motorax y derrame pleural (hernotérax) (Fig.10). Se le
administran fluidos, corticosteroides, antibioticos y tran-
quilizantes. Se interviene al paciente dos semanas des-
pués con ventilacion asistida manual, sin proporcionar
una presion positiva excesiva, debido al peligro de
provocar de nuevo una solucion de continuidad en la
zona que ha provocado el pneumotorax. El animal se
recupera, sin complicaciones postoperatorias.

Caso n? 6

Se trata de un perro que vive en una urbanizacion y
se escapa con frecuencia. Desde hace dos semanas, pre-
senta vomitos intermitentes e intolerancia al ejercicio. A
la auscultacién, los sonidos cardiacos estan disminui-
dos, asi como el murmullo vesicular en su zona ventral.
Radiolégicamente se pone en evidencia la presencia de
una hernia diafragmética (Fig. 11). Se interviene, resol-
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Fig. 8. Caso n2 3. Detalle del térax, tras la intervencion quirGrgica de
una hernia diafragmatica.  Se aprecia un pneurnotérax y la linea del
diafragma no mantiene una configuracion normal. Se aprecia asi
mismo, la sutura metalica empleada en el cierre de la cavidad
abdominal.

viéndose el caso sin complicaciones durante el postope-
ratorio.

Casone 7

Se trata de un perro que lo han adoptado en una
fabrica como vigilante, desde hace 8 meses. Presenta ul-
timamente, un cuadro de disnea, pero hace meses que
tiene diarrea Y anorexia intermitente. La auscultacion
pulmonar, presenta tonos cardiacos camuflados y au-
sencia de murmullo vesicular. Laradiografia muestra un
derrame pleural, que tras puncionar la cavidad toracica
se obtiene un liquido serohemorragico (Fig. 12) cuyas
caracteristicas se resumen en la Tabla 3. Se realiza una
segunda radiografia y se observa un diafragma irregular,
pero dificil de evaluar, por la presencia de cierta canti-
dad del derrame pleural que no ha podido ser extraido.
Se le administran antibiéticos y diuréticos durante, tres-
dias.

Transcurrido dicho plazo, el paciente se presenta de
nuevo en la consulta y se introducen 500 ml. de aire en
la cavidad peritoneal. Se toma una radiografia de torax,
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Fig. 9. Caso n° 4. Se aprecia en el hemotérax derecho una masa que
desplaza al corazén hacia el hemitérax opuesto. Se aprecia la rotura
de seis costillas.

con el animal en posicion vertical, apreciandose un
pneumotérax que confirma la solucién de continuidad
del diafragma (Fig. 13). Se interviene, resolviendo el
caso sin complicaciones durante el postoperatorio, sal-
vo la presencia de un cuadro febril que remitié con an-
tibioticos.

Caso ne8

Se trata de un perro de aproximadamente 4 Kg. que
lo visitamos en una cuadra de vacas en Santander. Esta
triste desde hace varios dias. A la auscultacién, los tonos
cardiacos estan ausentes en un hemitérax y aumentados
en el opuesto. Laanamnesis nos confirma un traumatis-
mo por automdvil tres afios antes. Trasladado a una
clinica veterinaria, confirmamos radiolégicamente la
presencia de una hernia diafragmatica. La reducciéon del
higado en abdomen, nos obligé a ampliar el desgarro
diafragmaético. El higado estaba tan congestionado, que
el cierre de la cavidad abdominal se vio enormemente
dificultado ya que este no "cabia". Al completar la sutura
abdominal, el paciente fallecié.



Fig. 10. Caso n° 5. No se aprecia la linea diafragmatica ni la silueta
cardiaca que se oblitera por las visceras abdominales herniadas. Se
detecta un pneumotérax en su zona craneal y presencia de fluidos
(hemotoérax).

Fig. 12. Caso n? 7. Extraccion con un cateter de un liquido serohe-
morragico de la cavidad pleural.

Se trata de un perro que dos dias antes fue atropella-
do por un automoévil y atendido en una clinica donde se
le administr6 un tratamiento de antibiéticos vy corticoste-
roides. A los dos dias, se presenta en nuestra consulta,
con sintomas de dolor abdominal, intentos de vomitar y
disnea. Radiolégicamnete  se detecta una configuracion
gaseosa anormal en tdrax, que tras la administracion de
una papilla de bario evidencia que se trata del estdémago,
CFig.14). Se introduce-una  sonda, no muy ancha y se
extrae parte del contenido de bario y aire. El paciente
mejora el cuadro de disnea y es intervenido resolviéndo-
se el caso sin complicaciones  durante el postoperatorio.

Caso n» 10

Se trata de un perro caniche, que ha mantenido una
pelea con un pastor aleman y se presenta en la consulta
de urgencia debido a que tiene un' bulto a nivel de la
pared abdominal por detrds de la Ultima costilla, en el
lado izquierdo. Las radiografias y la palpaciéon, demues-
tran la presencia de una hernia abdominal que afecta a

1. Durall. Revision de catorce hernias diafragmaticas en el perro.

Fig. 11. Caso n° 6. Desaparicién de la silueta cardiaca' y linea diafrag-
matica. El estbmago no se detecta en su zona habitual.

Fig. 13. Caso n° 7. Pneumotérax producido por la inyeccién de 500
ml. de aire en cavidad abdominal. Radiografia lateral obtenida con el
paciente en posicion vertical.

los oblicuos externo e interno del abdomen.

Al seccionar la piel nos encontramos con el bazo, que
lo reponemos en la cavidad abdominal. Antes de cerrar
lapared muscular, escuchamos una fuga de aire que pro-

. venia de un desgarro del diafragma, en su insercion mas

ventral, es decir, a nivel esternal. No habia prolapso de
ninguna viscera y tras proporcionar  ventilacion asistida
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Tabla 3. Caso n° 7

RECUENTO Y HEMOGRAMA

Proteinas totales suero: 43 gr/lt.
Hematies: 6.350.000
Hematocrito:  52%
Hemoglobina: 17,29
Leucocitos:  14.300

Neutrofilos segmentados:  64%
Neutréfilos cayados: 3%
Eosinofilos: 1%

Linfocitos: 27%

Monocitos: 2%

Mieloblastos: 3%

manualmente, suturamos el desgarro con seda del O.La
recuparacién fue buena y sin complicaciones.

Caso n" 11

Se trata de un perro que se presenta en la consulta
con dolor abdominal, intentos de vomitar y disnea. La
auscultacion, revela laausencia de tonos cardiacos en un
hemitérax y disminucion del murmullo vesicular. Radio-
l6gicamente se aprecia la presencia de una hernia dia-
fragmatica, acompafiada de un derrame pleural. Se
constata por la anamnesis, que el paciente fue atropella-
do por un automoévil hace un mes. Se interviene el caso,
encontrandonos con un bazo muy congestionado por la
rotacion que sufria y el consiguiente éstasis venoso. Al
tratar de reducirlo alacavidad abdominal, se produjo un
desgarro que nos obligé a practicar una esplenectomia.
El paciente se recuperd sin complicaciones.

Caso rf- 12

Setrata de un perro que acude anuestra consulta, por
haber sufrido un traumatismo por un automdvil hace
menos de una hora. Presenta una intensa disnea y
radioldgicamente  una hernia diafragmatica, que se
confirma al detectar numerosas asas intestinales en torax
y parte del estomago, tras la administracion de una
papilla de bario (Fig. 15). Laauscultacién presenta tonos
cardiacos y murmullo vesicular camuflados, asi como
claros barbarismos intestinales. Se trata con fluidos,
antibidticos y corticosteroides. Se opera al dia siguiente,
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LIQUIDO PLEURAL

Proteinas totales: 3 grl/lt.
Densidad: 1022

Citologia: predominio de hematies
Neutrofilos segmentados:  13%
Neutrofilos cayados: 5%
Linfocitos: 38%

Plasmocitos:  25%

Monocitos: 2%

Linfoblastos: 4%

CéL endoteliales: 6%
Histiocitos: 7%

Observaciones:  cariorexis, cariolisis,
Restos nucleares. Algunos gérmenes tipo coco.

TRASUDADO MODIFICADO

sin presentar complicaciones aparentes.

A los 5 dias, el propietario se lo encuentra muerto y
no fue posible practicar la necropsia. Elperro no mostré
sintomas aparentes que aconsejaran volver con el pa-
ciente a la consulta.

Caso n» 13

Se trata de un perro que ha sufrido hace menos de
una hora un traumatismo por un automdvil. Presenta
una disnea intensa y no camina de las extremidades pos-
teriores. Laauscultacion presenta el mismo cuadro que
el caso anterior. Lasradiografias ponen en evidencia una
hernia diafragmatica (Fig. 16) Yuna fractura de pelvis
con luxacion de fémur. Se trata al paciente con fluidos,
antibidticos y corticosteroides. Se interviene el caso a los
dos dias del traumatismo, sin complicaciones, reducién-
dose el fémur luxado y aplicando un vendaje. Alos 7 dias
de laintervencion, el propietario decide la eutanasia del
animal, ya que el fémur se luxé de nuevo.

Caso n° 14

Se trata de un perro que ha sufrido hace menos de
una hora un traumatismo por un automdvil. EIl caso
presenta la misma sintomatologia y auscultacién que el
caso anterior. Lapapilla de bario, demuestra la presencia
de varias asas intestinales, estébmago, l6bulos hepaticos
y bazo en cavidad toracica (Fig. 17).

Tras dos dias de tratamiento, se interviene sin com-
plicaciones postoperatorias.



Fig. 14. Caso n° 9. Dilataciéon y timpanismo gastrico. El estbmago y
parte del intestino delgado se encuentran en la cavidad toracica.

Fig. 16. Caso n° 13. Presencia de numerosas asas intestinales repletas
de aire, que no requiere la administracion de bario para su confirma-
cion. Linea diafragmatica v silueta cardiaca ausentes.

Discusiéon

Lamayoria de las hernias diafragmaticas que se han
presentado en nuestra clinica, son debidas a traumatis-
mos producidos por automoviles. Sélo en un caso se
debe a una pelea con otro perro y en tres casos se
desconoce la causa, al ser dos de ellos adoptados vy el
tercero un animal poco controlado por su propietario.
Respecto a la sintomatologia, la disnea es elsintoma mas
frecuente. Laauscultacién de tonos cardiacos aumenta-
dos en un hemitérax y ausentes en el contrario, acompa-
flado de disminucion del murmullo vesicular, son los
hallazgos mas importantes de laexploracion. Elderrame
pleural se presenta en casos crénicos y asociado a la
herniacion del higado. Se trata en todos los casos de
trasudados modificados. Todos estos casos han estado
asintomaticos durante largos periodos de tiempo. Enun
caso se detecta un derrame asociado al traumatismo, que
se debe a una hemorragia (hemotoérax). Respecto al
abdomen recogido o encogido, solo lo hemos observa-
do en un caso. Los barbarismos intestinales en térax, los
hemos auscultado en tres casos, aungque en ocasiones
también nos ha parecido auscultados en perros que no

1. Durall. Revision de catorce hernias diafragmaticas en el perro.

Fig. 15. Caso n° 12. Numerosas asas intestinales Yy una porcién del
estbmago prolapsadas en cavidad tordcica.

padecian de hernia diafragmatica y no tenian por tanto
asas intestinales en la cavidad torécica.

So6lo en dos casos, uno con fractura de seis costillas y
otro con fractura de cadera y luxacion de femur, se ha
visto afectado el aparato locomotor.

El diagnéstico es facil amparandonmos en la radio-
grafia. Unicamente en los casos en que existe derrame
pleural, la interpretacion se dificulta. Laprovocacion de
un pneurnoperitoneo-pneumotoérax, nos puede ayudar
aresolver las dudas. Asimismo, la administracion de una
papilla de bario, nos delimitard el estbmago e intestinos
que puedan estar implicados en lahernia. Por lo general,
no es necesario, ya que puede interpretarse sin necesi-
dad de esta prueba.

En cuanto alos drganos herniados, el higado ha sido
laviscera que con mayor frecuencia hemos encontrado,
obviamente por su proximidad al diafragma. Le siguen
en orden decreciente intestino delgado y bazo.

Los resultados obtenidos con nuestros catorce casos son
satisfactorios, ya que hemos conseguido un 78% de

. éxitos, sin incluir corno fracaso el caso n°® 13, que se

sacrificd a peticion del propietario.
WILSON, en una revision de 116 casos, obtiene
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Fig. 17. Caso nO14. Numerosas asas intestinales en torax. El estémago
e higado no ocupan su lugar habitual en abdomen. Linea diafragma-
tica Y silueta cardiaca ausentes.

buenos resultados en un 65% de casos (WILSON et al.,
1971). GARSON, obtiene buenos resultados en un 51%
sobre un total de 56 casos, (GARSON etal., 1980). En este
mismé trabajo, se describen resultados alcanzados por
otros autores, que alcanzan hasta un 90,2% de supervi-
vencia sobre un total de 32 casos (WALKERy HALL,
1965),

BOUDRIEAU et al.,, sobre un total de 185 casos,
obtienen una mortalidad mayor significativa en aquellos
casos que intervienen quirGrgicamente dentro de las
primeras 24 horas del accidente, o0 en un afio después del
traumatismo (BOUDRIEAU et al., 1987). Curiosamente
dos de nuestros casos que fallecieron, uno de ellos se
intervino dentro de las primeras 24 horas y el segundo
tras tres afios del traumatismo. Eltercer caso que fallecio,
ocurrié alos cinco dias de la intervencion y especulamos
con la posibilidad que pudiera padecer un problema
cardiaco, como consecuencia de una contusién en el
miocardio. De lo expuesto, se deduce la conveniencia
de retrasar la intervencion, hasta que el paciente esté
perfectamente  estabilizado y de controlar durante los
primeros dias del postoperatorio, la presencia de taqui-
rritmias ventriculares, que son las mas comunes (BOU-
DRIEAU et al., 1987).
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Tumores pancreaticos secretores

de insulina

Resumen. En este trabajo realizamos un estudio sobre las diferentes posibilida-
des de diagnéstico, pronostico y tratamiento del insulinoma en el perro.
Se presenta un caso clinico y se analizan los pasos seguidos hasta el diagnoéstico.
Asimismo, comentamos el tratamiento seguido y los resultados obtenidos.

Abstract

In this work we make a study about the different pos-
sibilities of diagnosis, prognosis and treatment of insu-
linoma in the dogo

We present a clinic case and we analyze the steps
followed for its diagnosis, we also comment the treat-
ment followed with its results.

Key Words: Insulinoma; Dog.

Introduccioén

Los tumores pancreaticos en el perro estan conside-
rados como neoplasias poco frecuentes, con una pre-
sentacion de aproximadamente el 0,6% de la totalidad
de los tumores que se presentan en el perro™,

Dentro de los tumores pancredticos, los que apare-
cen con menor frecuencia son los que tienen su origen
en las células de los islotes'<”, estos tumores del pan-
creas endocrino  han recibido diferentes  nombres,
"Tumores de las células beta", "Tumores de las células de
los islotes”, "Adenocarcinomas de los islotes'v", etc.
Estas neoplasias producen y secretan una excesiva
cantidad de insulina biol6gicamente  activa, por lo que
también reciben el nombre de insulinomas.

El motivo de este trabajo es el de presentar un caso
clinico, acompafiado de una revision vy puesta al dia del
diagndstico, prondstico y tratamiento, tanto médico como
quirdrgico.

En la bibliografia podemos encontrar numerosas des-
cripciones de este proceso neoplasico en el perro®,5-9),
estimandose su malignidad entre un SOa un 95 % de los
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casos 00) En el hombre, la malignidad de estos tumores
es menos frecuente que en el perro, estimdndose que el
70 al SO% de los tumores secretores de insulina son
adenomas, Yy tan sélo un 20% son malignos'e”. Se ha com-
probado que no hay predileccion por el sexo!. En
cuanto a la predisposicion  racial hay autores que se
refieren al bdxer y pastor alemdn como razas de mayor
incidencia'l"!" y otros ponen al caniche, boxer vy terriers
como razas mas suceptibles-'-'v.

