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PRONTO ESTARAN SANOS.

~

:ara los perros ygatos en fermos o convale-
'.. cien tes, 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 línea de dietas totalmente
nuevas para perros y gatos, desarrolladas en base a
la autoridad científica del WALTHAMCENTRE FOR
PET NUTRITION.Elaboradas por una compañia
hermana de EFFEM en instalaciones de reciente
creación, estas dietas poseen el más alto nivel de pa-
latabtlidad 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.
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DIGESTIBILIDAD DE LAS
DIETAS CONCENTRADAS

CANINAS Y FELINAS

DIETA CONCENTRADA
CANINA

E.M. 125KcalSllOOg

DIETA CONCENTRADA
FELINA

EM.llOKcalsl100g

Esta línea de dietas puede ser una gran ayuda
en aquellos tratamientos en los que el animal nece-
sita una comida de composición y valor nutricional
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 productos EFFEM
como PEDIGREE PALo WHISKAS.La constante la-
bar' 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.
(Effem España Inc, y Cía.)

María de Malina 40
3.a Planta - 28006 MADRID

Alta Tecnología en Manejo Dietético

LA AUlDRIDADMUNDIALEN NUTRICION
y CUIDADOSDE ANIMALESDE COMPAÑIA
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NIDO, CIENCIA
Y EXPERIENCIA
El laboratorio de NIDO INDUSTRIAL, S.A.
a través de su Departamento de Investigación,
ha desarrollado una línea completa de
medicamentos para pájaros de jaula, con la
dosificación específica para ellos, obtenidos
después de una investigación de alto rigor
científico y de la experiencia de tantos años al
servicio del cuidado de los pájaros.

Nuestro Departamento de Investigación, está a disposición de
cualquier consulta que usted quiera formularnos sobre estos
productos, tanto en sus propiedades como en su modo de
aplicación.
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CUATRO FORMAS DE AYUDAR
EN EL TRATAMIENTO DE LOS

DESORDENES GASTROINTESTINALES
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Altamente digestible/Moderadamente restringido en grasa
/Bajo en fibra.

Hill's Prescription Diet Canine i/do
Enlatado y alimento seco.

Hipoalérgico. Nueva fuente de proteínas/Moderadamente
restringido en grasa.

Hill's Prescription Die! Canine d/d.
Enlatado (Cordero-arroz. Se puede administrar a gatos)

Alimento seco (Nuevò). (Huevo-arroz)
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Hill's Prescription Diet Canine w/d.

Enlatado y alimento seco.
Hill's Prescription Diet Feline w/d.

Enlatado.

Altamente digestible/Bajo residuo fecal.
Hill's Prescription Diet Feline

Enlatado y alimento seco.

[Hill's] Preseription Diet
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DISTRÍBUIDOR EXCLUSIVO
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NUESTRAS AFECCIONES
DERMATO LÓGICAS

SON UN CÓCTEL DE HONGOS,
LEVADURAS, BACTERIAS

Y ÁCAROS.

Puede con todo
Epidersol es una leche dennatológica de amplio espectro
terapéutico:
• Pimaricina: Activa frente a hongos y levaduras.
• Ácido Undecilénico: Antifúngica y antibacteriana.
• Lindane: Ectoparasiticida.
• Glucosulfona: Antibacteriana (Gram t y algunas bacterias

Gram-).
• Neomicina: Antibiótico (Gram- y algunas bacterias Gramt).
• Dexametasona: Potente antiinflamatorio tópico.

Epidersol: Una prescripción de amplio espectro
Bayer BAIER
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EDITORIAL

¿ISOFLURANO O HALOTANO? 1

Jordi Manubens

La anestesiología en la clínica de pequeños animales ha
experimentado en los últimos años unos avances especta-
culares. Se ha pasado de anestesiar con fármacos por vía
intramuscular o intravenosa, a anestesiar con gases; den-
tro de este último campo ha aparecido recientemente un
nuevo producto anestésico, el isoflurano. Este producto
se empezó a utilizar en perros y gatos de forma experi-
mental en 1981, sin embargo, aún no ha alcanzado en la
clínica diaria, un gran auge, ya que su "inmediato compe-
tidor, el halotano, ha sido, y es, el agente anestésico más
empleado en las clínicas de pequeños animales. No obs-
tante, parece presentarse una disyuntiva en nuestros cen-
tros respecto al uso de uno u otro fármaco anestésico. Si
efectuamos una valoración entre ambas, fijándonos prin-
cipalmente en la concentración alveolar mínima (CAM),
el punto de ebullición y la concentración inductora y de
mantenimiento, veremos que son muy parecidas, sólo que
en el caso del halotano la CAM es menor y el punto de
ebullición es ligeramente mayor, lo cual se traduce en una
mayor potencia anestésica, con una volatibilidad equiva-
lente.

Lo mismo puede observarse si comparamos la solubili-
dad en agua, aceite y goma de ambos productos:

Halotano Isoflurano

CAM 0,87-0,95 1,35-1,5
Punto ebullición (oC) 50,2 43,5
Conc. anestésica induc. (%) 3-4 3-4
Conc. anestésica manten. (%) 0,5-2 1,5-3

Por lo tanto, si tan solo observamos estas propiedades
físicas, no podemos decantarnos sobre ninguno de los dos
ya que son bastante equivalentes entre sí. Sin embargo,
observando sus efectos sobre el sistema cardiocirculatorio,
aun cuando ambos producen hipotensión, el isoflurano
no sensibiliza el miocardio a la acción de las catecolami-
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nas y la capacidad de producir diaritmias (bigeminismo-
ventricular) es menor que la del halotano. Al mismo tiem-
po, el halotano produce una disminución de la contracti-
bilidad miocárdica, a medida que avanza la concentra-
ción anestésica; es por ello que sobre el papel, el isoflurano
supera en este aspecto al halotano. Por esta razón, parece
ser uno de los fármacos a utilizar en los cardiópatas. Sin
embargo, en mi opinión, en estas patologías no podemos
olvidarnos de la neuroleptoanalgesia (NLA), la cual tie-
ne una estabilidad cardiovascular muy importante y creo
debe ser la técnica anestésica de elección en cardiopatías
graves.

Por otra parte hay que tener en cuenta que ambos pro-
ductos producen una depresión respiratoria, que viene
acompañada de una disminución del volumen tidal (Vt),
si bien el grado de depresión producido por el halotano
es menor que en el caso del isoflurano.

Comentar pues, sólo dos puntos: en primer lugar, que
en el caso de hipercapnia, existe la posibilidad de diarit-
mias, por lo cual la ventilación será lo primero que debe-
remos controlar en caso de que éstas aparezcan. En se-
gundo lugar, que se ha observado la aparición de una ap-
nea pasajera en la utilización del halotano en gatos a los
que se ha inducido con mascarilla, no habiéndose obser-
vado este fenómeno en el empleo de isoflurano.

Otra de las ventajas de isoflurano respecto al halotano,
es su efecto sobre el hígado, en concreto sobre la produc-
ción de la hepatopatía tóxica. Sin embargo, este punto
nunca ha sido aún demostrado que ocurra en los perros
y gatos, tan solo ha sido observado en el hombre; es por
ello que no creo que se deba tener presente a la hora de
la elección del producto anestésico.

Creo que ambos productos son útiles en la clínica de
pequeños animales, y creo que no debemos sobrevalorar
ni infravalorar a ninguno de ellos; los resultados del uso
del halotano desde 1958, avalan su utilización y aparece
como uno de los fármacos anestésicos más seguros que
existen en la actualidad.
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RESUMEN ABSTRAer

Describimos el protocolo de diagnóstico,
actitud terapéutica y el control de la evolución
clínica que utilizamos en nuestra consulta con
los perros supuestamente afectados de
leishmaniosis canina.

Descripsion of the diagnostt"capproach,
therapy, and control of the e/inical picture
used in our e/inic for the dogs suspected of
suffiring from canine leishmaniosis.
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J. Cairó Vilagran
J. Font Grau

INTRODUCCION
4

La leishmaniosis canina es una enfermedad pa-
rasitaria producida por un protozoo del género
Leishmania, que afecta al perro y con menor in-
tensidad a cánidos salvajes (lobos) zorros, roedo-
res y al hombrev- Il, 22, 3D, 35).

En la actualidad todavía existen mecanismos de
actuación desconocidos en la patología de la leish-
rnaniosis los cuales determinan según diversos
autores pautas clínicas divergentes'< 16). El objeti-
vo de este trabajo es exponer nuestros criterios prác-
ticos sobre cuatro conceptos básicos a los que nos
enfrentamos frecuentemente los veterinarios clí-
rucos:
- Formas de presentación.
- Protocolo de diagnóstico.
- Actitud terapéutica.
- Control de la evolución clínica.

En los últimos años ha aumentado considera-
blemente el número de perros diagnosticados de
leishrnaniosis en nuestra consulta. Probablemen-
te como consecuencia de un incremento en la di-
fusión de esta enfermedad y un mayor conocimien-
to clínico de los síntomas y las lesiones que pade-
cen los animales afectados.

En España, diferentes autores mediante méto-
dos de tipificación enzimática, han aislado varios
zimodemas en los diversos hospedadores, perte-
neciendo todos ellos a la especie Leishmania In-
fantum(24, 27, 32, 34). En el perro el cuadro clínico se
caracteriza por un gran polimorfismo de síntomas
y lesiones. Esta variabilidad depende del grado de
infestación, del estado inmunitario del hospeda-
dor, del tiempo de evolución de la enfermedad y
de los órganos afectados'<>'.

A diferencia de lo que ocurre en la leishrnanio-
sis humana, en la Ieishmaniosis canina siempre
existe en mayor o menor grado una afectación vis-
ceral con o sin presencia de lesiones cutáneas. Es
decir, que el parásito llega a la piel por vía hemá-
tica procedente de órganos internosc- Il).

La relación hospedador-parásito en el curso de
una infección por leishmanias es extremadamen-
te compleja. Depende del parásito, (cepas más o
menos virulentas) y de la receptividad del hospe-
dador (especie, raza, individuo). Los factores ge-
néticos han sido demostrados en la rata, pero ac-
tualmente son casi desconocidos en el perrov".

Leishmaniosis canina, Aspectos clínicos

La Ieishman iosis es una enfermedad que pro-
duce diversas alteraciones inmunológicas en el pe-
rro: a) supresión de la inmunidad celular, que per-
mite la multiplicación incontrolada del parásito
en el citoplasma del macrófago; b) activación de
la inmunidad humoral, que origina una produc-
ción elevada de inmunoglobulinas, así como la for-
mación de inmunocomplejos circulantes, cuyo de-
pósito puede conducir a una vasculitis y a una glo-
merulonefritisv" 29).

EXPERIENCIA CLINICA. FORMAS DE
PRESENTACION

Las diferentes formas de presentación son las que
dificultan de manera importante un diagnóstico
clínico-laboratorial rápido y certero. Según el cua-
dro clínico que padecen los animales afectados, las
prioridades en la elección de las diferentes técni-
cas de diagnóstico son absolutamente distintas'>-
21, 28)

El diagnóstico definitivo de la enfermedad,
siempre que sea posible lo basaremos en la visua-
lización e identificación del parásito en la forma
amastigote, mediante punción de médula ósea,
ganglio o citología por impronta de una lesión cu-
tánea, por su especificidad, rapidez y bajo coste.

Las diferentes formas de presentación de la Leish-
maniosis canina en las zonas endémicas varían en
función de los síntomas clínicos y las lesiones que
padecen los animales afectados.
1. Forma clásica (TIpica).
2. Forma compatible (Atípica).
3. Forma asociada (Rara).
4. Forma asintomática (Portadores).

Forma de presentación clásica (típica)

Es la forma de presentación más fácilmente diag-
nosticable clínica y laboratorialmente. Se presen-
ta con un cuadro clínico en el que los síntomas
y las lesiones cutáneas son manifiestos. Están ca-
racterizadas por una dermatitis no pruriginosa lo-
calizada en la cara y región periorbital o disemi-
nada por todo el cuerpo y sobre todo con prefe-
rencia en los salientes óseos. Generalmente estos
animales, además de las lesiones cutáneas descri-
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tas, presentan una sintomatología de carácter ge-
neral como puede ser, abatimiento, fiebre, adel-
gazamiento, atrofia muscular, palidez de muco-
sas y síntomas asociados a una insuficiencia renal
(vómitos, poliuria, polidipsia)(5.31).

En esta forma de presentación, el porcentaje de
perros en los que se logra identificar el parásito
mediante examen citológico, es muy elevado. La
.punción de médula ósea en la unión costo-condral
entre la 6a y lOa costilla, es poco dolorosa y de
fácil realización en los animales de un peso supe-
rior a los 5 kilos, por lo que en nuestra opinión,
es la técnica que mejores resultados ofrece. En me-
nor cuantía pueden evidenciarse las formas amas-
tigote de leishmanias en las punciones ganglionares
y en las improntas cutáneasê- 18).

Forma de presentación compatible (atípica)

En esta forma de presentación, el cuadro clíni-
co es más discreto y de menor intensidad. Los sín-
tomas y las lesiones pueden ser característicos de
la leishmaniosis, pero también de otras enferme-
dades, por lo cual debemos incluir siempre la leish-
maniosis en los protocolos de diagnóstico diferen-
cial, en aquellos animales en cuya anamnesis ha-
yamos constatado que viven o han vivido en una
zona endémica. En España se consideran áreas de
alta endemicidad todas las provincias Mediterrá-
neas, el Valle del Ebro, Andalucía y la Zona Cen-
tro. Pero debemos recordar que debido a los des-
plazamientos estacionales -en verano- de la po-
blación, puede ser diagnosticada en cualquier
lugar. Por eso en los animales que habitan en zo-
nas no endémicas, es muy importante realizar una
anamnesis completa, al igual que conocer los prin-
cipales síntomas y formas de presentación de esta
enferrnedadv"- 32.34).

Síntomas y lesiones cutáneas'>- 9.23)

- Alopecias y descamaciones con caída abundante
del pelo extratempóreamente con piel seca y ás-
pera.
- Ulceras cutáneas en áreas próximas a las arti-
culaciones y en las zonas mucocutáneas.
- Síndrome seborreico.
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- Nódulos cutáneos dispersos.
- Piodermas.
- Pododermatitis y perionixis.
- Hiperqueratosis plantar.

5

Síntomas y lesiones renaies(13.25)

- Nefritis intersticial crónica .
- Glomerulonefritis 'proliferativas (membranosa
o mesangial).
- Amiloidosis renal.
- Riñón terminal.

Estas lesiones conducen a un cuadro con pro-
teinuria, síndrome nefrótico o a una insuficiencia
renal franca, con uremia.

La biopsia renal es el método más específico para
establecer diagnóstico, tratamiento y emitir un pro-
nóstico más fiable de la evolución clínica en las
lesiones renales producidas por la leishmania.

Es importante utilizar técnicas de inmuno-
peroxidasas para visualizar de forma específica las
leishmanias en el caso que se hallen en el parén-
quima renal'v". También es conveniente emplear
técnicas de inmunohistoquímica para poder pre-
cisar con mayor exactitud las lesiones a nivel del
glomérulo renal.

Síntomas y lesiones del sistema linfático
y hematopoyêticov- 34)

- Adenopatías localizadas y/o generalizadas.
- Esplenomegalia.
- Anemia no regenerativa, epistaxis (a veces muy
precoz).

Síntomas y lesiones digestivasv 21.23)

- Intestino: Diarrea crónica (enteritis granuloma-
tosa). Heces con melena (enteritis hemorrágica).
- Hígado: Inflamación crónica (hepatitis). Insu-
ficiencia hepática (cirrosis).

Síntomas y lesiones oculares'ê'': 29.23)

- Párpados: Blefaritis.
- Conjuntiva: Conjuntivitis nodular.



---- - ------

). Cairó Vitagran
). Font Grau

6
- Córnea: Queratitis.
- Cámara anterior: Uveitis.
- Retina: Coriorretinitis. Hemorragias en la re-
tina.

