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Síndrome de Actualidad
El F.U.S. (Síndrome Urológico Felino)

Ultimamente parece que se oye hablar mucho de este síndrome de difícil
diagnóstico y de peligrosos resultados en sus estados más graves.

El EU.S. es un complejo patológico que incluye un cuadro de alteraciones
en las vías urinarias. Los gatos afectados por esta enfermedad experimentan dolor
y dificultad en la micción. En sus formas más graves se produce un bloqueo com-
pleto de la uretra.

Este bloqueo está producido por urolitos de estruvita (sal de fosfato-amonio
y magnesio) combinados con mucus y células de descamación.

Parece estar sobradamente demostrado que la formación de estos cristales y
por tanto la aparición de esta grave enfermedad no obedece a un único factor
desencadenante.

N o existe una única 'causa científicamente probada como origen del EU.S. En
todo caso, a lo largo del tiempo se han sucedido varias teorías 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 años, se creía que el contenido de cenizas de
un alimento para gatos podía ser importante para deter-
minar aquellos alimentos con más probabilidades para
originar el FUS.

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

Si el contenido de magnesio en la orina está in-
fluido por la dieta, se creyó que cuanto más magnesio
tanto mayor era la probabilidad de formación de es-
truvita y por tanto mayor riesgo de generar un EU.S.

La verdad es que hasta la fecha nadie ha cornproba-

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

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

La estruvita se disuelve en una orina ligeramente áci-
da de pH 6,5 o menor.

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

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

Con todo ello, en los diversos Centros de Investiga-
ción de Purina, se ha estudiado el tema elaborando este
informe que pretende divulgar ciertas conclusiones.
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¿Cómo está hoy el problema?

Parece ser que en los últimos años todo gato afecta-
do con hematuria, disuria y obstrucción uretral se con-
sidera que padece e! FUS.

Pero este síndrome urológico felino o urolitiasis es
tan sólo una parte de! grupo de enfermedades de las vías
urinarias inferiores felinas: VUI.F. (L.UT.D. en inglés).

Dado que los gatos día a día vienen recibiendo ma-
yores cuidados, es frecuente que cualquier gato afectado
por alguna de estas alteraciones sea rápidamente llevado
a consulta veterinaria. Esto ha creado una cierta exage-
ración de! dato en cuanto a que existe una despropor-
ción clara de la incidencia de estas enfermedades con la
realidad.

Por otra parte, al coincidir esta mayor preocupación
por los cuidados clínicos con los mejores cuidados nu-
tricionales, puede que algunos clínicos re!acionen e! sín-
drome con la iniciación con alimentos preparados.

Intentaremos señalar los datos actuales así como los
nuevos conceptos sobre este síndrome con e! fin de que
los veterinarios clínicos no lleguen a conclusiones dis-
tintas a la realidad.

I - Incidencia

Analizados los índices de incidencia de VUI.F. en
los que se incluye e! síndrome F.US. en varios países,
se ha demostrado repetidamente que oscila entre un 0,7
y 0,8% de la población de gatos.

Yeso ocurre en países con consumos de alimentos
muy distintos

% USA U.K. FRANCIA

Comida casera 11 10 43
Alimento prep. «húmedo» 26 60 30
Alimento prep. «seco» 63 30 27

En estos tres países -con más de 60 millones de ga-
tos y una alimentación muy dispar- el número de ga-
tos afectados por enfermedades en vías urinarias es e! mis-
mo que aquí (menos del 1%). No puede estar
relacionada, por tanto, la alimentación con e! síndrome.

De estarlo, habría grandes diferencias de un país a
otro.

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

11 - La Influencia del Magnesio

Uno de los urolitos hallados con más frecuencia,
70% está basado en la estruvita (sal de Mg) junto con
gran cantidad de células de descamación y resíduos or-
gánicos.

La creencia de la posible incidencia de! magnesio
como causante de! F.US. llevó, hace muchos años, a rea-
lizar pruebas con altísimo contenido en Mg que hacían
prácticamente incomestible e! alimento.

Las conclusiones eran de que altísimos contenidos
de Mg daban mayor porcentaje de casos. Los alimentos
preparados contienen únicamente el Mg de composición
de los ingredientes, lo mismo que las raciones caseras,
sin añadirle ninguna sal de Mg.

Realizados análisis de la gran mayoría de alimen-
tos preparados, sean húmedos o secos, expedidos en Es-
paña, e! nive! de Mg oscila entre e! 0,07 Y e! 0,18 %
completamente normal, prácticamente imposible de
reducir, y que supera algo los requerimientos mínimos
de Mg en e! gato que son estimados en 0,05 % de la
sustancia seca del alimento.

III - Consumo de agua

El gato tiene un poder de concentración de la ori-
na como no tiene e! perro, y por pura física, en orina
concentrada de minerales y productos de catabolización
existe mayor riesgo de cristalización.

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

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

Es conveniente que sea recomendado y enfatiza-
do a los poseedores de gato que nunca les falte agua.
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Un gato con alimento húmedo, al consumir 80 gra-
mos de sustancia seca, ya consume, por composición
del alimento, 240 cc de agua (25% ss) que cubre total-
mente, excepto en verano, las necesidades hídricas del
gato.

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

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-
cación secundaria, se hallan frecuentemente gérmenes
y en ocasiones virus (herpes virus, adenovirus, etc.).

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

v - Anatomía

Al declararse el síndrome en un porcentaje tan
bajo de gatos y ser más frecuente en machos, y dentro
de estos a los castrados, hay la suposición -comproba-
da en varios casos- de que la enfermedad está relacio-

. nada con alguna anomalía anatómica. Estrechamien-
to de la uretra, uraco persistente, quistes uracales, etc.

Otras causas

El profesor Osborne, señala como posibles cau-
sas de la VUIF, además de las anteriores, las siguientes:

- Degenerativas.

- Neurológicas (Disinergia refleja, espasmo uretral,
vejiga hipotónica, micción inadecuada).

- Neoplásica (Benigna - Maligna).

- Inflamatorias (No infecciosas - Infecciosas)

- Inmunes

- Iatrogénicas

- Traumas (Catéteres, cirugía, palpación).

- Toxinas (Endógenas, exógenas).

Conclusiones

Todo lo anterior nos lleva a comprobar que
no hay seguridad en la identificación del origen del
síndrome. Es inevitable un diagnóstico complejo an-
tes de recomendar un tratamiento.

Por el contrario, la alimentación de tipo «seco» su-
ministrada en las dosis precisas y con la ingesta de agua
correspondiente, favorece la acidez de la orina, inhi-
biendo la formación de cristales.

Alimentos como Cat Chow o Cat Mix, poseen ab-
soluta garantía de composición equilibrada y sana, por
lo que resultan absolutamente recomendables para la
nutrición de gatos de todas las edades .

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

Dada la gravedad de los casos de Vl.l.l.E ó F.u.S.
recomendamos a los clínicos que preparen su diagnós-
tico, sin prejuzgar relaciones de causa, con la misma
metodología que aplican en el estudio de la urolitiasis
canina, en la confianza de la nula relación con los ali-
mentos preparados de calidad.

Cat Chow y Cat Mix son marcas Purina
absolutamente garantizadas bajo control
veterinario.
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PRONTO ESTARAN SANOS.

~

:ara los perros ygatos enfermos o convale-

•
cíentes, el control de la ración es funda-
mental. Algunos precisan incluso dietas

especiales. Pero por muy buena que sea una dieta
nunca será útil si los animales no quieren comer.

Ahora existe una linea de dietas totalmente
nuevas para perros y gatos, desarrolladas en base a
la autoridad científica del WALTHAMCENTRE FOR
PET NUTRlTION. Elaboradas por una compañia
hermana de EFFEM en instalaciones de reciente
creación, estas dietas poseen el más alto nivel de pa-
latabilidad alcanzado hasta hoy.Por ello, usted pue-
de estar seguro de que los animales a los que tiene en
tratamiento, tendrán la nutrición que necesitan. Y
de la forma que ellos prefieren.

100 DIGESTJBILlOAD DE LAS
DIETAS CONCENTRADAS
CANINAS Y FELINAS

rzj Proteínas• Grasas

¡;¡ EnergtaW
E- 90;z:
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~
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DIETA CONCENTRADA
CANINA

E.M. 125Kcalsf\OOg

DIETA CONCENTRADA
FELINA

E.M. 1l0Kcalsl100g

Esta linea de dietas puede ser una gran ayuda
en aquellos tratamientos en los que el animal nece-
sita una comida de composición y valor nutricíonal
muy precisos.

WALTHAMestá reconocido desde hace mucho
tiempo como un centro de importancia mundial en
investigación, desarrollo y evaluación de productos
para alimentación de animales de compañía. Su ex-
periencia en este terreno avala desde hace años la
confianza de los veterinarios en prod uctos EFFEM
como PEDIGREE PALo WHISKAS.La constante la-
bor de investigación y desarrollo del WALTHAM
CENTRE FORPET NUTRITIONgarantiza la adecua-
ción de estas nuevas dietas a sus necesidades profe-
sionales.

Como auxiliares de cada tratamiento, las nue-
vas dietas WALTHAMconseguirán que los animales
a usted confiados se recuperen rápidamente.

Si desea más información, consúltenos:
Waltham Centre for Pet Nutrition.
(Effern España Inc. y Cía.)
María de Malina 40
3.a Planta - 28006 MADRlD

Alta Tecnología en Manejo Dietético

~® . ~

MAXIMA AUTORIDAD EUROPEA EN
NUTRICION DE ANIMALES DE COMPAÑIA
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ON

La dedicación, la
experiencia o la
continua investi-
gación ... son indis-
pensables para
poder ofrecer pro-
ductos de calidad.
Friskíes lleva mas
de medio siglo ela-
borando alimentos
completos para
animales de com-
pañía. Realizando
importantes es- •
fuerzas en el desarrollo de una investiga-
ción propia siempre en marcha. Prueba de
ello son los últimos avances presentados
en el pasado Congreso Mundial (WSAVA)
acerca del metabolismo de la taurina, el
síndrome urológico felino o la absorción

friskie! li· k·es·
Croquetas/, ris I r.

o • Croquetas
o "

tía de una gran
toda confianza.

de proteína par-
cialmente hidroli-
zada en el perro.
Usted ya nos co-
noce y sabe que
nuestras fórmu-
las han estado
permanentemen-
te a la vanguardia
de los nuevos co-
nocimientos cien-
tíficos, siempre
con un mismo fin:
ofrecer la garan-

marca, merecedora de

FrisIíies.

,
EXPERTOS EN NUTRICION ANIMAL



Displasia de cadera

Actualmente la displasia de cadera (D.C.) sigue siendo un tema de vigencia no sólo por la
elevada incidencia de esta enfermedad sino también por la aparición y difusión de nuevas
técnicas de tratamiento quirúrgico como son la osteotomía triple en animales en crecimiento o
la prótesis total de cadera en animales adultos de gran tamaño. También ha supuesto una
novedad la introducción de pruebas de descendencia para eliminar de la reproducción a
sementales libres de D.C. pero portadores genéticos de la enfermedad.

La displasia de cadera es una enfermedad del desarrollo postnatal del perro que se
caracteriza por un aplanamiento de la cabeza femoral y de una pérdida de la concavidad del
acetábulo que provoca fenómenos de tipo degenerativo y proliferativo a nivel articular
produciendo una osteoartritis".

Desde el punto de vista genético la displasia de cadera es un carácter contínua, poligénico y
multifactorial. El índice de heredabilidad de la D.C. (parámetro que mide la influencia del
medio ambiente; así si una condición está controlada por completo genéticamente su índice de
heredabilidad es 1) oscila entre el 0.4 y 0.5, lo que indica que es posible disminuir la displasia
de cadera por selección genética'. Entre los factores ambientales (fenotípicos) que más influyen
en el desarrollo de la enfermedad se encuentran el ejercicio físico durante el crecimiento (a
mayor ejercicio más displasia), una alimentación desequilibrada, alteraciones hormonales y la
desproporción entre la masa muscular pélvica y el peso corporal del perro. Así, por ejemplo,
podemos comprender que los galgos estén casi exentos de displasia de cadera, puesto que su
peso corporal en relación a la musculatura pélvica es adecuado. Por el contrario los perros de
raza San Bernardo tienen un excesivo peso corporal en relación a su musculatura pélvica y
como consecuencia padecen una elevada incidencia de displasia de cadera",

Los síntomas clínicos son muy variables, oscilan desde una dificultad para el salto o U.'1a
cojera leve a la parálisis del tercio posterior. No existe relación directa entre la
síntomatología clínica y la gravedad de las lesiones articulares. Un perro displásico
puede ser completamente asintomático o padecer una cojera intensa".

La historia clínica y el examen físico nos sirven de ayuda para establecer un diagnóstico
presuntivo de D.C., pero el diagnóstico definitivo lo basaremos en el estudio radiológico de las
articulaciones de la cadera. Debemos situar el perro en una posición radiológica correcta para
poder valorar con objetividad las articulaciones coxa-femorales. El animal, previa anestesia
general, debe situarse en la mesa de exploración radiológica en decúbito supino, en perfecta
simetría, con los dos fémures en extensión forzada y con una ligera rotación interna, de forma
que el coxal aparezca en su totalidad y situado simétricamente en la placa radiográfica y los
fémures con las rótulas en el centro de las trócleas paralelos entre sí con el eje longitudinal del
perro.

Al ser la displasia de cadera una enfermedad generalmente asintomática ocurre que a veces
tampoco es la causa etiológica de unos síntomas clínicos que son compatibles con otras
enfermedades. En consecuencia debemos realizar sistemáticamente un protocolo correcto de
diagnóstico diferencial de la D.C. con otros procesos patológicos que tienen una sintomatología
parecida a la D.C. y no lo son o coexisten con ella. Enfermedades esqueléticas (coxa vara, coxa
valga), (variaciones en el ángulo de anterversión retroversión femoral), enfermedades
neurológicas, (cauda equina) o genitourinarias (patologías de próstata).

La displasia de cadera es un carácter contínua. Norberg y Olson establecieron una
graduación de uno a cuatro, lo que permite codificar de forma rápida las lesiones'. Los grados
de D.C. a veces confunden a los propietarios y criadores a la hora de comprender si su perro es
apto o no para la reproducción. Creemos que es más correcto hablar de la presencia o ausencia
del caracter displasia, ya que en función de los grados no podemos determinar el potencial
genético inductor de displasia que tiene un perro.

En la actualidad no existe ningún tratamiento curativo, ni médico ni quirúrgico para la D.C.
en el perro, todos los tratamientos descritos son de tipo paliativo. En los animales
jóvenes, una restricción de movimientos favorece temporalmente la evolución clínica. En los
perros adultos con exceso de peso corporal, la disminución de peso mediante dietas especiales
produce en ocasiones evoluciones clínicas espectaculares. El tratamiento médico está basado
en fármacos que disminuyen el dolor y la inflamación. Estos medicamentos están indicados en
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las crisis agudas, pero su administración durante largos periodos de tiempo puede producir
efectos secundarios importantes, que deben ser controlados.

Desde una óptica quirúrgica, la existencia de un gran número de técnicas operatorias para
una misma patología indica que no existe una que sea suficientemente satisfactoria. Durante
algunos años gozó de un gran número de adeptos la miotomía del músculo pectíneo,
especialmente en los grados intermedios de displasia y la artroplastia en el grado más
avanzado. Estas técnicas quirúrgicas, como todas, tienen sus indicaciones, sus limitaciones y
sus contraindicaciones. El fundamento fisiopatológico de la pectinectomía es el de disminuir
mediante la sección del músculo la presión biomecánica que éste ejerce a nivel de la
articulación de la cadera lo que conduce a una remisión de los síntomas clínicos. Es importante
recordar que no podemos conocer nunca antes de la miotomía el grado de mejoría clínica que
se producirá ni el tiempo de duración.

En.la actualidad existen dos técnicas que están en auge para el tratamiento de la displasia de
cadera: la osteotomía triple de coxal para los perros en crecimiento y la prótesis total de cadera
para los animales adultos de gran tamaño. Con el transcurso de los años se podrá valorar con
más objetividad los resultados de la osteotomía triple de cadera. El mayor conocimiento de la
técnica quirúrgica, la mejor calidad de las prótesis y el menor precio de coste serán los criterios
quedeterminarán si en un futuro se difunde esta técnica quirúrgica, que en la actualidad está
reservada a centros con un elevado grado de especialización/.

Debemos concluir señalando que la prevención, apartando de la reproducción a los
animales con displasia de cadera, es el mejor tratamiento. Las pruebas de descendencia deben
realizarse con mayor profusión para conocer más exactamente el potencial genético de un
semental libre de displasia de cadera. En España, la falta de entendimiento entre la
administración, los profesionales veterinarios y las asociaciones de criadores ha conducido a
una penosa realidad en que las radiografías de los perros españoles de una determinada raza
son remitidas a Alemania para ser valoradas y para poder figurar como libres de D.C. en el
pedigree español. Esto pone de relieve unos criterios ya caducos, propios de épocas anteriores
y de países en vías de desarrollo en los cuales la dependencia técnica y científica del extranjero
es total.