La edad de aparicion se establece entre los 5y 14
afios, con una edad media de presentacion de 9, 7
afios0%1s Aunque ésta es la edad de aparicion mas
frecuente, se han descrito casos en perros de tres afios".
El control de la insulina es un proceso complejo vy
participan en su regulacién muchos substratos y hormo-
nas. El mayor control de la secrecion de insulina es el
efecto feedback que ejerce la concentracion de glucosa
en sangre sobre el pancreas’P”, de tal manera que cuan-
do la concentracion  de glucosa excede aproximada-
mente los 110rng.zdl., la secrecion de insulina aumenta
y de esta manera, la glucemia baja. Cuando la concentra-
cion de glucosa en sangre desciende por debajo de los
60 mg.z'dl., la secrecion decrece-'?". Si la concentracién
de glucosa alcanza la cifra de 30 mg.z'dl., la insulina es
practicamente  cero®,20,Z1,25) éste serd el fundamento de
una de las pruebas de mayor fiabilidad y que veremos
mas adelante.

Laglucosa es el substrato para varios drganos, tejido
adiposo, musculo y sistema nervioso central en el cual,
la glucosa es la principal fuente de energia.

La insulina estimula la entrada de glucosa en el
musculo y en el tejido adiposo, pero no en el sistema
nervioso central, la glucosa llega al sistema nervioso
central por difusion'e"”.
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La hiperinsulinemia  inhibe la glucogenolisis e inter-
fiere la gluconeogénesis, por efecto directo sobre el
higado, inhibiendo la movilizacion de aminoécidos vy
lipolisis. La caida en la produccién de glucosa junto con
la continua utilizacion por parte del cerebro dard lugar a
una hipoglucernia'l™.  Cuando se desarrolla una hiperin-
sulinemia, se incrementa la utilizacién de la glucosa por
el musculo vy tejido graso contribuyendo también a la
hipoglucemia'l?".  La hipoglucemia es un potente estimu-
lo de liberacion para las catecolaminas,  glucocorticoi-
des, glucagén y hormona del crecimiento’V", que con-
tribuyen a que aumente la concentracion  de glucosa en
sangre en situaciones de stress.

Por lo tanto, los signos de hipoglucemia se dividen en
dos categorias'é™:

1. Manifestaciones  adrenérgicas causadas por el au-
mento del tono simpatico:

 Taquicardia.

« Temblores.

« Nerviosismo.

« Irritabilidad.

« Intenso  apetito.

2. Manifestaciones  neuroglucopénicas  producidas por
la privacién de glucosa al sistema nervioso central'é".

« Fatiga.

« Confusién.

« Debilidad.

 Ataxia.

« Depresion.

 Convulsiones.

* Coma.

Los perros normalmente  se recuperan espontanea-
mente de las convulsiones entre los 30 segundos y los 5
minutos, por el fuerte estimulo que produce el stress
sobre las hormonas que hemos visto anteriormente, que
antagonizan el efecto de la insulina y aumentan la con-
centracion de la glueosavv.

Los perros que tan sélo alcanzan un nivel aproxima-
do de glucosa de 10 mg.! dl., pueden desarrollar un coma
profundo que de no corregirlo causara la muerte del
animal por depresion del centro respiratoriov".

Cuando el laboratorio nos confirma la hipoglucemia,
tendremos que hacer un diagndstico diferencial ya que
aunque una de las causas mas frecuentes de las hipoglu-
cemias en el perro adulto son los tumores de los islotes
del pancreas'<", hay otras posibilidades que tendremos
que descartar, haciendo un diagnéstico diferencial en-
treC30):

e Tumores funcionales de los islotes (insulinornas).

« Fallo hepatico:

- adquirido
- congénito

« Hipoadrenocorticismo.

* Neoplasia extrapancreética.

« Hipopituitarismo.

« Sepsis.
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« Sobredosis de insulina.

« Error de laboratorio.

La mayoria de autoresC4i0163u, presentan sus propias
listas para el diagnostico diferencial, pero no hay gran-
des diferencias con la que presentamos aqui y en lineas
generales coinciden todos, hemos elegido ésta por ser la
maés sencilla de seguir.

Tendremos que tener siempre presente la lista de
diagnésticos  posibles, pero de una forma practica no
hay que olvidar que las causas mas frecuentes de hipo-
glucemia son dos: en primer lugar destacan por su
frecuencia de aparicion los tumores de las células beta
del péancreas0,5'9,29), y en segundo lugar aparecen los
tumores de origen extrapancreaticovv-".

Dentro de los tumores extra pancreaticos como causa
de hipoglucemia, los que se han descrito en mayor
nimero son los carcinomas hepatocelulares'é".

El resto de la lista de diagnéstico diferencial como
causa de hipoglucemia son de muy rara aparicion y los
encontramos  en la bibliografia de forma extremadamen-
te esporadicav".

Diagndstico

Para el diagndstico de un tumor secretor de insulina
del pancreas los pasos ldgicos que debemos seguir
sonC#:

1.2 Demostrar que los sintomas del animal estan cau-
sados por una hipoglucemia.

2.2 Demostrar que la hipoglucemia estd causada por
una inapropiada elevacion de la insulina sérica.

3.° Desechar otra causa de hiperinsulinismo.

Existen unos criterios muy basicos de ayuda al diag-
nostico que se conocen con el nombre de "Triada de
Whipple's"Ol,35), y se refieren a:

a) Pacientes con sintomas de hipoglucemia en ayu-
nas o después de ejercicio.

b) Niveles de glucosa sanguinea de 50 mg.!dl. o
menos cuando se presentan los sintomas de hipogluce-
mia.

e) Mejoria de los sintomas con la administracion  de
glucosa.

Aunque esta triada generalmente aparece en los pa-
cientes con tumores secretores de insulina, es un dato
que nos confirma que la hipoglucemia es la causa de la
sintomatologia  clinica pero esta triada puede aparecer
en otras causas de hipoglucemia distintas a un Insulino-
maes) .

Los estudios radiolégicos no suelen aportar gran in-
formacion, y ver desplazamientos  en las visceras, masas
en el cuadrante superior derecho de la cavidad abdomi-
nal se considera extremadamente  raroOS),

Hemograma, uriandlisis y las pruebas bioquimicas,
exceptuando  la glucosa, suelen ser normales, aunque
hay autores que destacan una elevacion en albimina,
fosfatasa alcalina y alanino arninotransferasa'é”.



Estas elevaciones no son especificas y no son de gran
valor para el diagndstico de estos tumores, tampoco
serdn de gran ayuda para el establecimiento  de criterios
de diseminacion  del tumor.

La mejor forma de diagnosticar un tumor del pan-
creas secretor de insulina, es demostrar un aumento de
la concentraciéon  de insulina en el momento que el
animal presenta hipoglucemia; en general un animal
adulto con una hipoglucemia, que no esté gestando vy
que no tenga sintomas de problemas hepdticos, es
sospechoso  de tener un insulinornav",

Pruebas diagnodsticas---

Se han descrito una gran cantidad de pruebas para el
diagnostico de los tumores secretores de insulina, pero
como tratamos de hacer un trabajo practico para la
clinica diaria, desecharemos toda clase de pruebas sofis-
ticadas y que no estén al alcance de cualquier clinico.

Las pruebas maés utilizadas son las que relacionan la
concentracion  de glucosa/insulina 'y viceversa.

Relacién glucosa/insulina

Fue la primera técnica que se utiliz6 para el diagnds-
tico de los insulinomas'l™.

Se consideran valores normales entre 3, 31y 12, 67
mg.lllU

Valores inferiores a 2, 5se consideran diagndsticos,
hay que tener en cuenta que pueden aparecer falsos ne-
gativosos).

Relacion insulina/glucosa

Fue la segunda en su utilizaciéon en el diagnostico de
los insulinomas-"".

Se consideran valores normales: de 0,042 a 0,23411U/
mg.oS) .

Los valores mayores de 0,3 uli/mg. se consideran
diagndsticosvv  1s).

Con esta prueba, también podemos encontrar falsos
negativos.

Relacion corregida insulina/glucosa

El fundamento de esta prueba estd basado en que
cuando la glucemia llega a 30 rng.zdl,, la insulina es
préacticamente  cero?".

Si la concentracion  de glucosa estd por debajo de lo
normal y la concentracion  de insulina se encuentra
elevada o dentro de valores normales, el animal tendra
un exceso de insulina que serd relativo o absoluto. Esto
se puede explicar sieste animal tiene un tumor que esta
secretando insulina al torrente circulatorio y por lo tanto
es insensible a la hipoglucemia.

Esta relacion se halla:
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Insulina sérica (llU/ml,) X 100

Glucosa plasmatica (rng.z'dl.) - 30

Se consideran valores normales los que estan por
debajo de 30.

Esta relacion esta considerada como una de las mas
exactas y da menos falsos negativos que las dos anterior-
mente mencionadas-": 29, 35).

Protocolo para la realizacién de estaprueba

Para realizar esta prueba, podemos partir del animal
en ayunas, o bien darle de comer y comenzar las extrac-
ciones de sangre para la determinacionde  glucosa a las
dos horas, yseguiremos haciendo extracciones cada dos
horas, hasta que encontremos una glucosa inferior a 50
060 mg.z'dl., entonces mandaremos parte de esta mues-
tra para realizar también una determinacion  de insulina.

En la mayoria de los perros con un tumor secretor,
se presentard la hipoglucemia  dentro de las prime-
ras ocho horas del ayuno, aunque a veces, Se necesi-
tan 24 6 72 horas para demostrar la caida de la gluco-
sa(4).

Aunque éste se considera el indice mas fidedigno de
las tres relaciones que hemos visto, hay que tener en
cuenta que también pueden aparecer falsos negati-
voseo) Y en algunos casos, como mas adelante veremos,
falsos positivos también

Testde tolerancia a la glucosa

1) Testde tolerancia a altas dosis de glucosa intravenosa

Para realizar esta prueba se deja al animal24 horas en
ayunas, después se realiza una extraccion de sangre para
tener el dato de la glucosa basal y rdpidamente (entre 30
y 45 seg.) se le inyecta 1gr.zkg. de peso de glucosa por
via intravenosa.

Se realizardn extracciones de sangre para determina-
cién de glucosa a los 15, 30, 45 y 60 minutos de la
ihyeccion de glucosa intravenosa.

Los perros sanos vuelven asus niveles normales a los
30 6 60 minutos de la inyeccion.

Los problemas que plantea esta prueba radican en
que tanto la formula como los célculos que se han de
realizar son bastante complicados, ya que hay que
emplear sernilogaritrnos, ademds, este test tiene el in-
conveniente de que puede producir una hipoglucemia
post-inyeccion'f”,  por lo que no entra en las pruebas de
eleccion para el diagndstico de los tumores secretores de
los islotes del pancreas.

2) Testde tolerancia a la glucosa oral
Antes de utilizar este test tendremos que hacer una

pequefia reflexion en cuanto a las condiciones que se
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necesitan para esta prueba, ya que la tolerancia oral a la
glucosa dependerd de una absorcion normal por parte
del intestino?", funcionamiento normal del pancreas
endocrino, funcionamiento normal del higado, muscu-
lo, y otros tejidos que utilizan la glucosa'l™, ademas de
necesitar un buen vaciado gastrico.

Se realiza la primera extraccion con el animal en
ayunas, después le daremos por via oral 4 gr. por cada
2,2 kg. de peso y comenzaremos ahacer extracciones de
sangre para las determinaciones de glucosa a los 15, 30,
60, 90 Y 120 minutos.

Los perros normales alcanzan una concentracién de
glucosa de 160 mg.!dl. en un tiempo de 30 a 60 minu-
tos, y vuelven a los valores basales a los 120-180 minu-
tos.

En animales con tumores secretores de insulina ob-
servaremos una curva baja y ademas, a los 120-180
minutos estaran nuevamente hipoglucémicos.

Hay que afiadir que problemas tales como la mala
absorcion, hipotiroidismo e hipoadrenocorticismov™
produciran un aumento en la tolerancia a la glucosa
alterando la fiabilidad de los resultados, no siendo ésta
por tanto una de las pruebas de eleccion.

Sino logramos poner de manifiesto la hipoglucemia
en ayunas de 24 o0 72 horas, o silos resultados de las tres
primeras relaciones que hemos visto no son del todo
aclaratorias, haciendo especial hincapié en la "relacion
corregida insulina/glucosa”, adn podremos utilizar algu-
nos test adicionales para poner de manifiesto una bajada
de glucosa junto con un aumento de la insulina, que es
justamente lo que necesitamos para poder diagnosticar
un insulinoma.

Estos test seran de estimulacién, y de todos ellos la
bibliografia destaca el test de estimulacion con gluca-
goén®lsy) por ser de buena fiabilidad y no representar
grandes riesgos.

Testde estimulacion con glucagon

La inyecciéon intravenosa de glucagén produce una
elevaciéon muy rapida de la concentracion de glucosa, lo
cual estimula a suvez una liberacién de insulina; esto en
animales que padecen un tumor secretor de insulina se
hace especialmente exagerado.

Se comienza con el animal en ayunas o con una cifra
de glucosa inferior a los 50-60 mg.!dl.

Se hace una extraccion de sangre para tener el
tiempo cero de la glucosa, e inmediatamente se le
inyecta por via intravenosa 0,03 mg.'lkg. de peso de
glucagon, evitando el sobrepasar un total de 1,5 mg.

Serealizan extracciones de sangre seriadas alos: 1,3
5, 15, 30, 45, 60, 90, 120 e incluso 180 rninutos'P’,

De la extraccion realizada un minuto después de la
inyeccion de glucagén, mandaremos una muestra para
la determinacion de la insulina.

Los criterios en los que nos vamos a basar para diag-
nosticar un hiperinsulinismo con esta prueba son los
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siguientes:

1) Elpico de laglucosa no suele superar los 135 mg.!
dl.

2) Lahipoglucemia (menor de 60 mg.!dl.) se resta-
blece dentro de las dos primeras horas.

3) Laconcentracion de insulina debe estar por enci-
ma de las 50 ull/ml. un minuto después de la inyeccion
de glucagon.

4) Un minuto o dos después de la inyeccidon obser-
varemos una bajada de la glucosa que se explica por la
rapida subida de la insulina.

5) La relacion glucosa/insulina un minuto después
de la inyeccion de glucagén debe ser mayor de 75(12)

El inconveniente que presenta la realizacion de esta
prueba es que puede producir una hipoglucemia post-
inyeccion y también falsos negativos.

Existen otros test de estimulacion tales como:

* Leucemiav™.

* Tolbutamida'Vv'.

» CalcioC#4 45).

Su utilizacion puede estar indicada ya que de lo que
se trata es de poner de manifiesto el exceso de secrecién
de insulina, indiferente a la hipoglucemia.

Con la utilizacion de estos secretagogos podemos
encontrar también falsos negativos'v!™.

Los tumores de los islotes varian en la respuesta a
estos agentes y el uso de estos test de estimulacion
pueden provocar una profunda hipoglucemia que puede
crear al animal serios problemas, por lo que estaremos
preparados para tratarla rapidamente y siempre tendre-
mos presente esta posible complicacién cuando utilice-
mos un test de estimulacion.

Material y Métodos -------------

Se nos presentd en la clinica un perro macho, de 9
afios, de raza pastor aleman yde un peso aproximado de
50 kg.

Los duefios nos informaron que desde hacia 2 6 3
meses, de vez en cuando, Yy sobre todo después de dar
grandes paseos, el perro se tambaleaba recuperandose
del mareo poco tiempo después.

El motivo de la visita fue porque en esta ocasion, el
perro se habia caido al suelo en uno de sus mareos,
aunque por otro lado los duefios no le daban demasiada
importancia.

El perro era enormemente agresivo por lo que fue
muy dificil explorarle externamente, y con la maxima
honradez hemos de confesar que la exploracion se
redujo a unos ligeros "toquecitos” por aqui y por alla
mientras el perro intentaba comernos una mano.

El propietario nos inform6é que no habia anteceden-
tes de trastornos respiratorios, jadeos, fatiga, etc., ni
tampoco vomitos, diarreas, poliuria o polidipsia.
Realizamos una extraccion de sangre para hemograma vy
pruebas bioquimicas y también una urianalisis.



El hemograma no reveld ningin dato anormal, ni
tampoco las pruebas bioquimicas (GPT, GOT, FA, PT,
urea), excepto laglucosa que nos dio un valor de 36 mg./
dl. (en ayunas). En el andlisis de orina no aparecid
ningun valor significativo.

Al dia siguiente repetimos la glucosa para confirmar
este dato y descartar posibles errores.