Estas lesiones inflamatorias pueden evolucionar
apareciendo complicaciones en forma de:
- Ulceras.
- Queratoconjuntivitis seca.
- Cataratas.
- Glaucoma.

Síntomas y lesiones del aparato locomotorr"?

- Cojeras.
- Artritis y poliartritis.
- Periostitis, proliferación perióstica y focos de os-
teolisis en los huesos de carpo y tarso.

A veces es difícil discernir si las cojeras son de-
bidas a las lesiones óseas o a las alteraciones de los
cojinetes plantares (hiperqueratosis) y las uñas ya
que .un proceso inflamatorio en estas zonas pue-
de ser muy doloroso.

Síntomas y lesiones del aparato reproductor'>- 34)

- En el macho orquitis -esterilidad.
- En la hembra esterilidad -infecundidad.

En las hembras con leishmaniosis que padecen
un cuadro clínico poco importante o son asinto-
máticas, la gestación produce un aumento en nú-
mero e intensidad de los síntomas clínicos y las
lesiones, siendo entonces más propensas a sufrir
una anemia e insuficiencia renal. Por ello es muy
difícil en un criadero canino superar la leishma-
niosis manteniendo la faceta reproductiva.

El polimorfismo y los fenómenos inflamatorios
crónicos son dos de las características principales
de las leishmaniosis, en este apartado hemos agru-
pado las diferentes formas de presentación com-
patibles con los síntomas y las lesiones de otras en-
fermedades. Tenemos que reconocer que si los cua-
dros clínicos son muy localizados, será más difícil
clínicamente sospechar de una Ieishrnaniosis (ej.
uveitis unilateral). Pero si los síntomas y las lesio- ,.
nes afectan a varios aparatos o sistemas, será más
fácil intuir clínicamente la posibilidad de que la
causa etiológica de un cuadro clínico sea Una leish-

Leishmaniosis canina. Aspectos clínicos

maniosis (ej. UVelt1Santerior + infarto ganglio-
nar generalizado + insuficiencia renal).

Forma de presentación asociada (rara)

La Ieishrnaniosis, al igual que la mayoría de las
enfermedades parasitarias, puede presentarse aso-
ciada a otros procesos patológicos de diferente etio-
logía, por lo cual es de gran importancia clínica
el realizar una correcta exploración y una analíti-
ca completa para conocer si además de las enfer-
medades citadas a continuación existe una leish-
maniosis o viceversa, ya que el tratamiento y el pro-
nóstico clínico se diferencian de forma
ostensible-'- 5, 11).

• Hipotiroidismo.
• Ehrlichiosis canina.
• Filariosis.
• Sarna demodécica.
• Infecciones bacterianas cutáneas.
• Piroplasmosis.
• Tumores linfoides.

Estas enfermedades son las que con mayor fre-
cuencia pueden asociarse a la leishmaniosis, pre-
sentando un diagnóstico mucho más difícil, como
consecuencia de la variación de los síntomas clíni-
cos y las lesiones.

Forma de presentación asintomática (portadores)

Son formas latentes asintornáticas, difíciles o casi
imposibles de sospechar clínicamente, pues en ellas
se produce una carencia total de síntomas clínicos
(para afirmar esto, debemos explorar de forma or-
denada, completa y sistemática al animal).

Estos perros se comportan como portadores y ac-
túan de reservorio del parásito.

Frecuentemente son diagnosticados cuando se
realiza un sondeo epidemiológico en el entorno
de un perro enfermo o bien se realizan diagnósti-
cos precoces de forma sistemática en una zona en-
démica<24,27,32).

La mayoría de estos perros desarrollan la leish-
maniosis en un periodo muy variable que va de
tres meses a varios años(2-IO).Otros animales pre-
sentarán la enfermedad cuando de forma acciden-
tal se produce un estrés (fractura, gestación) o su-
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fren una inmunodeficiencia sea natural (linfoma)
o yatrogénica (tratamientos inmunosupresores, cór-
ticoides).

Hay un porcentaje pequeño (1-5 % aproxima-
damente) de perros que superan la infección de
forma completa sin medicación alguna. Son lo que
se denomina curaciones resolutivas espontánease
31)

Existe el peligro de confundir animales enfer-
mos de leishmaniosis (clínica y laboratorialmente
positivos) con perros serológicamente positivos,
pero que actualmente no padecen la enfermedad
y ya la hayan superado.

PROTOCOLO DE DIAGNOSTICO

TECNICAS DE LABORATORIO
Las pruebas de laboratorio que nosotros utili-

zamos para el diagnóstico son:
- Microhematócrito-refractometría.
- Punción en médula ósea o ganglio linfático.
- Proteinograma.
- LEL
- Biopsia cutánea.

Microhematocrito- refractometría

Primero realizamos el rnicrohematócrito. La gota
de suero obtenido la depositamos en un refractó-
metro ocular que determina de forma aproxima-
tiva' y rápida las proteínas totales en la sangre.

La anemia asociada a una hiperproteinemia,
constituye un dato de gran valor orientativo.

Punción medular ósea-ganglio

La punción de médula ósea la realizamos con
el animal en decúbito lateral, introduciendo de
forma oblícua en dirección ventrodorsal, una aguja
hipodérmica (9 x 25) en el extremo distal de la par-
te ósea de la costilla, donde la cortical, externa es
de menor espesor y la parte central es rica en mé-
dula ósea. A continuación realizamos una aspira-
ción, extensión en un porta y tinción con el mé-
todo Diff-Quik (R) para su posterior visualización
en el microscopio.
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Si el animal presenta adenopatía generalizada
es más fácil realizar una punción ganglionar en la
zona cortical. (G. poplíteo).

F. Típica F. Compatible

. I
Pro reinas totales

I
Hiperproteinemia Hipoproteinemia Pror. Tot. Normales

I
PUNCION M. OSEA-GANGLIO

.r>;
+

I
PROTEINOGRAMA

.~
TIpl~O Dudoso Normal -----,<.

LF.L

+~ll~-

BIOPSIA CU'IANEA

r----+ -
compatible

~
Esperar un mes Respuesta trat.
Repetir LF.L

Diagnóstico
de leishmaniosis

Replantear el diagnóstico_
otra enfermedad posible

Esquema 1. Protocolo de diagnóstico de Ieishrnaniosis en zonas endémicas .

Proteinograma

La electroforesis de las proteínas séricas sobre ace-
tato de celulosa conduce al diagnóstico de la leish-
maniosis siendo prácticamente la única enferme-
dad en la que las variaciones del proteinograma
son particularmente indicativas, precediendo siem-
pre a la aparición de los síntomas clínicos. Ade-
más permite establecer un pronóstico y guiarnos
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8
durante el tratamiento. Consideramos un protei-
nograma típico de leishmaniosis cuando en un pe-
rro con síntomas y lesiones característicos presen-
ta una hiperproteinemia superior a 85 gil, un des-
censo de las albúminas y un elevado incremento
de las globulinas, siendo la relación A/G igual o
inferior a 0,4. Así pues la hipergamaglobulinemia
es una característica constante.

Para que los datos obtenidos sean válidos, hace
falta un suero no hemolizado y que el animal en
los últimos quince días no esté bajo los efectos de
los corticoides.

I.F.I.

La inmunofluorescencia indirecta determina la
tasa de anticuerpos antileishmanias. La técnica EU-
SA es de igual o mayor fiabilidad que la inmuno-

. fluorescencia. Nosotros consideramos como nega-
tivos con LEL a los títulos inferiores a 1150, du-
dosos los títulos de 1150, positivos los títulos de
11100 o superiores. Es conveniente controlar pe-
riódicamente la repetibilidad y fiabilidad del la-
boratorio que nos realiza esta têcnica'" 19.27,34).

La tasa de anticuerpos no sirve para emitir un
pronóstico de la enfermedad ni para controlar la
evolución clínica(24).

Los animales inmunodeprimídos pueden dar fal-
sos negativos, en especial con las técnicas seroló-
gicas (LEL, ELISA). En medicina humana existen
reacciones cruzadas de interferencia entre las leish-
maniosis y las siguientes enfermedades: paludis-
mo, tripanosomiasis, tuberculosis y lepra, dando
falsos positivosv'".

En el perro por el contrario ni la piroplamosis
ni la ehrlichiosis dan reacciones cruzadas con la
leishmaniosis'" 12).

Pruebas de laboratorio:

A) Función de la rapidez y el precio de coste

Tiempo Precio IPtas.
Punción M.
ósea-ganglio 10' 50
Proteinograma 1 día 1.000
LEL 2-6 días 1.200
Biopsia cutánea 4-8 días 4.000

Leishrnaniosis canina. Aspecros clínicos

B) En función de la especificidad

Resultado Positivo Negativo
Punción M.
ósea-ganglio **** *
Biopsia cutánea **** **
LEL *** ***
Proteinograma *** ****

El protocolo de diagnóstico debemos interpre-
tarlo con criterios amplios y flexibles, sobre todo
a la hora de establecer las prioridades en el tipo
de pruebas de laboratorio a realizar.

ACTITUD TERAPEUTICA

Existen varios protocolos de tratamiento con di-
ferentes medicamentos, dosis, frecuencia y vías de
adminisrración'v': 26).

Los derivados del antimonio constituyen, des-
de hace cuarenta años, la terapia base de la leish-
maniosis canina. Existe cierta ambigüedad en el
cálculo de la posología, estudios de la biodispo-
nibilidad han demostrado una rápida eliminación
por el riñón. (90 % de eliminación renal en 8 ho-
ras). Por eso algunos autores preconizan el frac-
cionamiento de la dosis diaria. Por el contrario en
los casos de insuficiencia renal la dosis total debe
ser reducida'<".

Antimoniales-Antimoniato N -metil glucamina
(Glucantime)

Glucantirne'" en ampollas de 5 rnl es una so-
lución al 33 % de antimoniato N-metil glucami-
na, es decir 5 ml de glucantime'" = 1.500 mg
de antimoniato N-metil glucamina'").
- .o.M.S. (Hombre) 200 mg/kg/día-20 días. Dosis
máxima 850 mg/día.
- Perro de 100 mg/kg/día (la serie 30 días, 1 se-
mana de descanso y una 2a serie de 20 días.

CONTROL DE LA EVOLUCION CLINICA

El éxito de la terapéutica está basado en parte,
en la realización de controles periódicos de las va-
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PROPIETARIO
9

NO EXISTECOLABORADOR NO COLABORADOR

I
JOVEN-MEDIA

I
NORMAL

I
SI NO

"" --------TRATAMIENTO TRATAMIENID
mDOS LOS +

EDAD DEL PERRO

PERFIL RENAL

+ PERROS EN CASA

CONTROL SEROLOGICO EUTANASIA
ACONSE].

Esquema 2. Consideraciones sobre el tratamiento en la leishmaniosis canina.

riaciones de las proteínas séricas. Las alteraciones
en el proteinograma, preceden casi siempre a la
reaparición de la sintomatología clínica, y a la ele-
vación de la tasa de anticuerpos-'" 19).

PAUTA CLINICA

1. Proteinograma de referencia al iniciar la primera
serie de tratamiento.
2. Tratamiento con Glucantime LM. 100
mg/kg/24 horas/30 días.
3. 1 semana de descanso si remite la sintomato-
logía clínica, sino realizar una nueva serie de 20
días.
4. Proteinograma de control.

NORMALIZADO
I

Control cada 3 me-
ses el 10 año

PATOWGICO
I

Otra serie de 20 días
de tratamiento

I
Proteinograma al mesCada 5 los sucesivos

Evitar la reproducción en hembras. El Glucanti-
me no tiene efectos teratógenos demostrados, pero
la gestación acelera habitualmente la recidiva de la
enfermedad.

Las primeras recaídas se producen entre los 3-8 me-
ses de finalizar el primer tratamiento.

Para volver a restablecer la normalidad en las reci-
divas, la duración de los tratamientos es menor (10-
15 días) que en el primero de ellos'"- 8,14,30).

En el supuesto de que el perro viva en una zona
endémica de leishmaniosis es imposible diferen-
ciar entre reinfestación y recidiva.
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DISCUSION

Nos encontramos ante la imposibilidad de ha-
blar en términos estadísticos de la leishrnaniosis
porque los animales que recibimos en nuestra con-
sulta son una muestra sesgada y no representativa
del total de la población canina de la región.

En zonas endémicas existe el peligro de confun-
dir la leishmaniosis con otras enfermedades cutá-
neas y viscerales, en especial si nos basamos úni-
camente en la sintomatología clínica que padece
el animal. En estos casos el error en el diagnóstico
puede provocar la muerte del perro. Es lo que no-
sotros denominamos como «Síndrome leishmanias
del Veterinario», como por ejemplo confundir una
pioderma bacteriana, o una intoxicación por di-
cumarinas con una leishmaniosis.

En las diferentes formas de presentación de la
leishmaniosis debemos contemplar la posibilidad
de que se presente asociada a otros procesos pato-
lógicos (hipo tiroidismo, filariosis, S. demodécica).
El tratamiento unilateral de una de las dos puede
ser la causa del fracaso de la terapéutica.

En las formas de presentación clínica la dicoto-
mía, forma visceral/forma cutánea, la considera-
mos poco acertada ya que coincidimos con varios
auroresv" 11) en que siempre existe una afectación
visceral en la leishmaniosis canina.

En el año en curso ha sido comercializado un
test de diagnóstico rápido para la detección de an-
ticuerpos ante Leishmania infantum de gran sim-
plicidad técnica, lo cual nos permite realizarlo en
la propia consulta y disponer de los resultados
aproximadamente en 60 minutos. Actualmente
nosotros no disponemos de un número suficiente
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de datos contrastados con otras técnicas para po-
lO der evaluar con rigor la fiabilidad y el tipo de ayuda

que puede prestar este test para el veterinario clí-
nico, en una zona endémica.

La bibliografía consultada es confusa y a veces
contradictoria sobre las dosis de antimoniales, las
pautas de administración (24/48 horas), la dura-
ción de los tratamientos y especialmente en la con-
veniencia de administrar o no corticosteroides aso-
ciados a las drogas antimoniales-"- 30).

Nosotros aconsejamos la eutanasia de los perros
en los que la leishmaniosis canina está asociada a
una insuficiencia renal, aunque en casos aislados
en los que el propietario se muestra reacio al sa-
crificio del animal, asociamos los dos fármacos an-
teriores. Con este protocolo hemos obtenido al-
gunas supervivencias superiores a los tres años des-
de el diagnóstico de la enfermedad.

'Según algunos autorest'v la utilización de dro-
gas antimoniales reduce el riesgo de transmisión
de la leishmaniosis y los animales así tratados no
actúan como reservorio del parásito,

En zonas enzoóticas hay que ser prudente con
la administración de corticoesteroides a dosis in-
munosupresoras en perros sin un diagnóstico etio-
lógico seguro. Si existe una leishrnaniosis en fase
subclínica, ésta se desarrollará con gran agresivi-
dad (Ej: confundir una leishmaniosis con un penp-

Leishmaniosis canina. Aspectos clínicos

higus). Es por lo que debemos realizar siempre un
diagnóstico diferencial y un control periódico a to-
dos los animales que mantengamos por necesida-
des terapéuticas inmunodeprimidos.

Debemos, tener presente cada vez más la posi-
bilidad de que la leishmania se comporte corno
un parásito oportunista en animales inrnunode-
primidos. Esta posibilidad ha sido descrita en me-
dicina humana con enfermos infectados por el
VLTH-III en los que la causa de su muerte fue la
leishmaniosis visceral y frente a la cual se encon-
traron completamente indefensos y no reacciona-
ron favorablemente con ningún tratamientovO.

El examen citológico de la médula ósea para in-
tentar evidenciar la presencia de formas amastigotes
de leishmania, es a nuestro entender la mejor téc-
nica de diagnóstico, (aproximadamente 80 % de
positivos), Por el contrario no debemos utilizar esta
técnica para el control de la evolución clínica de
la enfermedad, debido a que después de una pri-
mera serie de tratamiento con drogas antimonia-
les los frotis son casi siempre negativos aunque to-
davía existan leishmanias en el organismo.