Jordi Cairó
Clínica Canis

Girona
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Necropulpectomía:
Tratamiento conservador en necrosis pulpar de
un canino en un pastor alemán

J. I. Trobo Muñiz
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Resumen En este trabajo se pone en práctica la endodoncia en la especie canina, aplicada
a una lesión traumática dental a nivel de un canino en un perro de adiestramiento.
La terapéutica se realiza en dos fases: provisional y definitiva; en ambos casos encaminadas
hacia el tratamiento conservador de la pieza.
Se describe la técnica utilizada para la necropulpectomía y posterior obturación con
amalgama de plata de la cavidad pul par.

Correspondencia:
Dr. Juan I. Trobo Muñiz
el Fuente del Berro l, SºC
28009 Madrid

Abstract _

An endodoncy waspracticed to trained dog that had
had a traumatic injury affecting a canine tooth.
Tbe tberapy was carried out in twophases: provisio-

nal and definitive. In both cases the purpose was to
preserve the tooth.

Tbe applied technique for necropulpectomy andfo-
llowingfilling of thepulp cavity whit silver amalgam is
described.

Key Words: Treatment; Pul par necrosis; Canine

Introducción

Los hábitos de morder objetos duros en la especie
canina ofrecen actualmente una numerosa casuística en
la que el desgaste de las piezas dentarias viene acompa-
ñado con frecuencia de fracturas de esmalte o de las
propias piezas, quedando en algunos casos la cámara
pulpar totalmente al descubierto.

En perros de elevado valor, entrenados para el ata-
que y defensa, el mantenimiento y conservación de la
dentadura es fundamental y por ello se deben llevar a
cabo tratamientos conservadores de las piezas dentarias,
que aseguren la funcionalidad y la estética.

Las fracturas dentales con apertura de la cámara
pulpar, provocan una lesión inflamatoria de la pulpa
dentaria denominada pulpitis. El propio traumatismo
origina una destrucción mecánica local de los tejidos
pulpares que se acompaña de invasión de la flora bacte-
riana bucal saprofita, que por medio de sus enzimas y
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toxinas agravan y extienden e! proceso a toda la cavi-
dad(JO).

La propagación a la base ósea alveolar originará una
osteoperiostitis con la formación de un absceso o flemón
que puede evolucionar hacia la aparición de un proceso
osteolítico.

El tratamiento que se expone en este trabajo se basa
en el vaciado, lavado y cerrado de la cámara pulpar.

Recuerdo anatómico (Fig. 1)

Caso clínico

El caso que nos ocupa, un pastor alemán de capa
negra, macho, de un año y medio de edad, sufrió en el
curso de un entrenamiento de ataque un fuerte dolor al
morder la manga del adiestrador, ocasionando una
inhibición a las pruebas de ataque.

Realizada la anestesia, resultó que hacía cuatro meses
había padecido un traumatismo dental.

A la exploración detenida del animal se observa una
fuerte dentadura, limpia y completa. En el tercer incisivo
superior derecho existe una fractura de! esmalte, en
bisel, que no afecta a la dentina ni a tejidos pulpares. El
canino inferior derecho presenta una fractura a nivel del
extremo, que deja a la vista un punto negro central y que,
en nuestra opinión, se debe a una necrosis pul par al
haber quedado al descubierto la cavidad, como conse-
cuencia de dicha fractura.

Decidimos instaurar un tratamiento conservador que
nos asegurase la persistencia de la pieza afectada y una
posterior recuperación funcional normal.
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1. Esmalte
2. Dentina
3. Cámara pul par
4. Cemento
5. Ligamento alveolo-dentario
6. Periostio
7. Pulpa radicular

8. Hueso
9. Vaso linfático
10. Arteria
11. Vena
12. Nervio
13. Mucosa bucal
14. Pared alveolar

Fig.1.

....~<;,"i~I"Material

',.~¿.//·'Anestesia
".,

"
- l., ~ H..

'I' -~'.~ - Aparato de Boyle, circuito semicerrado.
. ":';J~3T3\,· ~(JTubo endotraqueal Magill tipo Roush, número 9.

- Vaporizador de Enflurane.
- Sistema de goteo y microperfusor,
- Suero glucosada.
- Sulfato de atropina.
- Propionil promacina.
- Tiopental sódico.
- Enflurane.

Odontologid- 5, 3, 15·16)

- Torno eléctrico de 15.000 rpm.
- Contraángulo.
- Juegos de fresas.
- Aspirador y fuente de agua.
- Limas K y de Hedstroem.
- Hipoclorito sódico e hibitane.
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Fig. 2. Limas K. Limas Hedstroem. Léntulos. Limas-sonda.

Fig. 3. Pasta antiséptica y de relleno de la cavidad pulpar.

- Tiranervios (Fig. 2) .
- Puntas de papel.
- Fuente de aire.
- Pasta de cavidad pulpar (Fig. 3) .
- Léntulos.
- Pinzas acodadas .
- Puntas de Gutapercha.
- Polvos de amalgama de plata y mercurio.
- Portaamalgamas y atacador.
- Espátulas y bruñidores.

Método _

Tranquilización y anestesia

La pauta sedativa y anestésica empleada es común en
ambas intervenciones (provisional y definitiva). En pri-
mer lugar se realiza una premedicación con propionil
promacina a dosis de 0,5 mg/kg p. v. y sulfato de atropina
a dosis de 0,02 mg/kg p.v(6) por vía i.m. profunda.

En segundo lugar, la inducción anestésica con tio-
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Fig. 4. Fijación del tubo de anestesia a la arcada superior y visualiza-
ción de la fractura y necrosis pulpar del canino inferior derecho.

Fig. 6. Empleo de la lima Hedstroem en la cámara pulpar.

Fig. 8. Lavado e irrigación con soluciones antisépticas.
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Fig. 5. Cavidad pulpar abierta.

Fig. 7. Medida de la profundidad del canal con lima-sonda.

*BIBliOTECA
FACULTAT

DE VETERlNÀI

Fig. 9. Secado con puntas de papel.
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Fig. 10. Sellado de la cavidad con pasta antiséptica, introducièndola
con el léntulo,

Fig. 12. Aspecto al cabo de una semana, pudiéndose observar el
esmalte, la dentina y el sellado provisional.

pental sódico, a dosis de 10 mg/kg p.v. por vía i.v. El
mantenimiento anestésico con enflurane aI2%vehicula-
do en oxígeno a 3l!min. con intubación endotraqueal y
circuito abierto, nos proporciona un plano anestésico
adecuado (Fig. 4).

Tratamiento provisional

Situado el animal sobre la mesa de intervenciones en
posición de decúbito lateral izquierdo, y bajo las condi-
ciones anestésicas anteriormente descritas, abordamos
el canino inferior derecho por su extremo fracturado,
eliminando los bordes del esmalte carentes de dentina,
así como los tejidos reblandecidos de la superficie. En
esta maniobra nos servimos de instrumentos de
mano'!", para continuar con fresas de diamante, prime-
ro con forma de bola y posteriormente de fisura para
acceder a la cavidad.

La apertura en ningún caso deberá desviarse del eje
dentario, ni aumentar el diámetro de la cavidad para
alcanzar la cámara pulpar, con objeto de no aumentar la
lesión.

Una vez en la cavidad pulpar(Fig. 5) introducimos un
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Fig. 11. Resultado final tras el cierre temporal con cemento.

fig. 13. Control radiográfico: lisis ósea en la base del canino, por un
antiguo absceso radicular.

tiranervios para extraer el contenido necrótico (necro-
pulpectomía). Para eliminar los restos pulpares de la
cavidad o adheridos a la pared, utilizamos las limas K y
de Hedstroem (Fig. 6). Medimos la penetración introdu-
ciendo una lima-sonda (Fig. 7).

Seguidamente realizamos un lavado del canal por
irrigación, con solución acuosa de hipoclorito sódico al
2% (Fig. 8), mediante jeringa, con la finalidad de desin-
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Fig. 14. Visualización de la cámara abierta tras fresado, eliminación
del material de relleno y lavado.

Fig. 16. Secado del conducto con puntas de papel.

fectar dicho canal y remover los restos pulposos rema-
nentes y las virutas de dentina, disminuyendo su acción
irritante mecáníca'" 8, 9,14)

Tras el lavado secamos la cámara con fuente de aire
templado y puntas de papel (Fig. 9).

Por último, sellamos la cavidad (Fig. 10) con pasta FS
(material inerte, antiséptico y antialérgico)0213) emplean-
do un léntulo, y cerramos la porción más apical con
cemento temporal "Cawit W" (Fig. 11).

En el tratamiento postoperatorio dietético se siguie-
ron las pautas habituales de engrosamiento paulatino de
la dieta, yen el medicamentoso antibioterapia de amplio
espectro, analgésicos simples y antiinflamatorios de
origen enzimático.

Tratamiento definitivo

Se instaura transcurridos siete días del tratamiento
provisional en idénticas condiciones de tranquilización
y anestesia.

Macrocóspicamente el cemento temporal ha sufrido
desgaste hasta la entrada del canal (Fig. 12), Yradiológi-
camente observamos una lisis ósea en la base del canino,
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Fig. 15. Control radiográfico: penetración en la cavidad con sonda y
visualización del osteolito.

Fig. 17. Introducción de la pasta con elléntulo.

probablemente por un antiguo absceso radicular
(Fig. 13).

Procedemos nuevamente a la apertura, vaciado y
lavado del canal, comprobando la no existencia de
exudados (Fig. 14). Por medio de un control radiográfico
y penetrando con una sonda en la cavidad, apreciamos
la altura deseada (Fig. 15). Una vez secado el conducto
(Fig. 16), sellamos la cámara con pasta FS por medio de
un léntulo, que hacemos girar en el sentido de las agujas
del reloj (Figs. 17-18). Con puntas de gutapercha asegu-
ramos el sellado de la cavidad (Figs. 19-20).

Finalmente procedemos al cierre definitivo con amal-
gama de plata, habiendo efectuado una cavidad en
forma de cola de milano que retenga mejor este relleno.
Esta amalgama, que debe tener la consistencia ideal de
"bola de nieve"(17)(Fig. 21), la introducimos con el porta-
amalgamas (Figs. 22-23), transmitiéndole presión sufi-
ciente, por medio de espátulas y condensadores, para
obtener una buena adhesión a las paredes y disminuir la
separación entre partículas'!" (Figs. 24-25). Luego, bru-
ñimos los bordes de la amalgama para adaptarla a los
márgenes del diente, evitando al mismo tiempo que
pueda desprenderse la obturación (Fig. 26).
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Fig. 18. Final de la intruducción de pasta.

Fig. 20. Una vez completado el relleno, se corta con tijeras el sobrante.

Fig. 22. Introducción de la amalgama con porta-amalgamas.
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Fig. 19. Introducción de puntas de gutapercha con pinza,

Fig. 21. Bola de amalgama de plata con consistencia de bola de nieve.

Fig. 23. Amalgama introducida en la cavidad en forma de cola de
milano,
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Fig. 24. Condensación con espátula.

Fig. 26. Bruñido para adaptar a los márgenes.

Fig. 2t>. Aspecto final del canino tras el cierre definitivo con amalgama
de plata.

Realizamos un control radiológico de comprobación
(Fig. 27), terminada la intervención (Fig. 28).

El tratamiento posoperatorio dietético y medicamen-
toso seguirá la misma línea que en tratamiento provisio-
nal.
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Fig. 25. Condensación con condensador de bola acodado.

Fig. 27. Control radiográfico: Finalización del sellado y cierre con
amalgama.

Resultados _

En el intervalo comprendido entre el tratamiento
provisional y el definitivo, el animal comió y bebió nor-
malmente, sin mostrar signos externos de dolor o moles-
tias a la masticación ni a cambios de temperatura. Reci-
bió sus entrenamientos diarios de ataque, llevando a
cabo ejercicios de des inhibición paulatinos, haciéndole
morder objetos cada vez de mayor consistencia y efec-
tuándolo sin rechazo doloroso alguno.

Transcurridas 48 horas del tratamiento definitivo las
respuestas a la comida, bebida y entrenamientos fueron
totalmente satisfactorias, sin cambios de carácter ni
accesos de dolor.

Al mes de este tratamiento no se había producido
ningún cambio desfavorable y cumplía perfectamente
sus funciones de perro guardián.

Conclusiones _

La endodoncia es una práctica posible para el veteri-
nario clínico, que asegura la conservación de las piezas
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dentarias y la posterior funcionalidad, manteniendo la
estética del animal.

Discusión _

De los estudios realizados hasta ahora en endodon-
cia veterinaria, hemos de destacar los de Eisenmerger en
el tratamiento de las fracturas dentarias. Este autor efec-
túa un doble abordaje de la pieza lesionada, establecien-
do dos niveles de perforación para acceder a la cavidad
pulpar. La técnica es muy útil en piezas dentarias de gran
longitud, por favorecer el vaciado y sellado de las mis-
mas. Sin embargo, ocasiona una nueva lesión del diente
y por tanto, un posible agravamiento del proceso. Este
inconveniente queda resuelto con técnica expuesta en
nuestro trabajo, siempre y cuando la longitud nos permi-
ta alcanzar el nivel adecuado para practicar una necro-
pulpectomía completa y posterior obturación.

No obstante, confiamos que la tecnología nos ofrez-
ca, en breve, una mayor gama instrumental que se
adecúe a las necesidades de la clínica veterinaria.
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Fractura de quinta vértebra lumbar.
Nueva técnica de reducción
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Resumen. En este trabajo pretendemos describir una técnica de fijación externa, con
la que se reduce e inmoviliza una fractura en la quinta vertebral lumbar. Usamos un
fijador externo tipo II doble de Meynar.

Correspondencia:
Veteros Centro Veterinario
ci Vilamarí 65, bajas
08015 Barcelona

Abstract -----;

In this essay we want to describe a method of external
fixation by which you can fixate and inmobilize afrac-
ture in the 5th lumbar vertebrae. We use the double
external fixators type 11of Meynar.

Key Words: External fixators; Laminectomy; Vertebra e fracture.

Introducción ----------------

La reducción e inmovilización de fracturas y luxacio-
nes vertebrales se basa en técnicas descritas por diversos
autores, siendo las más conocidas las que usan agujas
cruzadas en los cuerpos vertebrales, las placas tipo
Wilson con bulones para la fijación de las apófisis
espinosas, cerclajes con hilo de acero, placas de neutra-
lización aplicadas a los cuerpos vertebrales, injertos con
huesos largos, etc(1,2,4,IO,14,15,l6,18)

Pretendemos describir una técnica de fijación exter-
na con la que se reduce e inmoviliza una fractura verte-
bral. El no encontrar bibliografías sobre fijadores exter-
nos en columna, nos ha animado a realizar este trabajo.
Empleamos el sistema de fijadores externos tipo IIdoble
con rótulas Meynar, haciendo un montaje de agujas de
Kirschner cruzadas a través de los cuerpos vertebrales,
en sentido transversal.

Caso Clínico---------------

Ingresa en nuestro centro perra mestiza de unos siete
meses de edad, atropellada horas antes.

No conocemos historial, ya que la persona que la trae
la ha recogido de la carretera ya atropellada.

Después de la exploración física, se procede al exa-
men radiográfico del tórax, no detectándose hemorra-
gias ni alteraciones del sistema cardio-pulmonar.

Mediante ecografía abdominal, tampoco se ponen
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de manifiesto hemorragias ni alteraciones en órganos
abdominales.

En el examen traumatológico radiográfico'ê!':"? se
aprecia una fractura de la quinta vértebra lumbar, a nivel
del núcleo de osificación posterior (Figs. 1,2) que provo-
ca una desviación del raquis de, aproximadamente, 30
grados con respecto al eje longitudinal del cuerpo.
Además, hay diversas fracturas de apófisis vertebrales.
Fractura múltiple de pelvis y fractura abierta con minuta
del tercio medio del fémur izquierdo (Fig. 3), con diver-
sos traumatismos en bíceps femoral y la piel que lo
recubre.

En el examen neurológico(1,3,5,7,14)encontramos pare-
sia de miembros posteriores. Reflejo anal normal. Hay
movimiento en la cola como respuesta a un estímulo. El
reflejo patelar está disminuido, así como también están
disminuidos los reflejos de los músculos tibia les anterio-
res y del gastrocnemio. Al pinzamiento de las almohadi-
llas muestra dolor y un ligero movimiento de retirada, la
respuesta al dolor profundo es normal, así como la
sensibilidad superficial.

Todos estos resultados nos indican que no hay sec-
ción medular. El planteamiento de la realización de' una
mielo grafía nos parece improcedente, debido a la des-
trucción de tejidos a nivel de la fractura.

Pasadas las primeras 24 horas en cuidados intensivos
con fluidoterapia y controlando constantes, diuresis,
etc., y a la vista de los resultados de las exploraciones,
optamos por operar.