Volvimos a preguntar al duefio por los episodios de
los mareos, informandonos que hacia un mes "le habia
dado un ataque como epiléptico”, pero como se le paso
en seguida no le dio mayor importancia. Pudimos aclarar
con el propietario que los episodios casi siempre esta-
ban relacionados con el ayuno, ejercicio, excitaciéon o
comida.

Realizamos unas radiografias de abdomen vy torax,
no apreciando ninguna anormalidad.

Como la principal causa de las hipoglucemias son los
tumores pancredticos  secretores de insulina, comenza-
mos a estudiar ybuscar bibliografias para poder hacer un
protocolo ordenado vy ldgico.

Lo primero que hicimos fue decirle al propietario que

cuando se produjeran los mareos o convulsiones le diera
agua muy azucarada y que se fijase si mejoraba.
Esto dio resultado y esa misma semana nos llam6 por
teléfono diciéndonos que efectivamente el perro mejo-
raba casi del todo con el azicar cuando le daban los
mareos. Lo que nos confirmaba que los sintomas eran
debidos a la hipoglucemia.

Al no presentar sintomas de otras causas de hiperin-
sulinismo nos dispusimos a intentar poner de manifiesto
un aumento de insulina en presencia de hipoglucemia.
Volvimos a citarle para realizar las pruebas de relacion
corregida insulina/glucosa v el test de estimulacion con
glucagon.

Nos planteamos dejar el test de estimulacion para
una segunda fase del diagnostico, pero como el labora-
torio al que ibamos a mandar la muestra para la determi-
nacion de insulina tardaba dos semanas en dar los
resultados, nos decidimos a realizar las dos pruebas
seguidas.

Dijimos al propietario que le diese de comer a las
ocho de la mafiana y que a las diez lo trajera a la clinica
para sacarle sangre cada dos horas y asi determinar los
niveles de glucosa.

Los resultados que obtuvimos fueron:

* Alas 10 h. de la mafiana: 33 mg./dL de glucosa.
* Alas 12 h. de la mafiana: 4S mg./dL de glucosa.
*Alas 2h. de latarde: 23 mg./dL de glucosa.
*Alas 4 h. de la tarde: 35 mg./dl. de glucosa.
*Alas 6 h. de latarde: 37 mg./dL de glucosa.

Con estos resultados consideramos que era suficien-
te y no hicimos mas extracciones de sangre. Mandamos
para la.determinacion de insulina la muestra de las 2 de
la tarde que era la mas baja (23 mg./dl.).

Como comentario debemos decir que en realidad la
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primera extraccion ya seria valida, ya que esta primera
extraccion nos dio un resultado que nos indicaba que el
perro estaba en hipoglucemia. Lo cierto es que nos
parecia mentira que el perro tuviese la fuerza y la
agresividad que manifestaba con unos niveles tan bajos
de glucosa.

Por la raz6n anteriormente  expuesta pasamos inme-
diatamente arealizar la prueba de estimulacion con glu-
cagon, ya que si esperdbamos a tener los resultados de
lainsulina de la prueba anterior retrasariamos dos sema-
nas mas el diagnostico por lo que nos retrasaria el diag-
nostico un mes.

Seguimos el protocolo para la prueba de estimula-
cién con glucagén obteniendo los resultados siguientes:

* Glucosa basal: 37 mg./dl.

* 1minuto tras la inyeccion de glucagon: 60 mg./dL
* 5 minutos tras la inyeccion de glucagén: 123 mg./dl.
* 15 minutos tras la inyeccion de glucagén: 160 mg./dL
* 30 minutos tras la inyeccion de glucagén: 153 mg./dL
* 45 minutos tras la inyeccion de glucagén: 121 mg./dL

* 60 minutos tras la inyeccion de glucagén: 90 mg./dL
* 90 minutos tras la inyeccion de glucagén: 60 mg./dl,
* 120 minutos tras la inyeccion de glucagén: 50 mg./dL
* 1SO minutos tras la inyeccion de glucagén: 35 mg./dL

Tomamos la muestra del primer minuto y la manda-
mos para la determinacion  de insulina. El laboratorio
nos remiti6 un resultado de la insulina de la primera
prueba (con una glucemia de 23 mg./dL a las seis horas
de haber comido) de SIIU/mL (normal entre 5y 20).Ya
teniamos todos los datos que necesitdbamos para poder
calcular la relacién corregida insulina/glucosa:

Insulina sérica (IlU/ml) X 100 SX 100

Glucosa plasméatica mg./dL - 30 23-30

Vemos que el denominador daba una cifra negativa,
yen estos casos la bibliografia nos dice que debemos dar
un valor en el denominador del 1(16)

Por lo tanto, el resultado fue de SOCcuando lo normal
serfa una cifra igualo menor de 30.

También hallamos las otras dos relaciones: relacion
glucosa/insulina  dio un valor de 2,S7.

Hemos visto que los valores normales se encontra-
ban entre 3,31y 12, 67. Los valores diagnosticos eran los
menores a 2,5.

Por tanto, esta prueba di6 un resultado un tanto in-
cierto.

La relacion insulina/glucosa, di6 un resultado de
0,347, siendo los valores normales los comprendidos
entre 0,042 y 0,234.

Se consideran valores diagndsticos los mayores de
0,3, y por tanto esta prueba la consideramos  positiva,
aunque sus resultados no fuesen tan claros como los de
la relacién corregida insulina/glucosa.
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Figura 1

Interpretacion de los resultados del test de estimu-
lacién con glucagén -------------

El resultado de la insulina que nos remitié el labora-
torio fue de 171U/ml.

Comparando los resultados que obtuvimos en esta
prueba con los criterios que nos marcaba la bibliografia
pudimos hacer las siguientes reflexiones:

Criterios

1.°El pico de glucosa no deberia superar los 135mg./
dl., yen nuestro caso hizo un pico de 160 mg./dl. a los
15 minutos de la inyeccion de glucagon.

2.2 Lahipoglucemia deberia restablecerse dentro de
las dos horas siguientes a la inyecciéon. Nuestro caso dio
una glucemia de 60 mg./ dl. a los 90 minutos y 50 mg./ di.
alos 120 minutos. Nuestro resultado cumplia este crite-
rio.

3.2 Laconcentracion de insulina deberia estar por en-
cima de las 50 llU/ml. al minuto de la inyeccién. En
nuestro caso daba una cifra de 17 ull/ml.

4.2 Uno o dos minutos después de la inyeccion se
deberia observar una bajada de la glucosa. En nuestro
caso la bajada de la glucosa comenzd a los 30 minutos.

5.2 La relacion glucosa/insulina  un minuto después
de lainyeccion deberia ser superior a75. En nuestro caso
daba mucho mas baja.

Esta prueba la valoramos con un resultado negativo.

Después en la discusion lo intentaremos explicar.

Hay autores que aconsejan utilizar primero el test de
estimulaciéon con glucagén, y con los valores obtenidos
de glucosa e insulina, llevarlos alaférmula de larelacion
corregida insulina/glucosa.

Como no representaba mas que un ejercicio numéri-
co, lo hicimos también utilizando los datos de un minuto
post-inyeccion de glucagon (el resultado de la insulina
que obtuvimos fue de este momento):

132

Figura 2

Insulina sérica (uUzrnl.) X 100 17 X 100
56,66

Glucosa plasmatica mg./dl. - 30 60 - 30

Nuevamente esta relacion dio valores diagndsticos
ya que lo normal es un valor igualo menor a 30.

Los datos que teniamos eran:

-Relacion corregida insulina/glucosa: ~ Positiva.

-Relacion corregida insulina/glucosa con la estimula-
cion con glucagon: Positiva.

- Relacion insulina/glucosa:  Positiva.

-Relacion glucosa/insulina:  Negativa.

-Test de estimulacion con glucagén: Negativo.

A estos resultados afiadimos la historia y sintomato-
logia clinica y después de consultar la bibliografia,
pensamos que tenfamos criterios justificados para reali-
zar una laparotomia exploratoria.

Citamos al propietario para laintervenciéon vy antes de
la premedicacion se realiz6 una extraccion de sangre
para medir la glucemia, obteniendo un resultado de 54
mg./dl.

Ya en el quiréfano, se insertd un catéter en layugular
y se le mantuvo un goteo con glucosa al 10%.

Los valores de glucosa intraoperatoria fueron de:
101, 142 Y 163 mg./dl. al final de la intervencidn.

En cuanto a la anestesia no hay ningin hecho desta-
cable, transcurrié sin incidentes. Como agente inductor
utilizamos el pentotal y se mantuvo en plano quirdrgico
con una mezcla de oxigeno, protéxido vy fluothane. La
ventilaciébn durante toda la intervencion se realizd a
través de respirador automatico.

Realizamos una laparotomia amplia y alta que co-
menzé proxima al apéndice xifoides.

Tras la apertura del abdomen, realizamos una minu-
ciosa exploracién de las visceras, incluidos ganglios
linfaticos, no pudiendo observar ninguna alteracion.

Después nos dirigimos al pancreas, encontrando en
el 1ébulo izquierdo una estructura de aspecto tumoral

(Fig.1).



Figura 3

Figura 5

Los limites de esta estructura estaban bien definidos
en unas zonas y muy mal definidos en otras, lo cual es
tipico en este tipo de tumores (Fig. 2).

Nos decidimos a realizar una pancreatectomia  par-
cial del I6bulo izquierdo, ya que la literatura habla de
mejores resultados utilizando la técnica de pancreatec-
tomia que realizando solo la excision del tumor (Fig. 3).

Comenzamos haciendo una diseccion roma vy aleja-
da del tumor, ligando todos los puntos de sangrado
(Fig.4).

Es de destacar la tonalidad que adquiriendo el pan-
creas al ir ligando la vascularizacion que le irriga (Figs. 5
y 6). En estas fotos podemos destacar la gran diferencia
que hay en la coloracion del pancreas que permanece
perfectamente irrigado del que por el contrario le hemos
privado de su irrigacion (Figs. 7 X8).

La zona marcada por las flechas nos indica los limites
por donde realizamos la pancreatectomia  (Figs. 9y 10).
Es importante  ser muy cuidadosos en las maniobras del
pancreas, ya que una de las posibles complicaciones
post-quirdrgicas  es la presentacion' de una pancreatitis
traumatica por unas manipulaciones  bruscas del péan-
creas (Fig.ll).

Es importante  también ser muy escrupuloso  con los
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Figura 4

Figura 6

puntos de sangrado Y ligarlos todos por muy pequefios
que parezcan (Fig. 12).

Tras la pancreatectomia  reconstruiremos  todas las
estructuras con el fin de no dejar huecos que favorezcan
torsiones (Fig. 13). Después de cerrar la laparotomia en
la forma habitual, volveremos a sacar sangre para deter-
minar los niveles de glucosa, amilasa y lipasa.

En estas vistas de la pieza extraida hay que destacar
los limites, que en algunas zonas estan muy mal defini-
dos. La intervencion terminé con una glucosa de 163
rng/dl, y se mandd la pieza al patélogo para su estudio
(Figs. 14-16).

El informe revel6 que se trataba de un tumor maligno
de las células de los islotes, observando una infiltracion
de los vasos.

El post-operatorio,  transcurrid sin mayores proble-
mas, presentandose  como Unica incidencia vOmitos en
las primeras 24 horas, que se corrigieron con un trata-
miento sintomatico.

El animal permanecié 3 dias en ayunas de solidos vy
liquidos, recibiendo alimentacion por via endovenosa.
Los controles a los que sometimos al animal durante el
post-operatorio consistieron  en determinaciones de:
hemograma, glucosa, amilasa, lipasa.
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Figura 7

Figura 9

Después pasamos a un control semanal de glucosa
en ayunas de 24 horas, mas tarde al ver que el perro
mantenia su nivel de glucemia dentro de cifras normales,
pasamos a un control cada 15 dias.

Durante estos cuatro meses hemos observado una
buena evolucién, aunque progresivamente las cifras de
glucosa van bajando. En laactualidad se encuentra en un
rango de 62-101 mg./dl.

Hasta la fecha y desde la intervencion no ha vuelto a
manifestar sintomas clinicos de hipoglucemia.

Elpronéstico en este caso es malo, ya que el patélogo
nos informé de la malignidad del tumor.

Por lo tanto tendremos que esperar para ver el
tiempo que transcurre asintomatico con la esperanza de
que este tiempo sea lo mas largo posible.

Discusiéon

Laprincipal causa de las hipoglucemias en los perros
son los tumores pancreaticos secretores de insulina, no
obstante su incidencia es baja.

Para llegar a'su diagnéstico hemos visto que hay una
gran variedad de pruebas:
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Figura 8

Figura 10

* Triada de Whipple's.

* Relaciéon glucosa/insulina.

* Relacion insulina/glucosa.

* Relacion corregida insulina/glucosa.

* Test de estimulacion tales como:

- Glucosa.

- Glucagon.

- Leucina.

- Tolbutamida.
- Calcio.

AUn podriamos describir algunos otros test que apa-
recen en la literatura, pero nos parece que con todas
estas pruebas no sélo es suficiente sino que nos debe
sobrar alguna.

Para llegar al diagndstico definitivo hay que aplicar
como siempre la légica.

En primer lugar se trata de poner de manifiesto la
hipoglucemia en ayunas, haciendo extracciones de
sangre alas 12,24 6 72 horas de haber comido el animal.
Cuando hemos comprobado que se trata de una hipo-
glucemia, trataremos de demostrar la triada de Whip-
ple's, que aunque no tiene un valor diagndstico como
antafioC*, hoy en dia nos sirve para hacer una aproxima-
cion al diagnostico.



Figura 11

Figura 13

Una vez comprobado que los sintomas neurolégicos
desaparecen 0 mejoran con la administracion de gluco-
sa, pasaremos a intentar demostrar la coincidencia de la
hipoglucemia con la hiperinsulinemia.

Deberemos comenzar por utilizar técnicas que no re-
presenten riesgos para el animal, por tanto, el siguiente
paso serd dilucidar cual de las tres relaciones utilizare-
mos:

* Relacion glucosa/insulina.

* Relacion insulina/glucosa.

* Relacion corregida insulina/glucosa.

De las tres relaciones la que maés se utiliza hoy en dia
es la "relacion corregida insulina/glucosa”. Pero debe-
mos pensar que no basta una sola prueba para hacer un
buen diagndstico, porque ain con esta relacion pode-
mos encontrarnos con falsos negativos, como hemos
visto en la introduccién, yen algunos casos también nos
pueden aparecer falsos positivos en perros con enferme-
dades hepaticas, sepsis y tumores extrapancreaticos'PP".

Por lo tanto nuestro diagnostico debera apoyarse en:

1) Triada de Whipple's.

2) Relacion corregida insulina/glucosa.

3) Relacion glucosa/insulina e insulina/glucosa.

4) Sihay dudas utilizaremos como test de estimula-
cion el glucagon.
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Figura 12

Figura 14

Hay autores que aconsejan utilizar primero el test de
estimulacién con glucagén, y con los valores de glucosa
e insulina que hemos obtenido con este test llevarlos ala
formula de la "relacion corregida insulina/glucosa”, afir-
mando que de esta forma el diagndstico es mas consis-
tente™.

Como se ha visto en el material y métodos, nosotros
hemos utilizado las tres relaciones vy el test de estimula-
cion al glucagén. Elresultado mas fidedigno ha sido el de
la relacion corregida insulina/glucosa, que cuando lo
normal es que sea menor de 30, en nuestro caso era de
800.

El test de estimulacion con glucagén no cumplié los
criterios de hiperinsulinismo, encontrandonos  un pico
de la glucemia superior a los 135 mg./dl.

No podemos afirmar que se cumplieran todos los cri-
terios de hiperinsulinismo con esta prueba, y por tanto,
lo clasificamos como un falso negativo.

Debemos tener presente que en los tumores de las
células beta de los islotes, lo mas normal es que encon-
tremos cifras de insulina con una elevacion relativa o ab-
soluta, aunque muchos perros tienen cifras dentro de lo
normal. Por tanto un resultado negativo no debe excluir
esta posibilidad ya que algunos tumores secretan princi-
palmente proinsulina.
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Figura 15

Después de ver los resultados, podriamos preguntar-
nos si era necesario, en nuestro caso, realizar el test de
glucagon, teniendo en cuanta que puede producir una
hipoglucemia y por tanto un riesgo para el animal.