En el caso de que no exista una respuesta favo-
rable al tratamiento debemos revisar el diagnósti-
co; evaluar la función renal, hepática y valorar la
posibilidad de la existencia de otra enfermedad
asociada.
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Beak and Feather Disease en
psitácidas (P.B.ED.)

RESUMEN

.J

En este artículo presentamos dos casos del
síndrome PB.ED. (Psittacine Beak and Feather
Disease), que podríamos denominar en
castellano «Enfermedad del Pico y de las
Plumas de las Psitácidas». Este proceso se
caracteriza por una progresiva deformación y
caída de las plumas y una alteración en el
crecimiento del pico. El primer caso se detectó
en una Cacatúa de Cresta Amarilla (Cacatua
sulphurea) procedente de un lote de animales
decomisados por contrabando, y retenido
provisionalmente en el lazareto del Parque
Zoológico de Barcelona; el segundo se observó
en una Cacatúa de las Mohrcas (Cacatua
moluccensis) d<:JIParque Zoológico de ]érez de
la Frontera (Cádiz). En los dos casos se
confirmó la sospecha de este proceso mediante
el estudio histopatológico de una biopsia
cútanea.

PALABRAS CLAVE

PB.ED.; Psitácidas.

ABSTRACT

Two cases of Psittacine Beak and Feather
Disease (PB.P.D.) are presented in this paper.
The first one was diagnosed in a Sulphur
Crested Cockatoo (Cacatua sulphurea) at the
Zoological Gardens in Barcelona, coming from
a batch of zJlegally imported exotic birds. The
second one was recognised in a Molucan
Cockatoo (Cacatua moluccensis) of the
Zoological Gardens of Jerez de la Frontera
(Cádiz). In the two cases we confirmed the
diagnosis by means of histopathological study
of a skin biopsy.

KEY WORDS

PB.P.D.; Psittacines.
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INTRODUCCION

El P.B.ED. es un proceso de etiología vírica, ge-
neralmente crónico, que afecta a diferentes espe-
cies de aves psitácidas. Fue descrito por primera
vez en 1972 por Perry'P' en algunas especies de ca-
catúas australianas. Se caracteriza por una pteri-
lodisplasia (crecimiento anormal de las plumas) y,
en ciertos casos, por el crecimiento anormal, de-
generación y necrosis del estrato córneo del pico
(ramphotecajr", El pronóstico es malo, y la ma-
yoría de animales no sobreviven más de un año
después de la aparición de los síntomas de la en-
fermedad.

El síndrome, aunque afecta sobre todo a ani-
males jóvenes (menos de un año), se ha diagnos-
ticado también en aves adultas. Generalmente se
presenta de una manera progresiva y su curso es
crónico: en estadios iniciales suele pasar desaper-
cibido, siendo muy difícil su diagnóstico clínico.
El proceso se va haciendo patente a través de las
sucesivas mudas, cuantas más plumas son sustitui-
das mayor es el número de éstas que presenta al-
teraciones. Se produce una pérdida general del plu-
maje, de simetría bilateral, debido a la incapaci-
dad de síntesis de muchos de los folículos afec-
tados, observándose algunos totalmente despro-
vistos de pluma. Normalmente, las plumas prima-
rias de las alas son las últimas en desaparecer. Las
escasas plumas formadas, presentan a menudo
fragmentación de barbas y bárbulas, incurvacio-
nes anormales del raquis, así como evidentes cons-
tricciones circulares a lo largo de éste, e incluso san-
gre en el interior de la cavidad pulpar> 6.10. 11). En
muchos 'casos se produce, simultáneamente a las
alteraciones cutáneas, una hiperqueratosis y alar-
gamiento de la parte superior del pico; con el tiem-
po, este se necrosa, fracturándose fácilmente e im-
pidiendo la normal aprehensión de alirnentost'?'.
Los valores hematológicos, así como los valores bio-
químicos séricos de las aves enfermas, no presen-
tan alteraciones significativas respecto a animales
sanos(6).

La confirmación del diagnóstico clínico se rea-
liza mediante la valoración histológica de una
biopsia cutánea. Esta muestra debe incluir uno o
varios folículos y su periferia folicular, tomados de
áreas afectadas que presenten plumas de reciente
aparición, con las alteraciones características; puesto
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que las plumas maduras son relativamente acelu-
lares y el resultado de su valoración histopatoló-
gica es poca representativov'.

En cuanto a la hisropatología cutánea, las lesiones
se circunscriben a los folículos, no observándose al-
teraciones significativas en las zonas interfolicula-
res. En el estrato basal de la epidermis folicular, las
células basales se disponen desordenadamente y en
sus núcleos se detectan grandes nucleolos y margi-
nación de la cromatina nuclear. Puede llegar a pro-
ducirse una necrosis epidérmica focal o difusa con
la consiguiente separación de la epidermis y la pul-
pa(7). En el interior de la pulpa de los folículos
afectados se aprecian hemorragias, un infiltrado in-
flamatorio mixto (polimorfonuclear y mononuclear),
células rnultinucleadasv', y cuerpos de inclusión
intranucleares e intracitoplasmáticos basófilos; estos
últimos son abundantes en macrófagos y otras cé-
lulas fagocitarias, denominadas por este motivo
«Células Botryoides» o «Células Globulares Basó-
filas» (BGC), las cuales pueden considerarse pa-
tognomónicas de este procesoè- 10). Con la unción
de Feulgen para DNA, la presencia de estas in-
clusiones se hace mucho más evidente, tomando
una coloración rojo púrpura intensar". En los ór-
ganos internos se ha descrito atrofia y necrosis del
timo, y de la bolsa de Fabricio, y también necrosis
focales hepáticas, acompañadas de tumefacción ce-
lular y presencia de cuerpos de inclusión intranu-
cleares basófilos en algunos hepatoci toS(lO).

No existe un tratamiento efectivo para comba-
tir esta enfermedad. La muerte casi siempre se pro-
duce por complicaciones secundarias de etiología
fúngica, bacteriana o víricaí'?'. Este hecho se atri-
buye a alteraciones del timo y de la bolsa de Fa-
bricio que dan lugar a una inmunodepresiónw,
La quimioterapia es de utilidad en la prevención
de las complicaciones secundarias bacterianas y
fúngicas. Se recomienda la eutanasia a partir del
momento en que los diferentes procesos secunda-
rios deterioran la calidad de vida del animal'>'.
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CASOS CLINICOS

Caso 1

Una Cacatúa de Cresta Amarilla (Cacatua sulp-
hurea) llegó al Parque Zoológico de Barcelona, for-
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Fig. I. Caso 1: Alopecia generalizada y simétrica.

mando parte de un lote de aves exóticas decomi-
sadaspor contrabando. Presentaba una pérdida casi
total del plumaje (Figs. 1 y 2). Las plumas de nueva
formación, muy frágiles, se fragmentaban fácil-
mente, quedando sólo sus partes basales unidas
a los respectivosfolículos, estaban incurvadas y te-
nían una terminación cónica; finalmente, en al-
gunas de ellas se podía apreciar sangre en el inte-
rior del raquis (Fig. 3). El estado general del ani-
mal era bueno; no se le aplicó ningún tratamiento,
úmicamenre se le apartó del resto del lote y se le

Fig. 3. Caso:Plumas de nueva formación: escasalongitud, constriccio-
nes circulares y presencia de sangre en el interior del raquis en alguna
de el/as.

Fig. 2. Caso 1: Alopecia generalizada y necrosis en el
extremo distal del componente maxilar del pico.

mantuvo en un ambiente suficientemente cálido
para protegerle de los efectos de la pérdida de ca-
lor corporal que la falta de plumaje implica. Des-
de el día de su llegada (10/ 3/88) hasta el de su
muerte (28/1/91), pudimos observar un progresi-
vo alargamiento, necrosis, y posterior rotura del
pico, especialmente en su componente maxilar
(Fig. 4) aunque esto no alteró su ritmo de ingesta
diaria, ni sus hábitos alimenticios.

El día de su llegada, así como pocos días antes
de su muerte, se tomaron muestras de sangre com-

Fig. 4. Caso 1: Fractura de la porción distal del componente maxilar
del pico.
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Fig, 5. Caso 1: Epidermis jòlicular: células basales con nucleolo eosinó-
filo muy evidente y marginación de la cromatina nuclear: HE x 400.

pleta valorándose una serie de parámetros (RBC,
WBC, fórmula leucocitaria, PCV) encontrándose
estos entre los límites habituales que Harrison y
Harrisonvv señalan para esta especie.

También se tomó una biopsia cutánea cuyo es-
tudio histopatológico confirmó el diagnóstico clí-
nico de P.B.ED.: presencia de células de nucleolo
muy evidente y marginación de la cromatina nu-
clear en el estrato basal de la epidermis folicular
(Fig. 5); áreas de necrosis, hemorragias e infiltra-
do inflamatorio mixto en la pulpa; en este infil-
trado se observaron cuerpos de inclusión iritranu-
cleares basófilos muy evidentes en células no iden-
tificadas, y células del SMF con gránulos intraci-
toplasmáticos basófilos característicos (BGC) (Fig.
6). Mediante una tinción de Feulgen en cortes se-
riados de la misma biopsia, tanto los cuerpos de
inclusión intranucleares, como los intracitoplasmá-
ticos de las BGCs, manifestaban una coloración
rojo púrpura intensa (Fig. 7).

A los pocos días de realizar la segunda extrac-
ción sanguínea anteriormente citada, el animal
murió sin presentar ningún síntoma adicional. En
la necropsia, apenas se observaron lesiones macros-
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Fig. 6. Caso 2: Células BeCs con gránulos intracitoplamáticos basófi-
los, y cuerpos de inclusión intranucleares, en células redondeadas no
identificadas. HE x 250.

hg.7. Caso 2: Tïnción de Feulgen: coloración púrpura intensa en los
cuerpos de inclusión intracitoplasmáticoJ e in/Tanue/eareJ. HE x 200.

Fig. 8. Caso 1: Cuerpos de inclusión intranucleares eosinófilos en he-
patocitos, marginación de la cromatina nuclear y del nucleolo, típicos
de la Enfermedad de Pacheco. HE x200.
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cópicas significativas, siendo únicamente de des-
18 tacar, una discreta hepatomegalia y una marcada

friabilidad del hígado. La imagen histopatológica
de los folículos plumíferos de diferentes zonas cor-
porales confirmó los resultados de la biopsia pre-
via. En cuanto a las lesiones microscópicas del resto
de órganos, son de destacar las del hígado: abun-
dantes focos de necrosis de distribución preferen-
temente periportal, con un infiltrado inflamato-
rio mononuclear y tumefacción celular en el pa-
rénquima hepático circundante; en algunos de
estos hepatocitos se observaron cuerpos de inclu-
sión intranucleares eosinófilos (Fig. 8), caracterís-
ticos de la Enfermedad de Pacheco (Hepatitis pro-
ducida por Herpesvirus) en psitácidas.

El cuadro lesional hepático y la muerte súbita
sin síntomas previos, asociada al estrés que supo-
ne la anestesia y extracción de sangre, nos lleva a
pensar que el factor desencadenante de la muerte
fue la Enfermedad de Pacheco.

Caso 2

El segundo caso corresponde a una Cacatúa de
las Malucas (Cacatua moluccensis). Recibimos una
muestra cutánea fijada en formalina al 10 %, pro-
cedente de la necropsia de dicho animal, al que
se le había diagnosticado clínicamente PB.FD.:
pérdida progresiva del plumaje con una distribu-
ción aproximadamente simétrica y crecimiento
anormal, necrosis y fractura del pico. La mayoría
de las plumas de la muestra remitida contenían
abundante sangre en su pulpa así como en el ra-
quis. La imagen histopatológica de las lesiones era
muy similar a la del caso anterior: a pesar de que
la abundancia de hematíes enmascarara las alte-
raciones cutáneas, pudimos comprobar que el pro-
ceso se circunscribía a los folículos y áreas perifoli-
culares y que entre el abundante infiltrado infla-
matorio de tipo mixto, destacaban cuerpos de
inclusión intranucleares basófilos y Células Glo-
bulares Basófilas (BGC). Posteriormente, confir-
mamos la presencia de estos cuerpos de inclusión
(intranucleares e intracitoplasmáticos) mediante la
tinción de Feulgen.

DISCUSION
En los últimos años la etiología del PB.FD. ha

sido motivo de grandes controversias, atribuyén-
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dose este proceso a causas tan diversas como agentes
bacterianos, fúngicos y víricos; alteraciones hormo-
nales (insuficiencia adrenal, hipotiroidismo); ca-
rencias nutricionales; e incluso a alteraciones del
comportamiento o a estrés del transportev". En
trabajos recientes se ha descartado cualquier tipo
de disfunción endocrinaí'", y se ha evidenciado la
presencia de partículas víricas en el interior de cé-
lulas epiteliales foliculares de animales enfermos
mediante estudios de microscopia electrónica y de
composición de polipéptidos y ácidos nucleicos:
se trata de pequeños virus (15-20 nm de diáme-
tro) de simetría icosaédrica, sin envoltura y con una
cadena simple de DNA (10.6). Estos virus se han
denominado de diferentes maneras: «Dirninovi-
rus», debido a su pequeño tamaño; «Circovirus
aviar» debido a su semejanza morfológica con el
circovirus porcino y con el de la anemia infecciosa
de los pollos'<'. En cualquier caso, la mayoría de
autores coinciden en que el agente etiológico del
PB.FD. es, muy probablemente, un virus perte-
neciente a las familias Parvoviridae o Picornaviri-
dae(l. 5. 6. 8).

En ambos casos, las manifestaciones clínicas del
proceso coinciden con las descritas por la mayoría
de autores'>- 6. 10. ll), tanto en lo que se refiere al
curso crónico de la enfermedad como al cuadro clí-
nico: pérdida progresiva de plumaje de distribu-
ción simétrica y sustitución de éste por plumas con
las alteraciones características ya descritas: fragili-
dad, incurvación del raquis, constricciones circu-
lares a lo largo de éste y presencia de sangre en
el interior de la pulpa del raquis. La necrosis y frac-
tura posterior del componente maxilar del pico ob-
servada no es un hecho constante en el PB.FD.,
aunque algunos autoresv 10) la señalan como es-
pecialmente frecuente en Cacatua sulphurea y en
Cacatua moluccensis.

En el estudio histológico de los folículos afecta-
dos hemos podido demostrar la presencia de cé-
lulas BGC, consideradas diagnósticas de la enfer-
rnedadv- 10) formando parte del cuadro histopato-
lógico ya descrito más arriba: hemorragias,
infiltrado inflamatorio mixto'>', y cuerpos de in-
clusión intranucleares basófilosv- 10). Hay que se-
ñalar que el hecho de que estos últimos presenta-
ran, con la tinción de Feulgen, una coloración idén-
tica a los cuerpos de inclusión intracitoplasmáticos
de las BGC no aparece en la bibliografía revisada.
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En lo que respecta a la Cacatúa de Cresta Ama-
rilla, la muene súbita sin sintomatología previa,
asociada a factores de estrés, junto con el diagnós-
tico histopatológico de hepatitis con cuerpos de
inclusión intranucleares eosinófilos, se puede atri-
buir a la Enfermedad de Pachecov". Es altamen-
te probable que esta hepatitis vírica (Herpesvirus)

Beak and Feather en psitácidas (P.B.ED.)

sea una complicación secundaria de la inmuno-
depresión asociada al P.B.F.D.(8. 10). 19
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RESUMEN ABSTRACT

Encefalopatía hepática en un perro Groendendael
de 4 años, causada por una hernia diafragmática
congénita.