Se plantean los siguientes pasos:
Laminectomía exploratoria, que nos permitirá una

inspección directa en busca de posibles hemorragias,
zonas isquémicas, necróticas, o que nos indiquen algu-
na alteración funcional de la médula, que será lo que nos
decida a continuar o no con el protocolo planteado.
Reducción y fijación de la fractura vertebral me-

diante el montaje de fijadores externos.
Reducción y fijación de la fractura de fémur con

placa de neutralización.
Una vez preparada y anestesiada la perra por los pro-
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Fig. 1.

Fig.3.

¡:¡g. S.
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Fig.2.

Fig.4.

cedimientos habituales, y siguiendo las técnicas de abor-
daje a las vértebras lumbares descritas por Piermattei y
Greeley'!", se practica laminectomía exploratoria en L5-
L6C1,6,14,,18) •

La médula espinal presenta una apariencia normal
(Fig. 4) sin zonas hemorrágicas, isquémicas ni necróti-
cas, y sin signo alguno que nos indique una alteración
anatómica o funcional. Esto nos anima a continuar con
el planteamiento previsto.

A continuación procedemos a la reducción y fijación
de la fractura. La introducción de las agujas de Kirschner
se realiza a cielo abierto, aprovechando el abordaje de la
laminectomía para poder guiar las agujas en su entrada
a los cuerpos vertebrales.

Las agujas se introducen de forma percutánea y a
través del paquete de músculos lumbares y de los cuer-
pos vertebrales, donde se cruzarán en sentido transver-
sal (Figs. 5, 6).

A estas agujas se les hace una fijación exterior tipo II
doble con rótulas Meynar. (Figs. 7, 8).

El siguiente paso es cubrir la médula con una almo-
hadilla de tejido adiposo subcutáneo, y cierre de múscu-
los con sutura reabsorbible de O(Dexon®). El tejido sub-
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F. Alegre Ninou et al. Fractura de quinta vértebra lumbar. ueva técnica de reducción
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Fig.6.

Fig.8

Fig.lO

cutáneo lo cerramos con catgut 2/0, y la piel con seda
de 1.

Posteriormente se procede a 'la resolución de la
fractura del fémur con placa de neutralización.
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Fig.7

Fig.9

La paciente queda hospitalizada durante todo el
postoperatorio.

Evohxión _

Durante el postoperatorio se realizan lavados diarios
y posterior desinfección con povidona yodada (Betadi-
ne") de los puntos de penetración de las agujas, así como
de las heridas traumáticas y quirúrgicas, manteniendo
una cobertura antibiótica hasta la retirada de los fijado-
res.

Con el paso de los días, van mejorando los reflejos de
las extremidades posteriores.

A los cuatro días de la intervención, se aprecia necro-
sis de parte del bíceps femoral y piel que lo recubre.

Limpiamos los detritus y aplicamos tratamiento oclu-
sivo mediante hidrocoloides (Varihesive").

La micción y defecación son controladas y normales.
El sexto día la perra se levanta y mantiene un equili-

brio inestable (Fig. 9). Hay una apreciable atrofia de los
músculos dorsales, y tres días más tarde comienza a
caminar sin apoyar la extremidad posterior izquierda.
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A los quince días de la operación presenta todos los
reflejos normales.

Cumplido el mes y medio, se retiran los fijadores y se
da paso a un programa de ejercicios enfocados a la recu-
peración funcional de los tejidos blandos (Fig. 10).

Discusión _

El uso de fijadores externos presenta unas ventajas
fundamentales en la reducción y fijación de algunos
tipos de fracturas y luxaciones vertebrales sobre los
métodos clásicos. Es de destacar que es una intervención
mucho menos traumática con las estructuras óseas y
musculares, más aséptica y con abordajes más sencillos
y menos amplios, ya que no hay que llegar hasta el
cuerpo vertebral, disminuyendo el riesgo de lesionar las
raíces nerviosas. Otra ventaja es la facilidad con que se
puede retirar el material empleado para la fijación.
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Colapso traqueal J. Rueda Hernanz
A. Fernández Santana
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Resumen. El presente trabajo ha sido realizado con una revisión de 14 perros
afectados con distintos grados de colapso traqueal, diagnosticados con
radiografías. También se hace un estudio diferencial de otros estados
patológicos que podrían confundirse.
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Premios "Fundación Purina 1989"
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Abstract _

This work has been make untb a retnston of 14
ajJeeted dogs wíth differents degrees of tracheal collap-
se, diagnosed untb X-ray. Also on makes a different
study about others patbologicals states that can be
motive of confusion.

Key Words: Collapse, Trachea; Dog.

Introducción _

Antes de definir la enfermedad del colapso traqueal,
vamos a hacer un recuerdo de la anatomía y fisiología de
la tráquea, y así poder comprender mejor la alteración.
La tráquea es un tubo cilíndrico bastante rígido'l'", desde
el axis hasta la 5ª vértebra torácica, donde se bifurca (la
carina) en los bronquios primarios.

La tráquea está compuesta de unos cartílagos en
forma de C que refuerzan la tráquea tubular elástica y
ayudan a mantenerla abierta(J,16).
Tiene unos ligamentos anulares elásticos alternativos
que unen los cartílagos y permiten a la tráquea estirarse
y doblarse sin torcerse'!' 16),durante la respiración y la
deglucíón'v.

La tráquea tiene 40 cartílagos en el gato y 34(6)- 35(1)
a 44(6)-450)según las razas e indíviduos'" en perros.

Cada cartílago se engrosa ventralmente y se adelgaza
a lo largo de los brazos curvados para terminar dorsal-
mente en forma de hojas delgadas y flexibles que se
superponen'P .

La parte dorsal de la t.ráquea está libre de cartílago y
consta de una ancha banda de mucosa, tejido conjuntivo
y músculo traqueal'!'.

La contracción del músculo traqueal endurece tam-
bién la tráquea y la hace más resistente al colapso por
compresión extrínseca!".

Puede impedir que la mucosa se adhiera sobre la luz,
algo que tiende a producirse en la espiración forzada,
llamado colapso dinámico, debido al efecto Bernouilli'!'.
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La relajación del músculo traqueal permite que los
extremos de los cartílagos se separen, aumentando el
diámetro de las vías aéreas y reduciendo la resistencia al
paso del aire'!'.

La excesiva extensión de los cartílagos es la principal
característica del colapso traqueal (síndrome)'!'.

El diámetro de la luz traqueal también varía debido a
las características racíales-".
-Bulldog(J2) y perros braquicéfalos: tienen tráqueas más
estrechas.
-Teckel y Basset: tienen tráqueas más anchas.

La mucosa traqueal tiene un epitelio ciliada pseu-
doestratificado que se mantiene húmedo por las secre-
ciones de las células calciformes y glándulas traqueales
secretoras de moco, que se encuentran principalmente
en la submucosa'P. Los cilios empujan una capa conti-
nua de moco hacia la laringe.

La mucosa plegada de la porción membranosa per-
mite la expansión de la tráquea con la relajación muscu-
lar.

El esófago suele discurrir dorsal a la tráquea, descen-
diendo a la izquierda en la entrada torácica'!'.

Los anillos traqueales pueden calcificarse (Fig. 1).

Fisiopatologia ~

En el colapso traqueal se puede afectar la membrana ,!p~·
6) "'.,...-li-traqueal dorsal, los anillos cartilaginosos o ambos' . BlillIOTECA

Si los anillos traqueales son normales y la membrana fACULTAT.
dorsal es excesiva o débil (grado I y 11) (Fig. 2), la DE VETERINÀl
membrana se retrae en la luz de la tráquea cervical
durante la inspiración, y en la entrada torácica en la
espiración, lo que produce una estenosis funcíonal'v o
dinámica01,18)

Colapso insp.
Colapso esp.

tr~quea ce~iCal} 14
traquea toracica

El cartílago traqueal colapsado es hipocelular y la
matriz varía desde un cartílago hialino normal o fibrocar-
tílago a fibras de colágeno-''".
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Fig. 1. Calcificación traqueal y bronquial en un perro con Síndrome de
Cushing. También ocurre con bastante frecuencia en perros viejos, y
más en condrodistróficos. Sin ninguna otra alteración, no tiene
significado patológico.

Figs. 3. Colapso traqueal y cervical de un Pomerania con una fuerte
disnea inspiratoria y cianosis. Aunque no se aprecia un grado de
estenosis considerable, sí podemos ver la irregularidad del borde
dorsal traqueal (flecha). Caso Clínico nOlO.

En las áreas colapsadas hay inflamación y metaplasia
del epitelio escamoso-'!',

La subrnucosa contiene un incremento de glándulas
mucosales superactivas, vasos linfáticos dilatados yvasos
sanguíneos congestivos-'!'.

Si los anillos cartilaginosos son hipoplásicos o fibro-
distróficos, pierden su capacidad de mantener su confi-
guración en forma de "e". (Figs. 3,4,5).
Estos anillos son más cortos de longitud y se colapsan de
forma lateral para formar una luz oval aplastada o en
forma de hendidura (grados III y IVP' 7) (Fig. 2).

Grado L La tráquea es casi normal. La membrana tra-
queal (músculo traqueal) oscila ligeramente y los cartí-
lagos traqueales mantienen una forma de e normal, la
luz traqueal está reducida en aproximadamente un 25%.
Debida a una membrana dorsal pendulosa'?' (Fig. 7).

Grado IL La membrana traqueal está ensanchada y
oscilante. Los cartílagos traqueales están parcialmente
aplastados y la luz traqueal está aproximadamente redu-
cida en un 50% (Figs. 5, 8).

34

GRADO I GRADO II

Fig. 2. Grados de colapso traqueal.

Fig. 4. En esta radiografía se realizó un traqueograma del mismo
animal (Caso clínico nQ 10), el cual confirma la lesión.

Grado IIL La membrana traqueal está casi en contac-
to con la superficie dorsal de los cartílagos traqueales.
Los cartílagos traqueales están casi aplanados y la luz tra-
queal está reducida en aproximadamente un 75% (Fig.
11).

Grado IV- La membrana traqueal está situada en la
superficie dorsal de los cartílagos traqueales. Los cartíla-
gos traqueales están aplanados y se puede invertir dor-
salmente (retroflexión). La luz del cartílago está práctica-
mente oblíterada-".

Generalmente el colapso traqueal es D.V., aunque
raramente se puede dar el lateral, éste suele ser conse-
cuencia del intento quirúrgico de solución del colapso
D.V.C9-10) o asociado a una compresión exrrínseca''", ha
sido observado como lesión congénita en un perro'?"?'.

En el último caso los anillos traqueales son casi rectos
y pueden volverse hacia la entrada torácica.

El colapso puede ser cervical o torácico, aunque ge-
neralmente van asocíados'?' y en ocasiones también se
puede producir el colapso de los bronquíos'P''?' (Fig. 13).

El colapso cervical incluye el de la entrada torácica,
que es el más frecuentev" (Fig. 10).

Los anillos anómalos en la región cervical se colap-
san en la inspiración, mientras que los de la porción
torácica lo hacen en la espíracíón'v, ya que hay una
presión interpleural,
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Fig. 5. Secciones de la tráquea que corresponden al caso clínico nO10.
Se procedió al sacrificio del animal a petición' del dueño. Podemos
apreciar el colapso traqueal Grado II Ca la derecha) comparándolo
con la sección de la izquierda que tiene una forma normal de C
cerrada.

Grado-I

Fig. 7. La radiografía, como se puede apreciar, ha sido tomada con el
rayo tangencial, ya que en las posiciones convencionales no se ponía
el colapso en evidencia. Caso clínico nº 2.

Fig.9. La radiografía corresponde al Caso clínico nº 1, fue tomada con
el rayo tangencial.
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Fig. 6. Colapso traqueal de la entrada torácica de Grado l, en un perro
Chihuahua de 8 años que sólo tosía en situaciones críticas. Este es un
tipo de perro típico para padecer colapso traqueal. Caso clínico 2.

Fig. 8. Colapso traqueal de la entrada del tórax de Grado II en un
Spincher Miniatura de 4 años de edad que tenía tos y disnea desde los
2 años. Apreciar que el diámetro de la tráquea en la entrada torácica
se encuentra disminuido respecto al resto y el perfil traqueal no es
rectilíneo (flechas). Caso clínico nº 1.

Los tejidos que forman la pared traqueal aunque
aplastados, son suficientes para proporcionar unas vías
aéreas que se mantienen en estado de expansión's'.

Colapso traqueal-------------

Consiste en un aplanamiento generalmente ventro-
dorsal" l, 13-14) de la tráquea, la cual queda en forma de
elipse, debido al alargamiento de los músculos dorsales
y a la membrana elástica dorsal"?'.
• La etiología es desconocida'? 17)

• Suele ser una enfermedad adquirida, aunque se ha
descrito algún caso congéníto'P 15)
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Gradom

Figs. 10 Y11. Estas radiografías corresponden al Caso clínico nO3. En la radiografía de la izquierda aparece un detalle del colapso traqueal cervical.
Apreciar la reducción del tamaño de la tráquea y la irregularidad de su borde dorsal (flecha). En la radiografía de la derecha podemos apreciar un
colapso en grado III del mismo animal en su entrada torácica. Este animal fue tratado sin éxito durante más de 2 años, de insuficiencia cardíaca,
mejorando ostensiblemente al ponerle el tratamiento adecuado para el colapso.

I:¡

Figs, 12 Y13. Colapso traqueal en Grado III de toda la tráquea en una perra Caniche Toy de 14 años de edad. El animal presentaba tos, disnea contínua
y cianosis. En la radiografía de la izquierda, con el animal en inspiración, ya se puede apreciar una considerable reducción del diámetro traqueal.
Pero en la espiración el colapso es tan grave que la tráquea torácica desaparece totalmente, incluso también lo hacen los bronquios (flecha blanca).
La flecha pequeña señala que también se aprecia el colapso traqueal cervical. La flecha negra de la Fig. 12 indica la hepatomcgalía asociada. Caso
clínico nO 3.

• Incidencia: La mayoría de los 133 casos de colapso
traqueal revisados en la literatura desde 1967 a 1979,
eran razas miniaturas o enanas(2-3, 5,7,11-15,17,(9) Y falde-
ros(18)(Fig. 6).

• Las razas más afectadas son: Pomeraniasê'", Caniche
enano?", Yorksbire Terrierè", Cbibuabuai'?'
• 2,7% de razas Toy ya un 9,3% de las Porneranías-''".
• El colapso de tráquea puede aparecer en perros de
todas las edades con una edad promedio de 7 años(5,'O-
11)Hay autores que admiten que no aparece antes de los
3 años de edad'?'.
• Esta enfermedad se considera como un síndrome de
distres respiratorio't?'.

Etiologías propuestas para el colapso traqueat!".
-Predisposición hereditaria - razas pequeñas.
-Dicra - obesidad y defectos de mineralización.
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-Desmineralización del cartílago (congénita - adquiri-
da).
-Traqueitis profunda sin relajación de los ligamentos
dorsales.
-Deficiencias neurológicas (S.N.C.) similares al megasó-
fago.
-Cierre de los conductos aéreos pequeños.

Sintomatología

Tos.Es el síntoma constante'l'".
-En casos leves es crónica, con una cierta disnea y una
intolerancia al ejercicio'< 11)

-Se inicia: al beber agua fria-'- io, m,al tirar el perro del
collar-'? m, al respirar aire frío(lO),con el ejercicio'!", con
la excitación'!", stress(22).
-La tos es seca y se puede estimular fácilmente al palpar
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Fig. 14. Diámetros traqueales en un perro Caniche con insuficiencia
mitral.

T: (diámetro traqueal) = 11 mm.
e: (diámetro 3ª costilla en 1/3 distal = 3,8 mm.
E.T.: (diámetro entrada torácica) = 45 mm.
I.T. (índice traqueal) = 11/45 ~ 0,220 > 0,160 ( TORMAL)
C x 3 = 3,8 x 3= 11,4 - 0T (NORMAL)

la tráquea'é? lO). En ocasiones produce arcadas no pro-
ductivas'< IS)o inclusa el vómito'l'".

-En casos graves de colapso se produce el llamado:
"Síndrome de distres respiratorio", con:
-Tos tipo graznido de gansd6,9'1I,17,19)que ocurre más por
el día y rara vez por la noche'?',
-Disnea inspiratoria: Si el colapso es en región cervical'P
II)Disnea espiratoria: Si el colapso es en región toráci-
ca(9,11)

-Estridor traqueal: inspiratorio o espírarorio-''".
-Estertores violentos, según el grado.
-Cianosis(6,9-10),en casos graves, incluso síncope.
-Fiebre por la agitación y el distres'?',

El colapso traqueal puede estar asociado a otras alte-
raciones que agravan el problema.
1. Hepatomegalia?". producida por una insuficiencia
ventilatoria y degeneración grasa'?' (Fig. 12), ya que el
colapso suele ocurrir en animales gordos, comprime el
diafragma craneal mente y presiona el tórax.
2. Obesidad: Es un hallazgo frecuente pero no persisten-
te(6,9). El aumento de la grasa mediastinal agrava el
colapso traqueal (Fig. 37).
3. Insuficiencia mitral. 1 de cada 12 perros de más de
cinco años, tienen insuficiencia mitral crónica'!', con lo
que es muy posible que se pueda asociar al colapso
traqueal'!".
4. Traqueitis bacteriana!".
5. CorPulmonale. debido a la insuficiencia respiratoria,
produciéndose un esfuerzo del corazón derecho (9-11,15)
(Fig. 13).
6. Bronconeumonía, en casos graves?".
7. Colapso bronquiai '" (Figs. 13, 21).
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Tabla I. Comparación del índice traqueal según conformacio-
nes de distintas razas'!" (de Harvey].A.A.H.A. 1982).

nº Raza Indice Traqueal

39
13
30

Bulldogs
No Bulldog braquicéfalo

No braquicéfalos

0,127 (+/- 0,033)
0,160 (+/- 0,034)
0,204 (+/- 0,031)

Diagnóstico----- _

El tipo de perro (raza miniatura) y la sintomatología, .
ya nos puede enfocar a un diagnóstico-!",

La disnea grave del paciente hace que las pruebas
diagnósticas sean difíciles y peligrosasv".
La simple palpación de la tráquea produce graves espas-
mos de tos e hípoxía'P, incluso la palpación de la tráquea
cervical no puede revelar un aplastamiento dorsoventral
con bordes estrechos'P.