Lo cierto es que el test de glucagon debe utilizarse
menos alegremente  de Ib que nuestra ignorancia nos
aconsejo hacer. Podiamos haber tenido serios proble-
mas pata obtener unos resultados que en este caso eran
contradictorios.  Pero en el mejor de los casos habrian
sido tan buenos como los de la relacion corregida
insulina/glucosa.  Por tanto se aconseja dejar este test
para cuando nuestras tentativas de diagndstico hayan
fracasado varias veces.

Cuando avanzando en el diagnéstico asociamos de-
finitivamente una hipoglucemia con un hiperinsulinis-
mo, y después de descartar otras causas dehiperinsuli-
nismo, la primera recomendacion  es preparar al animal
para una laparotomia exploratoriav'v".

Una vez realizada la laparotomia se aconseja explo-
rar todas las visceras abdominales antes de explorar el
pancreas, Yya que en el4d5 0 46 % de los casos nos vamos
a encontrar con metéstasis't". Los sitios mas frecuentes
de aparicién de estasmetastasis  son: higado, retroperi-
toneo y ganglios linfaticos. También pueden aparecer
menos frecuentemente  en : pulmén, duodeno, rifion,
corazén y vejiga©O)

Los tumores pancreédticos  secretores de insulina, ge-
neralmente tienen un tamafio pequefio, entre 1y 25
cm.OO|aproximadamente, su forma suele ser redondea-
da, ademéas, suelen aparecer de forma solitaria. No
suelen estar encapsulados'f’,  por lo que sus limites en
algunas ocasiones no quedan bien definidos y teniendo
en cuenta que pueden aparecer en un tamafio muy
pequefio, su localizacion en algunas ocasiones puede
ser francamente  dificil.

Recientemente  se ha realizado un trabajo en la Uni-
versidad de Ohio(SOlpara buscar un método de diagnds-
tico intraoperatorio  en casos en los que se sospechan tu-
mores del pancreas endocrino que no se aprecian ma-
croscOpicamente, 0, que aun observandose  macrosco-
picamente sus limites no quedan bien definidos.
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Figura 16

El protocolo es el siguiente: se prepara una mezcla de
250 C.e. de solucién salina isoténica con 3 mg.lkg. de
peso de azul de metileno. Cuando se ha realizado la
laparotomia y se han explorado todas las visceras co-
menzamos a pasar la infusiéon preparada con azul de
metileno, pasamos la dosis calculada en un intervalo de
30 . 40 minutos (via intravenosa).

La interpretacién  de este test es sencilla ya que la
zona tumoral queda delimitada en un tono azul-violeta
permitiendo  su localizaciéon vy excision completa.

Inicialmente el estudio se hizo con una dosis de 5
rng.zkg. de peso y se vio que los efectos colaterales eran
mas importantes que cuando se utilizaba a la dosis de 3
mg.lkg.

Por otro lado los resultados seguian siendo muy
buenos a esta dosis mas baja, reduciendo los riesgos de
complicacion  colateral'?".

Las posibles complicaciones que se han descrito con
este método todavia casi en fase experimental varian en
su severidad:

- anemia

- toxicidad

- aparicion de cuerpos de Heinz

- cianosis en distintos grados.

Tendremos que esperar algun tiempo todavia para
que se publiquen series mas amplias de perros diagnos-
ticados con esta técnica, aunque parece en principio ser
un excelente método para localizar tumores pancredti-
cos no visibles macroscépicamente.

Una vez diagnosticado el tumor conviene informar al
propietario de todas las posibles situaciones que nos
vamos a encontrar tras la laparotomia:

a) Podemos encontrar un solo nédulo tumoral en la
cola del péancreas.

b) Podemos encontrar un solo nédulo tumoral en el
cuerpo del pancreas.

e) Podemos encontrar multiples nédulos tumorales.

d) Podemos encontrar una forma diseminada vy que
macroscopicamente no se observa.

e) Podemos encontrar ademas macro 0 micrometas-
tasis.



¢Cuadl debe ser nuestra actitud ante esta variedad de
situaciones?

La cirugia es la primera eleccion para el tratamiento
de los tumores pancreaticos secretores de insulina, pero
debemos tener muy presente que la cirugia en la mayo-
ria de los casos es un tratamiento paliativo ya que como
se ha visto en la introduccién estos tumores suelen ser
malignos.

Est4 sobradamente demostrado que la cirugia alarga
la vida de estos pacientes'<v?' encontrandose  supervi-
vencias que oscilan segin los autores entre 6y 60 meses
@) Oentre 1y 51 meses'?". La mayoria de los autores
coinciden en que las supervivencias medias se pueden
estimar entre 1y 2 afios después del diagndstico. Por lo
tanto, siempre que nos sea posible utilizaremos la ciru-
gia como primera eleccion.

Antes de meter al perro en el quir6fano debemos
tratar de estabilizar su glucemia.

Encaminaremos nuestra primera terapia aproteger al
animal de una severa hipoglucemia.

En primer lugar trataremos de aliviar su situacion,
dandole de comer varias veces al dia. Siesto no fuera
suficiente, someteriamos al animal auna infusion conti-
nua de glucosa hasta ajustar la concentracion de su
glucosa plasmética.

Es aconsejable hacer esto através de un catéter intro-
ducido en la vena yugular para evitar las flebitis. La
glucosa que utilizaremos debe ser del 1 0al20 %, aunque
aveces puede ser necesario inyectar unos bolos intermi-
tentes de dextrosa al 50 %.

Antes y durante laintervencién deben controlarse los
niveles de glucosa, aungue es raro que encontremos
problemas debidos auna hipoglucemia durante la ciru-
gia.

Una complicacion que nos puede surgir durante la
intevencion, o mas bien durante el preoperatorio, es una
hipokalemia en los animales que han sido tratados
previamente con dextrosa intravenosa, esto es debido a
que la entrada de glucosa en las células se acompafia
también de una entrada de potasio?".

Una vez localizado el tumor en el pancreas se nos
plantea la siguiente pregunta:

¢Debemos extirpar solo el tumor o debemos realizar
pancreatectomia parcial?

Como hemos visto anteriormente estos tumores no
suelen estar encapsulados vy se ha comprobado que los
perros a los cuales se ha realizado una pancreatectomia
parcial han permanecido asintomaticos un tiempo mas
prolongado que aquellos a los que sélo se ha resecado
el tumor, y ademas cuanto méas amplia ha sido la pan-
createctomia, mejores han sido los resultados'v".

Hemos visto anteriormente que una de las posibles
situaciones que podiamos encontrarnos es que no loca-
lizdsemos macroscopicamente el tumor.

J. Ballester Dupla. Tumores pancreaticos secretores de insulina.

En esta situacién lo que nos aconsejan distintos auto-
resc3l, s, 53 €s realizar una pancreatectomia de la cola del
pancreas o lébulo izquierdo y mandarlo al patélogo para
su estudio.

Cuando nos encontramos con metastasis que se
observan macroscopicamente, debermos tener en cuen-
ta que el animal permanecerd hipoglucémico aun des-
pués de la pancreatectomia parcial o incluso totalC%ss),
por lo que tras la intervencién pasaremos inmediata-
mente a un tratamiento médico como mas adelante
veremos.

Complicaciones postquirlirgicas
1) Pancreatitis:

Esta complicacién postquirirgica es muy poco fre-
cuente y normalmente se debe a las manipulaciones in-
traoperatorias por parte del cirujano.

2) Diabetes mellitus:

Esta complicacién tampoco es frecuente pero pode-
mos encontrarnos con una hiperglucemia de forma tran-
sitoria debida a una inadecuada secrecion de insulina
por parte de unas células beta de los islotes que se en-
cuentran atrofiadas.

Los tumores de las células beta producen wuna atrofia
de las células beta normales de los islotes. Al quitar el
tumor, las células de los islotes que como hemos visto se
encuentran atrofiadas tardan un cierto tiempo en recu-
perar la funcién.

Este es el fundamento para uno de los criterios de
pronostico: si en el post-operatorio  inmediato nos en-
contramos con una hiperglucemia e incluso glucosaria
podemos hablar de un buen pronéstico, ya que esta
hiperglucemia nos indica que se han quitado todas las
células tumorales que. secretan insulinav”, vy las células
beta normales estdn atrofiadas tardando un cierto tiem-
po en recuperar la funcién; tiempo durante el cual se
manifiesta este signo benigno de hiperglucemia. Esto es
bastante infrecuente.

3) Elpaciente puede permanecer hipoglucémico:

Esta hipoglucemia puede ser transitoria y desapare-
cer a las 48 horas siguientes a la intervencion, o bien el
paciente puede seguir con la hipoglucemia lo que nos
indicara que han quedado células neoplasicas funciona-
lesOSen namero suficiente como para mantener el perro
en hipoglucemia.

4) Epilepsia adquirida y polineuropatia difusa:

En raras ocasiones después de haber corregido la hi-
poglucemia, elanimal sigue manifestando sintomas neu-
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rologicos caracteristicos de una hipoglucemia.

Parece ser que esto es debido a una hipoglucemia
prolongada, lo cual puede producir una necrosis lami-
nar cerebral, que justificaria estos sintomas y que se ha
visto que no desaparecen al quitar el tumor y normalizar
la glucemiav" 49)

Por Gltimo, puede que el paciente tras la intervencion
quede normuglucémico que es la situacion ideal, y
ademas esté varios meses o incluso afios sin manifestar
signos de hipoglucemia.

Si nos encontramos con metastasis, 0 si el paciente
auri'sin apreciarse metastasis macroscopicas  permanece
hipoglucérnico  después de la intervencion, tendremos
que pasar a instaurar un tratamiento médico que tienda
a normalizar su glucemia.

Tratamiento meédico

Cuando llega el momento de decir que la cirugia no
ha sido suficiente como para mantener al animal normo-
glucémico vy se presenta una crisis hipoglucémica, hay
que aleccionar bien al cliente para convencerle de que
lo méas importante es tratar al animal lo antes posible, vy
que el tratamiento inicial lo puede hacer el mismo duefio
en su casa con una solucién azucarada.

Esto es mas importante que perder el tiempo metien-
do al animal en un coche para llevarlo a la clinica.

Cuando el perro haya superado aunque solo sea lige-
ramente esa crisis, nos lo deberd traer a la clinica para
una completa valoracion.

Cuando en la clinica nos enfrentamos auna crisis hi-
poglucémica, se puede administrar dextrosa al 50 % a la
dosis de 0,5 a 1 ml./kg. en goteo muy lento y preferen-
temente a través de un catéter en la vena yugular para
evitar irritaciones en los vasos.

Sino hay respuesta a la dextrosa intravenosa, debe-
remos pensar que estamos ante algun grado de hipoxia
cerebral, o incluso ante un edema cerebral. Ademéas de
la dextrosa, en estos casos podremos afiadir a la terapia:
diazepam, dexametasona y manitol'l",

Una vez superada la crisis tendremos que plantear-
nos una terapia de mantenimiento que vaya de menor a
mayor agresividad.

Una buena forma de comenzar, es aleccionar al pro-
pietario para que su perro en vez de comer una 0 dos
veces al dia, lo haga entre tres y seis veces diarias, y ade-
méas debe tratarse de dietas altas en proteinas.

En muchos casos esto es suficiente para normalizar la
situacién una larga temporada.

Siel plan de comidas ya no nos es suficiente, pasare-
mos a un primer grado de agresiéon que serd la utilizacion
de los glucocorticoides.

Estos agentes en ocasiones son capaces de mantener
normoglucémico  a un animal con un tumor secretor de
insulina porun tiempo prolongado. Lohacen porque ac-
tian en el higado induciendo una gluconeogénesis vy
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ademéas deprimen la utilizacién de glucosa por el tejido
periférico.

Ladosis por la que se puede empezar es de 0,26 a 0,5
mg.lkg.

Los efectos secundarios que podemos observar con
esta terapia son los clasicos: polidipsia, poliuria, pol~a-
gia, pérdida de peso, infecciones'd", etc.

Cuando los corticoides tampoco son capaces de con-
trolar la glucemia, pasaremos a un nivel superior de
agresion, y éste sera ocupado por las drogas anti-hormo-
nales entre las que destaca el Diaz6xido(7,18.23,SS)

El Diazéxido es una droga utilizada también como
antihipertensivo  y actla incrementando  la concentra-
cién de la glucosa circulante.

Se ha visto que su forma de actuacion se realiza inhi-
biendo la secrecién de insulina pancreatica; éste no es el
Gnico mecanismo por el que produce un aumento de la
concentracion  de glucosa, ya que se han realizado estu-
dios en animales en los que se les ha resecado el
pancreas totalmentevww y por lo tanto la accién de este
farmaco no podia ser exclusivamente la inhibicion de la
insulina.

El Diazéxido puede aumentar la glucogenolisis indu-
cida por la epinefrina &7y ademas inhibe la utilizacion de
la glucosa por los tejidos'>".

No tiene propiedades citotdxicas, por lo tanto no es
un tratamiento antineoplésico, actGa sobre la secrecion,
de tal manera que la sintesis de insulina no se ve afectada
y la hormona se acumula intracelularrnente'P'.

Si al tratamiento con Diazéxido acompafiamos  si-
multaneamente  un tratamiento con diuréticos, veremos
que el efecto hiperglucemiante  del Diazoxido se poten-
cia de una forma clara.

Nuevamente nos podremos plantear algunas alter-
nativas mas, éstas son las de utilizar el Diazdxido unido
al plan de varias comidas al dia y cuando fracase, afiadi-
remos al tratamiento la terapia corticosteroide,  cuando
nuevamente  fracase, iremos aumentando la dosis del
Diazéxido, de tal manera que los aumentos de dosis del
Diazéxido sean los mas espaciados posibles, y la ultima
eleccién de las posibilidades anteriormente  expuestas.
La dosis inicial serd de 10 mg.lkg. de peso por via oral
dividido en dos tomas al dia. Cuando la dosis ya no sea
suficiente se podra iraumentanto gradualmente vy segln
las necesidades del animal hasta los 40 mg.lkg.0Z,31,60)0
incluso los 60 mg.lkg(16)

Las complicaciones que puede plantear este farmaco
van muy unidas a las dosis utilizadas, y entre los proble-
mas mas comunmente encontrados destacan: formacion
de cataratas, anemia aplastica, diabetes mellitus, reten-
cion de liquidos, anorexia, voOmitos, diarreas y trombo-
citopenia(Z3,59).

A dosis terapéuticas el Diazoxido se comporta de
forma excelente en el control y manejo de esta enferme-
dad, siendo capaz de mantener alos animales dentro de
una glucemia razonable durante periodos prolongados.
El problema que nos encontramos los clinicos espafioles



es que este producto sélo lo podemos encontrar en el
mercado espafiol en forma de inyectable venoso, y para
la utilizacion por via oral hay que traerlo del extranjero
(Proglicen),

Por ultimo hablaremos del farmaco Ilamado Strepto-
zotocin que es un antibiético con actividad antineopla-
sica.

Actla destruyendo las células beta de los islotes. En
medicina humana ha sido un farmaco de elecciéon para
el tratamiento de estos procesos tumorales, pero en
medicina veterinaria hay muy pocas referencias de los
resultados de la utilizacion de este farmaco, habiendo
encontrado tan s6lo dos casos clinicos tratados con este
producto’'< ).

Este farmaco produce en el perro unos efectos secun-
darios mas severos que en los humanos y destaca su alta
nefrotoxicidad's'é", la presentacion  de vomitos y dafio
hepatico. Su utilizacién en el perro no es muy aconseja-
ble, mientras no se estudie mas la dosis y la forma de
actuacion, ya que al poco tiempo de comenzar el trata-
miento se presentardn  los sintomas de nefrotoxicidad.
Con el tratamiento médico, es posible mantener normo-
glucémicos a los perros que previamente  habiamos
intervenido  recidivando  la hipoglucemia  al cabo del
tiempo.

Hay que recordar que la primera eleccion siempre
serd el tratamiento quirdrgico, y reservaremos el trata-
miento médico para aquellos casos en los que la cirugia
no ha sido suficiente o0 sélo ha mantenido un periodo de
tiempo sin sintomas al animal.
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Ahora, contra las pulgas, existe un consejo veterinario
definitivo. Con toda seguridad. Se lo garantiza Bayer.
El sistema Bayer tiene en cuenta el ciclo vital de las
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Instrucciones para la publicacion de articulos

Larevista "Clinica veterinaria de pequefios animales» tiene como objetivo publicar articulos cientificos que versen sobre
medicina y cirugia de los animales de compafiia y tengan un caracter practico y aplicativo. Optimamente, el contenido de
un articulo debe ser novedoso, verdadero, importante y comprensible. Son especialmente bienvenidos aquellos articulos
que describen nuevas técnicas de diagnéstico o tratamiento de las enfermedades de los animales domésticos. Sin embargo,
la decision de si un determinado trabajo resulta de interés para la revista o no, la toma el director de la misma, asesorado
por el Comité Cientifico. Para ser aceptado a publicacion, un articulo debe reunir, ademas del interés, una serie de condicio-
nes de forma y estructura que a continuacién detallamos. Se ruega a los autores que se cifian al maximo a estas normas,
a fin de evitar largas correcciones y, en consecuencia, dilaciones en la publicacion del articulo.