Hepatic encephalopaty in a four years oid
Groendendael, caused by a congenital
diafragmatic hernia.
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Hepatic encephalopathy; Diafragmatic hernia;
Dog.
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La encefalopatïa hepática se define como un sín-
drome neuropsiquiátrico consistente en la dete-
rioración intelectual, estado de conciencia altera-
do y una función neurológica anormal en un pa-
ciente con una enfermedad hepática avanzada y/o
un shunt porrosistêmico'".

Etiológicamente desencadenan una encefalopa-
tia hepática cuatro causas principales:
- la existencia de un shunt porto-sistémico ad-

quirido.
- una hepatitis crónica.
- una CirrOSiS.
- neoplasias.

La base patofisiológica de la encefalopatia he-
pática consiste en la existencia de una hiperten-
sión portal bien sea pre, post o intrahepática. En
el caso que presentamos concurren dos factores:
- intrahepático pqr fibrosis del hígado a conse-

cuencia de su cirrosis y
- posthepático debido al éxtasis-venoso y dificul-

'tad de retorno porto-cava como consecuencia
de la hernia diafragmática.

Las consecuencias más destacables de la hiper-
tensión portal son:

a) El incremento de la circulación colateral
como intento de disminuir la presión portal, pa-
sando directamente sangre del digestivo a la cir-
culación sistémica --«Shunt porto-sistémico» de
origen compensatorio o adquirido- generalmente
a través de las venas esplénica, gonadal y gástrica
izquierdas. Dicha sangre, no pasa a través del hí-
gado, por tanto, aumenta la concentración sisté-
mica de NH3, ácidos biliares, endotoxinas, bac-
terias, hormonas gastrointestinales (insulina, glu-
cagón), pudiendo todo ello promover una hipo-
glucemia, una encefalopatía hepática, lesiones re-
nales secundarias, C.I.D ...

b) Se produce un incremento de la formación
de linfa a nivel del sinusoide hepático. Esta pro-
ducción va hacia el conducto torácico hasta que
su capacidad se ve desbordada y la linfa se escapa
por el espacio de Disse y sale por la superficie del
hígado hacia la cavidad abdominal, aumentando
la proteína del líquido peritoneal y desencadenan-
do una cistitis.

c) Se produce un incremento del volumen plas-

Encefalopatia hepática por hernia diafragmática

mático ya que la hipertensión portal causa un acú-
mulo de sangre en la vena porta de manera que
disminuye el volumen plasmático efectivo, conse-
cuentemente el riñón activa el sistema rerrina-
angiotensina/aldosterona produciéndose una re-
tención de N a y H O con agravación del cuadro
de ascitis.

Dividiremos los síntomas de la encefalopatía he-
pática en dos grupos:

1) Síntomas no específicos:
a) Anorexia
b) Depresión
c) Pérdida de peso
d) Letargia
e) Polidipsia - poliuria
f) Vómitos y/o diarreas

2) Síntomas neurológicos
a) «Circling»: el animal da vueltas sobre un mis-
mo eje
b) Ceguera o aneurosis transitoria generalizada
c) Ataques·
d) Histeria
e) Agresión no intencionada

Dichos síntomas son a menudo intermitentes
y pueden estar asociados con la ingestión de co-
midas ricas en proteínas.

CASO CLINICO

Se atiende en urgencia nocturna a un perro
Groendendael de cuatro años de edad, que pre-
senta dificultad al andar, excitación nerviosa, de-
sorientación y expresión de mirada fija,

A la exploración se aprecia midriasis bilateral,
ligero babeo, mucosas hiperémicas, temperatura
rectal de 40° C, incoordinación motora, hiperex-
citación histérica y delgadez acusada.

En la anamnesis, los propietarios describen po-
lidipsia y poliuria y se refieren a la delgadez como
a un estado «normal» en él. Aseguran que no ha
podido ingerir ninguna sustancia tóxica.

Se le somete a tratamiento sintomático a base
de neuroterapia sedante, atropina y antiinflama-
torios y se le emplaza para realizar analítica al día
siguiente. Vuelve pasada una semana al recidivar
los síntomas ya que «al día siguiente estaba bien»,
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Los resultados analíticos se muestran en la Ta-
bla I.

La evolución clínica después del primer trata-
miento y los resultados analíticos eliminan las du-
das sobre una intoxicación exógena y los síntomas
encefálicos los atribuimos a un problema hepático.

Nuevamente reacciona positivamente a la me-
dicación: sueroterapia, cimetidina, neomicina y
compuestos a base de difosfoglucosa y glutación
reducido. Abandonada la medicación hospitala-
ria, en su domicilio sigue con lactulosa, neomici-
na y dieta a base de hidratos de carbono y proteí-
nas de alto valor biológico.

Transcurridos unos días, nuevamente aparecen
síntomas nerviosos. Sugerimos al propietario rea-
lizar una laparatomía exploratoria y biopsia y en
una previa radiografía lateral (Fig. 1). Nos sorpren-
de el no apreciar la silueta diafragmática ni gran
parte de las vísceras abdominales. En esta misma
radiografía, incluso sin contraste se aprecian las vís-
ceras en la cavidad torácica (Fig. 2).

Los propietarios, quienes poseen al perro des-
de que era cachorro y que no se han separado de
él ni en vacaciones, aseguran que no ha sufrido
nunca traumatismo alguno.
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0,5
2.571
390

mg/lOO rnlCPK 1000 ull
mg/ml A.P. 1617 ull
ull K 3.31mmolsll
ull Triglicéridos40 mg/dI

Prot. Totales 5.2 g/dI

Sangre Urea
Crearinina
AST
ALT

Orina pH 5-6
Densidad 1035
Sustancia albuminosa
Cálculos color' verde

TABLA I

Alt
314

Ph. AIk
1219

Días después de operado
5

11
18
33
63

P.T.
6
6.5
6.1
7.1
8

AST
35

30 307 84,6

TABLA n

93

Encefalopatía hepática por hernia diafragmática

23

Fig. 1. Radiografia latero-lateral abdominal. Se observa íleo paralítico
y desplazamiento vísceras abdominales.

Proponemos intervenir quirúrgicamente la her-
nia diafragmática, con pronóstico incierto. La su-
ponemos congénita y desconocemos qué deforma-
ciones están asociadas.

En la operación, realizamos laparatomía por la
linea media y hallamos el diafragma completamen-
te abierto por un eje sagital, de forma absoluta-
mente simétrica sin ningún tipo de adherencia ni
signo cicatricial que pudiera sugerir traumatismo
previo. Los órganos implicados en la migración to-
rácica -bazo, estómago, intestino delgado y
prácti-
camente a todo el hígado, no presentan éstasis san-
guínea, ni congestión. Contrariamente, la porción

Fig. 2. Radiografia latero-lateral torácica. Se observan asas intestina-
les, que enmascaran la silueta cardíaca.
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Fig. 3. Aspecto atrofiado de los lóbulos hepáticos.

de hígado implicado -lóbulo lateral izquierdo,
medial derecho y cuadrado- que se encuentran
bañados en un líquido serosanguinolento, presenta
un tamaño reducido y aspecto fibrosado pálido
(Fig. 3).

El diagnóstico histopatológico de las muestras
tomadas es de hepatitis crónica en fase avanzada
y cirrosis de carácter irreversible.

Reducimos la hernia y reavivamos y suturamos
los bordes del diafragma (Dexon n. o 1) con rela-
tiva facilidad -Respiración automática.

La recuperación inmediata post-operatoria es sa-
tisfactoria, pero a los tres días evidencia una asci-
tis -preoperatoriamente el líquido ascítico no se
detectaba posiblemente por fluctuar entre tórax
y abdomen. Tratamiento domiciliario con espiri-
nolactona, neomicina, prednisona, lactulosa, corn-
leja B y dieta sin grasa y proteínas de alto valor
biológico.

Remite progresivamente la ascitis. A los 10 días de
la operación, el aspecto general del animal es bue-
no y comienza a aumentar de peso. Controlamos
en consulta las proteínas totales, según la Tabla Il.

A los seis meses de haberlo operado, acudió de
urgencias en la madrugada con síntomas de shock
y de coagulación intravascular diseminada. No res-
ponde a la terapia de urgencias' y fallece. Los pro-
pietarios comentan que al verlo bien hacía tiem-

Encefalopatía hepática por hernia diafragmática

po que no seguían ninguna dieta especial.
En la necropsia se aprecia que los lóbulos he-

páticos afectados no se habían regenerado. El dia-
fragma permanecía correctamente cerrado salvo
una vascularización anómala colateral que se ha- .
bía producido a.través de un ductus aberrante en
la región más ventral del mismo.

El resultado anatomopatológico de los lóbulos
hepáticos define un cuadro compatible con con-
gestión pasiva crónica.

DISCUSION

Desorienta en el enfoque hacia una hernia dia-
fragmática, el hecho de que los propietarios jamás
habían observado problemas respiratorios en el pe-
rro. Clínicamente no se apreciaba ningún compro-
miso respiratorio aunque una buena auscultación
podría detectar ruidos digestivos en tórax. En cual-
quier caso lo describen como un animal muy poco
activo físicamente a pesar de su carácter vivo y fuer-
te.

De acuerdo con la bibliografía, la hernia dia-
fragmática congénita puede pasar desapercibida
durante veinte años, sin signos cl'ínicosv"y si la
hernia congénita es amplia los signos clínicos pue-
den ser Infimos'!'.

El conflicto vascular ocasionado por la desitua-
ción del hígado provoca la falta de riego y la de-
generación fibrosa (cirrosis) de este . Un factor, la
cirrosis, como consecuencia del otro, la desituación
hepática y ambos a la vez provocaron el «shunt»
portosistémico y la encefalopatía hepática.

Post mortem, supimos que la porción hepática
-aproximadamente 2/3 de la superficie total -
afectada por la cirrosisno se había regenerado. Pero
por los meses que sobrevivió el animal postopera-
do bajo control dietético nos hace suponer que si
el propietario hubiese seguido un control dietéti-
co disciplinado la expectativa de vida para el pa-
ciente habría sido más amplia.
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Agenesia del conducto
lacrimonasal. Tratamiento:
conjuntivoralostomía

RESUMEN

-.

La epífora y los cambios dermatológicos en los
ángulos palpebrales es relativamente común en
ciertas razas caninas y felinas. Entre las
posibles causas desencadenantes de este
proceso está la agenesia del conducto
lacrimonasal. En este trabajo se describe la
técnica de derivación de la lágrima hacia la
boca, mediante la creación de un trayecto
fistuloso subcutáneo. El resultado
postoperatorio a la semana de evolución es
satisfactorio, y al cabo de cuatro meses los
síntomas cutáneos han desaparecido.

PALABRAS CLA"\i1E

Epífora; Agenesia Conducto Lacrimonasal;
Conjuntivoralostomía.

SUMMARY

Epiphora and dermatitis on the medial canthal
skin are common problems in many miniature
breeds of dogs and cats, such as the Miniature
Poodle. There are many possible causes as the
congenital abscense of the lacrimo-nasal duct.
Tbis paper describes a method of subcutaneous
fistula, that taps lacrima to the mouth. A
week postoperative period showed a successful
evolution, four months later the cutaneous
sympthom have disappeared.

KEYWORDS

Epifora; Lacrimonasal Duct Agenesis;
Conjunctivoralostomy.
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INTRODUCCION

El sistema lacrimal de las especies animales está
formado por las glándulas secretoras encargadas de
la formación de la lágrima, en sus tres componen-
tes: mucoso, acuoso y lipídico, y las vías excreto-
ras, que drenan el excedente lacrimal, una vez con-
siderada la evaporación de la lágrima al distribuirse
por la superficie corneal.

Cuando la lágrima no es eliminada eficazmen-
te hacia la mucosa nasal por el conducto lacrimo-
nasal, esta secreción desborda los límites palpebra-
les, por la comisura medial, originando problemas
cosméticos y dermatológicos. Fenómeno denomi-
nado Epífora y, que es común en ciertas razas can-
nas como el Caniche, Maltés, Chihuahua, peque-
ños Terries y, gato Persa'P (Fig. 1).

Entre las causas desencadenantes de este síndro-
me se consideran aquellas que aumentan la for-
mación de lágrima, principalmente debido a es-
tímulos mecánicos (Tabla I), y las que disminu-
yen o anulan el drenaje Iacrimalv", como por
ejemplo la imperforación del orificio lacrimal in-
ferior, dacricistitis, o la obstrucción de los canalí-
culos lacrimo-nasales por polvo o arena (Tabla I),

Viento
Irritación: Polvo

Aumento de Luz
la secreción Pelos ¡Entropiorn
lacrimal medial

Distiquiasis
Fármacos: Parasimpaticomiméticos

Anomalías [ImP,d¡,rndón orificio
congénitas: lacrimal inferior .

Agenesia del conducto
lacrimo-nasal

Disminución Inflamación palpebral
del drenaje Tumores
lacrimal Cuerpos ¡Restos

extraños vegetales
Obstrucción: Arena

Exoftalmos
Dacriocistitis
Enfermedades sinusales

TABLA 1. Causas de epífora en el perro
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Fig. 1. Alteración estética en los ángulos palpebrales mediales en un
perro que presenta epifora congénita.

CASO CLINICO

En este trabajo se presenta el caso de un perro
Caniche Enano, macho de 4 años de edad, que fue
remitido a la Consulta Pública de la Facultad de
Veterinaria de Zaragoza por la anomalía estética
que observaban sus dueños en los ángulos palpe-
brales internos desde cachorro.

En la inspección se observó en los ángulos na-
sales de ambos ojos una formación costrácea, que
recubría una zona alopécica e inflamada de la piel,
originada por la irritación crónica de la lágrima
(Fig. 2), siendo normales el resto de las estructu-
ras oculares y orbitarias.

La investigación de la permeabilidad del con-
ducto lacrimo-nasal con un colirio de fluorescei-
na confirmó la ausencia de drenaje lacrimal en am-
bos ojos. El sondaje de los canalículos lacrimo-
nasales con un hilo de nylon monofilamento
3/0(3), localizó la obstrucción a 4 mm de los ori-
ficios lacrimales inferiores. Bajo anestesia general,
la perfusión de este sistema de drenaje con suero
fisiológico a través del orificio lacrimal superior,
empleándose una sonda roma de 0,9 mm de diá-
metro externo, permitió observar la salida del suero
por el orificio lacrimal inferior, pero cuando éste
era taponado se creaba hipertensión en el sistema
y, no se apreciaba la salida del líquido por las fo-
sas nasales.

En base a la historia clínica, sintomatología y,
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Fig. 2. Dermatitis y zona alop êcicaen los ángulos nasales en un Cani-
che Enano, después de haberse retirado la costra que recubría la zona.

Fig. 3. Têcnicade Conjuntivoralostomía. A. Disección subcutánea con
una pinza mosquito del trayecto fistulosa entre la mucosa bucal y la
conjuntiva. B. Emplazamiento y fijación del tubo de si/ástic que ma-
tendrá lapotencia de lafistula durante los dos primeros meses de pos-
topertono.

Agenesia del conducto lacrimonasal.
Tratamiento: conjunrivoralosromía

Fig. 4. Evolución postoperatoria de 45 días después de realizarse una,
conjuntivoralostomía en un Caniche Enano, que presentaba agenesia
del conducto lacrimo-nasal.

pruebas realizadas, se llegó al diagnóstico de obs-
trucción completa del conducto lacrirno-nasal, por
agenesia de dicha vía excretora.

TRATAMIENTO

El tratamiento recomendado en este caso fue la
conjutivoralostornía, que se basa en la creación de
un trayecto fituloso entre el fondo de saco con-
juntival y la mucosa oral'!'.

nas anestesia general y decúbito lateral del ani-
mal, se aseptizan ambas mucosas. La intervención
comienza con una pequeña incisión elíptica de la
mucosa bucal a nivel del segundo molar. A través
de ella y con el empleo de unas pinzas mosquito,
se realiza la disección roma del trayecto fistuloso
en sentido ocular (Fig. 3 A), que queda conclui-
do al seccionarse la conjuntiva del párpado infe-
rior en un punto medio entre las comisuras pal-
pebrales.