La hiperextensión de la articulación atlanto-occipital
puede aumentar la gravedad de la disnea debido al
aplastamiento dorsoventral de la tráquea'> 9-10,14,17)En
los perros normales no causa un colapso signifícativo'l'".
• Auscultación. Los sonidos pulmonares, varían desde
sonidos vasculares normales hasta estridores y
silbilanciasv?' o asma'?'.

Los sonidos cardíacos pueden estar normales o no
según las enfermedades cardíacas asociadas-'?'.
• El E.CC. Indicará un problema respiratorio crónico
con una onda P (pulmonar) prominente'!".
• Radiografía. Es el mejor medio para el diagnóstico del
colapso traqueal. El colapso sólo dura una fracción de
segundo, con lo que hay que radiografiarlo en el mo-
mento oportuno'!".

Las radiografías laterales de la tráquea torácica y
cervical que se toman en un paciente no anestesiado
durante la inspiración y la espiración, son por lo general
diagnósticos de esta enfermedad'< 10)

Antes de definir los signos radiológicos del colapso
traqueal, vamos a realizar un estudio radiológico de la
tráquea:

En una radiografía simple sólo es visible la mucosa
traqueal, contrastada por el aire en su interiorv'", la cara
externa de la pared traqueal normalmente no es invisible
ya que está en contacto con estructuras de la misma den-
sidad dando un signo de "silueta positiva".

Las proyecciones laterales de la tráquea suministran
casi toda la ínformacíónv" 10)

Las proyecciones dorsoventrales (D.Y.) yventrodor-
sal (Y.D.) nos dan una información adicional. Junto con
la posición lateral, nos informa del tamaño, forma y 10-
calízacíón'!?'.

En perros grandes conviene hacer dos tomas, una de
la tráquea cervical y otra de la tráquea torácica, ya que
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Fig. 15. Posición radiológica con el rayo tangencial para el diagnóstico
clel colapso traqueal en la entrada torácica. El rayo clebe inciclir con
unos 30° respecto a la placa.

Fig. 17. Radiografía cie un perro adulto normal en espiración. Apreciar
como la tráquea cervical aparece más dilatada que la torácica (fle-
chas). Esta imagen aunque es normal no siempre se aprecia en el
mismo gracio.

aparte de no caber en la misma placa, las radiodensida-
des de los tejidos circundantes no son las mismas y habrá
que variar los tiempos de exposición'!'.

Dependiendo de la posición de la cabeza, la tráquea
puede tener una ligera desviación dorsal normal en el
área mediastino craneal-".

Diámetro normal de la tráquea

Hay varios índices o parámetros para valorar el
diámetro de la tráquea (Fig. 14).
l. El diámetro traqueal debe ser aproximadamente igual
al diámetro del cartílago cricoides y ligeramente menor
al diámetro de la laringe.
2. El diámetro traqueal debe ser igualo mayor a tres
veces el diámetro del tercio distal de la tercera costilla.
3. Un método más fiable de determinar el diámetro
traqueal relativo, es la comparación con la entrada
torácica.
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fig. 16. Aspecto normal cie la tráquea en la entrada torácica cie una
perra Pekinesa de 8 años, que no presentaba síntomas respiratorios.
La radiografía fue efectuada con el rayo oblicuo como indica la figura
anterior.

Fig. 18. Superposición del esófago con la tráquea (flechas). Puede
confundirse con un colapso traqueal. En caso de duda hay que repetir
la radiografía con más kilovoltaje o administrar un trago de bario.

Se calcula la proporción del diámetro traqueal por la
distancia entre el borde ventral de la primera vértebra
torácica y el borde dorsal del mango o manubrio del
esternón. A esta relación se le denomina índice traqueal
O.T.). Un índice traqueal de 0,16 o mayor indica un
diámetro normal (4). Excepto en los Bulldog, que tienen
una tráquea más pequeña.

El diámetro de la luz traqueal en perros sanos de
razas Toy, no son significativamente más pequeños que
en otras razas de mayor tamaño'!".
Posiciones radiográficas:
a. Lateral: 1.de pie con el rayo horizontal. 2. tumbado: en
inspiración o en espiración.
b. Ventrodorsal.
c. Dorsoventral.

Ambos, by e, se sobreimponen con las vértebras y el
esternón, en el mediastino anterior la tráquea aparece a
la derecha de la línea medía'!".
d. Proyección tangencial de la tráquea para exponer el
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Fig. 19. El colapso traqueal Grado I de un perro Caniche de 4 años de
edad, que desde hace 2 años tiene acceso de tos y disnea. A la
palpación en la zona cervical tiene tos provocada y disnea inspirato-
ría. En la radiografía aparece un ensombrecimiento de la tráquea en
la zona cervical. Se le administró un trago de bario pudiéndose
comprobar que no hay plegamiento, por lo que creemos se trata de
una membrana dorsal pendulosa.

Fig. 21. La sombra traqueal de la entrada torácica corresponde a un
plegamiento del esófago, al administrar al animal un trago de bario.
Sin embargo, la parte distal de la tráquea torácica aparece muy
colapsada. Este colapso afecta incluso a los dos bronquios mayores.
El animal se sacrificó dos años después por otros motivos. Caso clínico
nQ 7.

Fig. 22. Tráquea del perro del caso clínico nQ 7 (Figs. 20, 21). Apreciar
como el borde dorsal de la tráquea aparece irregulary un aplanamien-
to generalizado de la tráquea. Comprobar con el cartílago cricoides.
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Figs. 20. Colapso traqueal torácico de una perra Caniche de 10 años.
Se aprecia como en la inspiración la tráquea torácica aparece de un
diámetro normal (flechas). Caso clínico n? 7.

colapso traqueal en la entrada torácica-'- ]0) Colocamos
en hiperflexión dorsal y el rayo con un ángulo de 30°
(Figs. 15, 16).

Al efectuar las radiografías laterales hay que mante-
ner la cabeza y el cuello en posición normal, aunque
también se puede estirar la cabeza (articulación atlanta
axial) para resaltar el cola pso-'- 5-6, 9, ]2, 14, 16-]7) En animales
sanos esta hiperextensión no produce un colapso tra-
queal significativo'? 12)

Los miembros anteriores se pueden situar craneal o
caudalmente según el tramo traqueal a estudiarc65.

El diámetro traqueal puede variar con el ciclo respi-
ratorio (Fig. 17).

En la Inspiración: Disminuye el diámetro traqueal
cervical, Aumenta el diámetro traqueal torácico.

En la Espiración: Aumenta el diámetro traqueal cer-
vical. Disminuye el diámetro traqueal torácico.

En los animales jóvenes la tráquea es rígida y el
diámetro no varía con la respiración'l'".

Fig. 23. Traqueografía en un perro sano. Apreciar que aparece el
diámetro más o menos constante, y con una mucosa suave y regular
Esta radiografía se realizó administrando por vía traqueal 2 m.1. de
bario.
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Figs. 2LI Y25. Colapso traqueal de una perra Caniche de 13 años, que había sido tratada de bronquitis sin éxito. Padecía de disnea respiratoria y tos.
Comprobar como en la espiración (derecha) se reduce el diámetro traqueal notablemente. También se puede apreciar un aumento clel contacto
estema! del corazón con cardíornegalia derecha, pues posiblemente se esté desencadenando un "Cor Pulmonale". Complicación típica de este
problema. Caso clínico nO8.

Figs. 26 Y27. Colapso torácico en Gracia I de una perra mestiza de 8 años de edad con una fuerte disnea esporádica, sobre todo cuando la llevaban
en coche. Apreciar como el colapso se hace patente en la espiración (derecha). Este colapso será difícil de diagnosticar si no tuviéramos las dos
radiografías para comparar. Caso clínico nO 14.

Sobre la vista de perfil, la tráquea es rectilínea en la
porción cervical, con una curvatura de convexidad dorsal
a la entracla del pecho, después es nuevamente rectilí-
nea en su posición torácica'l'", En los animales de tipo
brevilíneo la tráquea torácica circula paralela a la colum-
na vertebral, y los longilíneos forman un ángulo más
agudo-''".

La sombra que cubre el esófago puede obscurecer la
sombra traqueal verdadera y confundir la interpretación
de la placa'< 15-16) (Fig. 18). Si aumentamos la exposición,
se elimina esta sombra excesiva permitiendo dibujar la
luz traqueal'<?'. También podemos realizar un esofago-
grama para diferenciarlo (Figs. 19, 21).

La traqueografía es una técnica radiológica útil para
el diagnóstico del colapso, pero no aconsejable. Se
realiza con anestesia local e inyectando de 2 a 5 ml, de
contraste broncográfíco''" (Figs. 4, 23).

Una tráquea aparentemente normal en una radiogra-
fía no excluye el colapso traqueal'!". Deberemos realizar
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varias radiografías en:
• Distintos momentos respiratorios (Figs. 24,25,26 Y27)
• Extender la cabeza y cuello.
• Inducir la tos, para facilitar la aparición del colapso'!"
(Fig.28).

La región colapsada suele ser 1/3 del total de la trá-
quea'?', aunque también puede afectar a toda la tráquea,
tanto cervical como torácica"? o sólo a un segmento. Las
zonas más afectadas suelen ser:
-La zona cervical baja (Fig. 29).
-A la entrada torácica (Figs. 30, 31).
-Las 2/3 distales de la tráquea torácica (Figs. 20, 21).
-El perfil traqueal suele aparecer irregular.
-Los animales muy afectados se radiografían en una
posición de pie lateral con el rayo horizontal, ya que
algunos animales no resisten la posición lateral'f y
pueden sufrir un síncope. Incluso en ocasiones convie-
ne tratar al animal sintomatológicamente antes clel estu-
dio radiográfico''". La oxigenoterapia previa reduce el
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Fig. 28. Colapso traqueal en un perro mestizo de Pekinés que afecta fundamentalmente a la tráquea torácica. Aunque en la radiografía superior ya
se puede apreciar un diámetro traqueal más reducido de lo normal, esta reducción se pone mucho más de manifiesto al radiografiar al animal en
el momento de la tos'. Radiografía inferior. Caso clínico nº 9.

distres respiratorio'P.
Otras técnicas de diagnóstico que podemos emplear

serían:
Fluoroscopia: Es muy útil para el diagnóstico del cola pso
traqueal Cultivo traqueal. Laringoscopia. Traqueosco-
pia

Diagnóstico diferencial _

Hipoplasia traqueal(Fig. 22)

• Es una alteración congénitav': 15)

• La tráquea es anormalmente pequeña 00, 13·15), con los
anillos cerrados dorsalmentev",
• El animal suele tener un índice de crecimiento lento'!'.
• El diámetro de la luz traqueal no cambia en el ciclo
respíratoriov- 10,11), o muy pOCO(3)

• Es más común en razas braquícéfalas-'> 18), como el
Bulldog, que tiene el diámetro traqueal rnenor'"> 18)

• También puede ocurrir en razas grandes como el
Labrador, Pastor Alemán, Basset, Wimaraner, Husky-''".
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• Los síntomas son, tos crónica, disnea tanto inspiratoria
como espiratoria e infección respiratoria recidívantev".

Estenosis Traqueal(Fig. 22)

• Compresión extraluminal:
-Megaesofago. También hay un desplazamiento ventral
de la tráquea (Fig. 35).
-Cardiomegalia. Aparece un desplazamiento dorsal de
la tráquea (Fig. 36).
• Comprensión intraluminal: Hay una disminución local
del diámetro intraluminal, no cambiante con el ciclo
respiratorio.

Tratamiento _

Tratamiento médico

No es curativo'!", aunque en la mayoría de los casos
mejoran con un tratamiento sintomático'?',

Los principales productos empleados son:
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Fig. 29. Colapso traqueal cervical en una perra Caniche Toy. Apreciar
como en la espiración, la tráquea aparece más dilatada (flechas

. blancas) que en la inspiración (flechas negras). Además el perfil
traqueal dorsal aparece rugoso e irregular. Caso clínico nº 5.

Fig. 30. Grados distintos de colapso en la entrada torácica (flechas).
Caso clínico nº 12.

Fig. 31. Grados distintos cie colapso en la entrada torácica (flechas).
Caso clínica nº 13.

Figs. 32 y 33. Colapso traqueal respiratorio de la tráquea torácica de un Pekinés (Fig. 33). Apreciar como el diámetro traqueal en la inspiración aparece
prácticamente normal (Fig. 32). Caso clínico nº 6 .

• Broncodílatadoresv!"
• Sedantesv 11)

• Antirusígenosv"
• Expectorantes'v 11)

• Antibióticos, si hay Infección'!"
• Corticoides: En casos graves y asociados a los bronco-
dilatadores por inhalación'P', con el animal sedada.
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Tratamiento higiénico-dietético:
• Dieta para hacer adelgazar al animal, si está obeso. Este
debe ser el objetivo pnncipal'P 17)

• Utilizar arnés en vez de collar.

Tratamiento quirúrgico:
• Condotromía: Aunque no siempre da resultado.
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i'ïg . .:)"1. Hipopluxia traqueal. Yorkxhirc Tcrricr de t: meses, con
accesos de tos recurrente. Apreciar que el diámetro traqueal es
constante en toda su longitud. El índice traqueal es de I.T. ~ 0,126, el
cual es muy inferior al índice normal (0,160). El corazón aparece un
tamaño mayor de lo normal, pero el E.C.G. es normal.

o

Fig. 36. Estenosis traqueal (flechas) en un perro, producida por una
cardiomegalia global a consecuencia de una insuficiencia mitral.
Apreciar como la tráquea aparece desplazada y casi en contacto con
la columna vertebral.

Caso nº Raza Edad (años) Sexo Localización

1 Spincher 4 M Entrada Tórax
2 Chihuahua 8 H Entrada Tórax
3 Caniche 14 H Toda la tráquea

Toy
4 Caniche 4 M Cervical
5 Caniche 11 H Cervical

Toy
6 Pekinés 12 M Torácico'
7 Caniche 10 I-I Torácico
8 Caniche 13 H Torácico
9 Pekinés 9 H Torácico

Mestizo
10 Pomerania 12 H Cervical
11 Pekinés 9 M Torácico
12 Caniche 12 I-I Entrada Tórax
13 Caniche '11 H Entrada Tórax

Toy
14 Mestizo 8 H Torácico

Fig. 35. Megaesófago congénito en un Pastor Alemán de 7 meses.
Apreciar como la tráquea aparece comprimida y desplazada ventral-
mente (flecha pequeña) por el esófago que contiene alimento (flecha
grande).

Fig. 37. Colapso traqueal torácico de un Pekinés de 9 años, Grado III.
Generalmente este Grado de colapso se puede apreciar en una sola
radiografía. Apreciar como hay un aumento de la grasa rnediastinal
(flechas pequeñas), que agrava el problema. Caso clínico nQ 11.

Grado Tos Disnea Cianosis Enfermedades asociadas

I1 Sí Esporádica o
I Sí No o
III Sí Sí Sí

Sí Esporádica No
Sí Sí No

III Sí Sí Sí
I1 Sí Sí Sí
II Sí Sí No
II Sí Sí No

I1 Sí Sí Sí
III Sí Sí Sí
III Sí Sí Sí
II Sí Sí o

No Esporádica No

Obesidad
Hepatornegalia
Cor Pulmonale

Colapso bronquial
Cor Pulmonale?

Obesidad

Obesidad
Obesidad
Obesidad
Obesidad

Obesidad

Resultados: 2 Machos (30%) - Hembras (70%). 3 Cervicales (28%) - 4 Entrada Tórax (35%) - 6 Torácicos (43%) - 1 Toda la tráquea (7%). Edades
comprendidas entre 4 y 14 años, con mayor incidencia de 8 a 14 años. La Sintomatología dependerá del grado de colapso. La obesidad aunque no
es constante, sí es muy frecuente. Las enfermedades asociadas dependen del grado y de la cronicidad.
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• Prótesis de anillos traqueales.
• Resección traqueal y anastomosis.