Aspectos formales

Losarticulos se enviardn mecanografiados a doble espacio, con unos margenes minimos de 3 cms. Debe remitirse el original
y una copia y dos juegos de fotografias y figuras. Se recomienda que el autor retenga una copia del trabajo completo. Las
fotografias se incluiran sueltas, no incluidas en el texto y también en hoja aparte se redactaran los pies de foto. Todas las
tablas, dibujos y fotos deben citarse en el texto. Todas las paginas iran numeradas aunque no debe hacerse referencia alguna
a esta numeracién en el texto dado que la paginacion en el original publicado es otra. En caso necesario puede hacerse refe-
rencia a una seccion determinada, no a una pagina. Es preferible enviar diapositivas a copias en papel. En cualquier caso
es preciso sefialar la orientacién de la fotografia. Los trabajos se remitiran al bibliotecario de AVEPA a la sede de la asocia-
cion (Avda. Republica Argentina 21-25,08026, Barcelona). Los articulos no publicados seran devueltos al autor. No se reali-
zara ninguna correccion o modificacion sin el consentimiento de los autores.

Estructura del trabajo

Laprimera péagina del trabajo llevara el Titulo, la direccién de los autores y, en su caso, la clinica o institucién en el que
ejercen laprofesion. Un buen titulo es el menor nimero de palabras que describen adecuadamente el contenido del trabajo.
Deben evitarse titulos excesivamente largos y titulos que no reflejen con exactitud el contenido del articulo.

A continuacion debe aparecer un Resumen del trabajo y su traduccién al inglés. Asi mismo se incluiran tres palabras clave
en castellano y en inglés. Elresumen debe indicar los objetivos del trabajo, la metodologia utilizada, y los principales resulta-
dos y conclusiones. En el resumen no debe aparecer ninguna informacién o conclusiones que no deriven de las propias
investigaciones. En ningln caso deben aparecer referencias bibliogréficas. El formato del trabajo es flexible pero debe co-
menzar con una "Introduccion" y terminar con una "Discusion”. Laparte central puede constar de "Material y Métodos"
y "Resultados” o de "Casos clinicos".

El objetivo de la Introduccion es plantear el problema investigado en el trabajo y aportar al lector la informacion necesaria
para comprender el articulo y evaluar los resultados sin necesidad de recurrir a bibliografia adicional. En la Introduccién
se citan los principales trabajos concernientes al tema investigado en el articulo.

En la seccion de Material y Métodos se describen detalladamente las técnicas utilizadas. Un buen apartado de Material y
Meétodos debe permitir aun clinico o investigador competente repetir las experiencias del autor. Esta seccion no debe incluir
resultados, ni discutirlos.

Laseccidon de Resultados es la mas importante del trabajo y debe ser breve y objetiva, carente de toda retérica. Hay que
evitar también la redundancia de informacion; los resultados que se presenten en graficas no deben describirse de nuevo
en el texto y viceversa.

En las ciencias médicas es frecuente substituir los apartados de Material y Métodos y Resultados por una Unica seccion de
Casos clinicos. En esta seccién se describen de forma ordenada y objetiva los casos clinicos y su evolucién, sin discusion
o valoracion de los mismos.

LaDiscusion es una seccion imprescindible en todo articulo cientifico. En ella el autor interpreta sus resultados o sus casos
clinicos 'y extrae de ellos las conclusiones. Ademéas compara y confronta sus resultados con los de otros autores.
Cualquier afirmacion que se haga en el articulo y que no se desprenda de los resultados del mismo debe ir acompafiada
de su correspondiente Cita Bibliografica. En el texto se incluird un numero y al final del articulo se escribirad la referencia
completa. Los articulos se citan en la revista de la siguente forma:

2. Bielfelt, S.W.; Redman, H. and McClellan, R.O.: Sex related differences in rates of epileptiform seizures. Arn.]. Vet. Res.
32, 2039-2048 (1970). .

En el caso de citas de libros:

10. Walton, D.: Canine epiderrnotropic  lymphoma. En: Kirk, R. (Ed.): Current veterinary therapy (1X),p.p. 609-614. Saun-
ders, Philadelphia (1986).

Etica

Ladireccion de la revista se reserva el de~echo a rechazar cualquier articulo en base a motivos éticos, en especial cuando
los experimentos descritos hayan producido a animales sufrimientos de elevada intensidad.



EhrlicWosis canina

10 casos clinicos de Ehrlichiosis
I.F.A ..-test ( indirect fluorescent

Resumen.  Se describen
firmados por serologia,
visualizacién

antibody

halus Sanguineus, ixédido muy extendido
enfermedades  como la piroplasmosis
rraneo en el hombre.  La incidencia de Ehrlichiosis
coincidiendo  con la maxima actividad de las garrapatas.
Dado lo inespecifico de los sintomas: anorexia, depresion,
bocitopenia,  etc ..., necesitamos  confirmar el diagndstico
son la titulacién de anticuerpos
tanda monocitos.
Generalmente el pronéstico
a base de tetraciclinas.
Creemos que son los primeros

en climas calidos,

fiebre,
mediante

es bueno en la forma aguda después

casos clinicos de Ehrlichiosis

Abstract

We describe 10acute clinical cases of Canine Ebrli-
cbiosis, confirmed by serology, f.P.A.-test (indirect flou-
rescent antibody test) -8 cases- and visualy by the
morula into to monoclytes -2 cases-0

Thepresence of E. Canis is associated with the Rbipi-
cepbalus Sanguineus, ixodide extended throughout
warm climates and also carries others diseases such as
Babesiosis (Babesia Canis) and exantematic fever of
Mediterrean in humans.

Tbe incidence of Ehrilichiosis is bigber in the summer
months, coinciding with maximum actiuity of the tick.

Due to the non-especific sintomes: anorexia, depres-
sion.feuer petechation, anemia, trombocitopenia, etc..s
it is necessary to confirm the diagnosis by objetive tests,
such as the titulation of antibodys anti-E Canis or mor-
fologics findings.

Tbe prognosis is generally good in the acute form
after eficient treatment of tetracycline.

We think that these are thefirst clinical cases of Ehr-
lichia Canis described in Spain.

Key Words: Ehrlichia; Trornbocitopeni; LF.A -test

Introduccién = ----------------
La Ehrlichiosis canina es una enfermedad de distribu-

cion cosmopolita que afecta principalmente a los perros
(12,16)

de la mérula de E. Canis en el interior de los monocitos
La presencia de E. Canis va ligada a la de su Unico vector conocido la garrapata Rhipicép-
que también vehicila otras
( Babesia Canis) y la fiebre exantemética

es mayor en los meses de verano,
petequias,
pruebas
anti-E. Canis o el hallazgo morfolégico

de un tratamiento

Canina descritos en Espafa.

josep Font
jordi Cairo
Antonio Callés

Clinica Veterinaria ~ Canis
Canina en su forma aguda con- Accésit de Medicina, Premios
test) -8 casos- y por la “Fundaciéon  Purina" 1988

-2 Caso0s-0

Palabras Clave: Ehrlichia,

Trombocitoperiia; LF.A.-
del Medite- test.

Aceptado
Julio 1988

para publicacion:
anemia, trom-
objetivas como

de la moérula parasi- Correspondencia:

Clinica Veterinaria Canis
Av. Montevideo 17,
17002 Montilivi

(Girona)

eficaz

El agente etioldgico es la Ehrlichia Canis (ex-Rickett-
sia Canis), familia Rickettsieae ().

Se describié por primera vez en Argelia en 1935, pero
fue a partir de la década de 1960 y debido a la epizootia
que afectdé a los perros procedentes de U.S.A.vy utiliza-
dos con fines militares en la guerra del Vietnam que se
relanzaron sus estudios (2. Debido a la alta morbilidad
y mortalidad hizo que se lallamara durante algin tiempo
Pancitopenia Tropical Canina, pero se comprobé que
era el mismo agente que el descrito por Donatien en
1935, solo que en presencia de una cepa mas virulenta
y unos animales mas susceptibles adoptaba esta forma
sobre-aguda fatal.

La E. Canis es un parésito intracelular obligatorio de
las células sanguineas, esencialmente monocitos, aun-
que una cepa menos patégena ha sido descrita en
linfocitos (Huxsoll, 1970) vy rieutr6filos CEwing 1971)C6)

Su ciclo de desarrollo es:

En la primera fase de la enfermedad se forman los
llamados cuerpos iniciales de 21lamorfos, situados en el
interior del citoplasma de los monocitos.

Por un proceso de multiplicacion se transforman en
mérulas de 3-61kon varias granulaciones. Generalmen-
te hay una sola inclusion por célula, aveces dos o mas.
Se han observado hasta 14 mérulas en un mismo mono-
cito. El siguiente paso es el estallido de esta mérula con
la dispersion de sus elementos, cuerpos elementales de

0'2-0'411en el medio extracelular infectando a otros
mono Citos s, 12, 26)Ti.
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Fig. 1. Rhipicéphalus ~ Sanguineus, garrapata roja de los cheniles o
garrapata  doméstica.

La evidencia de morulas parasitando los monocitos
en perros enfermos puede hacerse mediante técnicas de
tincion convencionales, May-Grunwald-Giemsa, = Roma-
novsky, Diff-Quick, sin embargo su deteccién no es facil
y debe recurrirse a técnicas de leucoconcentracion, ya
que por término medio menos del 1% de los monocitos
estan parasitados. La determinacion  de anticuerpos
mediante el I.F.A.-test es una prueba totalmente fiable y
especifica, no existiendo reacciones cruzadas con otras
enfermedades caninas s).

El cultivo in uitro de monocitos es otra técnica am-
pliamente utilizada para el diagnéstico de ehrlichiosis,
asi como para comprobar la eficacia del tratamiento (e)

Epidemiologia = --------------

Especies afectadas

Afecta esencialmente al perro pero también ha sido
descrita ocasionalmente y de forma natural en otros
canidos salvajes: lobo (canis lupus), coyote (canis la-
trans), perro salvaje (lycaon pictus), uz, 23 En el gato se
describié un caso probable pero no fue confirmado (7
Diversos ensayos para infectar experimentalmente  otras
especies: cobayas, conejos, monos, etc. han fracasado
0224). En 1986 se describié el primer caso de E. Canis
afectando al hombre, confirmado por morfologia yestu-
dios seroldgicos @3y

En zonas endémicas los perros indigenas, debido ala
seleccién natural, adaptacion y razones de orden inmu-
noldgico  (prernunicion),  solo presentan  alteraciones
benignas e incluso pasan la enfermedad de manera
benigna, desapercibida, siendo portadores permanen-
tes.

Las razas més sensibles: P. Aleméan, Doberman, ... des-
arrollan las formas graves?". La infeccion experimental
se consigue facilmente inoculando sangre de animales
infectados o triturados de garra patas aanimales sensibles
©2)

La transmision accidental en casos de transfusiones
sanguineas también ha sido descrita os)
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Vector

La trasmision natural se efectua Unica y exclusiva-
mente por la garrapata Rhipicéphalus  Sanguineus, tam-
bién llamada garrapta roja de los cheniles ¢ garrapata
doméstica ) (Fig. 1).

Existen dos variedades de R.S.

Variedad Salvaje. Presenta un ciclo trifasico con tres
estadios de desarrollo: larva, ninfa, y adulto, y dos tipos
de huéspedes (ditr6po):

- Carnivoros y herbivoros para el estadio adulto.

- Roedores salvajes para la larva y la ninfa.

El micro habitat es exterior para el estadio adulto
(exdfilo) y subterrdneo  para las formas inmaduras
(enddfilo).

Esta variedad no tienen actividad estacional.

Variedad doméstica. Totalmente adaptada al perro.
Su ciclo es trifasico: larva, ninfa y adulto, pero solo tiene
un huésped (monotropo). Convertida en enddfila o se-
miendofila, resiste largo tiempo escondida en las cons-
trucciones de las perreras.

Su mayor actividad en paises de clima Mediterraneo
es de Mayo a Octubre, con un maximo de Junio a Sep-
tiembre. La incidencia de Ehrlichiosis es paralela a esta
actividad estacional.

Aunque la Ehrlichiosis es una enfermedad endémica
en ciertas areas de paises tropicales Yy subtropicales, es-
tudios epidemiolégicos  recientes han evidenciado que
la sero-positividad ~ frente E. Canis es del 13% en zonas
templadas situadas entre 3UoNy4S°N (Latitud Norte)
-Espafia esta entre estas coordenadas- y del8% en zonas
frias situadas por encima de 4SON. Esto hace suponer
que poblaciones de Rhipicéphalus Sanguineus, al adap-
tarse al perro, se han introducido en paises donde hace
unos afios se desconocia su procedencia o).

Laimportancia de la enfermedad estaria ligada a rn.iz:

- Abundancia de vector y su actividad estacional.

- Contactos de animales enfermos o portadores, con
animales sanos.

- Colectividades de perros sensibles.

El perro una vez infectado seria un portador perma-
nente en ausencia de un tratamiento eficaz.

Las garrapatas, al alimentarse de sangre de un perro
enfermo, ingieren las Ehrlichias que pasan a faringe,
esofago y llegan aintestino. Algunas son expulsadas con
las heces, quedando protegidas del medio ambiente por
los cristales de hemoglobina que las rodean. Otras per-
manecen libres en la luz intestinal, atraviesan el intestino
y se distribuyen por los ovarios, testiculos, tubos de Mal-
pigio y glandulas salivares, pudiendo ser asi transmitida
la enfermedad a un perro sano.

En la garrapata el poder infectante se transmite de
un estadia al otro ( larva, ninfa, adulto), es decir existe
una transmision trans-estadial pero no de una genera-
cion alaotra. Dada esta falta de transmsion trans-ovérica
es dificil explicar la repentina aparicion de epizootias de



Tabla 1. Protocolo para el diagndstico de Ehrlichiosis Canina.

Animal clinicamente  sospechoso
Anorexia, fiebre, petequias, ... etc.

Anemia
Trombocitopenia
Hiperglobulinemia

D —

||
Si No

Leucoconcentracion
-
+ [ |
LF.A.-test

e

Ehrlichiosis Revisar diagndstico

Ehrlichiosis Canina, a no ser que ciertos factores de
"stress" desencadenen  la enfermedad en los portadores,
los cuales serian una fuente activa de infeccién para
perros sensibles o)

Debido a la diversidad vy lo inespecifico de los sinto-
mas clinicos, desde un principio hubo un intento de
clasificar la enfermedad en funcién del signo mas noto-
rio o segun la evolucion seguida. Asien 1942 (Carmichel
& Fienner) la clasifican en cuténea, septicémica, Yy ner-
viosa. Van Herden enl1982, en aguda, sub-aguda vy cré-
nica @7

Después de evaluar 1500 casos clinicos, Price, en
1983, la clasifica en: aguda, hemorragica, cronica,
nerviosa, urémica, forma ligada a problemas de esteri-
lidad, sub-clinica y portadores con  babesiosis
concomitante  @s)

Desde el punto de vista clinico es importante distin-
guir la forma aguda (buen pronéstico) de la forma
cronica (mal pronéstico) a». En la primera hay un incre-
mento de destruccion y secuestro de células sanguineas
pero la médula Osea permanece normal. Puede haber
pancitopenia  transitoria que raramente se detecta en la
analitica.Algunos  casos pueden resolverse espontanea-
mente pero silos animales no son tratados correctamen-
te se convierten en portadores asintomaticos.

En la forma crénica la pancitopenia se asocia a la

]. Font et al. Ehrlichiosis canina.

hipoplasia de la medula 6sea, con disminucion de mega-
cario citos y otros precusores mielopoyéticos.

Casos clinicos  ---------------

Los casos clinicos referidos fueron detectados en los
meses de primavera-verano  de 1987 y primeros meses
del verano actual.