Con el fin de asegurar la permeabilidad del tra-
yecto y evitar la cicatrización, se introduce desde
la herida conjuntival un tubo de silásticde 12 mm
de longitud y 2 mm de diámetro externo, que que-
da fijado tanto a la conjuntiva como a la mucosa
oral con cinco puntos sencillos de material multi-
filamento no capilar 5/0 (Fig. 3 B).

El tratamiento postoperatorio se basa en la ins-
tilación tópica de hidrocortiona-neomicina dos go-
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tas tres veces al día durante 7 días, a continuación
tan sólo una gota al día durante dos meses.

EVOLUCION POSTOPERATORIA

Una semana después de la intervención ya se ob-
serva una mejoría ostensible de la dermatitis y, el
perfecto emplazamiento de los tubos de drenaje,
que no producían irritación ocular.

Al cabo de 45 días se observó la curación com-
pleta de las lesiones cutáneas y la solución del pto-
blema estético (Fig. 4).

A los dos meses de evolución se apreció la pér-
dida del tutor del ojo izquierdo, mientras el del
ojo derecho seguía en posición, por lo que se pro-
cedió a su retirada.

DISCUSION

La epífora es un problema frecuente en diferen-
tes pequeñas razas animales, que puede ser secun-
daria a diversos agentes causales, pero que tiene
por denominador común la irritación cutánea del
ángulo interno del ojo por la eliminación conti-
nua de la lágrima, con el consiguiente defecto es-
tético.

El tratamiento médico se podría basar en el em-
pleo de fármacos lacrimotóxicos como: Tetracicli-
nas (5-10 mg/kg/día v.o.) o Metronidazol (100-200
mg/día) pero su eficacia es variablev" y cuestiona-
ble, ya que existe la posibilidad de originar una
queratoconjuntivitis seca.

El tratamiento quirúrgico que se vaya a emplear

Agenesia del conducto lacrimonasal.
Tratamiento: conjuntivoralostomía

dependerá del origen de la epífora: imperforación
o desplazamiento del orificio lacrimal inferior, la- 29
ceraciones de los canalículos lacrimo-nasales, tu-
mores, fibrosis secundarias a dacriocistitis, obstruc-
ciones del sistema de drenaje'>', ete. La agenesia
del conducto lacrimo-nasal exige la creación de un
sistema de drenaje, que se puede lograr mediante
la comunicación del saco conjuntival inferior con
la cavidad nasal(6) o bucal'!'.

La conjuntivorinostomía es una intervención
compleja que exige la trepanación de la órbita ha-
cia el maxilar y la existencia de hemorragia, con-
trolable con dificultad y, que puede obstruir el
tubo de drenaje durante el postoperatorio. Por el
contrario la conjuntivoralostomía es una técnica
sencilla, rápida, apenas sangrante y, mucho me-
nos traumática.

Esta técnica requiere el emplazamiento del tubo
de silástic durante al menos dos meses, con el fin
de garantizar el drenaje de la lágrima durante el
proceso de cicatrización de la fístula creada. Pero
esto lleva consigo una perfecta colocación de di-
cho tubo para no crear lesiones corneales, o la obs-
trucción del orificio de drenaje por la propia con-
juntiva y, una fijación segura a las mucosas para
evitar la dehiscencia de los puntos y la pérdida del
tutor, así como un tratamiento antibiótico-
antiinflamatorio prolongado.

Por estas razones, y los buenos resultados obte-
nidos en este caso, se podría considerar a la con-
juntioralostomía como una buena técnica quirúr-
gica en el tratamiento de obstrucciones del siste-
ma de drenaje lacrimal, que no se puedan
solucionar por técnicas menos invasivas, como se-
ría la agenesia del conducto lacrimo-nasal.
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Prolapso de la glándula
lacrimal del tercer párpado

RESUMEN

El prolapso de la glándula lacrimal del tercer
párpado es relativamente frecuente en
oftalmología canina. La exéresis glandular es
una técnica sencilla, aunque puede presentar
complicaciones a largo plazo. La adenopexia
debería ser la primera elección quirúrgica, su
resultado depende de una adecuada exposición
de la esclerótica, del tamaño de la glándula y
de la calidad del material de sutura empleado.

PALABRAS CLAVE

Prolapso; Glándula lacrimal; Adenopexia.

SUMMARY

Protrusion of the membrane nictitans gland is
a common occurrence in veterinary
ophthalmology. Although excision of the
gland is an easy technique, it can develop
serious further complications. Adenopexia
should be the first surgical election, iss success
depends on the e/ear se/era exposure, the
gland size and the quality of the suture
material employec/.

KEY WORDS

Prolapse; Lacrimal gland; A denopexia.
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Prolapso de la glándula lacrimal del tercer párpado

Fig. 1. Exposición de la cara interna del tercer
párpado, mediante la tracciónde dospuntos, de
nylon monofilamento, anclados en su borde
libre.
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Fig. 2. Incisión de la conjuntiva sobre la
glándula lacrimal proiapsada, y disección
roma de la misma.

Fig. 3. Rotación del globo ocular en sentido
superolateral, exponiéndose la esclerótica a
través de la incisión conjuntival.

INTRODUCCION

La glándula lacrimal del tercer párpado en los
perros está alojada en la base de la membrana nic-
titante por su cara interna y queda fijada en su
posición mediante bandas de tejido conjuntivo'!'.

Esta glándula tiene un carácter seromucoso y su
participación en la formación de la lágrima varía
de unos individuos a otros, pero se podría consi-
derar, tanto en la fracción acuosa como proteíni-
ca, entre el 30-50 OJo.

El prolapso de esta glándula, en la clínica of-
talmológica canina, es un cuadro bastante frecuen-
te. Su etiología no ha quedado claramente defi-
nida, aunque probablemente se deba a hipopla-
sia o agenesia de su fijación conectiva a la
órbitav",

Entre las razas de perros que se consideran pre-
dispuestas a padecerlo se encuentran: Beagle, Coc-
ker Spaniel, San Bernardo, Weimaraner.
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Se presenta como una masa de tamaño varia-
ble, rosácea, lisa, que sobrepasa el borde libre del
tercer párpado. Puede aparecer de forma unilate-
ralo bilateral y, en ocasiones se puede acompañar
de eversión del cartílago del tercer párpado y/o,
conjuntivitis.

En el diagnóstico se debe diferenciar este pro-
ceso de: neoplasias glandulares, quistes congéni-
tos, hipertrofia inmune del tercer párpado y luxa-
ción del cartílago del tercer párpadoí'".

El tratamiento médico no es eficaz y el trata-
miento quirúrgico puede ser la exéresis glandular
o la adenopexia. El primero se basa en la resec-
ción de la glándula prolapsada, que previamente
ha sido clampada en su base para reducir la he-
morragia'v. Mediante la adenopexia se trata de
reducir el prolapso al fijar la glándula lacrimal a
la esclerótica bulbarv': 5).
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Fig. 6. Resultado de lo adenopexia en un Pekinés o los 5 meses de pos-
toperatorio.

MATERIAL Y METODOS

El índice de presentación del prolapso de la
glándula lacrimal del tercer párpado en la Con-
sulta de Oftalmología de la Facultad de Veterina-

Fig. 4. Fijoáón de la glándu/o /ocrimal o /o zona
inftromediol de la esclerótica,mediante un pun-
to de Dexon'ê 5/0.

Fig. 5. Resultado postoperatorio inmediato. Al
volver el globo ocular o su posición normal, re-
duce el prolapso de esto glándula loen·mol.

ria de Zaragoza es alto, siendo del 26,8 % duran-
te el último año.

La adenopexia de la glándula prolapsada fue el
tratamiento quirúrgico establecido en el 63,15 %
de los casos.

Técnica quirúrgica

nas anestesia general y decúbito lateral del ani-
mal, se colocan dos puntos de tracción de nylon
monofilamento 4/0 en los márgenes del tercer pár-
pado, consiguiendo una perfecta visualización de
su cara interna (Fig. 1).

A continuación se incide la conjuntiva palpe-
bral sobre la glándula lacrimal y, se realiza la di-
sección roma con microtijeras de dicha glándula
(Fig. 2).

Seguidamente, asiendo la conjuntiva bulbar jun-
to al limbo esclero-corneal, se rota el globo ocular
en sentido dorsolateral, con el fin de exponer la
escleróticainfero-medial a través de la incisión con-
juntival realizada (Fig. 3).

Un punto en «U»de Dexon'P 5lO fija la porción
superior de la glándula a la zona escleral expuesta
(Fig. 4).
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Porcentaje (%) ..,---,---,----r---r-----,,-----,
BO

BO

20

5-12 + 12
Meses de edad

TABLAI. Indice de presentación del prolapso de la glándula
lacrimal del tercer párpado en relación con la edad del animal

Al volver el globo ocular a su posición normal,
tracciona de la glándula lacrimal hacia su posición
anatómica, en una localización infero-medialw,
siendo satisfactorio el resultado postoperatorio in-
mediato. La herida de la conjuntiva palpebral no
se suturav" (Fig. 5).

Tratamiento postoperatorio

Instilación tópica de un colirio antibiótico-
anriinflarnatorio durante los tres días siguientes a
la intervención.

RESULTADOS

De los 18 casos que componen este estudio el
33 % pertenecen a la raza Pointer y el 16,6 % a
la raza Pequinés. La edad de los animales afecta-
dos se encontraba principalmente entre 2 y 5 me-
ses (72,2 %) (Tabla I).

No hubó diferencias significativas en el índice
de presentación entre machos y hembras. En el
81,25 % de los casos la presentación fue unilate-
ral y en el 18,75 % bilateral.

La adenopexia tan solo se realizó en el 63,15 %
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de las glándulas. Entre los motivos por los que se
llevó a cabo la resección parcial de la glándula se 33
encuentran: la dificultad de rotación del globo
ocular por una escasaapertura palpebral, excesiva
fibrosisde la zona al haberse operado anteriormen-
te por luxación del cartílago del tercer párpado,
inadecuada disección de la conjuntiva palpebral,
por lo que se dificulta el anclaje a la esclerótica,
y el excesivo tamaño de la glándula prolapsada,
que sufría infiltración de célulasplasmáticas, al ver-
se asociada una hipertrofia inmune del tercer pár-
pado.

En todos los casosen los que se practicó la ade-
nopexia el resultado técnico fue bueno (Fig. 6),
excepto en cuatro casos(33,3 %) en los que se ob-
servó la recidiva del prolapso dentro de los cuatro
primeros días del postoperatorio.

DISCUSION

El prolapso de la glándula lacrimal del tercer
párpado se diagnostica con frecuencia en la clíni-
ca canina.

El origen de este cuadro podría ser la debilidad
o ausencia congénita de la fijación conjuntiva de
la glándula al tercer párpado y órbiraí'", lo que
explicaríala prontitud de presentación del prolapso
en la vida del animal, ya que casi el 95 % de los
animales eran menores del año.

Además, en varias ocasiones se ha podido ob-
servar la presentación de este cuadro, al cabo de
varios meses, en el ojo contralateral al que ya se
había intervenido. También se ha podido consta-
tar en dos casos la afección de alguno de los pa-
dres así como hermanos, pero este posible factor
hereditario no se ha podido demostrar, ya que po-
dría coincidir con una predisposición racial.En este
caso esta predisposición recae sobre la raza Poin-
ter, que representa el 33 % de los casos.

La glándula lacrimal del tercer párpado inter-
viene de una forma significativa en la formación
de la lágrima y, aunque su extirpación completa
no signifique siempre el desarrollo de una quera-
toconjuntivitis seca, sí puede ser un factor impor-
tante al envejecerel animal, especialmente el Coc-
ker Arnericano'" 2).

Por ello cuando se tenga que realizar la exéresis
glandular, ésta deberá afectar a la menor cantidad
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de tejido posible'v. Y por este motivo también,
34 se considera a la adenopexía como técnica quirúr-

gica de elección en el tratamiento de este tipo de
alteraciónr? .

Pero esta técnica no está exenta de complicacio-
nes, las primeras derivadas del propio campo qui-
rúrgico como la dificultad de visualización de la
esclerótica debido auna fisura palpebral estrecha,
motivo por el que se debería realizar una canto-
tomía lateral. Pero esta intervención adicional pro-
longaría el tiempo quirúrgico y la morbilidad, por
ello consideramos que este motivo sería indicación
de exéresis glandular parcial.

Otras complicaciones observadas son las recidi-
vas en los primeros días de postoperatorio, que con-
sideramos secundarias a una técnica defectuosa,
bien por un escaso anclaje del punto en la glán-

Prolapso de la glándula lacrimal del tercer párpado

dula, o bien por una inadecuada fijación a la es-
clerótica, que pensamos puede ser el principal pro-
blema, cuando no se emplea una aguja de sutura
de gran calidad y afilado corte en su punta. Otros
autores recomiendan el empleo de materiales no
reabsorbibles-", con lo que se evitarían las recidi-
vas a largo plazo, cuando la fibrosis creada entre
la glándula y el globo ocular no fuese lo suficien-
temente fuerte como para mantener la glándula
en su posición.

La incisión de la conjuntiva palpebral no es su-
turada, como indican otros cirujanosv", ya que
este tejido cicatriza con suma rapidez'<' y, se evi-
tan posibles lesiones corneales al contactar el ma-
terial de sutura con la superficie externa de la cór-
nea.
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RESUMEN

La enfermedad discal toracolumbar, (EDTL), es
el problema neurológico más frecuente en la
clínica de pequeños animales.
Su diagnóstico es'determinado por el examen
neurológico y confirmado radiográficamente,
principalmente mediante la Mielografía, que
en caso de lesión ventrolateral, nos indicará el
acceso a practicar en la Cirugía.
En casos ligeros, puede intentarse una
terapéutica médica, pero en las recidivas y
casos graves, se impone una resolución
quirúrgica, siendo la Hemilaminectomía la
técnica, que al permitir retirar fácilmente la
materia discal herniada, elimina más
rápidamente la compresión medular y tiene
más posibilidades de recuperación.

PALABRAS CLAVE

Enfermedad Discal; Hemilaminectomía;
Descompresión.
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ABSTRAer

Throraco Disk Disease is the most frequen»
neurological disorder in small animal practico.
Diagnosis is performed by neurological
examination and confirmed radiologically,
mainly through Myelography, which in the
cases of ventrolateral Iesion, wzJIindicate the
surgical approach.
In mzJd cases, a medical treatement can be
tried, but in recidives and grave cases it must
be managed by surgical technique.
HemzJaminectomy is the technique that let us
remove all herniated disc material, eliminates
more quickly the medular compresion and has
better chances of resolution.

KEY WORDS

Disc Disease; HemzJaminectomy;
Descompresion.
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INTRODUCCION
38

La enfermedad discal toracolumbar es la causa
más frecuente de disfunción neurológica en la prác-
tica de pequeños animales.

Los diversos test diagnósticos, clasificación y gra-
dación de la enfermedad y los varios tipos de pautas
terapéuticas son motivo de controversia en muchí-
simas publicacionesv- 7,8,11).

E!motivo de este trabajo es exponer nuestra ex-
periencia clínica, así como un resumen bibliográ-
fico, que demuestran que un adecuado manejo de
los pacientes con enfermedad discal toracolumbar
(ED'TI) debe traducirse clínicamente en unos bue-
nos resultados.

La función de la columna vertebral, consiste en
proveer una estructura rígida para la inserción de
músculos y huesos, protección de delicadas estruc-
turas, principalmente partes del sistema nervioso,
y tener la suficiente elasticidad, para permitir al
animal moverse con la máxima eficiencia'!".

Estos objetivos se cumplen mediante una serie
de vértebras, conectadas con dos tipos de articu-
laciones intervertebrales, siendo el disco interver-
tebral un componente de una de estas articulacio-
nes; por ello resulta imprescindible, conocer la ana-
tomía del disco, si pretendemos comprender com-
pletamente el diagnóstico, tratamiento y pronós-
tico de la protusión del disco interverrebralv' IZ, 13).