Discusión ------------------

El colapso traqueal es una enfermedad que ocurre
con más frecuencia de lo que creemos, de hecho noso-
tros habíamos diagnosticado una "tos crónica persisten-
te" a varios casos de éstos presentados, a los cuales se les
ha confirmado posteriormente la existencia del colapso
traqueal, una vez comprendido el problema.

El colapso traqueal es una alteración que hay que
sospecharla antes de efectuar las radiografías, teniendo
en cuenta: Raza (miniatura); Tosporosística y persistente
ya que para realizar un buen diagnóstico hay que hacer
radiografías en inspiración y espiración.

La radiografía con el rayo oblicuo, la consideramos
que aunque es un poco "aparatosa", decisiva para el
diagnóstico del colapso de la entrada torácica, el cual en
nuestra corta experiencia nos ocurre en la mayoría de los
perros afectados de colapso traqueal.

Hemos podido comprobar que la tranquilización
previa a la radiografía disminuye aparentemente la gra-
vedad del colapso, por lo que hay que disponer de
aparatos de alta potencia para poder utilizar tiempos
mínimos.

La sintomatología, lógicamente variará según el gra-
do de colapso y sus complicaciones, y así encontrare-
mos animales con una tos poco frecuente o sólo en situa-
ciones críticas, hasta animales con tos casi continua y
cianosis.

El tratamiento médico y dietético, aunque no es
efectivo en un 100%, sí alivia mucho la sintomatología,
mejorando mucho la calidad de vida del animal.
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Gastropatía hipertrófica de píloro.
Resolución quirúrgica de tres casos clínicos
mediante la técnica de píloroplastia y-U
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Hipertrofia de píloro; Piloroplastia y-u.

Resumen. Descripción de la técnica de piloroplastia en colgajo antral y-U en la
resolución de 3 casos clínicos de gastropatía por hipertrofia crónica del píloro.

Correspondencia: P. Guitart Valls
Hospital Veterinari del Maresme,
Camí de la Geganta 113
08302 Mataró

Abstract-- _

Description ojthe y-U antralflap advancementpylo-
roplasty to the resolution oj 3 clinic cases oj chronic
bypertropbic pyloric gastropathy.

Key Words: Gastric retention; Pylorus' hipertrophy;
Y-U pyloroplasty.

Introducción _

Se describen 3 casos clínicos de esta enfermedad
diagnosticados y tratados en nuestro hospital mediante
la técnica de piloroplastia Y-U descrita de forma experi-
mental por Bright, Richardson y Stanton en febrero de
1988. Dichos autores auguraban ya los posibles resulta-
dos de esta técnica y sus ventajas sobre las piloroplastias
más comúnmente utilizadas así como la gastroduode-
nostomía y pilorectomía en este tipo de patología.

Etiología de la retención gástricaCI,4,5,6) _

Las causas más aceptadas de retención gástrica son:
-Causas intrínsecas: Hipertrofia de las fibras musculares
circulares, neoplasias pilórica intrínseca.
-Causas extrínsecas: Abcesos pancreáticos, hepáticos,
neoplasias, lesiones inflamatorias.
-Causas obturativas: Cuerpos extraños, úlceras duode-
nales y/o gástricas, hipertrofia de la mucosa antral,
pólipos antrales,

Algunos factores como stress, traumas, causas psicó-
genas y lesiones inflamatorias pueden reducir la motili-
dad gástrica y llevar también a una retención gástrica.
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Casos Clínicos ---------------

Caso 1. Perro mestizo, macho de 8 años (Figs. 1-10).
Motivo de la consulta: Revisión de un problema de
posible retención gástrica que no remitió a terapia con
Metoclopramida y Butil bromuro de hioscina.
Síntomas:
-Anorexia casi absoluta desde hace una semana
-Vómitos post-pandriales de comida no digerida
-Náuseas, ptialismo y lengüeteo
-Posturas antiálgidas de dolor abdominal
-Ternblores intermitentes
-Distensión gástrica izquierda
-Dolor a la palpación abdominal y dorso-lumbar reflejo

Caso 2. Perro pequinés, macho de 12 años (Figs 11-12).
Motivo de la consulta: Remitido por otro veterinario para
hospitalización, dado que no responde a terapia sinto-
mática para vómitos y necesita cuidados intensivos.
Síntomas:
-Deshidratación intensa
-Vómitos postpandriales desde hace 15 días
-Dilatación gástrica izquierda
-Soplo sistólico, pulso débil
-Debilidad extrema

Caso 3. Perro mestizo, hembra de 9 años (Figs. 13-21).
Motivo de la consulta: Revisión 8 días después de haber
sido tratado en otro centro veterinario sintomática mente
para una gastritis inespecífica a base de Metoclopramida
sin conseguir una curación completa.
Síntomas:
-Vómitos postpandriales en proyectil de comida sin
digerir
-Anorexia de 3 días de duración
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Fig. 1. Caso nº 1: Después de suministrar la papilla barítada, a los 20

minutos.

Fig. :3. A los 60 minutos.

Fig. 5. A los 120 minutos.

-Temblores
-Marcha envarada e incurvación de raquis
-Dilatación gástrica izquierda desde hacía una semana.
-Ptialismo desde hacía un mes
-Dolor abdominal agudo a la palpación

La cronicidad de los 3 casos, el hecho de que no res-
pondían a los tratamientos, los signos de retención
gástrica (vómitos postpandriales, distensión gástrica iz-
quierda ...), las náuseas de tanta duración, nos hicieron
pensar en un problema de retardo en el vaciamiento
g:·\.~rricoy excluía el espasmo pilórico.
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Fig. 2. Caso n" 1: A los 20 minutos.

Fíg. 4. A los 6U minutos.

Fig. 6. A los 12U minutos. Se observa un retraso en el vaciamieruo
gástrico y la imagen cie estrechamiento clel canal pilórico.

Diagnóstico _

Radiografias simples: Con esta prueba descartamos
la presencia de un cuerpo extraño radio paco como
causa obturativa y ciertos tipos de neoplasias como
causa extrínseca. Las posiciones L-Ly V-D únicamente
delatan un ligero timpanismo y aumento de la densidad
en la zona del antro pilórico (sólo en Caso 3. Fig. 13).
Analítica general sanguínea y urinaria: Se descar-

tan las causas extrínsecas de retención gástrica: absceso
hepático y pancreático. Unicamente se observaron las
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P. Guitart Valls et al. Gastropatía hipertrófica de píloro. Resolución quirúrgica de tres casos clínicos.

Figs. 7 Y 8. Técnica quirúrgica (Caso nº 1)

Figs 9 Y 10. Técnica quirúrgica (Caso nº 1)

variaciones típicas de deshidratación moderada yaltera-
ciones de la fórmula leucocitaria que atribuimos a stress.
Exploración endoscopica. Mediante el fibroendos-

copio flexible se descartó la existencia de cuerpos extra-
ños radiolúcidos, ulceraciones (en el Caso 1, Figs. 1-6 se
pudo apreciar la existencia de pólipos cerca del píloro).
A través del endoscopio se depositó la papilla de bario
junto con bebida carbónica para estudiar el vaciamiento
gástrico.
Estudio del vaciamiento gástrico: Se utilizó doble

contraste mediante neumoperitoneo. Se realizan radio-
grafías a los 30, 60 y 120 minutos en las dos posiciones
abdominales estándar. La evidencia de un retraso en el
vaciamiento gástrico nos lleva a diagnosticar una reten-
ción gástrica de resolución quirúrgica. Además en la
posición V-D de los Casos 1 y 3 (Figs. 1-6 y 14-18,
respectivamente), se observa la ausencia de papilla en el
canal pilórico, imagen típica en el estrechamiento de
dicho canaIC7,S)

Técnica quirúrgica (Fig. 13)C3,9) _

A continuación describiremos la técnica quirúrgica
utilizada en los 3 casos:
179

-Incisión medial craneal del abdomen junto con pe-
queña incisión paracostal.

-Se exteriorizan estómago y duodeno (Fig. 7).
-Identificación del píloro por palpación.
-Incisión de la serosa sobre la región pilórica partien-

do del duodeno 2-3 cm por debajo del píloro y exten-
diendo la incisión hasta aproximadamente encima del
píloro. Esta incisión se extiende luego hacia el estómago
formando 2 ramas que son la parte su perior de la incisión
en y. Estas ramas tienen aproximadamente la misma
longitud que la base de la Y y corren paralelas a la
curvatura mayor y menor del estómago respectivamente
(Fig. 20).

-Con una hoja de bisturí del nº 11, se hace una
incisión punzante por debajo del píloro. Se utilizan las
tijeras para aumentar la incisión en profundidad a lo
largo de la incisión realizada en la serosa, progresando
aproximadamente a lo largo de ambas ramas de la Y
descubriendo el antropilórico (Figs. 8 y 21).

-La base del pedículo antral en forma de U debe ser
amplia para asegurar un buen riego sanguíneo.

-El colgajo antral se dirige distalmente hacia el duo-
deno y su ápex se sutura a la parte distal de la incisión
duodenal.

-Para el cierre se usa una sutura en profundidad (que
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Figs. 11 Y12. Caso nº2: A los90 minutos del suministro de la papilla baritada. En este caso el estado del paciente el día del ingreso impedía el protocolo
radiológico de tránsito de bario bajo anestesia y neumoperitoneo; se observa también la ausencia total de vaciamiento gástrico y una notable
dilatación gástrica.

Fig. 13. Esquema de la técnica de piJoroplastia Y-U recogida del
artículo publicada en Compendium on Continuing Education for the
Practicing Veterinarian (Vol. 10, número8, pág. 140).

Fig. 15. A los 30 minutos.

incluye las 3 capas) simple de puntos sueltos, aposicio-
nal y a base de poliglactín (Vicryl) o polipropileno de
3-0 ó 4-0.

Después de asegurar la punta del colgajo, se cierran
las ramas de la curvatura mayor y menor respectivamen-
te (Figs. 9-10 y 22)

Se lava a fondo la cavidad abdominal con solución
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Fig. 14. (Caso 3) Radiografía simple donde se aprecia el aumento de
densidad del antropilórico (Flechas).

Fig. 16. (Caso nº 3) los 30 minutos.

salina estéril caliente antes del cierre de la pared abdo-
minal.

Ventajas de la técnica

-Es un procedimiento simple que proporciona un au-
mento de diámetro a la luz del canal pilórico (frente a !a
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Fig. 17. A los 60 minutos.

Fig. 19. a los 120 minutos. Se observa también un retraso en el
vaciamiento gástrico y la imagen de estrechamiento del canal pilóri-
co.

complejidad de la piloroplastia de Finney),
-Tiempo quirúrgico corto.
Mínimo trastorno de la anatomía normal (frente a la

pilorectomía y gastroduodenostomía).
-La dirección longitudinal de la' incisión sobre el

píloro conserva mejor la alta presión en la zona gastro-
duodenal (Fig. 7) que la técnica de Heineke-Mikulicz.

-Mantiene la función pilórica de antirreflujo duode-
no gástrico mientras que la técnica transversa de Heine-
ke-Mikulicz estaba asociada a problemas de reflujo:
gastritis alcalina'P, úlcera gástrica y alteraciones de la
motilidad.

-Permite una excelente visualización del duodeno
proximal, píloro y del estómago distal, hecho importan-
te para la inspección del área en busca de neoplasias,
úlceras o cambios benignos hipertróficos de mucosa
muscular pilórica.

-Permite remover fácilmente los pliegues de mucosa
hipertrofiada o pólipos típicos de esa enfermedad.

Post-operatorio

El Caso 2 murió 24 horas después de ser intervenido
de muerte súbita, no accediendo los propietarios a la ne-
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Fig. 1:-:. a los 120 minutos.

Fig. 20. Técnica quírúrgic« (Caso 3).

cropsia. Nosotros atribuimos la muerte a un fallo cardía-
co debido a la descompensación cardíaca no tratada
anteriormente, complicado por la deshidratación, la
debilidad extrema y la edad del animal.

Los Casos 1 y 3 fueron también hospitalizados y man-
tenidos los 3 primeros días mediante sueroterapia. Al
cuarto día se les suministró líquidos vía oral siendo tole-
rados perfectamente por los animales durante 3 días. Al
séptimo día se les dio de alta de hospitalización y
empezaron a ingerir una dieta semisólida, siendo tam-
bién perfectamente aceptada sin la necesidad de antie-
méticos. Al décimo día fue retirada la sutura cutánea y
comían ya con toda normalidad sin ningún tipo de signo
de retención gástríca-''".

Hispatología

Se mandaron muestras a la Facultad de Veterinaria
(UAB), obteniéndose los siguientes resultados:

Caso 1:Hiperplasia de la mucosa gástrica pilórica. No
se observa crecimiento neoplásico maligno. Adenomas

. polipoides de estómago.
Caso 2: Hiperplasia de la mucosa gástrica pilórica.
Caso 3: No se aprecia alteración en la mucosa g:í~1ri-
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Fig. 21. Técnica quirúrgica (Caso 3).

Fig. 23. Caso nº 1: 14 mesesdespués de la intervención.

ca. No se descarta la hipertrofia de las capas musculares
del antropilórico (la muestra enviada era insuficiente).

Discusión y resultados _

A nuestro parecer con esta técnica se obtienen resul-
tados funcionales más eficaces que con las otras técni-
cas, como ya predecían Bright, Richardson y Stanton.

Sin embargo, nos parece insuficiente la laparotomía
media craneal, sobre todo en los animales de pecho
profundo, utilizando en estos casos una combinación de
la anterior con una incisión paracostal derecha que
amplía el acceso a la zona.

También nos encontramos (Caso 3) que no siempre
es posible conseguir que el colgajo antral sea todo lo
ancho que se desearía, en especial cuando el antropiló-
rico es alargado y estrecho, sin embargo, esta circunstan-
cia no afectó en el resultado funcional.

Las ventajas descritas por Bright, Richardson y Stan-
ton de ser un procedimiento simple, corto en duración
y con un mínimo trastorno anatómico, pudimos com-
probarlas de inmediato así como lagran visualización de
la zona que nos permitió la exploración, recogida de
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Fig. 22. Técnica quirúrgica (Caso 3)

Fig. 24. Caso nº 3: 3 meses después de la intervención.

muestras así como la resección de los excesos de mucosa
hipertrofiada en los Casos 1 y 2.

La conservación de la alta presión en la zona gastro-
duodenal quedó de manifiesto al realizar el sexto día un
estudio de vaciamiento del estómago con papilla de
bario que se mantuvo en los tiempos normales de
vaciamiento, consiguiendo un vaciamiento completo a
las 2 horas y media.
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NETORI
LIMPIADOR AURICULAR

PARA LA PROFILAXIS DE LAS OTITIS EXTERNAS

INDICACIONES·

• Higiene general del oído externo.
• Antiflogístico para todos los procesos inflamatorios del pabellón y conducto audi-

tivo externo.

• Coadyuvante de los tratamientos específicos antiinfecciosos o antiparasitarios
de las otitis.

• Especialmente indicado en perros de orejas grandes y caídas para evitar la acu-
mulación de cerumen, disminuyendo su producción al reducir la capacidad exu-
dativa del epitelio.

Uno de los problemas de mayor incidencia dentro de la pa-
tología del perro son sin duda las otitis externas.

Entre los agentes desencadenantes de este tipo de trastor-
nos que actúan de manera mecánica irritando e inflamando
el conducto auditivo y preparando la posterior colonización
por bacterias, hongos o parásitos cabe destacar:

- Polvo, barro, restos de hierbas, exudados, acumulaciones
de cerumen y células epiteliales, etc .

. Taberdog Netori se ha desarrollado como loción auricular des-
tinada a la limpieza regular del conducto auditivo externo.
formulación a base de Aceite de Almendra y Alcohol i
pílico, así como su modo de aplicación, favorece la
ción de todos estos agentes. Su utilización perió .
vigilancia del profesional veterinario previene d
caz la aparición de las temidas otitis. Su utí .
el tratamiento del proceso patológico ac

Taberdog NETORI es un producto de
'------------- ---l . Compañía de LABORATORIOS T.
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Por último, comprobamos también que se mantenía
la función pilórica antireflujo, pues 14 meses después de
intervenir el primer caso, únicamente ha visitado el
hospital con motivo de revacunaciones y problemas
de obesidad.

El Caso 3 visitó la consulta 3 meses después de ser
intervenido por problemas dermatológicos y también
por la alarma de la propietaria por el aumento desmesu-
rado de peso. En ninguno de los 2 casos hubo molestias
digestivas durante estos períodos de tiempo (Figs, 23-
24).
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Biopsia renal en el perro.
Estudio retrospectivo de SOcasos

]. FontGrau
]. Cairó Vilagran

2° Premio Medicina
Premios "Fundación Purina 1989"

Palabras Clave: Biopsia renal; Técnica
Key-Hole, Aguja de biopsia Tru-Cut.Resumen. Se hace un estudio retrospectivo de 50 perros a los que se les

practicó biopsia renal en nuestra consulta desde el año 1985 al 1988,
utilizando la aguja de biopsia Tru-Cut. Los animales seleccionados
presentaban signos de "enfermedad renal": proteinuria importante y/o
persistente, insuficiencia renal, hematuria, ete. Describimos la técnica, los
síntomas clínicos, el diagnóstico hístopatológico y la evolución.