Clinicamente, consideramos a un animal sospechoso
de padecer Ehrlichiosis Canina cuando presenta:

- Anorexia,depresion.

- Hipertemia

- Mucosas palidas.

- Antecedentes  de garrapatas (estacional).

- Coagulopatia, epistaxis, petequias visibles en mucosas
0 zonas del cuerpo desprovista de pelo, purpuras,

- Pérdida de peso.

- VVémitos.

- Ictericia.

Alguno de etos sintomas puede faltar.

A partir de esta sintomatologia, realizamos un perfil
sérico, consistente en:

- Evaluacién de la anemia: Hemoglobina, n° de hema-
ties, hematocrito.

- N° de leucocitos.

- Evaluacion de la coagulacién: N° de plaquetas, PT,
PTT, tiempo de coagulacion.

- Proteinas totales, proteinograma.

En la Ehrlichiosis suele haber: anemia, trombocitope-
nia, hipergamoglobulinemia con bajo coeficiente A/G.

El diagnostico  definitivo nos vendra dado por la loca-
lizacion de lamorula en el interior de los monocitos. Para
facilitar su hallazgo se recurre a técnicas de leucocon-
centracion, seguidas de extension 'y tincion (Diff-Quick)
-Diff -Quick. Dade Grifols S.A.- En caso de no poder
visualizar la mérula se recurre a un laboratorio especia-
lizado para la deteccion de anticuerpos anti- E. Canis
(Tabla 1).

Otra posibilidad de llegar al diagnéstco definitivo es
mediante el cultivo de monocitos. No tenemos experien-
cia al respecto.

Debe investigarse simultaneamente  la presencia de
piroplasmas ya quea veces son enfermedades concomi-
tantes.

En la Tabla 2, sintetizamos los principales datos clini-
cos Yy laboratoriales de los animales diagnosticados  de
ehrlichiosis.

Todos los casos coinciden con los meses de primave-
ra-verano (de mayo a septiembre) que es cuando hay
una mayor actividad de garrapatas. Es pues una enfer-
medad estacional.

En una serie tan reducida no se puede sacar ninguna
conclusién en cuanto a incidencia en razas, edades,
etc .... Algunos autores coinciden en que hay unas razas
mas sensibles que otras: Pastor aleman, Doberrnan, Rot-
weilJer, ...,y establecen un paralelismo: cuanto mas se-
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Fig. 2. Petequias en mucosa bucal. Corresponde al caso clinico N° 3.

PROTErNAS  TOTALS 7,8 gr/100 mi
ALBUMINA 30.5 %

ALFA - 10 1.1,0%

\ ALFA -2 1.2 %
v

\ BETA + GAMI"IA L 47,3 %

\ COCIENTE  A/G ;0,43

Fig. 4. Proteinograma  correspondiente  al caso clinico N° 9.

(t: 214

J: ~1

:2.:J4\~
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Fig. 6. Proteinograrna  correspondiente  al caso N° 10.

leccionados mas sensibles son; en cambio las razas
autéctonas tendrian una mayor resistencia a la infeccion
o). También parece ser que la 'edad juega un papel
importante: cuanto mas jovenes mas suceptibles. Otros
autores (s) no encuentran diferencias en cuanto a edad,
raza o sexo. Estudios experimentales demuestran que
después de lainoculacion de E. Canis en pastores alema-
nes se obtiene inmunosupresion, aislandose un factor
que inhibe la migracién de los leucocitos. La respuesta

]. Font et al. Ehrlichiosis canina.

I 'OLA

Fig. 3. Proteinograrna  correspondiente  al caso clinico N° 3. Nétese la
hipergamagloblulinemia y el bajo cociente AlG.

Fig. 5. Proteinograma del caso N° 9, a los 15 dias de tratamiento.
Notese el descenso de la gama globulina y el incremento de AIG.

celular es mas baja en pastores alemanes que en otras
razas os).

El modo de vida, urbano o rural, parece jugar un
papel importante, por la mayor facilidad que tienen los
animales que viven en el campo de contactar con garra-
patas. En los 10 casos descritos los animales habian
estado o estaban parasitados por garrapatas. Es impor-
tante la anamnesis en este punto.

El diagnéstico basado en los sintomas clinicos es
dificil debido a lo inespecifico de estos y varian segun el
area geografica y segin la cepa (o)

El periodo de incubacion es de 7 a 10 dias, y gene-
ralmente aparece primero un incremento de temperatu-
ra. Elmomento 6ptimo para localizar monocitos parasi-
tados es durante esta fase febril.

Laanemia Yy la trombocitopenia suelen ser hallazgos
constantes, en tanto que el nimero de leucocitos suelen
permanecer entre valores normales en la forma aguda.
En la forma crénica la leucopenia es un signo a conside-
rar y esta directamente relacionado con una alta tasa de
mortalidad (20

La trombocitopenia sobreviene experimentalmente
a los 14 dias de la infeccion y es debida a una disminu-
cion de la vida media de las plaquetas. Lacausa del in-
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Fig. 7. Monocito parasitado  por Ehrlichia Canis. Tincion Diff-Quick.

cremento de destruccion plaquetar no se conoce, pero
se piensa que existen fendmenos inmunes que también
provocarian un defecto de agregacion plaquetar con la
consiguiente  diatesis hemorrégica, traducido clinica-
mente por epistaxis, puarpuras, petequias, visibles en
mucosas Yy areas provistas de pelo, abdomen ingles, ...
etc. aoo (Fig. 2).

En animales sospechosos debe analizarse siempre el
namero de plaquetas ya que la trombocitopenia  es un
signo muy constante en la E. Canina. Sin embargo, un
namero normal de plaquetas no sirve para descartar
Ehrlichiosis ya que el nimero total puede variar de un
dia a otro.

El tiempo de protrombina y trombina son normales,
pero el tiempo de sangria esta aumentado.

Las proteinas totales suelen estar aumentadas vy la
electroforesis  revela hipoalbuminernia  y un incremento
de la gammaglobulina,  con lo que la relacion AIG es
baj.a. La hiperglobulinemia  puede ser debida a un esta-
do de hipersensibilidad o0 aun proceso autoinmune pro-
piciado por lainfeccion. Esta hipétesis estaria relaciona-
da con la presencia de plasmocitos en varios tejidos, par-
ticularmente  meninge y rifién, en perros muertos de
ehrlichiosis (26)

LaE. Canis produce una respuesta inmune importan-
te que se asocia con una hiperglobulinemia y ocasional-
mente puede desarrollar una gamapatia monoclonal!",
Las manifestaciones  clinicas de la enfermedad estan mas
relacionadas con una respuesta inmune que con una
infeccion Ricketsial por E. Canis s

El proteinograma  y concretamente  la hipergamaglo-
bulinemia es interesante para el seguimiento de la enfer-
medad ya que después del tratamiento persisten titulos
altos de anticuerpos pero no persiste la hipergamaglo-
bulinemia. También sirve para detectar a los portadores
®@ (Fig. 3-6).

Experimentalmente se detectan los primeros anti-
cuerpos a los 7 dias de la inoculacion y residen en la in-
munoglobulina My A ( IgM, 1gA) ) A los 14 dias se
encuentran en 1gG y posteriormente  se incrementa la
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Fig. 8. Monocito parasitado por Ehrlichia Canis. Tincion Diff-Quick.
Obsérvese  la cantidad de células nucleadas en un mismo campo
debido a la leucoconcentracion,

concentracion  de anticuerpos de IgG coincidiendo  clini-
camente con la maxima trombocitopenia e hiperglobu-
linemia (zs).

El conseguir la propagacion in vitro de E. Canis a base
de cultivos celulares, di6 paso a la obtencion de antige-
nos para el desarrollo del I.P.A.-test y la titulacion de an-
ticuerpos frente E. Canis. Es un test totalmente especifi-
co. Se considera positivo ala minima dilucion (L'l.0).No
tiene reacciones cruzadas con anticuerpos de otras en-
fermedades caninas, asi como tampoco con los antige-
nos de ocho Ricketsias patdgenas as.

Los anticuerpos desaparecen mucho meses después
del tratamiento. Los perros curados, aunque sean porta-
dores de anticuerpos, son sensibles a una nueva infec-
cion. En el desarrollo tanto natural como experimental
de la Ehrlichiosis, la persistencia de anticuerpos después
de la eliminacion tedrica del organismo causal varia y no
estd necesariamente  correlacionada  con los sintomas
clinicos de la enfermedad. La persistencia de anticuer-
pos puede representar un compromiso de respuesta de
las células B a la estimulacion antigénica. Las células T
no influyen en el curso de la infeccion cu)

El I.P.A.-test es util no solo para confirmar casos so-
pechosos sino también para detectar portadores inapa-
rentes y poder conocer ladistribucion de la enfermedad.
La cinética de anticuerpos en animales enfermos que
han seguido un tratamiento con tetraciclina decrece ala
mitad en un 83% de los casos (ze)

El diagnéstico basado en la demostracion  del agente
causal (moérulas parasitando monocitos de talla media),
aunque es dificil, se debe intentar en todos los animales
sospechosos 17y El mejor momento para ello es cuando
el animal presenta hipertermia. Las primeras gotas de
sangre obtenidas de capilares periféricos (oreja), son
més ricas en células parasitadas. Toda vez en general
solo el 1% de los mono citos estan paras itados debemos
recurrir a técnicas de leucoconcentracion:

Leucoconcentracién  simple: Una vez obtenido el mi-
crohematocrito  se secciona el microtubo a nivel de la
capa intermedia, rica en células blancas, y se hace una



extensién vy tincion. En un mismo campo veremos varios
leucocitos y serd mas fécil detectar los monocitos para-
sitados.

Técnica de doble concentracion leucocitaria™.
- Recoger 5cc. de sangre con anticoagulantes (E.D.T.A))
- Centrifugar durante 5minutos a 2.000 revoluciones por
minuto.

- Recoger la capa intermedia en un microtubo.

- Microcentrifugacién durante 5 minutos a 10.000 revo-
luciones por minuto.

- Seccion del capilar. Extension de la capa leucocitaria.
Tincién y lectura.

En casos de animales portadores, cronicos o que pre-
senten laenfermedad de manera subclinica es imposible
llegar al diagnostico por hallazgo de la mérula, vy se tiene
que recurrir al LF.A.-test o al cultivo celular (Fig. 7 Y8).

Tratamiento -------------mun

Todos los casos fueron tratados con oxitetraciclina-
Terramicina Pfizer- a dosis de 30 mgrs. por kg. via oral,
cada 12 horas durante 14 dias. En el caso n° la, la
piroplasmosis concomitante se tratd con pentamidina.

Lavida media de las tetraciclinas es 9,5 horas

Estdn contraindicadas en enfermos renales y provo-
can coloracion dental en animales jovenes (s)

Se consigue la remision total de los sintomas ademas
de la disminucion de la tasa de anticuerpos pero no se
eliminan totalmente las Ehrlichias en sangre as)

La doxiciclina-Vibramicina  Pfizer- es una tetraciclina
semisintética que es efectiva a dosis de la mgs. por kg,
via oral, cada 24 horas durante 14 dias. Es menos nefro-
toxica que la anterior. Tiene una vida media de 19,5
horas. Su modo de accion es similar al de otras tetracicli-
nas, inhibiendo la sintesis de proteina bacteriana. A di-
ferencia de aquellas tiene un alto poder liposoluble 'y por
consiguiente se absorbe mejor .

El dipropionato imidrocarb-Imizol Wellcome Lon-
don- es efectivo a dosis de 5mgr. por kgr. intramuscular
repetida a los 15 dias.

Tiene efectos pasajeros alos la minutos de la inyec-
cion: salivacion, disnea, temblores, etc..., debido a un
efecto anticolinesterasa. La via subcutanea provoca
abscesos estériles.

Elimina el agente causal en un 80% de los casos y es
efectiva en un 95,8% frente a piroplasmosis q.22)

Debido a la existencia de fendmenos inmunoldgicos.
se ha recomendado el uso de corticoides simultadnea-
mente al tratamiento elegido. Ellevamisol se ha usado en
base a sus propre dades mmunoes timu fantes o .

Prevencion

El perro una vez curado no es resistente auna nueva
infeccion.

j. Font et al. EhrJichiosis canina.

El uso oral de tetraciclinas a dosis de 6 mgrs. por kgr,
y dia como medida profilactica provoca una interrup-
cion en la transmision  de la Ehrlichiosis y decrece el
nimero de perros seropositivos, pero lo mas légico es el
control del vector @a)

Discusion = ----------------—-

Lapresencia de Ehrlichiosis Canina esta intimamente
ligada a la de su vector Rhipicéphalus Sanguineus () La
abundancia de estos &caros en los meses de primavera-
verano implica un aumento en la incidencia de la enfer-
medad, pero dado lo inespecifico de los sintomas clini-
cos muchos casos pasan desapercibidos qa)

Ante el animal clinicamente sospechoso presentan-
do anorexia, fiebre, petequias, etc..., realizamos un
perfil sérico con especial atencion a la anemia, trombo-
citopenia e hiperglobulinemia.

Para poder emitir un diagndstico defintivo debemos
visualizar la mérula, pero debido al bajo porcentaje de
monocitos parasitados a veces su deteccion resulta difi-
cil o imposible. Cuando mé&s probabilidades de éxito
tenemos es en lafase febril de laenfermedad. En caso de
no poder detectar la morula recurrimos a la serologia
para ladeteccion ytitulacion de anticuerpos anti-E.Canis
mediante LF.A.-test. Es totalmente especifico y no exis-
ten reacciones cruzadas. Una titulacion positiva en
conjuncion con una clinica y un perfil sérico sujestivos
de Ehrlichiosis nos permitira emitir un diagnéstico defi-
nitivo.

Laventaja de la demostracién de la mérula frente al
LF.A.-test, es que, es una prueba rapida, econémica Yy
que puede realizarse en la misma clinica, en tanto que
para la titulacion de anticuerpos debemos recurrir a un
laboratorio especializado y generalmente, por razones
de tiempo, debemos instaurar un tratamiento antes de
‘conocer la titulacion.

Los casos descritos corresponden  a Ehrlichiosis en
su forma aguda. Los sintomas remitieron rapidamente,
entre 48 -72 horas, después de iniciar la terapia con
tetraciclina  via oral. Ladoxiciclina, es otro farmaco de
eleccion?”. Lamejoria clinica siempre precedié ala nor-
malizacion de los valores hemaéticos.

El seguimiento del proteinograma y lacinética de an-
ticuerpos sirven para controlar la evolucion de la enfer-
medad asi como para detectar portadores.

Los animales una vez curados, siguen siendo porta-
dores de anticuerpos durante largo tiempo y permane-
cen sensibles a una nueva infeccion.
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Diabetes Mellitus Felina:

Un reto diagnostico y terapéutico

Resumen. En el presente articulo se discuten en profundidad

criterios para el diagnostico y tratamiento de la diabetes meliitus en el gato

Abstract

In this PapPer the main criterials for the diagnosis and
treatment of diabetes rnellitus in cats are discussed.

Key Words: Diabetes mellitus; Cat.

Introduccién

El diagndstico y tratamiento de la diabetes mellitus en
gatos es una experiencia  desafiante, compleja y con
frecuencia frustrante para los veterinarios. Aunque la
tendencia ha sido tratar esta enfermedad en los gatos
como si fueran perros pequefios, este modo de actua-
cién puede conducir al desastre. Determinados  aspectos
de esta alteracion son bastante diferentes en los gatos
con respecto a los perros, Yy esto debe tenerse en cuenta
a la hora de buscar resultados buenos que se prolon-
guen. La incidencia exacta de la diabetes mellitus en
gatos es desconocida, aunque se ha sugerido un indice
de 1:80¢%). Se presenta en menor frecuencia que los
perros (incidencia canina 1:200¢9)) . Los casos referidos
abarcan desde el afio de edad hasta los 15afios con apro-
ximadamente  un 50% diagnosticado  después de los 9
afiosC]4J6) Predomina -en el sexo masculino en todos los
Gltimos estudios en casos felinos, sugiriendo un autor,
un indice macho-hembra  de 4:16) LadUnica raza que se
cree presenta mayor riesgo es la siamesa™'.

Etiologia

La etiologia de la diabetes mellitus felina es multifac-
torial. Las lesiones identificadas incluyen amiloide insu-
lar con o sin vacuolas prominentes a nivel de las células
del islote, menor nimero de células en el islote (secun-
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dario a pancreatitis inflamatoria crdnica), raros depdsi-
tos linfoides peri-insulares y algin caso en que los islotes
aparecen histologicamente  normales-"".