El primer disco intervertebral aparece a nivel
CZ-C3 y se extiende caudalmente, hasta el LrSI.

E! más grande es el LrSI y el más pequeño, el
Cz-CPZ). ..

El disco está compuesto de dos partes distintas,
una capa externa fibrosa, anillo fibroso, y un ma-
terial gelatinoso profundo, o núcleo pulposo.

El anillo fibroso posee unas 25-30 láminas co-
locadas concéntricamente, que unen los cuerpos
vertebrales adyacentes. La parte ventral del anillo
es 1 1/2-3 veces más fina que el dorsal, por lo que
el núcleo está colocado excéntricamente dorsal-
mente; polo obtuso, dorsal y polo agudo, ven-
tral(4, 7, 12).

E! disco posee dos estructuras ligamentosas ad-
yacentes, ligamento longitudinal dorsal y ventral,
que unen mediante fuertes inserciones el suelo del
canal vertebral y la superficie ventral del cuerpo
vertebral, respectivamente'< IZ).

El disco intervertebral se considera avascular, y

aunque su función es puramente mecánica, pue-
de mantener un bajo índice metabólico, por di-
fusión craneo-caudal de elementos sanguíneos des-
de el cuerpo vertebral hacia el disco.

Las numerosas terminaciones nerviosas en el ani-
llo dorsal y ligamento dorsal, parece se trata de
fibras sensitivas al dolor.

Debido a su disposición, la función del disco,
consiste en ser un cojín absorbente de fuerzas, así
como distribuidor de presión. E! punto más im-
portante de movilidad y que sostiene más presio-
nes, se encuentra en la llamada vértebra anticli-
nal (TlI), por lo que la mayor incidencia de lesión
discal, se encuentra en ella y vértebras adyacen-
tes, de forma que las lesiones entre T¡¡-Lz supo-
nen un 65-75% de todas las lesiones discales.

Por otra parte, entre TI-Tz y TIO-TlI, apenas si
hay lesiones debido a la presencia del ligamento
intercapital, que une la cabeza de las costillas y
el anillo dorsal, actúa de sostén protegiendo estos
espacios de la hernia discal(4, 6, 14).

La degeneración del disco intervertebral ocurre
constante y progresivamente con la edad, consis-
tiendo en una pérdida de agua, tanto en el anillo
fibroso como en el núcleo pulposo, y así mismo,
hay una reducción de ácido hialurónico y otros mu-
copolisacáridos.

ESTUDIO DE LA ENFERMEDAD

La enfermedad discal en el perro se presenta de
dos formas diferentes clasificadas según los traba-
jos clásicos de Hansen: una, metaplasia condroi-
de, ocurre en perros condrodistróficos entre los 8
meses y 8 años de edad, con un 75-100% de to-
dos los discos afectados por los cambios degenera-
tivos al año de edad; y la segunda forma de dege-
neración se presenta en perros viejos de razas no
condrodistróficas, consistiendo en un cambio fi-
broide o condroide de la periferia del núcleo pul-
poso que progresa centralmenter"- 14).

La degeneración condroide del disco consiste en
un aumento de colágeno y una disminución de
agua en el núcleo pulposo, que se hace más carti-
laginoso y con una consistencia granular; ello le
hace perder sus funciones de almohadilla protec-
tora, a menudo sufre difusas desintegraciones ge-
neralizadas y calcificaciones.
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Hansen establece que la degeneración y pérdi-
da funcional del disco, resulta en un aumento de
la incidencia de la EDTI en las razas condrodis-
tróficas, denominándolo «enfermedad discal sis-
témica», y describe la ruptura masiva de estos dis-
cos como Protrusión de Tipo l de Hansen.

La degeneración senil y fibrinoide, o Tipo II de
Hansen, de razas no condrodistróficas, es causada
por una ruptura parcial del anillo fibroso, causando
una salida en cuña de la superficie dorsal del dis-
co hacia el canal medular'< 8, 14). (Fig. 1).

La patogênesis clínica es debida a factores que
determinan los efectos del disco sobre el tejido ner-
vioso adyacente.

En el prolapso agudo Tipo l, la ruptura va se-
guida de hemorragia epidural, cuyo volumen pue-
de ser mayor que el del material herniado.

La reacción orgánica trata de absorber el mate-
rial extraño, y los restos se organizan en una pro-
tusión fibrosa, cartilaginosa o incluso calcificada,
con lo que una posterior ruptura en el mismo dis-
co, crea una masa residual mayor, típica de la
EDTI.

En la unión toracolumbar, aparece a veces una
ruptura grave del anillo en la que el núcleo dege-
nerado, es impulsado como un proyectil contra la
médula, causando graves lesiones neurológicas y
ocasionalmente una malacia hemorrágica de la mé-
dula, que resulta en una parálisis respiratoria pro-
gresiva y rrruerrev': 8, 14).

El dolor y la lesión de la hernia discal, resulta

Hllnsen

T,pcI T,pelI

Fig. 1. Hansen 1: Ruptura de ligamento y salida de material disffiJ
Hansen JI: Protusión de ligamento por presión del núcleo pulposo ~.
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de la inflamación e isquemia de las raíces nervio-
sas presionadas por el material discal, en extrusión
lateral, «dolor radicular»; respuesta meníngea a la
compresión e inflamación, por extrusión ventral
central, que provoca mielopatía con afección mo-
tora, «dolor meníngeo»; lesión que afecta a los re-
ceptores del anillo fibroso, «dolor discogénico», en
las primeras fases del proceso, antes de producirse
la protusión o extrusión'v 14) (Fig. 2).

La incidencia standard de la enfermedad discal
en el perro sería la siguiente: animales de 4- 5 años
de edad, razas condrodistróficas (Daschund, Pe-
quinês, Beagle, Caniche, Lhasa Apso, mestizos,
etc.); la lesión más frecuente en el espacio T12-T13,

con un 65-75% de extrusiones discales entre Tu-
Lz (Cuadro l).

39

Frecuencia de EDTL en cada inrerespacio '"

Espacio % lesión

TlO-Tll

Tll-Tl2

Tl2-T13

T13·L1

L1-Lz
Lz-L3

L3-14

3
16
36
9

18

9
9

Cuadro I

A .B e

y

D¡.JcoSen(c.

Pa.in
Myelopa'hy

(motor 1.IJ.t:'l.~n~.s')

Fig. 2. a) Faseinicid inflamatoria. b) Radiculitis; extrusión ventro-lateral.
e) Mie!opalÍa. Compresión ventral central.
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El cuadro neurológico varía ampliamente, de-
40 pendiendo de los siguientes factores, situación de

la lesión (UMN o LMN), gravedad de la afección
de la médula espinal y velocidad de la extrusión
(l, 4, 7, 9)

Si hay una lesión de UMN (Upper Motor Neu-
ron) o motora superior, se caracteriza por espasti-
cidad , hipertonía e hiperreflexia; si la lesión es de
LMN (Lower Motor Neuron ), o motora inferior,
se caracteriza por flaccidez, hiporonía, hiporefle-
xia y atrofiav': 7, 9).

El diagnóstico de la EDTL se lleva a cabo me-
diante una evaluación de la historia del paciente,
examen físico y neurológico (examen del paso,
reacciones posrurales y reflejos espinales), con es-
pecial atención a la presencia o ausencia de sensi-
bilidad profunda, y confirmación radiológica.

El diagnóstico diferencial, tendrá en cuenta las
lesiones traumáticas (fracturas, luxaciones), ines-
tabilidad vertebral, malformaciones congénitas, ru-
mores, discospondilitis y osteomielitis del cuerpo
vertebral.

El diagnóstico confirmativo requiere la confir-
mación radiológica, mediante radiografías simples
o mielografías, pero en aquellos pacientes que no
requieran un tratamiento quirúrgico, no se reali-
za el estudio radiográfico, que resulta fundamen-
tal cuando se va a llevar a cabo una resolución qui-
rúrgica del casoí': 4,5,7,11,12).

Los signos radiológicos típicos de la EDTL son:
pinzamiento o colapso del espacio intervertebral,
triangulación o formación de una cuña (torre de
Eiffel, de los autores franceses), agujero de con-
jugación opaco (lesión de «cabeza de caballo»), pre-
sencia de disco opaco en canal vertebral, y sustra-
ción , importante en la evolución del proceso, com-
parando radiografías evolutivas en el tiempo y
viendo las modificaciones surgidas en cada espa-
cio intervertebralv- 5) (Fig. 3).

En cuanto a la Mielografía, nos manifiesta la
presencia de una lesión extradural típica, con un
estrechamiento o compresión de la columna de
contraste, en la zona donde se encuentra el mate-
rial discal herniado, ya veces puede haber una dis-
minución mayor en la columna de contraste, por
la presencia de una lesión vascular (edema, hemo-
rragia), secundaria de la médula'>- 7) (Figs. 4 y 5).

La técnica se lleva a cabo introduciendo un me-
dio de contraste en el espacio subaracnoideo, por

Fig. 3. A) Matena discal en canal neural; opacificación del foramep:
B) Colapso de espacio intv.; disminución del espacio articular dorsat-J)

punción bien en cisterna magna, o bien por pun-
ción lumbar, en espacio L6-L7 o LrSI, y los me-
dios de contraste utilizados, son la Metrizamida
(Amipaque), o el Iohexol o Iopamidol (Omnigraff,
Omnitrast), a las dosis medias de 0,3-0,4 C.c. /kg
de peso.

Esta técnica es fundamental, pues, para la rea-
lización de una hernilaminectomía, nos va a in-
dicar si la protrusión es ventrolateral derecha o iz-
quierda, o ventral central, realizando las tomas ra-
diográficas en posición ventrodorsal y lateral y nos
indicará si la intervención la vamos a realizar a uno
u otro lado del paciente, si la hernia es ventrola-
teral , e indistintamente, caso de ser la protrusión
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Fig. 4. Esquema de los cambios en la Mielografia por lesión extradu--ao:

Fig. 6. Radiografia lateral. Caso 2. Ligamento ventral calcificado TlO-
Tu; colapso espacio intervertebral Tu-T12.

ventral central'"- 5, 7,13, 15) (Figs. 6, 7, 8).
El tratamiento y procedimiento a seguir en los

pacientes con EDTL, conservativo o quirúrgico, de-
pende del estado neurológico en su presentación,
por lo que es fundamental clasificar el estado del
paciente, mediante el examen neurológico.

Esta clasificación o graduación del paciente, se
fundamenta en los siguientes puntos: evaluación
del dolor dorsal, presencia o no de déficit propio-
ceptivo , estado ambulatorio (ambulatorio, fallo
motor parcial o completo), presencia o ausencia
de movimientos voluntarios y presencia o ausen-
cia de sensibilidad profunda; y según estos facto-

111

Enfermedad discal toracolumbar:Hemilaminectomía

41

Fig. 5. Mielograma de hernia discal (1. exzradural}; desplazamiento del
contraste ventral; compresión de contraste dorsal (5).

Fig. 7. Mielografia laserai. Columna de contraste ventral detenida en
Tu-T12.

res, podemos clasificar al paciente en los siguien-
tes estados o grados:

Grado I: Dolor dorsal, sin afección motora, coor-
dinación y sostén normales.

Grado II: Re6diva del I, se mantiene y anda,
mínima pérdida de coordinación y sostén.

Grado III: Se mantiene y anda, pero tropieza
y cae frecuentemente.

Grado IV: Incapaz de mantenerse o andar; si
se le ayuda, mueve las patas, pero tropieza y cae.

Grado V: Ausencia de movimientos voluntarios:
A) Sensibilidad profunda presente.
B) Sin sensibilidad profunda:
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a) menos de 48 horas
42 b) más de 48 horas.

El tratamiento a seguir, dependerá del estado
del paciente, según la anterior clasificaciónr'- 9, lI,

12):

Grada I: Trat. niédico

P, desfavorable

Pronóstico
favorable
Pronóstico
favorable
Cirugía rápida

Grada II: Trat. méd.-
Fenestración

Grado III: Descompresión, con
o sin fenestración

Grado IV: Descompresión, con
o sin fenestración

Grado V: A) Descompresión,
con o sin feries-
tración
B) Descompresión y
durotomía o trar.
conservador

Cirugía rápida

Pron. grave

El pronóstico depende del estado neurológico
en el momento de la presentación, de la duración
de la lesión y del tipo de tratamiento escogido.

Los pacientes de Grado I y II tienen un pronós-
tico favorable, con tratamiento médico, aunque
necesitan una atención especial por el peligro de
nuevas recidivas más graves.

Los pacientes encuadrados en los grados III y IV,
tienen pronóstico favorable dependiendo de la ra-
pidez en actuar quirúrgicamente , e incluso médi-
camente , pero la posibilidad de recidivas es mu-
cho mayor.

Por otra parte, pacientes con historia crónica
(meses de remisión y exacerbación de paraparesis)
pueden ser ayudados mediante cirugía descompre-
sora, si se demuestra la presencia de una masa que
comprime (mielografía) antes de la interven-
ción(3, lO, 12).

La recurrencia de la lesión en el mismo' o dis-
tinto espacio intervertebral, es motivo de contro-
versia, aunque parece establecido que en casos tra-
tados mêdicarnente es superior a un 40-50% de
los casos, y cada episodio es normalmente más gra-
ve que el anterior.

Tanto los pacientes tratados mediante trata-
miento médico, como en los sometidos a cirugía,
es fundamental el manejo, que comprende: estric-

Fig. 8. Mielografia ventrodorsal. Desviación del contraste hacia la izda.
Hernia de disco ventrolateral derecha.

to reposo, en jaula o caja durante 2-3 semanas y
ejercicio limitado otro período igual; adecuada nu-
trición, acolchado y cama adecuada para evitar úl-
ceras de decúbito, vaciado de la vejiga, 3-4 veces
al día, fisio e hidroterapia (ejercicios forzados, carro
de recuperación y duchas para mejorar la circula-
ción)C4,li, 12).

Las drogas utilizadas como tratamiento médi-
co o en pre y post-operatorio, consisten en antiin-
flamatorios, relajantes musculares y agentes anti-
microbianos.

Los antiinflamatorios más utilizados son la de-
xametasona y prednisona; dexametasona a la do-
sis de 2,5-5 mg TID, 7-8 días, o prednisona, 5
mg/kg BID, 3-5 días; van a controlar los efectos
vasculares secundarios a la compresión medular.
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Relajantes musculares como el Diazepam , Met-
hocarbamol, son de gran utilidad en pacientes
afectados por espasmos musculares debido al do-
lor, yen cuanto a los agentes antimicrobianos, an-
tibióticos principalmente, para tratar y prevenir
las infecciones urinarias en pacientes paraparécti-
COS(2, 4,15).

PROCEDIMIENTOS QUffiURGICOS

Los procedimientos quirúrgicos empleados en
el tratamiento de la EDTL, comprenden la fenes-
tración, profiláctica y la descompresión mediante
la laminectomía o hemilaminectomía.

La laminectomía dorsal, consiste en extirpar la
apófisis espinosa, lámina y apófisis articulares cra-
neales del espacio afectado; ello permite la visua-
lización del aspecto dorsal y lateral del canal espi-
nal; hay varios grados de laminectornía, según cla-
sificación de Funsquit (Figs. 9, 10, 11, 12, 13).

La hemilaminectomía, consiste en retirar la apó-
fisis articular, bien la derecha o la izquierda, yel
pedículo del espacio intervertebral afectado.

Una vez expuesto el canal medular, los fragmen-
tos discales pueden ser retirados fácilmente del ca-
nal neural'ê- 11, 12, 13) (Figs. 14, 15).

La necesidad de retirar el material discal her-
niado, cuando se realiza cirugía descompresora,
ha sido motivo de controversia entre defensores
de laminectomía hemilaminectomía.

El tamaño del disco herniado juega un papel
importante en la gravedad de la compresión me-
dular, resultando una demielinización de la pre-
sión directa y la falta vascular.