Correspondencia: ]. Font
Clínica Canis
Avda. Montilivi 17,
17003 Girona

Abstract _

A retrospective study of Tru-Cut needle biopsy of the
Kidney of 50 dogs was perfomed. Data were collected
from 1985 through 1988 alt our Clinic. Tbe dogs were
admitted 'forpersistent/important proteinuria, renal'fai-
lure, hematuria, etc. We eva!uated the tbecbnique, cli-
nica! evolution and biopsy diagnoses.

Key Words: Renal bíopsy, Key-hole technique, Tru-Cut needle

biopsy.

Introducción _

Las nefropatías, constituyen un motivo de consulta
frecuente. En los últimos años, los medios de diagnósti-
co en nefrología veterinaria han mejorado, así la urogra-
fía nos permite conocer la morfología renal, los test fun-
cionales como las "clearances" evaluan la capacidad fun-
cional del riñón y la analítica urinaria y la bioquímica
sanguínea acercan al clínico al diagnóstico y pronóstico
de las afecciones renales'!', Sin embargo, para conocer la
naturaleza exacta de la lesión renal responsable de la
nefropatía debemos recurrir al examen histológico del
parénquima del riñón que obtendremos mediante la
biopsia. Así pues, la biopsia renal, sirve como comple-
mento a los exámenes clínicos, laboratoriales y funcio-
nales del riñón, y nos permite dar un pronóstico y un
tratamiento racíonal":". El hallazgo de lesiones reversi-
bles o irreversibles nos induce a seguir una terapia o a
proponer la eutanasia.

La práctica en Medicina Veterinaria es relativamente
reciente. La primera publicación data de 1965 y a partir
de la década de los 70, ha sido utilizada ampliamente a
raíz de los trabajos de Osborne, en USA(Il)
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Material y métodos

Se incluyen en este estudio 50 perros a los que se les
practicó biopsia renal en nuestra consulta desde el año
1985 al 1988.

Identificación clínica de los animales

-Especie. Sólo se biopsiaron animales de la especie
canina, no se biopsió ningún gato.
-Raza: Provienen de 16 razas diferentes.
-Sexo: 33 (66%) machos y 17 (34%) hembras. En nuestra
clínica de una muestra aleatoria de 500 fichas, los ma-
chos representan el 58%, las hembras el 42%.
-Edad: En general sólo biopsiamos animales compren-
dido entre dos y siete años de edad. En toda la serie sólo
dos superan los diez años. El promedio de edad fue de
4,5 años.

Protocolo previo

El protocolo previo en la biopsia renal se refleja en el
cuadro I.

Los animales seleccionados mostraban en el momen-
to de su presentación en la clínica una proteinuria más o
menos elevada, así como alteraciones de los parámetros
urinarios y séricos indicativos en conjunto de la existen-
cia de un trastorno de la función renal. Se excluyeron los
enfermos renales por causas pre o post-renales, como
una obstrucción uretral, quemaduras, deshidratación,
ete.

Se practicó una exploración clínica exhaustiva con la
finalidad de descartar enfermedades sistémicas: insufi-
ciencia cardíaca, piroplasmosis, leptospirosis, leishma-
niosis, ete.

Se sometió a los animales a un perfil urinario, consis-
tente en:
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Cuadro I. Protocolo de biopsia renal

Proteinuria importante y/o persistente
Insuficiencia renal

Hematuria, etc.

,---------'----~.---------.
I Origen renal I

I

Origen prerenal
Origen postrenal

Descartar enfermedades
sistemáticas 1. cardíaca,

leptospirosis,piroplasmosis,
leishmaníosís, etc

I

I
Perfil urinario I
Perfil sérico

Compatible
con B.R.

Tratar la causa Eutanasia Tratar la causa

-Proteinuria. Para su detección se usaron tiras reacti-
vas Cambur 9-test (Boehringer). Para descartar los falsos
positivos (error frecuente de las tiras) se comprobó la
proteinuria mediante la prueba de Heller: en un tubo de
ensayo con 3 ce. de orina, se introduce en el fondo
mediante una pipeta 2-3 cc. de ácido nítrico comercial
(40%). En la zona de contacto se forma un precipitado de
color blanco de grosor proporcional a la proteinuria
(Fig. 1).

-La densidad de la orina se determinó mediante un
refractómetro óptico (Uricon Atago).

-El sedimento se obtuvo mediante centrifugación de
5 cc. de orina a 2.000 r.p.m. durante S'. El sedimento se
coloreó con Uricrom y se observó al microscopio.

-Elurocultivo en los casos que los análisis previos lo
sugerían se realizó un agar Cled y McConkey (Uricult
Orion diagnóstico) manteniéndose las placas en incuba-
ción durante 24 horas a 37° Los casos positivos no se
biopsiaron.

Elperfil sérico, básico previo a la biopsia, consiste en:
-Urea-creatinina.
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Fig. 1. Reacción de Heller. Detecta proteinurias patológicas ~ 0,2 grs./
lt. El contacto de la orina con el Ac. Nítrico produce un halo blanco de
espesor proporcional a la intensidad de la proteinuria.

-Proteínas totales, proteinograma.
-Colesterol y ocasionalmente amilasa.
Al ser el riñón un órgano muy irrigado, y al biopsiar

generalmente animales con un estado más o menos
avanzado de insuficiencia renal es muy importante prestar
especial atención al balance hemostático referido al
hernatocrito, nQ de plaquetas y tiempo de coagulación.
La existencia de tóxicos urémicos como la metilguanidi-
na, acortan la duración de vida de los hematíes e inter-
fieren en la agregación plaquetaria al actuar sobre el
factor III plaquetario, y nos podrían dar problemas de
diatesis hemorrágica-".

Las determinaciones cuantitativas de la bioquímica
sanguínea fueron realizadas en la misma clínica con los
fotómetros Reflotron Boehringer y el Seralyzer Ames.
Para los proteinogramas se utilizó el fotodensímetro
Atom 429. Las proteinas totales se determinaron con el
refractrómetro óptico. Para la serología de leptospirosis,
leishmaniosis, etc. cuando fue necesario, se recurrió a
centros especializados.

Si los resultados del perfil urinario y sérico lo permi-
tían, se practicaba la biopsia renal, si por el contrario la
analítica revelaba un estado incompatible con la biopsia:
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Fig. 2. Preparación del paciente. Anestesia gaseosa.

diatesis hemorrágica, azotemia muy elevada, insuficien-
cia renal terminal, etc., se intentaba estabilizar al pacien-
te o se aconsejaba la eutanasia.

Una vez practicada la biopsia renal y conocido el re-
sultado histopatológico de la misma, podemos estable-
cer un tratamiento racional de la enfermedad renal o
aconsejar la eutanasia evitando sufrimientos y gastos in-
necesarios.

Técnica _

Previamente a la realización de la biopsia renal los
pacientes se mantuvieron un mínimo de ocho horas sólo
con dieta hídrica. Los animales se premedicaron vía LM.
con maleato de acepromicina (0,1 mg./kg.) y sulfato de
atropina (0,01 mg./kg.). La anestesia se indujo vía LV.
con tiopental sódico y se mantuvo con fluotane, 02 y
N02 (Fig. 2).

Ocasionalmente se tomaron fotografías abdomina-
les para descartar riñones poliquísticos o cálculos y en
algún caso se recurrió a la urografía intravenosa.

La biopsia renal se realizó siguiendo la técnica "Key-
Hale", ojo de cerradura, propuesta por Os borne en
1967(16).Se prepara de forma aséptica el cam po operato-
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Fig. 3. Generalmente se biopsia el riñón derecho, pues tiene una
posición anatómica más fija.

Fig. 4. Preparación aséptica del campo operatorio.

rio, Se incide el flanco lateral derecho (el riñón derecho
posee una posición anatómica más fija), unos 3-5 cms.
detrás de la última costilla y debajo del borde inferior de
los músculos lumbares, se disecan los planos muscula-
res evitando la vena intercostal que va por detrás de la
última costilla. Una vez incidido el peritoneo se separan
los bordes de la incisión con un separador autoestático
y se examina el riñón. Con el dedo índice guiamos la
aguja de biopsia. Debemos obtener parénquima del
cortex renal, zona rica en glomérulos y túbulos. Debe
evitarse lesionar el hílio renal con la consiguiente lesión
vascular, así como biopsiar sólo la zona medular ya que
al no contener glomérulos, nos daría una muestra histo-
lógica insuficiente. (Figs. 3-8)

Utilizaremos agujas de biopsia cilíndrica Tru-Cut
(Travenol Laboratories Inc.), que son asequibles y de
fácil manejo'l" 16)Tras obtener la biopsia se realiza una
ligera presión digital sobre el punto de toma con el fin de
evitar la hemorragia. En los casos de hemorragia persis-
tente, infrecuente, se utilizó colágeno hemostático
(Collasty Brown). Finalmente la incisión se cierra con
técnicas de sutura convencionales. Puede persistir una
ligera hematuria durante dos o tres días. Para evitar la
formación de coágulos en las vías excretoras se perfun-
de con Ringer Lactato antes, durante y después de la
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Fig. 5. Técnica "Key-Hole". La incisión se practica detrás de la última
costilla y ventral a los músculos lumbares. Respetar la vena intercostal.

Fig. 7. Debemos obtener parénquima del cortex renal, zona rica en
glomérulos y túbulos.

biopsia (Figs. 9-10)
La muestra obtenida debe manipularse con sumo

cuidado para no enmascarar las lesiones y fijarse inme-
diatamente en formalina al 10%(1-2) .Todas las muestras
fueron remitidas al Departamento de Histología y Ana-
tomía Patológica de la D.A.B., donde se incluyeron en
Paraplast según métodos de rutina. Para el estudio
187

Fig. 6. Una vez incidido el peritoneo se separan los labios de la incisión
con un separador autoestático. Exploración visual del riñón y con el
dedo podemos guiar la aguja de biopsia.

~
BIBlIOTE(

FACULTA
DE VETERIN,

Fig. S. Posición correcta. Evitar lesionar el hilio renal con la consi-
guiente lesión vascular.

histológico, cortes de 4¡..Lm. se tiñeron con hematoxilina
y eosina (H/E), con la técnica del ácido periódico de
Schiff (PAS) y técnica del rojo congo (Figs. 11-12).

En ningún caso se procesaron con inmunofluores-
cencia. El diagnóstico histopatológico fue dado en un
plazc de 2-3 días.

Todas las muestras provienen de biopsia mediante la

59



Revista de AVEPA. Vol. 9, N° 4 - 1989

Fig. 9. Aguja de biopsia cilíndrica Tru-Cut, Travenol Laboratories Inc.

Fig. 11. La muestra obtenida debe manipularse con sumo cuidado
para no enmascarar las lesiones.

técnica descrita. Sólo una muestra, la nº 8, fue extraída
durante la cirugía de una piometra aprovechando la
incisión de la laparotomía.

Resultados .,--- _

En el cuadro lI, se ordenan cronológicamente los ani-
males biopsados, así como el número de referencia de la
muestra procesada por la UA.B. (Universidad Autóno-
ma de Barcelona), Unidad de Histología y Anatomía
Patológica. Se hace una reseña del animal: raza, edad,
sexo, sintetizando los síntomas clínicos más notorios en
el momento de presentarse en la clínica, así como los
datos más relevantes del perfil urinario y sérico. Se
menciona también el diagnóstico histopatológico, el
tratamiento si lo-hubo y la evolución posterior que siguió
el animal.

Análisis del resultado histopatológico

Con el fin de realizar una serie simple y ordenada se
han clasificado las lesiones renales en función del signo
histológico más importante, toda vez que las lesiones
renales no son aisladas (Tabla I). Así, por ejemplo, una
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Fig. 10. Detalle de la aguja de biopsia.

Fig. 12. La misma muestra observada a pequeños aumentos. General-
mente contiene de 10 a 20 glomérulos.

afección glomerular grave, afectará en mayor o menor
grado el intersticio y los túbulos pero quedará clasificada
como una lesión glomerular.

Comparación de nuestros resultados con otras pu-
blicaciones

Los resultados obtenidos son similares a los de otros
autores.

Establecemos la comparación de nuestra serie con lo
publicado por:
-Ieraj, K. y Osborne, c.0l)
-Pagés,]. P. y Trouillet,]. L.(8)

-Viard, P. F. Y Cotard,]. p.(21).

Nuestro estudio sólo incluye biopsias, y referidas
sólo a la especie canina, en tanto que aquéllos incluyen
biopsias y necropsias y abarcan a la especie canina y
felina (Tabla II).

Disfunción renal y patología asociada

En nuestra serie, en 23 casos (46%) existía una causa
patológica asociada a la disfunción renal, lo que no
implica que fuera la responsable de la misma (Tabla III).
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Tabla I. Clasificación de las lesiones renales en función del
signo histológico más importante.

Parte afectada Tipo de lesión Nº casosrG. Membranosa 12
Glomérulo Amiloidosis 6
20 (40%) G. Membranoproliferativa 1

<, G. Mesangioproliferativa 1

Intersticio N.I. crónica 10
10 (20%) rTumefacción celular 5
Túbulo Dep. de oxalatos 2
10 (20%) Necrosis tubular 3-,
Pielonefritis
1 (2%)

[ Ausencia de lesión 1
Sin resultado Ausencia de glomérulos 6
9 (18%) (Muestra insuficiente) 3

Tabla Il. Comparación de los resulttados obtenidos con los de
otros autores.

Jera; Pagés Viard Font

Lesión glomerular 37% 42% 32% 40%
G. Membranosa, proliferativa ... 28% 24,4% 11,8% 28%
Amiloidosis 7,6% 16,2% 14% 12%
Nefritis intersticial crónica 24,8% 10,6% 5,2% 20%
Lesión tubular 8,8% 15,5% 22% 20%
Nefrosis cálcica 4,7% 4,2%
Nefrosis oxálica 4%
Necrosis tubular 6,6% 15,5% 34,9% 4%
Tumefacción celular 10%
Pielonefritis 8,1% 2,8% 2%
Tumores 2% 4,2% 2,,2%

Biopsia insuficiente 2,5% 1,4% 11% 6%
Riñón normal 14,8% ~ 12%

Análisis de las disfunciones renales observadas

1. Lesión Glomerular

1.1. Glomerulonefritis. El primer elemento impor-
tante es el alto porcentaje (40%) de lesiones glorrierula-
res de nuestra serie. El hecho de estar en un foco

Tabla m. Causas patológicas asociadas a la disfunción renal.

endémico de leishmaniosis, puede ser la explicación de
este alto porcentaje, ya que la lesión renal predominante
en la leishmaniosis es glomerular (mesangial o membra-
nosaj'!". En nuestra serie tenemos 14 (28%) glomerulo-
nefritis 12 membranosas y 2 proliferativas. La explica-
ción tradicional de inmunocomplejos, circulantes inso-
lubles, formados fuera del riñón y que posteriormente se
depositan en el glomérulo obstruyendo la filtración glo-
merular está siendo reemplazado por el concepto de for-
mación "in situ,,(12).

Caso nº Edad Raza Sexo Patología asociada Lesión renal

2 2 G. Danés M Faringitis G. Membranosa
4 2 P. Alemán H Tumor venéreo transmisible Amiloidosis
5 3 Setter M Gastroenteritis Tumefacción celular

Deshidratado Tubulares
6 3 Perdiguero M Leishmaniosis G. Membranosa
7 2 P. Alemán H Leishmaniosis G. Membranosa

11 3 Boxer M Leishmaniosis G. Membranosa
13 8 G. Danés H Piometra N.I.C.
18 3 P. Alemán M Leishmaniosis G. Membranosa
19 12 Cocker M Infección post-operatoria G. Membranosa

(traumatología)
21 5 P.Húngaro H Tto. gentamicina Necrosis cortical
22 5 P. Alemán M Leishmaniosis Tumefacción glomerular
23 10 Dálmata H Operado piometra G. Membranosa
26 2 Pointer H Leishmaniosis N.I.C.
28 5 Cruce M Leishmaniosis N.I.C.
31 3 P. Alemán H Leishmaniosis N.I.C.
32 3 P. Alemán M Linfosarcoma linfocítico G. Membranosa
33 5 Braco M Intoxicación por etilen-glicol Depósitos de oxalatos
35 2 Cruce H Abceso costal G. Membranosa
36 2 Boxer M Fibrosarcoma G. Membranosa
37 6 Cruce M Perforación intestinal Tumefacción células tubular
39 4 Conejero M Sutura herida 10 días antes Amiloidosis, S. Nefrótico
42 4 Doberman M Leishmaniosis N.I.C.
45 3 P. Alemán H Intoxicación por etilen-glicol Depósito de oxalatos
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Fig. 13. Glomerulonefritis membranosa. Engrosamiento de la M.B.
Coloración P.A.S.