Lalesion identificada con mayor frecuencia en las cé-
lulas del islote en la diabetes felina es la amiloidosis
insular <7,19,200 Aunque el 50% de los gatos normales de
edad avanzada presentan depoésitos amiloides en las
células del islote, esta lesion se manifiesta en el165% de
los gatos diabéticosv".  Asi mismo, cuando gatos control
seleccionados de edad avanzada se comparan con gatos
con diabetes, estan afectados muchos mas islotes y la
gravedad de estos depdsitos es significativamente  ma-
yor, lo que sugiere una relacion causal-"™. Se desconoce
la patogénesis  del amiloide insular que conduce a la dia-
betes.

La vacuolizacion  (degeneracion  hidrépica) de los
islotes pancreaticos  felinos es también una lesion fre-
cuentemente  observada. Se desconoce la causa de esta
alteracion degenerativa. Ha sido puesta de manifiesto
en algunos gatos diabéticos en tratamiento con acetato
de medroxi- progesterona. Se desconoce si esta lesion
fue inducida por el farmaco. De forma ocasional, algu-
nos gatos con vacuolizacion de las células del islote y
diabetes insulina-dependiente recuperan la normalidad
clinica.

El potencial de induccion de diabetes mellitus en
gatos con el uso de compuestos progestacionales  esta
ampliamente  documentado'< s, ®. Todo veterinario
debe ser consciente de los efectos secundarios poten-
cialmente graves como consecuencia  del tratamiento
con estos compuestos.  Los articulos publicados sobre la
diabetes inducida por ese farmaco en gatos estan limita-
dos en el momento actual all casosC6as,10,s) La'informa-
cion relativa a la dosis del farmaco (acetato de meges-
trol) duraciéon del tratamiento, uso de otros farmacos
diabetogénicos (glucocorticoides) etc, es demasiado
limitado como para extraer conclusiones significativas.
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Sin embargo, es evidente que la diabetes puede desarro-
llarse a los 10-14 dias de iniciar un tratamiento  proges-
tacional y a dosis actualmente recomendadas para el
control de dermatosis felinas no especificas, como por
ejemplo, "eczema miliar" granuloma miliar, complejo
ulceroso eosinofilico. Afortundamente  la evidencia cli-
nica de diabetes remiti6 en S de 11 gatos. Casi todos
estos animales necesitaron tratamiento con insulina con
una duracion de semanas 0 meses. Tres de los 11 gatos
fallecieron a consecuencia  de complicaciones  de la
diabetes.

La pato génesis de la diabetes inducida por la proges-
terona no esta completamente  esclarecida, pero como
minimo hay dos mecanismos implicados>". La progeste-
rona por si sola tiene potencial diabetogénico tanto en
perros como en gatos. Sin embargo este efecto produce
tan solo una leve intolerancia a los carbohidratos. El
efecto més significativo se debe a la liberacion de la
hormona del crecimiento estimulada por la progestero-
na a partir de la glandula pituitaria anterior-'-". Lahormo-
na del crecimiento es un potente agente diabetogénico
en gatos y en perros. Lahormona del crecimiento induce
una fuerte resistencia a la insulina en los principales
tejidos' insulina dependientes  (muscular y adiposo).
Esto provoca inicialmente una hiperglicemia, vy en el
animal normal la consiguiente  hiperinsulinemia ~ com-
pensadora. En dltimo término, un exceso prolongado de
hormona del crecimiento agota las células beta y produ-
ce una diabetes melitus manifiesta. Recientemente  ha
aparecido un trabajo sobre una diabetes grave insulina
resistente con exceso de hormona del crecimiento en 1
gato tratado con acetato de megestrol'?. Aunque la
incidencia de la diabetes inducida por acetato de meges-
trol en gatos parece ser baja, los veterinarios deben
informar a los propietarios de gatos que esten siendo
tratados con este farmaco de sus adversos efectos poten-
ciales.

Historia clinica - Examen fisico

Los antecedentes  en la historia de una diabetes felina
son similares a los observados en los perros. Depresion,
anorexia, pérdida de peso y debilidad son los que se
observan con mayor frecuencia. Lapoliuria, polidipsia y
polifagia, aunque frecuentes no son referidos tan a
menudo por los propietarios'@€!".  La poliuria es especial-
mente dificil de ser constatada por muchos propietarios
debido a los hébitos de miccion de la mayoria de los
gatos. La duraciéon de los signos clinicos varia desde un
dia a 6 meses, hallandose la mayoria de los gatos sinto-
maticos desde aproximadamente  un mes (14,7Reciente-
mente, hemos observado al igual que otros autores,
gatos diabéticos cuya primera manifestacion ha sido
alteraciones en la marcha, particularmente evidentes en
las extermidades postenores's™  Estos gatos caminan en
una postura muy plantigrada. Sus patas estan constante-
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mente planas en el suelo. Los primeros resultados sugi-
ren que estos gatos padecen polineuropatia  diabética
simétrica distal. Estos gatos presentan atrofia muscular
tanto en extremidades anteriores como posteriores, tar-
sos ipotonicos Yy ausencia de los reflejos patelares. Las
respuestas de huida y la percepcion del dolor son
normales'®’. Laelectromiografia indicaba que habia una
disminuciéon en la conduccién nerviosa motriz tanto en
los nervios ciaticos como cubitaIC6b) Se hallaron poten-
ciales de enervacion en todos los musculos de las
extermidades.

Los hallazgos fisicos son inespecificos en la mayoria
de los casos. En una serie de 13 gatos, los hallazgos mas
frecuentes fueron obesidad, hepatomegalia, renomega-
lia, seborrea seca, desgaste muscular Yy deshidratacion-".
En otra serie larga se hallaron como anomalias frecuen-
tes hipotermia e ictericia™. La formacion de cataratas,
frecuentes en perros, es muy rara en gatos. Dos de los 19
gatos controlados en la consulta del autor presentaron
cataratas. No se hallaron otras observaciones  similares
en la literatura.

Diagndstico

El diagnostico de la diabetes mellitus en gatos se halla
relativamente  avanzado. LaUnica condiciéon importante
es asegurarnos de que el animal presenta hiperglicemia
y glucosuria persistente. Los gatos tienen mucha ten-
dencia a la hiperglicemia  por stress con glucosuria
asociada. Los gatos hiperglicémicos o glucosuricos que
no se hallen enfermos deberian siempre someterse auna
segunda determinacién  de glucemia en ayunas Y repetir
el andlisis de orina de 24 a 36 horas después de haber
obtenido las muestras andmalas iniciales para asegurar-
nos de que la hiperglicemia no era un hallazgo transito-
rio. Sin embargo si se observan cuerpos cetdnicos y
glucosa en orina el diagnostico es certero.

Otros parametros de laboratorio que evidencian ano-
malias significativas, ademas de la hiperglucemia yde la
glucosuria, incluyen con frecuencia la anemia, aumento
de los enzimas hepéticos, hiperbilirubinemia,  azotemia,
hipercolesterolemia,  transtornos electroliticos, elevacion
de las amilasas o lipasas en suero, cetonemia Yy cetonu-
ria. Laanemia (PZV <=30%) es relativamente rara. Solo
uno de 13 gatos diabéticos manifestd6 anemia en un
estudio mientras que 7 de 30 estaban anémicos en grado
leve a moderado en un segundo seguimiento ( 26%)04)
Las concentraciones  de glucosa en sangre en los gatos
diabéticos oscilan de 200 a SOOmg/dl. La glucemia
media inicial de los 19 pacientes diabéticos estudiados
por el autor fue de 350 mg/dI'!".

Casi siempre se detectaron anomalias hepaticas. Las
concentraciones séricas de alanina aminotransferasa
aumentan en aproximadamente elSO% de los pacientes
CS,14,1#) aumento  suele oscilar de leve a moderado (de
2 a 4 veces lo normal). Aunque Jas fosfatasas alcalinas



séricas se hallan rara vez elevadas en las hepatopatias

felinas, este enzima estaba significativamente aumenta-
do en 21 de 47 gatos diabéticos (47%)<8,14,1T)ps incre-
mentos maximos fueron de 3 veces y media lo normal.
Las concentraciones de bilirubina total sérica se hallan
elevadas en aproximadamente el 56% de los casos. Los
valores oscilan de 1.4 a 8.1 mg/dl. Las concentraciones

de colesterol en suero casi siempre estan aurnentadas'é’.

Existen grados de azotemia en un numero significativo
de pacientes diabéticos felinos. 26 de 57 casos presenta-
ron aumento del nitr6geno ureico sanguineo en el
momento del ingresd8,14,m. La mayoria eran de origen
prerrenal debido a los grados extremos de deshidrata-

cion. Una adecuada fluidoterapia pudo corregir la azo-
temia en la mayoria de los casos. Cuando existia uremia
prerenal, el peso especifico de la orina era superior a
1030. En los gatos diabéticos con insuficiencia renal
primaria concomitante, la orina suele ser isostendrica a
pesar de la gran cantidad de glucosa presente. Se dieron
casos de inflamacion del tracto urinario en 7 de 13 gatos
en un trabajo'é’, Estos gatos presentaban cantidades
significativas de piuria, proteinuria y hematuria.

Son frecuentes los transtornos electroliticos en los
gatos diabéticos, siendo, particularmente graves en los
animales cetoaciddticos. Pueden observarse diversas
combinaciones de hiponatremia, hipocalemia e hipo-
fosfatemia o hiperfosfaternia'é'? . Debido a que estas al-
teraciones no se pueden predecir en su desarrollo ni
magnitud, es importante para efectuar un tratamiento
optimo del paciente que puedan determinarse los elec-
trolitos siempre que sea posible.

Lapancreatitis es una identidad clinica relativamente
rara en los gatos. Sin embargo, se halla documentada
bioquimicamente (valores de amilasa o lipasa) y/o pato-
l6gicamente en varios casos de gatos con diabetes
mellitus. El aumento de amilasas y lipasas suele ser tan
solo de 2 a 3veces el limite superior normal.

La cetoacidosis se halla presente en aproximada-
mente €158% de los gatos diabéticos. Desgraciadamente
practicamente no existen estudios sobre el andlisis de
gases en sangre de estos pacientes para determinar la
gravedad de la acidosis sistémica. Los gatos cetoacidoti-
cos necesitan cuidados intensivos y un minucioso con-
trol para obtener los mejores resultados.

Laradiografia de abdomen de los zatos diabéticos se
caracteriza por 3 lesiones principales: cistitis enfisema-
tosa, hepatomegalia y nefromegalia’ 1) Lacistitis enfise-
matosa se debe a infecciones del tracto urinario con
organismos fermentadores de glucosa que producen
gas en el interior de la vegiga urinaria.

Tratamiento  -----------------
El tratamiento de la diabetes mellitus felina, excepto

por un pequefio numero de diferencias importantes, es
similar a la del perro. Los gatos son bastante sensibles a

Robert. M. Hardy. Diabetes Mellirus Felina.

la insulina y pueden producirse amplias variaciones en
las concentraciones  de glucosa en sangre con pequefios
ajustes en la dosis. Ademas, la cinética del metabolismo
de la insulina es impredecible en los gatos. La respuesta
de cada gato a las diferentes formas de insulina ( PH vs
PZI1) es muy variable entre los pacientes. Estudios clini~
cos recientes sobre gatos diabéticos, indican que la
insluina NPH presenta sus maximos efectos de descenso
de glucosa a las 4-8 horas siguientes a su admistraciorr".
Se hall6 que la insulina protamina-zinc presentaba un
efecto maximo del descenso de la glucosa mas prolon-
gado tras la administracion de la insulina (de 6 a 12
horas)<8) Asi mismo, la diabetes felina tiene tendencia a
revertir aun estado que no requiere insulina en intérva-
los impredecibles tras el diagndstico. Esto se observa es-
pecialmente en la diabetes inducida por acetato de me-
gestrol, pero también puede ocurrir en casos de etiolo-
gia indefinida. Es particularmente importante que los
propietarios controlen laglucosuria de su gato como mi-
nimo semanalmente para evitar la administracion conti-
nuada de insulina en gatos cuya diabetes ha remitido.

Regulacidon de la diabetes no cetdsica

Se refiere alos gatos no enfermos, no anoréxicos que
requeriran un tratamiento minimo a parte de la insulina
y posiblemente fluidos, junto con un reajuste dietético.
Laconsigna para la dosificacion de insulina en los gatos
diabéticos es empezar lentamente y seguir lentamente.
Es mucho menos arriesgado y mas facil corregir lenta-
mente la hiperglicemia en el gato que estar dando
constantemente  dextrosa al 50% para tratar gatos con
shock insulinico. Empezar con 1/4 unidad/libra, hasta
un maximo de 3 unidades de insulina NPH o PZI admi-
nistrada a las 8:00 AM. Al gato debe darsele en este
momento aproximadamente de 1/4 a un 1/3 de sus
necesidades dietéticas totales. Las concentraciones de
glucosa en sangre deben determinarse antes de admi-
nistrar la insulina y cada 2 horas hasta que se detecte el
momento de maxima respuesta a la insulina, es decir, se
observa el valor mas bajo de glucosa en sangre y se
indica un aumento. EI objetivo es conseguir una gluce-
mia entre 100 y 175 mg/dl. Una vez determinado el
momento en que se consigue el efecto méaximo de
insulina se alimentara al gato aproximadamente 30
minutos antes de este momento. Asi se evitardn los
ataques hipoglucémicos, permitira que la mayoria de los
carbohidratos de la dieta estén disponibles cuando la
insulina alcance su maximo efecto. Es facil obtener
determinaciones frecuentes de glucemia con tiras reac-
tivas quimicas con o sin un colorimetro barato (a.h),

Con lainsulina NPH este pico maximo, con frecuen-

Ca) Dextrostise. Ames Co, Miles Lab. InC., P.O. Box 70. ElkjartIN 46515
(b) Cbemstrip BC: Bioclynamics 9115 I-lague Rd. Indianapolis  IN
46250 Minesota
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cia se produce entre las 4 y las 8 horas después de la
administracion.  En los gatos que presentan el pico
maximo a una hora temprana del dia muy pocos, si
existe alguno, la actividad de insulina se prolongard

durante todo el dia. Estos gatos necesitaran 2 administra-

ciones diarias de insulina NPH o cambiar a insulina PZI.
Lainsulina protarnina zinc suele tener su maximo efecto
hipoglucemico  a las 6-12 horas tras su administracion, vy
con frecuencia obtiene mejores resultados que la NPH
en gatos durante tratamientos con insulina 1vez al dia.

Las dosis de insulina deben ajustarse hacia arriba o
hacia bajo de media o una unidad por dia segin los
valores de glucemia durante el pico de insulina. Ladosis
media de mantenimiento  para 19 gatos diabéticos regu-
lados en el Hospital Docente Veterinario de la Universi-
dad de Minnesota fue de 0.6 unidades/libra @7, mientras
que la de un trabajo recientemente  publicado sobre 13
gatos fue de 0.44 unidades/libra'v.

Utilizar las concentraciones  de glucosuria matinales
para regular los gatos diabéticos es dificil y con frecuen-
cia poco fiable. Los gatos no suelen cooperar con su
horario de miccién y debido a los tipos tempranos de
insulina que se producen en los gatos, frecuentemente
presentan glucosurias de 3+ a 4+ AM mientras que su
glucemia en el pico méximo de insulina es tan baja como
es fiable. La principal importancia que tiene el que los
propietarios controlen cada mafiana la glucosuria de sus
gatos es asegurarse de que el gato todavia es diabético y
no se ha recuperado  espontaneamente. Colocar una
envoltura de plastico sobre la litera normalmente  permi-

tira conservar una pequefia cantidad para las determina - .

ciones de glucosa. Se recomendard a los propietarios

que lleven asus gatos una vez alasemana para controlar

la glucosa en sangre en el momento en que se calcule
que tenga el valor mas bajo del dia. No se le debe dar al
gato la comida de latarde los dias que vaya a controlarse

hasta que se haya obtenido la muestra de sangre. A las
dos o tres semanas, si el gato se mantiene estable, los
controles pueden programarse cada 3 0 4 meses.