La retirada del material herniado elimina la
compresión y permite la restauración de una per-
fusión normal, eliminando el edema y la hipoxia
medular'ê- 11).

Se ha visto claro que en animales con masiva
extrusión de material discal, la laminectomía sola,
no es suficiente para restaurar una función neu-
rológica normal, pues la continuidad de la pre-
sión por una masa extraña, puede desencadenar
una isquemia permanente y una mielomalacia de
la médula espirial'ê- 11, 13).

La combinación de la hemilaminectomía y re-
tirada del disco, permite unos índices de recupe-
ración, mucho más altos que con otros procedi-
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Fig. 9. Caso clínico n. o 1. Ausencia total de movimientos y sostén, al
mantener al animal suspendido por el rabo.

e

Fig. 10. Laminectomia. Diversos grados 'fi Dunsquit, dependiendo de
la cantidad de apófisis articular extraida 12 .

mientas, de hasta un 90-95 % de los pacientes'ê-
11)

La retirada del material discal en caso de lami-
nectomía, necesita manipulaciones medulares pe-
ligrosas, es un procedimiento mucho más traumá-
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Fig. 11. Mielografia lateral. Compresión ligera en L2,LJ, y pared total
LJ,L4. Caso n. o 1.

Fig. 12. Mielografia VD. Ensanchamiento de contraste y parada de co-
lumna en LJ,L4. Hernia ventral.

Fig. 13. Laminectomía de tres vértebras.

tico y es frecuente la aparición de depresiones en
la zona operatoria, que dan un resultado estético
desagradable en muchos pacientes, e igualmente
puede aparecer una escara cicatriz al postoperato-
ria, que provoque una nueva compresiónt" 13, lS).

La hemilaminectomía, supone un buen campo
de observación de la lesión, buena descompresión,
posibilidad de fenestración profiláctica de discos
adyacentes, menor trauma, mejor cosrnêticamen-
te, y principalmente recuperación más rápida por
el principio admitido ampliamente, del que al re-
tirar la masa que produce la compresión, hay más
posibilidades de recuperar las lesiones .medula-
res(3,13, 11).

Describimos a continuación el procedimiento de
la hemilaminectomía, que normalmente realiza-
mos:

El paciente es colocado en decúbito esternal y
sobre un saco de arena, colocado bajo de su ab-
domen; los miembros anteriores son estirados, era-
nealmente y los posteriores, caudalmente; es fun-
damental una buena posición, para facilitar la ex-
posición del campo operatorio.

Utilizando la última costilla como referencia,
se practica una incisión cutánea directamente so-
bre la apófisis espinosa de la vértebra afectada, in-
cisión que normalmente abarca desde la 9-10 vér-
tebra torácica hasta la 4-5. a vértebra lumbar.
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Fig. 14. Aspecto del canal neural con '!Jatena discal en situación ven-
tral (ventana de hemilaminectomía/12 .

Fig. 16. Radiografias laterales. Colapso intervertebral LI-L2. Caso n. o 4.
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Fig. 15. Matena discal visible en hemzlaminectomía. Caso n, o 2.

Fig. 17. Mielografia lateral. Parada de contraste ventral en L/-L2·

Incisión directa en la fascia toracolumbar y se-
paración de las inserciones musculares en tres fa-
ses, según las tres capas musculares insertadas en
las vértebras; estas capas incluyen, la inserción en
la apófisis espinosa, apófisis articular y apófisis o
proceso accesorio.

Manejando el mango del bisturí u otro objeto
romo, procedemos a desinsertar estas inserciones,
siempre procediendo caudocranealmente, siguien-
do la dirección de inserción de las fibras muscula-
res.
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Fig. 18. Mielografia VD.

Fig. 19. Hemilaminectomía. Extracción del material discai.

Es fundamental realizar una cuidadosa disección
y hemostasia en toda la zona, para obtener un
buen campo para trabajar sobre las estructuras
óseas vertebralesv 12, 13).

Localizado el proceso articular de la vértebra pro-
blema, se procede mediante un mordedor a ex-
tirparlo a nivel de la lámina, y mediante una tre-
fina ósea o mordedor en perros pequeños, se rea-
liza una pequeña apertura en la lámina
dorsolateral, directamente sobre la zona donde se
ha quitado el proceso articular y el disco hernia-
do, y a continuación se aumenta la apertura de
la lámina, craneal y caudal mente .

En muchos casos, aparece material discal her-
niado, una médula edematosa, o ausencia de grasa
epidural normal, directamente en la apertura prac-
ticada, y a continuación procedemos a retirarlo con
una pinza hemostática o pinza de sarro.

En algunos casos es necesario proseguir la aper-
tura, para conseguir una buena descompresión,
durante 4-5 vértebras, bien craneal o caudalmen-
te, hasta exponer una médula normal.

A continuación se practica una amplia irriga-
ción con Ringer lactato lo que nos permite arras-
trar pequeñas partículas discales, que hayan que-
dado en el canal neuralv 11, 13) (Figs. 16, 17, 18,
19).

En los casos en que aparece una médula ede-
matosa decolorada, sospechosa de mielomalacia,
se practica una durotomïa, bien con tijera de iris,
o con aguja hipodérmica doblada, que permitirá
una mejor exposición y observación de la médu-
la; la duramadre no se sutura'" 11).

A continuación se realiza una fenestración pre-
ventiva de los discos de mayor incidencia de le-
sión, es decir de Tu-Ti2, a LrL4, utilizando un
escalpelo de sarro dental; insertando este instru-
mento a través del borde craneal de la apófisis
transversa, sobre el aspecto lateral del espacio dis-
cal, moviéndolo lateral y ventralmente varias ve-
ces, creamos una ventana en la parte lateral y ven-
tral del espacio discal, y procedemos a retirar la
mayor parte posible del núcleo y anillo ventralv-
11, 13, 15)

Aplicamos una esponja de gelatina absorbible
o bien un injerto graso, sobre el espacio de hemi-
laminectomía; la musculatura se coloca en aposi-
ción sobre las vértebras y suturamos la fascia tora-
columbar, sobre la línea media dorsal con catgut
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Raza Edad Tiempo lesión Espacio interv. Técnica quirúrgica Resultado Grado Neur. 47
afectado Preoperatorio

Pequinés 8 a. 1 mes L3-L¡ Larninectomía + (1) V:A)
Cruce 6 a. 2 m. Tll-T12 Hemil. + + IV
yorkshire T. 4 a. 24 horas 'TlO-Tll Hemil. + durotomïa Eutanasia V-B) a
Pequinés 5 a. 2 m. L1-L2 Hemil. + fenestración + + + IV
Caniche 7 a. 15 días Tll-T12 Hemil. + + IV
Caniche 8 a. 5 días TlO-Tll Hernil. + + V-A)
Cruzado 9 a. 8 días T13-L1 Hemil. + + IV

(1) +:. Recuperación, más de un mes.
+ +: Recuperación, 15-30 días.
+ + + : Recuperación, menos de ]5 días.
Cuadro Il. Animales intervenidos, objeto de este estudio

crómico 0-00; sutura del subcutáneo con catgut,
y sutura de la piel de forma rutinaria.

El tratamiento médico postoperatorio es el mis-
mo que indicamos anteriormente, a base de pred-
nisona, cimetidina y ampicilina; evacuación de la
orina de la vejiga, en pacientes incontinentes y nor-
malmente permanecen hospitalizados durante un
período de 3 a 10 días.

Exponemos a continuación en el cuadro lI, los
resultados que hemos obtenido en 7 perros afec-
tados de EDTL y tratados mediante hemilaminec-
tomía excepto el caso 1. o, al que le practicamos
una laminectomía; nuestros resultados están acor-
des a los obtenidos por otros autores, según di-
versas publicaciones, y aunque el número que he-
mos tratado todavía es reducido, los resultados,
nos animan a seguir utilizando esta técnica.

DISCUSION

Un caso clínico se considera resuelto, si se logra
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que el paciente viva sin dolor y sea capaz de an-
dar normal o con mínimo déficit neurológico.

Así los resultados obtenidos en el Animal Hos-
pital de Los Angeles (California), sobre 96 perros
operados, son de 63 % de resultados positivos en
perros ambulatorios; 98 % en perros no ambula-
torios con movimiento voluntario; 79% en no am-
bulatorios, sin movimientos voluntarios, y 3, con
mielomalacia, se les practicó la eutanasia. El re-
sultado global positivo es de un 90%(11).

La lesión de EDTL y su localización es determi-
nada por el examen neurológico y confirmada ra-
diográficamente, principalmente la mielografía
nos determinará en caso de lesión ventrolateral,
el acceso quirúrgico a practicar en la hemilami-
nectomía.

Esta supone mayor rapidez y menor traumatis-
mo quirúrgico, mejor acceso al material extraño,
con lo que la descompresión es mucho mayor y
evita la deformación estética postoperatoria, que
aparece en la laminectomía.
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La revista Clínica veterinaria de pequeños animales tie-
ne como objetivo publicar artículos científicos que versen
sobre medicina y cirugía de los animales de compañía y
tengan un carácter práctico y aplicativo.

Optimamente, el contenido de un artículo debe ser no-
vedoso, verdadero, importante y comprensible. Son espe-
cialmente bienvenidos aquellos artículos que describen
nuevas técnicas de diagnóstico o tratamiento de las enfer-
medades de los animales domésticos. Sin embargo, la de-
cisión de si un determinado trabajo resulta de interés para
la revista o no, la toma el director de la misma, asesorado
por el Comité Científico. Para ser aceptado a publicación,
un artículo debe reunir, además del interés, una serie de
condiciones de forma y estructura que a continuación de-
tallamos. Se ruega a los autores que se ciñan al máximo
a estas normas, a fin de evitar largas correcciones y, en con-
secuencia, dilaciones en la publicación del artículo.
Aspectos formales

Los artículos se enviarán mecanografiados a doble espa-
cio, con unos márgenes mínimos de 3 cms. Debe remitir-
se el original y una copia y dos juegos de fotografías y
figuras. Se recomienda que el autor retenga una copia del
trabajo completo. Las fotografías se incluirán sueltas, no
incluidas en el texto y también en hoja aparte se redacta-
rán los pies de foto. Todas las tablas, dibujos y fotos de-
ben citarse en el texto. Todas las páginas irán numeradas
aunque no debe hacerse referencia alguna a esta numera-
ción en el texto dado que la paginación en el original pu-
blicado es otra. En caso necesario puede hacerse referencia
a una sección determinada, no a una página. Es preferible
enviar diapositivas a copias en papel. En cualquier caso es
preciso señalar la orientación de la fotografía. Los trabajos
se remitirán al bibliotecario de AVEPA, a la sede de la aso-
ciación (Avda. República Argentina, 21-25, 08026 Barce-
lona). Los artículos no publicados serán devueltos al autor.
No se realizará ninguna corrección o modificación sin el
consentimiento de los autores.
Estructura del trabajo

La primera página del trabajo llevará el Título, la direc-
ción de los autores.y, en su caso, la clínica o institución
en la que ejercen la profesión. Un buen título es el menor
número de palabras que describen adecuadamente el con-
tenido del trabajo. Deben evitarse títulos excesivamente
largos y títulos que no reflejen con exactitud el contenido
del artículo.

A continuación debe aparecer un Resumen del trabajo
y su traducción al inglés. Asimismo se incluirán tres pala-
bras clave en castellano y en inglés. El resumen debe indi-
car los objetivos del trabajo, la metodología utilizada, y
los principales resultados y conclusiones. En el resumen no
debe aparecer ninguna información o conclusiones que no

deriven de las propias investigaciones. En ningún caso de-
ben aparecer referencias bibliográficas. El formato del tra-
bajo es flexible pero debe comenzar con una «Introducción»
y terminar con una «Discusión». La parte central puede
constar de «Material y Métodos» y «Resultados» o de «Ca-
sos clínicos».

El objetivo de la Introducción es plantear e! problema
investigado en el trabajo y aportar al lector la información
necesaria para comprender e! artículo y evaluar los resulta-
dos sin necesidad de recurrir a bibliografía adicional. En
la Introducción se citan los principales trabajos concernien-
tes al tema investigado en e! artículo.

En la sección de Material y Métodos se describen deta-
lladamente las técnicas utilizadas. Un buen apartado de
Material y Métodos debe permitir a un clínico o investiga-
dor competente repetir las experiencias del autor. Esta sec-
ción no debe incluir resultados, ni discutirlos.

La sección de Resultados es la más importante de! tra-
bajo y debe ser breve y objetiva, carente de toda retórica.
Hay que evitar también la redundancia de información;
los resultados que se presentan en gráficas no deben des-
cribirse de nuevo en e! texto y viceversa.

En las ciencias médicas es frecuente substituir los apar-
tados de Material y Métodos y Resultados por una única
sección de Casos clínicos. En esta sección se describen de
forma ordenada y objetiva los casos clínicos y su evolución
sin discusión o valoración de los mismos.

La Discusión es una sección imprescindible en todo ar-
tículo científico. En ella el autor interpreta sus resultados
o sus casos clínicos y extrae de ellos las conclusiones. Ade-
más compara y confronta sus resultados con los de otros
autores.

Cualquier afirmación que se haga en el artículo y que
no se desprenda de los resultados del mismo debe ir acom-
pañada de su correspondiente Cita Bibliográfica. En el texto
se incluirá un número y al final del artículo se escribirá
la referencia completa. Los artículos se citan en la revista
de la siguiente forma:
2. Bielfelt,S.W., Redman, H. y McClellan, R.O. Sex related differen-

ces in rates of epilepciform seizures. Am. j. Vet. Res. 32: 2032-2048.
1970.

En el caso de citas de libros:

10. Walton, D. Canine epidermotropi Iymphoma. En: Kirk, R. (Ed):
Current veterinary therapy (IX), pp. 609-611. Saunders, Philadelp-
hia, 1986.

Ética
La dirección de la revista se reserva el derecho a recha-

zar cualquier artículo en base a motivos éticos, en especial
cuando los experimentos descritos hayan producido a ani-
males sufrimientos de elevada intensidad.
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biotecnología las partículas o subunidades res-
ponsables de la estimulación del sistema de-
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LEUCORIFELlN produce anticuerpos frente
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Noticias

XXVI CONGRESO NACIONAL DE AVEPA

Apreciados compañeros:
Volvemos otra vez a ponernos en contacto para pre- .

I sentaros el pre- programa del XXVI Congreso N acio-
nal de AVEPA.

Este año lo haremos, como todos sabéis, en Valen-
cia, los días 1, 2 Y 3 de noviembre.

El lugar será el Palacio de la Música de Valencia,
el cual, para los que no lo conocéis, es un marco in-
comparable.

A diferencia de otros años, queremos probar una
estructura distinta: se trata de realizar, el primer día,
unas Jornadas de Especialización, a cargo de los gru-
pos especializados de AVEPA, Y de temas monográ-
ficos punteros. Este sistema es el mismo que se apli-
ca en los diferentes países de Europa (Francia, Ingla-
terra, Bélgica ... ); con ello los socios que deseen un
alto nivel en temas concretos, podrán acceder a ellos
independientemente del Congreso.

Esperamos que esta nueva estructura en el Congreso
os sea grata y podáis aprovechar al máximo a los po-
nerites que asistirán.

Respecto al Congreso, las temáticas elegidas por el
Comité Científico han sido las de Oncología y Ur-
gencias. Ambos temas tienen, como bien sabéis, una
gran aplicación en nuestras clínicas ya que cada día
surgen técnicas y terapias que todos nosotros debe-
mos conocer y saber aplicar. Al mismo tiempo, tam-
bién es bueno refrescar la memoria en otros temas
que, aunque conocemos, quizás no dominamos con
la soltura necesaria. Esperamos que el XXVI Congreso
de AVEPA pueda cubrir estas necesidades.