La membrana basal glomerular está cargada negati-
vamente. Las proteínas con carga positiva son atraídas y
pueden reaccionar con anticuerpos específicos forman-
do inmunocomplejos "in situ". Experimentalmente usan-
do como antígeno suero bovino cargado positivamente,
se ha logrado reproducir lesiones de glomerulonefritis,
idénticas a las ocurridas de forma espontánea en el perro
y el gato. La formación de inmunocomplejos puede ser
masiva o lenta, e incluso intermitente durando su pro-
ducción y por tanto el daño glomerular semanas, meses
o años, de aquí la diferente evolución que siguen las
glomerulonefritis y la dificultad-imposibilidad de emitir
un pronóstico coherente, ni poder relacionar la analítica
sérica y urinaria con el mísmo'!".

Ha habido varias tentativas de clasificar las glorneru-
lonefritis caninas y generalmente ha sido una transcrip-
ción rígida de las clasificaciones de medicina huma-
naCS,J7,22) Los depósitos de inmunocomplejos caracteri-
zados por deposición subepitelial o intramembranosa
con engrosamiento de la membrana basal sin evidencia
de proliferación o exudación de fibrina se clasifican
como glomerulonefritis membranosa. Si el hecho más
prominente es la proliferación de células mesangiales
con infiltración de monocitos, se clasifica como glorne-
rulonefritis proliferativa. Cuando la característica funda-
mental es la fibrosis de las asas capilares y del espacio
urinario provocando adhesiones y obliteración del glo-
mérulo, se usa el término de glomerulonefritis crónica.
En muchos casos podemos encontrar dos o tres formas
haciendo la clasificación dificultosa y probablemente
innecesaria (J2).

El daño glomerular depende más del tamaño y solu-
bilidad de los inmunocomplejos que de la cantidad de
los mismos. Los insolubles y de tamaño medio son los
que causan más lesión glomerular-".

La glomerulonefritis membranosa es en todos los es-
tudios más frecuente que las otras formas y tiene aún
siendo grave, mejor pronóstico que las otrasC4-S)(Fig. 13)

En nuestra serie, al no haberse realizado inmunofluo-
rescencia ni estudio con microscopía electrónica, no
puede establecerse una relación clara entre la patología
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Fig. 14. AmiJoidosis renal. Coloración H/E.

observada y el antígeno responsable de la formación de
inmunocomplejos inductores de la nefropatía.

El tratamiento a parte de combatir la patología aso-
ciada es de sostenimiento. La evolución hasta la I.R.c.
(Insuficiencia Renal Crónica) es casi siempre imparable
e irreversible. La terapia dietética consiste en dietas hí-
poprotéicas comerciales, o caseras compuestas de leche
y derivados, huevos duros etc., carbonato cálcico para
combatir la hiperfosfaternia, anabolizantes y en casos de
retención de fluidos, díurêtícos'!".

Como agentes inmunosupresores utilizamos:
-Prenisolona: 2 mg/kg cada 12 horas vía oral.
-Azatioprina 2 mg/kg vía oral.
-Ciclofosfamida: 6 mg/kg cada 24 horas durante tres días
y 2 mg/kg cada 24 horas los días siguientes vía oral.

Los resultados fueron muy dispares y no podemos
sacar por el momento conclusiones objetivas. El control
sanguíneo periódico es imperativo al usar drogas inmu-
nodepresoras. El caso nQ 11 evolucionó favorablemente
pero la panleucopenia llegó a 1.000 leucocitos/cc., por
lo que se tuvo que retirar la terapia, para remprenderla
más adelante cuando el hemograma se normalizó.
1.2. Arniloidosis. Representa en nuestra serie e1120/0 de
los casos, porcentaje muy parecido al de otros autores.
La patogenia de la amiloidosis consiste en la invasión de
glomérulo por una glicoproteína insoluble e inactiva
que altera el flujo sanguíneo renal y la filtración glorne-
rular. La amiloidosis renal conduce a una I.R.c. asociada
o no a un síndrome nefrótíco'" 20).

Actualmente se conoce la naturaleza química de la
sustancia amiloidev?':
-Proteínas A L(Arnyloïd Light Chain), asociadas a mielo-
mas, amiloidosis primaria.
-Proteínas A A (Amyloïd Associated Chain), amiloidosis
secundaria, producida por los hepatocitos como res-
puesta a inflamaciones crónicas, supuraciones, neopla-
sias, etc. La tinción del parénquima renal con rojo congo
seguido del examen con luz polarizada es la prueba
estandar. Con hematoxilina-eosina la sustancia amiloide
aparece amorfa y de apariencia hialina (Fig. 14).

De nuestra serie de 6 casos de amiloidosis sólo en
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Fig. 15. Ascitis, Síndrome Nefrótico.

Fig. 16. Nefritis intersticial rnononuclear. Coloración H/E.

uno, caso nº 4, se encontró la patología presumiblemen-
te responsable: tumor venereo transmisible.

Cuatro casos, los nº 16, 38, 39, 47, evolucionaron
hacia un síndrome nefrótico (Tabla IV), manifestado por
proteinuria masiva, hipoproteinemia como consecuen-
cia de aquélla e hiperlipemia como mecanismo compen-
sador de la bajada de albúmina en sangre. Clínicamente
sólo en tres ocasiones encontramos ascitis ylo edemas
(Fig. 15).

También se observó un S.N. en el caso nº 2, diagnos-
ticado como glomerulonefritis membranosa proliferati-
va. El síndrome de hipercoagulación descrito en muchos
artículos, no lo hemos observado.

En medicina veterinaria, un alto porcentaje de ami-
loidosis son secundarias a un proceso crónico inflama-
torio. El tratamiento intentará eliminar dicho proceso,
aunque generalmente es desconocido. La evolución
puede ser aguda o crónica dependiendo de la rapidez
con que se deposita sustancia amiloide en el glomérulo.
El uso de sustancias que eviten la síntesis de sustancia
arniloide o para movilizarla una vez depositada no han
sido efectivas. Los corticoides están contraindicados ya
que inducen gluconeogénesis.

Generalmente evoluciona hacia la LR.C. y lo único
que se puede hacer es un tratamiento de sostenimiento.

La biopsia de mucosa gingival o rectal sirven también
para emitir un diagnóstico de amíloidosís'P.

7b

Tabla IV. Lesión Renal/Síndrome Nefrótico

Caso nº Lesión Renal
Síndrome
Nefrótico

2 G. Membrana proliferativa
4 Amiloidosis

(tumor venéreo transmisible)
16 Amiloidosis
38 Amiloidosis
39 Am.iloidosis
40 Amiloidosis
47 Amiloidosis

Sí
No

Sí
Sí
Sí

No
Sí

2. Nefritis Intersticial Crónica

Representó 10 casos de nuestra serie (20%). Este alto
porcentaje puede ser debido a que es la condición última
de la evolución de la insuficiencia renal, el llamado "end-
stage". Posiblemente en un inicio la enfermedad era
glomerular ylo intersticial, pero la biopsia por diversas
razones se practicó en un estado más avanzado. El
pronóstico es malo. Son lesiones irreversibles. Utilizan-
do estadísticas de largos períodos de años, se ve una
tendencia a la disminución de este tipo de lesión y un
aumento de la glomerulonefritis de origen inmunológi-
co.

Histológicamente en la N.LC., se observa una escle-
rosis progresiva del tejido conjuntivo intersticial y afec-
tando a menudo a los glomérulos.

La esclerosis está siempre asociada a la persistencia
de infliltrados inflamatorios intersticiales. Las lesiones
del epitelio del túbulo urinario son frecuentes'<"
(Fig. 16).

3. Lesión Tubular

Representan e120% CI Ocasos). En 5 casos se diagnos-
ticó tumefacción de las células, en2 depósitos de oxala-
tos y en 3 necrosis tubular.

Algunos autores se refieren a la lesión tubular como
nefritis epitelial o nefritis tú bulo-intersticial, en realidad
el proceso inflamatorio se da esencialmente en el tejido
conjuntivo intersticial siendo por tanto erróneo el térmi-
no nefritis. Generalmente las túbulopatías van acompa-
ñadas de un edema no inflamatorio de los espacios
intersticiales del riñón(23)

En casos graves la tumefacción evoluciona hacia la
degeneración o necrosis del epitelio tubular. La isque-
mia renal, debido a una mala perfusión renal: deshidra-
tación, schock, golpe de calor, etc. fue la causa principal
de las tumefacciones renales. Generalmente son casos
reversibles al corregir la volemia. Los dos casos de
depósitos de oxalatos se debieron a la acciónnefrotóxi-
ca del etilen-glicol contenido en los anticongelantes de
los coches. Los cristales de oxalato cálcico son indicati-
vos de este proceso. Un caso evolucionó favorablemen-
te y otro a LR.C. (Insuficiencia Renal Crónica) (Fig.17)
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Fig. 17. Nefrosis oxálica. Depósitos de oxalatos en .algún túbulo.
Coloración H/E.

Tabla V. Lesión Renal/Leishmaniosis

Caso nº Lesión Renal Leishmaniosis

6 G. Membranosa
Inflamación periglomerular
G. Membranosa
Fibrosis Intersticial Crónica
Sin lesiones aparentes.
Cilindros proteicos
G. Membranosa
Engrosamiento de la M. Basal
Nefritis crónica
glomerulonefritis
N.LC.
N.LC., en grado incipiente

Sí

7 Sí

14 Sí

18 Sí

26 Sí

Sí
Sí

28
31

El caso nº 25, diagnosticado de necrosis tubular
aguda se debió a la acción nefrotóxica de la gentamicina
(Fig. 18).

En general las lesiones tubulares son reversibles y
por tanto de mejor pronóstico que las glomerulares. El
epitelio tubular se puede regenerar a partir de las células
epiteliales intactas.

4. Pielonefritis

Constituyen una lesión inflamatoria supurativa,
debido generalmente a infecciones ascendentes de las
vías urinarias, llegando a afectar a todo el parénquima.
En los carnívoros, suelen ser bilaterales. También pue-
den estar relacionados con leptospirosis. Tuvimos un
caso, el nº 27.

5. Biopsia Insuficiente

Representaron 3 casos (6%). La obtención de muestra
insuficiente se debe a biopsiar grasa peri-renal o parén-
quima de la zona medular con la consiguiente ausencia
de glomérulos. El promedio de glomérulos obtenidos
por una punción con la aguja Tru-Cut es de 10 a '20,
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Fig. IS. Necrosis de los túbulos renales. Coloración H/E.

suficientes para poder emitir un diagnóstico-!".
Generalmente obtenemos dos muestras del mismo

riñón.
La falta de pericia quirúrgica o el mal estado de la

aguja de biopsia, son la causa de obtención de muestras
de baja calidad.

6. Riñón Normal

El resultado: "Riñón normal, ausencia de lesiones"
nos fue dado en 6 casos (12%). La razón de este alto por-
centaje se debe a que un examen histológico rutinario
puede no ser válido para determinar lesiones en casos
precoces donde la única sintomatología es la proteinuria
y donde el glomérulo "parece" normal. Para evitar esto,
actualmente demoramos la biopsia para comprobar que
la pérdida de albúmina por orina es importante y persis-
tente.

7. Leisbrnaniosis. Patología Renal

En 7 casos (14%) de nuestra serie probablemente la
lesión renal fue inducida por la leishmaniosis que fue
diagnosticada posteriormente a la biopsia renal, por
evidencia del parásito mediante punción de médula
ósea 5ª-6ª costilla o por I.F.I. (Inmuno fluorescencia
indirecta) (Tabla V).

En biopsias renales procedentes de animales con
leishmaniosis procesadas con técnicas de inmunofluo-
rescencia, se ha podido demostrar la existencia de com-
plejos constituidos principalmente por inmunoglobuli-
nas Ig G, Ig M Yforma C3 de complemento lo que implica
una participación del sistema inmunitario en la patología
de las lesiones glomerulares por leishmaníosis-!".

Así la patología de los animales con leishmaniosis
presentando la forma renal sería una afección inmunita-
ria y parasitaria, de ahí la doble vertiente del tratamiento:
drogas inmunodepresoras y antimoniales'P.

El tamaño de los complejos formados es lo que deter-
mina el tipo de lesión glomerular y los tratamientos in-
munodepresores pueden modificar la producción ck:
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Fig. 19. Las lesiones focales pueden inducir a error si biopsiamos
parénquima normal.

anticuerpos e influir sobre la talla de los complejos.
En un estudio de 95 casos de leishmaniosis diagnos-

ticados en Holanda ellOO% poseían inmunocomplejos
círculares'v. Todo pelTa afectado de leishmaniosis es
propenso a padecer una afección renal que puede
evolucionar hacia la I.R.c.La nefrotoxicidad atribuida al
tratamiento antimonial va siendo sustituida por el papel
patógeno que juegan los inmunocomplejosv'". La mayo-
ría de parásitos, debido al prolongado contacto con el
sistema irImunitario producen una respuesta inmune
prolífica. Desgraciadamente, la mayor parte de esta
respuesta no sólo no es protectora sino que es perjudi-
cíal-".

La autoinmunidad desencadenada por la enferme-
dad parasitaria se explica por un fenómeno de "mimetis-
mo antigénico" utilizado por el parásito para desviar
(desactivar) el sistema inmunitario hacia un tipo de
respuesta ineficaz que le protegería a él mísmo'v.

El hecho comprobado en medicina humana de que
las glomerulonefritis han disminuido en los países des-
arrollados, pero permanecen altas en el Tercer Mundo
sugiere la posible importancia de las enfermedades pa-
rasitarias como agente etiológico de las mísmasv"!".

Discusión _

La biopsia renal constituye una técnica fácil y asequi-
ble para cualquier clínico, tanto desde el punto de vista
técnico como económico por la sencillez del instrumen-
tal. Sirve de complemento a los exámenes clínicos y
laboratoriales, toda vez que precisa la lesión causante de
la disfunción renal y en consecuencia podemos emitir
un diagnóstico y un pronóstico e instaurar, si el caso lo
requiere, un tratamiento racional o la eutanasia.

Es relativamente inocua y su pone un riesgo adicional
mínimo para el paciente. La complicación más grave
descrita es la punción de la arteria renal, fácilmente
evitable dirigiendo la aguja de biopsia lejos del hilio
renal. La simple presión digital en el punto de toma
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evitará la hemorragia del parénquima, haciendo gene-
ralmente innecesario el uso de colágeno hemostático.
Debe advertirse al dueño la posible existencia de hema-
turia durante los 2-3 días siguientes a la biopsia.

En nuestra serie no hemos tenido complicaciones
graves. Todos los pacientes se recuperaron bien de la
anestesia. En animales con hipoproteinemia debemos
acomodar las dosis de medicamentos que administre-
mos, ya que la fracción libre de los mismos será mayor
que en animales sanos.

Deben evitarse anestésicos nefrotóxicos como la Ke-
tamina y usar agentes gaseosos Fluotane-Oj-Nï'L.

No existen contradicciones absolutas para practicar
la biopsia renal. La contraindicación más importante es
la falta de indicación.

Actualmente biopsiamos proporcionalmente menos
perros que 3-4 años antes. El cumplimiento estricto del
protocolo previo a la biopsia conlleva a:

-Descartar enfermos renales por causas pre o post -re-
nales.

-La proteinuria debe ser importante y/o persistente
para justificar la biopsia.

-Casos puntuales como los de intoxicación por eti-
len-glicol pueden diagnosticarse con el examen del se-
dimento, que mostrará la existencia de cristales de oxa-
lato, evitando la biopsia.

Descartar enfermedades sitémicas: leptospirosis,
leishmaniosis, etc., a no ser que aún conociendo la
existencia de la misma queramos saber la naturaleza
exacta de la lesión renal.

Un control periódico de la función renal es aconse-
jable en todos los animales afectados de leishmaniosis,
dada la frecuencia y variedad de lesiones que produce la
leishmania a nivel renal.

La obtención de poco parénquima por falta de peri-
cia quirúrgica o para el uso de aguja de biopsia en mal
estado debe evitarse.

Es totalmente indispensable una estrecha colabora-
ción con el anatomopatólogo. La muestra de parénqui-
ma obtenida con la técnica descrita suele contener entre
10 y 20 glomérulos, por lo que las lesiones deben ser
diagnosticadas por personas expertas dado el reducido
tamaño de la muestra. Los resultados deben ser dados en
un plazo breve de 2-3 días.

Las lesiones focales pueden inducir a error si biopsia-
mas parénquima normal (Fig. 19).

La colaboración del propietario y una explicación
clara por parte del clínico es importante. Debe plantear-
se de entrada que la enfermedad renal tiene en Medicina
Canina mal pronóstico por:

a) Generalmente se desconoce la causa etiológica de
la lesión.

b) La capacidad de regeneración funcional del riñón
es baja.

Generalmente las lesiones tubulares son reversibles
y las glomerulares tienen peor pronóstico.

La diálisis y el trasplante de riñón no son factibles hoy
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en día a nivel práctico.
Con la biopsia renal podemos precisar la lesión

evitando tratamientos largos y costosos si aquélla es
irreversible.