Regulacién del gato diabético cetoacidoético--

El gato diabético cetoacidético enfermo es un pa-
ciente extremadamente  fragil. Sélo se obtendrd la mejor
respuesta  del paciente cuando se puedan practicar
pruebas completas de laboratorio yse pueda ejercer una
vigilancia constante. Las pruebas iniciales de laboratorio
deben incluir una CBC, glucemia, concentraciones  séri-
cas de alanina aminotransferasa,  fosfatasas alcalinas, bi-
lirrubina, amilasas o lipasas, sodio, potasio, cloro, calcio
y fésforo. El analisis de gases sanguineos, 0 como mini-
mo la determinacién  total de C02, es laUnica manera de
evaluar la gravedad de cualquier acidosis presente y es
atil para calcular si debe aplicarse tratamiento alcalini-
zante. Debe colocarse de forma estéril un catéter intrave-
noso tan pronto como se tome la decision de iniciar el
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tratamiento.  Son Utiles los catéteres en la yugular ya que
permiten la administracion  de grandes volimenes de
fluidos en pequefios intérvalos de tiempo Yy son una via
de acceso facil para el control frecuente de la sangre.

Normalmente  empleamos la solucién Ringer lactato
intravenosa para la reposicion inmediata de fluidos en
estos gatos. El volumen a administrar se calcula a partir
de las necesidades de mantenimiento  de los gatos, el
grado de deshidratacion  presente y el volumen de pér-
didas actual (poluria, vémitos, etc.), Los gatos con una
funcion renal y cardiovascular normal toleraran indices
de administracion  de fluidos de 35 mi/lb/hora, es decir,
lo suficiente como para sustituir su volumen sanguineo

en 60 minutos. Sin embargo, no se aconseja la rehidrata-

cion rapida en los gatos diabéticos, ya que puede agravar
cualquier hiperposmolaridad presente. Reemplazar los
déficits y los gastos de mantenimiento  de fluidos de 18 a
24 horas suele resultar bastante adecuado.

En todos los casos debe utilizarse insulina regular.
Pueden emplearse varios métodos de administracion de
la insulina con éxito'": 14169 LOs métodos de eleccion
incluyen el bolo IV intermitente, infusiones intravenosas
a dosis baja y constante 0 inyecciones intramusculares
intermitentes  a baja dosis. Tradicionalmente, los gatos
diabéticos cetdsicos reciben aproximadamente 0.5 uni-
dades/kilo  de insulina regular en forma de bolo IV
inmediato. Las concentraciones  de glucosa en sangre se
miden cada dos horas y se administra una dosis adicional
de insulina regular por via subcutdnea a las cuatro horas
del bolo IV inicial. Estas dosis posteriores son del orden
de 0.25 a 0.5 u/kilo y se repetirdn cada 6 u 8 horas. Se
determina la glucosa en sangre alas 20 4 horas después
de cada inyeccion subcutdanea. Cuando la glucosa en
sangre alcance los 200 mg/dl, debe afiadirse dextrosa a
los fluidos IV para prevenir la hipoglucemia. Afadir 100
ml de glucosa al1500/0a un litro de solucién Ringer lactato
producird dextrosa al50/Cen la soluciéon Ringer lactato. Se
suele cambiar al paciente de la insulina regular a la
insulina NPH o PZI alas 24 o 36 horas. Se llevard a cabo
la regulacion igual que en los gatos no cetdsicos.

Las infusiones constantes de insulina a baja dosis
también son Utiles para una rapida correccion de la ce-
toacidosis. Hasta la fecha, los trabajos publicados sobre
el éxito de esta técnica se referian solo asu uso en perros
aey Se afiaden 5 unidades de insulina regular a 500 rnl de
la solucion de Ringer lactato. Asi se obtiene una concen-
tracion resultante de 0.01 unidades/rnl.  Esta solucién
diluida de insulina se administra por via intravenosa a
una velocidad de 0.5 a 1unidad por hora (50-100 rnl/
hora). La insulina se administra con un equipo de infu-
sion pedidtrico a través de una via independiente  a la
utilizada para la rehidratacion y mantenimiento  de flui-
dos. Laglucosa en sangre se ha de controlar cada 1la 2
horas y cuando alcanza los 200 mg/dia  menos, se
cambia al gato a insulina NPH o PZI por via subcutdnea.
En perros, la mayoria alcanza la euglicemia en 8 horas o
menos'l™, En el hombre, este método de administracion



de la insulina se asocia con algunas de las complicacio-
nes asociadas al tratamiento con bolo intermitente, es
decir, hipoglucemia e hipocalemia">".

Un tercer método potencial para una correccion ra-
pida de la cetoacidosis diabética es la insulina regular a
baja dosis por via intramuscular a intérvalos frecuentes
O) Se da a los gatos dos unidades 1Mde forma inmediata.
Posteriormente, se les da de 0.5 a 1 unidad por via
intramuscular cada hora hasta que su glucosa en sangre
es inferior a 250 mg/dl. De nuevo, este protocolo solo ha
sido utilizado de manera limitada en perros, pero ha
funcionado bien en esa especie. El tiempo medio para
alcanzar la concentracion  deseada de glucosa en sangre
fue de 4 horas. Una vez controlada la hiperglucemia, se
le debe administrar a los gatos insulina regular subcuta-
nea cada 6 u 8 horas hasta que se les pueda cambiar a
preparaciones  NPH o PZI. Durante el mantenimiento
con insulina regular subcutanea, se debe intentar man-
tener la glucemia entre 100 y 200 mg/di a las 2-4 horas
después de la administracion  de insulina.

Los transtornos  electroliticos son frecuentes en los
gatos cetoaciddticosO.8.14.17) Destacan por su importan-
cia la hiponatremia, hipocloremia, hipocalemia e hipo-
fosfatemia. La rehidratacion con cloruro sddico al 0.9%
o0 solucion Ringer lactato corregird normalmente los dé-
ficits de sodio y cloro en 10 2 dias. La hipocalemia e
hipofosfatemia  son mas dificiles de tratar, debido a que
ninguno de estos electrolitos se halla presente en canti-
dad suficiente en esos dos fluidos como para sustituir
déficits graves. En gatos no azoté micos con concentra-
ciones séricas de potasio inferiores a 3.5 meg/l, afiadi-
mos de 25 a 30 meq de cloruro potésico a cada litro de
soluciéon Ringer lactato (concentracion  de potasio resul-
tante=29-34 meqg/D. Lamaxima velocidad recomendada
de administracion  de este fluido aportara 0.5 meg/kilo/
hora de potasio (=15mllkilo/hora)06). Deben conside-
rarse suplementos de fésforo cuando el fosforo sérico
sea inferior a 2.0 mg/dl. El foésforo puede administrarse
en forma de sal de fosfato potasico en los fluidos IV. Se
recomienda que se afladan hasta conseguir una concen-
tracion de 4 a 8 meg/I'l". Deben determinarse  diariamen-
te los electrolitos en suero para evaluar lo adecuado del
tratamiento  sustitutivo. Una vez iniciada la insulinotera-
pia y el gato empieza a comer, estos transtornos electro-
liticos recuperaran  la normalidad.

Complicaciones

Puede presentarse un cierto nimero de complicacio-
nes en gatos diabéticos tanto durante la estabilizacion
inicial como cuando los gatos estdn en casa con el

tratamiento de mantenirnientovéP'!".  Las complicacio-
nes asociadas al tratamiento inicial incluyen insuficien-
ciarenal'v, hiperadrenocorticismo™, sindrome hiperos-

molar no-cetdsico'!" y pancreatitis. La insuficiencia renal
primaria es una complicacion  poco frecuente en la

Robert. M. Hardy. Diabetes Mellitus Felina.

diabetes mellitus  felina. La azotemia prerrenal, sin
embargo, es muy frecuente y debe ser tratada drastica-
mente durante el tratamiento inicial. El hiperadrenocor-
ticismo, causa frecuente de diabetes en perros, solo ha
sido descrito una vez en el gato>'. El coma hiperosmolar
no-cetésico ha sido descrito en un gato'!”, Dado que esté
gato también se hallaba gravemente urémico vy presen-
taba pancreatitis, es cuestionable el papel que desempe-
fio la hiperosmolaridad. Todavia estd por definir la
verdadera incidencia de la hiperosmolaridad  grave en la
diabetes felina. La pancreatitis se presenta de forma
ocasional en la diabetes felina y parece ser la responsa-
ble de la aparicion del estado diabético. El tratamiento
sintomatico y el control de la diabetes normalmente
corregiran esta complicacion.

Las complicaciones a largo plazo en los gatos diabé-
ticos incluyen hipoglucemia, vy polidipsia vy poliuria per-
sistente. Estas dos complicaciones han sido adecuada-
mente referidas. Hemos observado varios casos de dia-
betes felina "bien regulada” con shock insulinico grave.
En algunos casos, el propietario no controlaba la orina
del gato y continuaba administrando inyecciones de in-
sulina a un gato que se estaba recuperando espontanea-
mente. En otros, la glucosa en orina AM de los gatos se
utilizaba para determinar las dosis diarias de insulina. En
el dltimo caso, los gatos se hallaban gravemente hipo-
glucémicos a primera hora del dia (de 4 a 6 horas
después de la administracion  de insulina) y muy hiper-
glucémicos adUltima hora del dia. Este fenémeno de la hi-
perglucemia inducida por la insulina ha sido reciente-
mente descrito en el perros”. Las crisis hipoglucémicas
con frecuencia son profundas vy pueden persistir de 2 a
3 dias a pesar de la administracion continua de glucosa
intravenosa. Una vez estos gatos se hallan de nuevo
hiperglucémicos,  volvemos a regularlos con insulina
PZl y asi se tiende a evitar la hipoglucemia de media
mafiana y la hiperglucemia  de Ultima hora del dia. De
igual modo, en gatos con poliuria Y polidipsia persisten-
te, cambiar de una dosis diaria de insulina NPH a dos
diarias de NPH o0 a una dosis diaria de PZI ayudara a
controlar esta patologia. AsegUrese de reevaluar a estos
gatos para determinar el desarrollo de sindromes poli-
dipsicos-politricos no referidos como la insuficiencia
renal o el hipertiroidisrno'é'.
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Fé de erratas

-En el articulo titulado "Melanoma uveal primario.
los autores y su direccion aparecieron
Manuel Villagrassa Hijar

MariaJosé Cascales Nufiez

Clinica Veterinaria Villagrassa
el San Telesforo 17 posterior. MADRID
Centro Veterinario Alberto Alcacer

Avda. de Alberto Alcacer 47. MADRID

- En el articulo "La citologia corneoconjuntival

anterior del ojo" (vol. 8, n°2), debia figurar tambien como autora Pilar Enfedaque,

el Enrique Casanovas 72, bajos, BARCELONA
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como ayuda en el diagndstico y tratamiento

Res. 44: 338-340, 1983.

Cinco casos clinicos, métodos de diagnéstico y prondstico”
El articulo fué realizado por:

en las afecciones
de la Clinica Veterinaria Verdun,

(vol.8,n°1)

del polo



Cartas al Director

Sr. Director:

Desde su creacion en Londres en 1983, la Sociedad Europea de Oftalmologia
Veterinaria (ESVO) ha celebrado tres congresos internacionales de importancia (Barcelona,
Estocolmo, Londres) pero no ha avanzado mucho mas. La sociedad ha mostrado su
preocupacion  por el tema de las enfermedades oculares hereditarias y se ha marcado como
prioridad su control.

En el pasado, el ingreso en la sociedad era restrictivo pero la sociedad ha decidido
ahora abrir sus puertas a todo aquel interesado en la oftalmologia, con objeto de potenciar la
actividad en este campo. Todos, desde cientificos hasta clinicos, seran bienvenidos en el
"renacimiento” de la sociedad, que tendra lugar en el Congreso de la WSAVA/BSAVA de
Harrogate, Yorkshire (Gran Bretafia). El Congreso se inicia el dia 30 de Marzo, pero el 29
sera el dia del Congreso de la ESVO y los dias 27 y 28 se reservan para la reunion de la ISVO.
Se trata de una especie de "semana oftalmoldgica” y yo quisiera con esta carta invitar a todos
los oftalmélogos veterinarios europeos a unirse a la ESVO y a participar en el "meeting” de -«
Harrogate. EIl programa cientifico se centrard en el diagnostico de las enfermedades  oculares
hereditarias y al desarrollo de un programa europeo de control.

Para ingresar en nuestra sociedad basta con enviar nombre, direccion vy teléfono al Dr.
Roger Curtis, Animal Health Trust, Lanwades Park, Kennet, Newmarket, Suffolk CB8 7PN,
Reino Unido.

Saludos muy cordiales,

Peter G.e. Bedford
Presidente de la ESVO
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Cartas al Director

Madrid, 20 de Mayo de 1988

Sr. Director,

El objeto de esta carta, es hacer una serie de puntualizaciones, sobre un trabajo
mio, publicado en el volumen 8, n°® 1de esta revista: Clinica Veterinaria de Pequefios
Animales, vy titulado: Melanoma uveal primario: Cinco casos clinicos, métodos de diag-
ndstico y prondstico; en el que se observan una serie de variaciones y omisiones respec-
to al trabajo original, que pueden llevar a confusion de la forma y fondo.

1.- Transcripcion  incorrecta del apellido de uno de los autores.

2.- Omisién del otro autor.

3.- Omision de las clinicas colaboradoras en el trabajo, que figuran en el original.

4.- Introduccion, en sustitucion a lo referido en el punto anterior, de una direccion
que no figura en el original.

5.- Presentacién incorrecta de la clasificacion tumoral, como el citar los tumores
secundarios y los de origen muscular y vascular, dentro de los primarios Yy de origen
melénico.

6.- Omision del informe anatomopatoldgico del caso n° 6, que dada la importancia
del tumor vy las estructuras afectadas es de importancia capital para su prondstico.

7. Por dltimo, omisién de imagenes histolégicas y particularmente del caso n° 6.

Manuel Villagrasa Hijar
Maria José Cascalos Nurfiez
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NO BAJE DE 80

Un titulo de anticuerpos de 80 (prueba de la Inhibicibn de la Hemaglutinaciéon) se considera
como protectivo frente a la parvovirosis canina.

Sin embargo, ninguna vacuna comercial, hasta ahora, era capaz de romper semejantes niveles
de anticuerpos maternales (los resultados publicados de la cepa Cornell no alcanzan el 70 %
de proteccion con ftitulos de 10 RESPUESTA VACUNAL A LAS 6 SEMANAS DE EDAD

en el momento de vacunar), con EN PRESENCIA DE ANTICUERPOS  MATERNALES

. . . . . 100 %
el consiguiente vacio inmunita- 0 % 03 %
. . 89 %
rio durante varias semanas. ’

. 71%
Un estudio en 176 cachorros

evidencié una tasa de proteccion

del 78 % después de una sola 7 %
inyeccion de Nobi-vac Parvo-C

2 las 6 semanas de edad: 71 %

de los cachorros con un titulo

de anticueqi~os maternales Cie

80 res ondieron  ositivamente. 0%
Una segunda inyeccion a las 10 <20

semanas de edad en los cacho-

rros que no habian respondido a la primera, indujo siempre a una respuesta positiva (100 %
de protecciéon después de 2 inyecciones de Nobi-vac Parvo-C).

coN NOBI-VAC PARVO-C

Csterv~
Laboratorios  Intervet, S. A. alanzamos |nvest|garUIO

Poligono Ind. «El Montalvo». Salamanca.
Tel. 2198 OO.Télex 26.837.



VITAL

Para las carencias en galos

« Aminoacidos esenciales * Minerales

« Acidos grasos « Vitaminas

No solo Jos perros presentan problemas carenciales. Son muchas las situaciones
en que los gatos requieren aportes suplementarios de elementos esenciales. Pen-
sando en este problema, Laboratorios Taberner ha desarrollado Tabergat Vital, com-
primidos muy apetitosos que contienen proteinas de alto valor biolégico proceden-
tes de levaduras y derivados lacteos, grasas, vitaminas y minerales.

INDICACIONES:

Crecimiento.

Lactacion.

Vejez.

Epocas de cambio de pelo.

Durante y después de procesos infec-
ciosos Yy parasitarios.

Periodos de stress.

Yy en todas las situaciones en que sea
necesario aumentar la vitalidad Yy resis-
tencia del animal.

DOSIFICACION:
Gatos adultos 4-5 comprimidos! dia
Gatos jovenes 1-2 comprimidos! dia

PRESENTACION: Envase con 125 com-
primidos.