Además, como en cada Congreso, deseamos que
este cubra, no tan solo las necesidades científicas, sino
que sea una fiesta. Que el Congreso de AVEPA nos
sirva para encontrarnos con compañeros a los que hace
tiempo que no vemos, que disfrutemos de unos po-
cos días de asueto laboral ... Para ello estamos orga-
nizando una serie de actividades lúdicas, en las cua-
les esperamos tu participación y deseamos que sean
de tu agrado.

¡¡Hasta Valencia!!

Jordi Manubens
Presidente AVEPA
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• Patología y manejo del neumotórax e hidrotórax.
Juan Feo. Rodríguez

• Oncología del aparato reproductor.
Antoni Prats

• Heridas y fracturas- abiertas.
[osep Font

• Torsión del estómago.
Jordi Cairó

• Un enfoque práctico sobre la medicina en casos de
urgencia y casos graves.

• Urgencias en casos de afecciones cardiopulmonares:
como salvarlos.

• Vómitos y afecciones graves del abdomen agudo.
• Urgencias urológicas.
• Envenenamientos en pequeños animales.
• Estupor y coma.

Rebeca Kirby

• Enfermedades neuromusculares difusas.
• Paraplejia y cuadriplejia.
• Síndromes espásticos y temblores.
• Episodios de debilidad.

Cheryl L. Chrisman

• Cirugía oncológica.
Stepben j. Wz'throw

• Analítica a realizar ante urgencias.
Jaume Rodón

PRIMER CURSO AVEPA DE CIRUGIA
EN LA CLINICA DEL PERRO Y GATO
6 Y 7 de Julio 1991

Estuvo a cargo de William D. Dehoff, DVM, MS, Pro-
fesor de Cirugía de la Universidad de Ohio, actualmente
dedicado a la clínica privada, exclusivamente en Cirugía
en el salón de Actos de la Facultad de Veterinaria de la
Universidad Complutense de Madrid.

Programa

1. Suturas (tipos, materiales, calibres).
2. Bulla timpánica.
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3. Oidos (Hinz, Zepp, ablación conducto auditivo exter-
53 no).

4. Tiroides.
5. Tórax

- Indicaciones toracotomía.
- Drenaje torácico.
- Lobectomías.
-PDA.
- Arco aórtico derecho.
- Cuerpos extraños esófago y divertículo esofágico.

6. Abdomen
- Complejo dilatación torsión gástrica.
- Billroth 11+ colecistoduodenostomía.
- Próstata.
- Shunt porto-sistémico.

SEMINARIO DE CARDIOLOGIA
Tuvo lugar los días 13 y 14 de julio en la Facultad de Ve-
terinaria de León.

Programa

- Lectura e interpretación del electrocardiograma.
- Radiología cardíaca.
- Arritmias.
- Valvulopatías.
- Insuficiencia cardíaca congestiva.
- Cardiomiopatías.

Ponentes

- Joaquin Bernal
- Alberto Montoya
- Rafael Morales
- Miguel Angel de Pablo
- Enrique Ynaraja

PRIMER CURSO DE ESPECIALIZACION AVEPA
Clínica práctica de pequeños animales: Dermatología y
Oftalmología
Días 9 al 15 de septiembre de 1991

Dermatología
William H. Miller, ].R. VMD, DIP. ACVD, New York
State College of Veterinary Medicine, Cornell University,
Ithaca, New York.
1. Test de diagnóstico.
2. Lesiones primarias.
3. Exploración física.

Noticias

4. Enfermedades infecciosas y parasitarias.
5. Enfermedades endocrinas.
6. Tumores cutáneos.
7. Enfermedades autoinmunes.
8. Seborrea.
9. Tratamientos médicos.

Oftalmología
Mark P. Nasisse, DVM, DIP. ACVO, College ofVeteri-
nary Medicine, North Carolina State University.

1. Exploración y tests de diagnóstico.
2. Enfermedades corneales.
3. Enfermedades del cristalino.
4. Glaucoma.
5. Nuevas terapias en oftalmología.
6. Terapia láser en oftalmología.
7. Interpretación de cambios en fondo de ojo.
8. Terapéutica médica y quirúrgica de anejos oculares.
9. Uveitis

10. Tratamiento médico y quirúrgico de la queratitis ul-
cerativa.

11. Cirugía oftálmica en clínicas privadas.

Precio inscripciones:

Antes del 1 de agosto de 1991
SOCIOS AVEPA:
Curso completo: 20.000 Ptas.
Sólo una parte: 12.000 Ptas.
ESTUDIANTES:
Curso completo: 24.000 Ptas.
Parte: 14.000 Ptas.
VETERINARIOS:
Curso completo: 28.000 Ptas.
Parte: 16.000 Ptas.

Después del 1 de agosto de 1991
SOCIOS AVEPA:
Curso completo: 25.000 Ptas.
Sólo una parte: 17.000 Ptas.
ESTUDIANTES:
Curso completo: 29.000 Ptas.
Parte: 19.000 Ptas.
VETERINARIOS:
Curso completo: 33.000 Ptas.
Parte: 21. 000 Ptas.

Incluye diploma, ponencias escritas y traducción simul-
tánea.
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XVI CONGRESO MUNDIAL WSAV A
2-5 de Octubre de 1991
Viena-Hofburg (Austria)

Organizador
Asociación Austríaca de Veterinarios Especialistas en Pe-
queños Animales (VaK).

Presidentes del Congreso
Dr. Hans-KIaus Dreier, A-2500. Baden.
Dra. Silvia Leugner, A-1120. Viena.
Secretaría Científica
Prof. Dr.]. Leibetseder, Universidad de Medicina Vete-
rinaria de Viena.
Instituto de Nutrición.
A-1030 Viena, Linke Bahngasse 11.
Tfno. 0222/711 55/ext. 610. Fax: 0222/713 68 95.

Idiomas del Congreso
Alemán e inglés.
La traducción simultánea para el italiano, francés, espa-
ñol y japonés está prevista.

Secretaría del Congreso
Mondial Congress.
A-1040 Viena, Faulmanngasse 4.
Tfno. 0222/58 8040
Télex: 111668
Fax: 0222/587 12 68.

Programa científico
2 de octubre 1991: Reuniones de grupos especialistas.
3-5 de octubre 1991: El programa científico del Congre-
so abarcará temas de las siguientes especialidades:
• Cirugía
• Dermatología
• Endocrinología
• Nutrición/Dietética
• Inmunología
• Otorrinolaringología
• Gastroenterología
• Neurología
• Oftalmología
• Ortopedia
• Reproducción
• Radiología
• Ultrasonido / Sonografía
• Urología
• Enfermedades de aves

Noticias

• Estomatología
• Cardiología 54

El XVI Congreso Mundial de Veterinarios Especialis-
tas en Pequeños Animales es organizado por la Asocia-
ción Austríaca de Veterinarios Especialistas en Pequeños
Animales (VaK) y tendrá lugar durante los días 2 al 5
de octubre de 1991, en el Centro de Congresos Hofburg
Viena, Austria.

El Centro de Congresos Hofburg se halla en el corazón
mismo de la ciudad de Viena, quedando a sólo algunos
pasos de las 7.500 plazas de alojamiento, unos 40 restau-
rantes, los numerosos lugares históricos y culturales como,
por ejemplo, la Opera del Estado, la Escuela de Equita-
ción Española, La Capilla de los Niños Cantores de Vie-
na, la Catedral de San Esteban, los grandes museos, así
como también las mejores y más elegantes tiendas.

5th ESVN-MEETING
2-10-1991, Viena, Austria

Programa preliminar

N euro-oncología
8.35 - 9.25: ].N. Kornegay (North Carolina, USA).
Imágenes de neoplasmas cerebrales: TAC y resonancia
magnética.

9.30 - 9.45: S. Wheeler (North Carolina, USA).
Radiología de tumores espinales: TAC y resonancia nu-
clear.

9.45 - 10.00: V. Schmid y]. Lang (Berna, Suiza).
Cisternografía y lesiones de la masa intracraneal.

10.25 - 11.15: R.A. Le Couteur (Cascle Hill, Australia).
Conceptos actuales en terapia para neoplasias del siste-
ma nervioso en perros y gatos.

11.20 - 11.35: S. Wheeler (North Carolina, USA).
Tumores espinales en gatos.

11.40 - 11.50: G.W. Niebauer (Philadelphia).
Tratamiento quirúrgico de meningiomas craneales en pe-
rros: 13 casos.

11.50 - 12.00: R.A. Le Couteur y A.F. Sisson (Cascle Hill,
Australia) .
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Meningiomas del lóbulo frontal de los perros. Excisión
55 quirúrgica seguida de radiación.

12.00 - 12.20:]. Mascort y M. Pumarola (Barcelona, Es-
paña).
Estudio clínico e histológico de un carcinoma metastási-
ca mamario de cauda equina en una perra.

14.00 - 14.30: T. Bilzer, K.T. Vogeley y W. Wechsler
(Düsseldorf, Alemania).
Tumores experimentales del sistema nervioso central.

14.30 - 15.00: K.T. Vogeley, T. Bilzer y W. Wechsler
(Düsseldorf, Alemania).
Tumors experimentales del sistema nervioso periférico.

15.10 - 15.30: K. Ròssler (Viena, Austria).
Mecanismo neuroinmunológico de defensa en gliomas hu-
manos.

15.35 - 15.45: E. Dahme y V. Bomhar (Munich,
Alemania).
Diagnóstico dzferencial de neurmoma y periurinoma en
animales domésticos.

15.50 - 16.00: B. Nothelfer, R. Ernst, U. Bruckwilder y
D. Schwartz-Porsche (Berlín, Alemania).
Un caso de ependimoma en un gatito.

16.00 - 16.10: A. Fischer y G. Obermeier (Munich, Ale-
mania).
Correlaciones clínicas y patológicas de anormalidades
BAEP en perros con neoplasia.

Comunicaciones libres

16.35 - 16.45: P.M. Moreau, e. Arbo, M. Tabaraud y
]. Hugon (Limoges, Francia).
Respuestas magnética y elêctrica en el perro: técnicas y
resultados.

16.45 - 16.55: A. Tipold, H. Pfister y M. Vandevelde
(Berna, Suiza).
Determinación del índice IGC con ELISA.

17.00 - 17.10: R. Bürger y]. Lang (Berna, Suiza).
Cinética de la espina lumbosacral en el perro.

Noticias

17.10 - 17.20: L. Van Ham (Gante, Bélgica), M. Vande-
velde, M. Desmidt, M. Tshamala, D. Mattheeuws.
Desórdenes congénitos de mielinización en el Terrier es-
cocés.

17.25 - 17.35: G.e. Skerrit (Liverpool, U.K.).
Paso de canguro en una oveja: un caso clínico.

17.35,'-17.45: M. Pumarola, M. Domingo,]. Visa y A.
Marco (Barcelona, España).
Hallazgos neuropatológicos en delfines afectados por Mor-
billivirus.

SEGUNDO SEMINARIO FRISKIES

Durante los días 1 y 2 de junio, se celebró en la Facul-
tad de Veterinaria de la Universidad Complutense de Ma-
drid, el Segundo Seminario Friskies, bajo el título de
«Nuevas patologías y tecnologías en la clínica de peque-
ños animales».

Se trató de ofrecer a los asistentes una información ac-
tualizada acerca.de tres temas punteros en cuanto a la pa-
tología de perros y gatos, así como una información ex-
haustiva acerca de dos tecnologías punta en medicina
como son la ecografía y la endoscopia, de reciente incor-
poración a la práctica clínica veterinaria.

Para ello se contó con la colaboración tanto de veteri-
narios especialistasen los mencionados temas como de mé-
dicos especialistas del Centro Nacional de la Seguridad
Social«Ramón y Cajal» de Madrid. Participaron un total
de 110 veterinarios y estudiantes.

El Seminario se celebró en el Aula Magna de la Facul-
tad de Veterinaria, ofreciéndose serviciode traducción si-
multánea para las conferencias impartidas en inglés. En-
tre la documentación entregada a los asistentes, se inclu-
yó el libro de proceedings del Seminario, con los
resúmenes detallados de todas las ponencias.

Al finalizar el Seminario, los asistentes recibieron el di-
ploma de asistencia.

El sábado día 1 por la tarde, la Asociación Nacional
de Veterinarios AVEPA, instaló un pequeño expositor
para la entrega de documentación y captación de socios.

Losponentes que participaron en dicho Seminario fue-
ron los siguientes:

• Dr. Peter Holt (U.K.): Especialista en aparato urinario
y profesor de la Universidad de Bristol.

• Dr. Edward A. Chandler (U.K.): Veterinario clínico y
asesor de Nestlé para Friskies a nivel internacional.
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• Dr. Martí Pumarola: Profesor Titular (T.E. U.) dela Fa-
58 cultad de Veterinaria de la U.A.B.

• Dra. Natalia Diez Bru: Profesora Titular de la Facul-
tad de Veterinaria de la Universidad Complutense de
Madrid.

• Dr. Antonio López Sanromán: Médico Titular del Hos-
pital Ramón y Cajal de Madrid.

• Dr. Pere Guitart i Valls: Veterinario Clínico del Hos-
pital Veterinari del Maresme (Mataró).

• Dr. Jesús Usón Gargalla: Catedrático de Cirugía de la
Facultad de Veterinaria de la Universidad de Cáceres.

. • Dr. Luis Gil Grande: Médico adjunto del Hospital Ra-
món y Cajal de Madrid.

Las sesiones fueron coordinadas por los siguientes Pre-
sidentes de Mesa:

• Ignacio Boixeda: Veterinario de División Friskies.
• Dr. Manuel Rodríguez: Catedrático de Patología Mé-

dica de la Facultad de Veterinaria de la Universidad
Complutense de Madrid.

• Fidel San Román: Catedrático de Cirugía de la Facul-
tad de Veterinaria de la Universidad Complutense de
Madrid.

El programa fue el siguiente:
- Virus de la inmunodeficiencia felina (F/V). Dr. Martí
Pumarola Batlle (Facultad de Veterinaria de la UAB).

- La transmisión de encefalopatias espongiformes. Dr.
E.A. Chandler (Friskies Pet-Care).

- Incontinencia urinaria en laperra. Dr. Peter Holt (Uni-
versidad de Bristol).

- Fundamentos y bases fisicas de la ecografia. Patrones
ecogrêficos y artefactos. Dra. Natalia Díez Bru (Facultad
de Veterinaria de Madrid).

Noticias

- Anatomía ecogrdfica del abdomen. Imágenes patoló-
gicas. Técnicas ecográficas. Dra. Natalia Diez Bru (Facul-
tad de Veterinaria de Madrid r
- Recientes aplicaciones de la ecografia en medicina hu-
mana. Dr. Antonio L. San Román (Hospital Ramón y Ca-
jal de Madrid).

- Casos clínicos en ecocardiografia veterinaria. Pere Gui-
tart iValls (Hospital Veterinari del Maresme de Barcelo-
na). .

- Instrumentos endoscópicos. Equipamiento. Medios
auxiliares. Videoendoscopio. Dr. Luis A. Gil Grande
(Hospital Ramón y Cajal de Madrid).

- Endoscopia digestiva alta. Técnica. Anatomía endos-
cópica. Dr. Jesús Usón Gargalla (Facultad de Veterinaria
de Cáceres).

- Patología inflamatoria y péptica de esófago, estóma-
go y duodeno. Dr. Luis A. Gil Grande (Hospital Ramón
y Cajal de Madrid).

- Manejo endoscópico de los cuerpos extraños en el tracto
digestivo superior. Dr. Jesús Usón Gargallo (Facultad de
Veterinaria de Cáceres).

- Patología inflamtoria del colon. Valoración endoscó-
pica. Dr. Luis A. Gil Grande (Hospital Ramón y Cajal
de Madrid).

- Polipecsomia endoscópica. Dr. Jesús Usón Gargalla
(Facultad de Veterinaria de Cáceres).

- Laparoscopia. Posibilidades diagnósticas y terapéuti-
cas. Dr. Jesús Usón Gargalla (Facultad de Veterinaria de
Cáceres).
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