El desarrollo de técnicas inmunológicas, permitirán
conocer con más exactitud la etiología responsable de la
disfunción renal con lo que el tratamiento podrá ser más
coherente.

No nos ha sido posible establecer ninguna correla-
ción entre la sintomatología clínica, la analítica, el resul-
tado histopatológico, el tratamiento y la posterior evolu-
ción dada la gran complejidad fisiopatológica del riñón.
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Caso Clínico

Adenocarcinoma papilar quístico
ovárico en una perra.

L. Gómez Arcos

Resumen. Se describe un caso clínico de adenocarcinoma papilar
quístico ovárico en una perra mestiza de 6 años de edad.
Los síntomas más destacados son caquexia y distensión abdominal.
Este cuadro comienza 3 meses antes de su presentación en la clínica,
coincidiendo con el último celo.
Estudiamos los posibles cuadros clínicos, el plan diagnóstico a seguir, las
características celulares del líquido ascítico, la exploración cavitaria
intraoperatoria y el tratamiento.
A los 4 meses de la intervención le fue practicada la eutanasia.

Palabras Clave: Adenocarcinoma
papilar ovárico; Tumores de ovario;
Perra.

Correspondencia:
Centro Médico Veterinario Delicias
ci Delicias 35,
28045 Madrid

Abstract _

Tbis article describes the clinical characteristics of
an ouarian cystic papillary adenocarcinorna in a 6
years old crossbedfemale dog.

Tbe most significaru symptoms present are cacbexia
and abdominal distencion. These signs began 3montbs
before the dog was brought to the clinic, concurring with
its last heat.
All posible clinical pictures are presented, as well as

the diagnostic folloto-up, the cellular cbaracteristics of
tbe ascitic fluid, tbe abdominal lapa rotomy and treat-
ment. The dog was put to sleep 4 montbs after surgery.

Key Words: Ovarian papillary adenicarcinorna; Tumores cie ovario;

Female dogo

Introducción _

Los tumores de ovario son poco frecuentes en perras
y raros en gatas(l,5) Se dan más comúnmente en hembras
mayores y nulíparas'!'.

Se han podido clasificar histológicamente en 5 gru-
pOS(2):los dos primeros grupos engloban los tumores
benignos (adenomas) y malignos (adenocarcinornas)
con predominio de estructura epitelial. En el tercer
grupo (tumores de células granulosas) se localizan
tumores que recuerdan en su morfología general y
estructura celular a la granulosa de los folículos de Graft
en algún estado de su evolución. El cuarto grupo (semi-
nomas) contiene tumores morfológica e histológica-

74

mente similares a los seminomas testiculares. En el
quinto grupo se incluyen tumores no clasificables en
ningún grupo en particular por sus variadas característi-
cas.

Los tumores más comúnmente encontrados son los
de células granulosas de la teca (aproximadamente en
un 50%) y los tumores de origen epitelíalv").

Las razones por las que aparecen estos tumores no
están claras'". Algunos autores incluyen como causas
que pueden inducir a su crecimiento: alteraciones hor-
monales, predisposición familiar y exposiciones a carci-
nógenos endógenos o exógenos'".

El cuadro de síntomas es variable pudiendo incluir:
ciclos estrales anormales, descarga vaginal, alopecia
simétrica bilateral, disfunción de algún órgano abdomi-
nal por interferencia de la masa, piometra y ascitis(l,4-6)

El diagnóstico y pronóstico definitivo habrán de re-
alizarse siempre con la ayuda de una laparotomía explo-
ratoria y el posterior estudio anatomopatológico.

Este tipo de tumores son poco frecuentes en la clínica
práctica, no obstante, deben ser siempre contemplados
en el diagnóstico diferencial de ascitis en hembras adul-
tas enteras'v".

Caso Clínico _

Una perra mestiza, entera, de 6 años de edad, fue
presentada a consulta. Las principales alteraciones ob-
servadas por parte del dueño, fueron el adelgazamiento
progresivo del animal a pesar de conservar un apetito
normal y el gran aumento de tamaño del abdomen;
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Enfermedades
de la piel --....,;;.

Enfermedades
circulatorias

Enfermedades del
sistema locomotor

Diabetes
Mellitus

nteriormente se han enume-
rado los principales peligros

derivados de la obesidad en perros y
gatos.
E125-44 % de los perros* y al menos el
10% de los gatos** padecen obesidad,

una de las enfermedades nutricio-
naies más comunes. Usted tiene en su
mano la oportunidad de ejercer una
práctica preventiva frente a una de
las amenazas más importantes contra
la salud del animal.

* Edney ATB, Smith PM: Estudio de la
obesidad en perros, obtenido de la prác-
tica veterinaria en el Reino Unido. Vet.
Rec. 118:391-396 (1986). D. Matthee-
uws e.a. JAAKA, 1984, 20. 287.

** Se considera obeso al animal que sufre
un 10-15 % de sobrepeso.
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L. Gómez Arcos. Adenocarcinoma papilar quístico ovárico en una perra.

Tabla l. Examen de laboratorio

Hematologia Análisis de heces No aparecen parásitos

Hematíes ..
Leucocitos ..
Hematocrito

6.170.000 mm?
19.200 mm"
47%

Eosinófi!os . . . . . .
Cayados.. . .
Segmentados .
Linfocitos ....
Monocitos.

3%
2%
68%
24%
3%

OrinaCpor drenaje)

Color..... .. .
Densidad ..
pH .
Proteínas ..
Glucosa ..
Cuerpos cetónicos .
Bilirrubina.
Sangre oculta ..

Amarillo claro
1.030
7
Vestigios

ego
Neg.
Neg.
Neg.

Fig. 1. La radiografía muestra la presencia de líquido en la cavidad
abdominal.

signos que aparecieron tres meses antes, coincidiendo
con el último celo. Anteriormente los ciclos habían sido
absolutamente normales.

En el momento de su presentación la perra pesaba
20 kg.

En la exploración clínica observamos caquexia y una
gran distensión abdominal que nos impedía por com-
pleto realizar una buena palpación de la cavidad.

Las mucosas, la temperatura y el resto de la explora-
ción física eran normales.

Procedimos a la recogida de sangre, orina y heces
para su posterior análisis laboratorial (Tabla O, Los
resultados obtenidos no presentaron ninguna altera-
ción.

La radiografía de abdomen mostró una marcada pre-
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Bioquímica

Glucosa ..
Creatinina
Urea
GTP
Ale. Fosfatasa.
Prost. Totales
Albúmina

90 mg/di
1,2 mg/di
37 mg/di
20 U6L
70U/L
6,5 g/di
3 g/di

Sedimento

Cels. Epiteliales
Cristales .

Ocasionales
Negativo

Fig. 2. Imagen del drenaje de líquido ascítico.

sencia de líquido en cavidad peritoneal, ocultando por
completo cualquier silueta visceral (Fig. 1).

Realizamos una abdominocentesis con la que obtu-
vimos aproximadamente 3litros de líquido ascítico (Fig.
2). Una vez finalizado el drenaje, efectuamos una minu-
ciosa palpación de la cavidad sin obtener datos de
interés. Igual sucedió con las radiografías del abdomen.
Los resultados obtenidos tras el análisis del líquido
ascítico nos lo definieron como un trasudado modifica-
do CFigs.2 y 3) (Tabla II).

La citología mostraba gran cantidad de agrupaciones
celulares de aspecto acinar, lo que nos hizo sospechar
una neoplasia en abdomen (Fig. 4).

La auscultación, el electrocardiograma y la radiogra-
fía de tórax eran normales, comprobando que la ligera
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Tabla IT. Análisis del líquido ascítico

Color
Turbidez
Densidad
Hematíes
Leucocitos
Proteínas
Número de células

Rojo (hernorrágico)
Opaco
1.030

Abundantes
Escasos
4 rng/dl

Abundantes

Fig. 3. En esta fotografía apreciamos el aspecto del líquido obtenido
tras la centesís abdominal.

dificultad respiratoria que presentaba el animal en deter-
minadas posturas era debida a la presión que ejercía el
líquido en el abdomen sobre el tórax.

Teniendo en cuenta los datos obtenidos y el buen
estado general del animal, recomendamos una laparato-
mia exploratoria.

Antes de anestesiar al animal se le practicó una nueva
abdominocentesis intentando eliminar la máxima canti-
dad de líquido de la cavidad peritoneal.

La medicación preanestésica consistió en sulfato de
atropina y acepromacina, posteriormente pentotal sódi-
co como inductor anestésico.

. La perra fue mantenida con anestesia inhalatoria
(fluotane y oxigene) mediante circuito cerrado.

La preparación quirúrgica fue realizada de la forma
habitual (rasurado completo de la zona y lavado con
betadine).

Durante toda la intervención le fue administrada una
solución de Ringer Lactato por vía parenteral.

La exploración abdominal reveló la presencia de nó-
dulos de aspecto miliar de 1-2 mm de diámetro, en el
peritoneo y en la superficie serosa del bazo.

En el ovario izquierdo descubrimos una masa de
unos 5 cm de diámetro (Fig. 5 A); en el ovario derecho
observamos un ligero aumento de tamaño y múltiples
nódulos en su serosa (Fig. 5B), cuyo aspecto era idéntico
a los anteriormente observados en el peritoneo y la
serosa esplénica. Las demás vísceras abdominales no
mostraron ninguna alteración aparente.

Se le practicó una ovariohisterectomía. Recogimos
muestras del tumor, del ovario derecho y del ganglio
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Fig. 4. La citología obtenida nos muestra una agrupación celular en
forma acinar con marcada anisocitosis y policrornasia.

mesentérico para su estudio histopatológico.
El cierre de la cavidad abdominal se realizó de forma

rutinaria con sutura discontínua de material no reabsor-
bible (supolene O), manteniendo un drenaje tipo Pen-
Rose.

Durante los tres primeros días de post-operatorio
continuó drenando de la cavidad abdominal un fluido
hemorrágico de similares características al obtenido antes
de la intervención.

Tras la retirada del drenaje, el post-operatorio trans-
currió de forma normal, quitando los puntos a los 12
días. El animal mejoró notablemente.

.El informe histopatológico nos confirmó la presencia
de un adenocarcinoma papilar quístico del epitelio de
revestimiento ovárico. Se trataba de un tumor de pronós-
tico desfavorable.

Una vez informados los dueños, decidieron esperar
sin aplicar ningún tipo de quimioterapia.

Cuatro meses después de la intervención el animal
sufrió un grave deterioro en su estado general, mostran-
do un cuadro clínico similar al que presentaba inicial-
mente.

Se le practicó la eutanasia.

Discusión _

Los adenocarcinomas de ovario son muy poco fre-
cuentes-'->', Se ha podido demostrar que determinados
adenocarcinomas han sido provocados experimental-
mente por la administración prolongada de dietil-estil-
bestrol solo o unido a progesterona durante períodos
prolongados'" 6-7).

Aunque nosotros no lo hemos comprobado, otros
autores describen la coexistencia de signos asociados a
una prolongada estimulación de progesteronav" 4, 6),

incluyendo ciclos estrales irregulares, hiperplasia quísti-
ca endometrial, descarga vaginal y piometra. Esto es
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L. Gómez Arcos. Adenocarcinoma papilar quístico ovárico en una perra.

Fig. SA. La fotografía revela la presencia de una masa en el ovario
izquierdo.

debido a que los adenocarcinomas ocasionalmente es-
timulan la luteinización de las células de la teca con
simultánea producción de progesterona'".

Se ha descrito e! desarrollo de efusiones pleurales
por metástasis pulmonares del tumor primario de ova-
rid5-6)

En e! caso que presentamos sólo contábamos con
dos síntomas: caquexia y ascitis, por lo que centramos
todo nuestro esfuerzo en obtener algún dato concreto
del líquido ascítico.

En los casos en que no haya presencia de líquido en
cavidad peritoneal, una palpación cuidadosa y una buena
radiografía de abdomen podrán revelar la presencia de
una masa íntracavítaría'P. En nuestro caso, el reducido
tamaño de! tumor y el volumen del líquido ascítico
impidieron que estas dos técnicas de diagnóstico pudie-
ran servirnos de ayuda.

Se ha comprobado que la ascitis se desarrolla debido
a la obstrucción que producen fragmentos del tumor
sobre los vasos linfáticos diafragmáticos, así como por
fluido secretado por el propio epitelio tumoral'l>".

Un trasudado modificado puede sugerirnos, además
de una neoplasia en abdomen, alteraciones de otro tipo,
como insuficiencia cardíaca congestiva, obstrucción de
vena porta y cirrosis postnecrótica'ê'.

El examen citológico del líquido ascítico fue lo más
sugerente de una neoplasia maligna en abdomen.
El criterio general de malignidad siempre se refiere a la
apariencia de la población celular como conjunto'?',

Los procesos neoplásicos malignos están general-
mente caracterizados por una formación uniforme de
células pleomórficas, es decir, las células aparecen nor-
malmente como de un solo tipo, con variables tamaños
celulares y nucleares'".

Estos datos representan la primera sugerencia de que
el diagnóstico citológico correspondería a una neoplasia
malígna'ê'.

Los adenocarcinomas son tumores de origen epite-
lial, pudiendo ser unilaterales o bilaterales'>', Sus células
son por lo general redondeadas u ovales y están normal-
mente agru padas de forma acinar alrededor de un lumen
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Fig. SB. Momento de la intervención en que se inspecciona el ovario
derecho. Se aprecian papilas de 1-2 mm de diámetro en la serosa.

Fig. 6. Aspecto macroscópico del útero y ovarios extirpados.

central, a menudo presentan gran cantidad de vacuolas
que contienen productos de secreción'?',

Los adenocarcinomas son los tumores más difíciles
de identificar entre todos los procesos neoplásicos loca-
lizados en acú~ulos de fluidos intracavitarios'I'".

La dificultad para realizar su diagnóstico cito lógico
reside en las similares características morfológicas exis-
tentes entre las agrupaciones de células neoplásicas y las
células mesoteliales reactivas. Debido a que estas últi-
mas aparecen frecuentemente en dichos fluidos, la dife-
renciación se hace doblemente difícil (JO)

Para una correcta identificación tendremos que ba-
sarnos en los criterios de malignidad de las agru paciones
neoplásicas: variaciones del tamaño celular y nuclear,
presencia de múltiples nucleolos y alteraciones en la
relación núcleo/cítoplasma'l'".

En nuestra opinión este tipo de citologías son fáciles
de llevar a cabo y pueden servir de gran ayuda al clínico
práctico.

Por supuesto, el diagnóstico y pronóstico definitivo
siempre estarán pendientes del informe histopatológico
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que nos remita el especialista.
Los adenocarcinomas de ovario en animales domésticos
usualmente no metastatizan por vía sanguínea o linfáti-
ca, lo más común es la implantación en la cavidad
abdornínal'!".

Cuando estos tumores se encuentran confinados en
la bolsa ovárica, las papilas están comprimidas y el
tumor toma aspecto de coliflor. Sin embargo al atravesar
la bolsa, la implantación ocurre rápidamente'I'".

La presencia de estas papilas diseminadas por la
cavidad peritoneal, siempre es indicativo de malígni-
dadO,4,6)

En nuestro caso no se observaron metástasis impor-
tantes en ninguno de los órganos intracavitarios.

Todos los autores coinciden en que el tratamiento
primario de los adenocarcinomas de ovario es la ovario-
histerectomía. En algunas ocasiones será necesario dise-
car el tumor de la pared abdominal y si éste llegara a
invadir el riñón, estaría indicado realizar una nefrecto-
mía lateral'P.

En medicina humana se utilizan agentes alcalinizan-
tes como el Cloranbucil, Melfalan y Ciclofosfamida,
solos o en diferentes asociaciones. En perras ha sido
publicado un caso de cistoadenocarcinoma de ovario
cuya metástasis papilar fue tratada con agentes alcalini-
zantesi".

Desafortunadamente no se han descrito protocolos
específicos para la aplicación correcta de quimioterapia,
no habiendo datos suficientes sobre el éxito o fracaso de
este tipo de tratarniento'"- 12)

Por último queremos resaltar que a pesar de su escasa
presencia en la práctica, este tipo de tumores se ven
rodeados por una sintomatología común a otros proce-
sos patológicos frecuentes en la clínica diaria, por lo que
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se han de tener en cuenta sobre todo al realizar un
diagnóstico diferencial en una hembra adulta entera con
ascitis o trastornos del aparato genítal-'- 6)
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VMR-15

CARACTERíSTICAS

• El monitor cardíaco-respiratorio veterinario es un instrumento preciso, que debería formar
parte de cualquier equipo de cirugía.

• Informa y avisa de cuanto sucede con el ritmo cardíaco y respiratorio.

• Dispone de alarmas que nos avisan en cuanto se han superado los límites d,e pulsaciones
impuestas, máximas y mínimas, alarma de apnea y de paro cardíaco. '

.-..,.

EC- 60\.

• Las mismas que el VMR-15 más ECG

• 6 Derivaciones I, 11, III, AVF, AVL, AVR

CARACTERíSTICAS

• Memoria del ECG, Congelación de Imagen, Gráfica del Pulso, etc.


