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PRONTO ESTARAN SANOS.

:ara los perros ygatos enfermos o convale-
Tl cientes. el control de la racién es funda-
~_ mental. Algunos precisan incluso dietas
especiales. Pero por muy buena que sea una dieta
nunca sera util si los animales no quieren comer.
Ahora existe una linea de dietas totalmente
nuevas para perros y gatos. desarrolladas en base a
la autoridad cientifica del WALTHAMCENTRE FOR
PET NUTRITION. Elaboradas por una compafia
hermana de EFFEM en instalaciones de reciente
creacion, estas dietas poseen el mas alto nivel de pa-
latabilidad alcanzado hasta hoy. Por ello, usted pue-
de estar seguro de que los animales alos que tiene en
tratamiento. tendrdn la nutriciébn que necesitan. Y
de la forma que ellos prefieren.
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Esta linea de dietas puede ser una gran ayuda
en aquellos tratamientos en los que el animal nece-

sita una comida de composicion y valor nutricional
muy precisos.

WALTHAMsta reconocido desde hace mucho
tiempo como un centro de importancia mundial en
investigacion, desarrollo y evaluacion de productos
para alimentacion de animales de compafiia. Su ex-
periencia en este terreno avala desde hace afios la
confianza de los veterinarios en productos EFFEM
como PEDIGREE PALo WHISKAS.La constante la-
bar' de investigacion y desarrollo del WALTHAM
CENTRE FORPET NUTRITIONgarantiza la adecua-
cion de estas nuevas dietas a sus necesidades profe-
sionales.

Como auxiliares de cada tratamiento. las nue-
vas dietas WALTHAMonseguirdn que los animales
a usted confiados se recuperen rapidamente.

Si desea mas informacion. consultenos:
Waltham Centre for Pet Nutrition.
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La leucemia felina.

E. Ynaraja
J.R. Garcia

Losveterinarios clinicos practicos estamos entran-
do en un mundo practicamente nuevo dentro de
la patologia felina habitual ya que empezamos a
sumarnos a la lucha que mantienen colegas de casi
todos los paises, desde hace afios, contra el virus
de la leucemia felina (FeLV). Resultard muy difi-
cil discernir si esta enfermedad la hemos tenido
entre nuestros pacientes desde hace un tiempo im-
portante y no sabiamos o podiamos diagnosticar-
la 0 bien la estamos importando de paises que la
padecen como una auténtica espada de Damocles
colocada sobre sus gatos como es el caso de Esta-
dos Unidos, Gran Bretafia 0 paises europeos mas
cercanos a nosotros como Francia u Holanda y que,
gracias a una insuficiente, ineficaz y mal dotada
policia sanitaria, junto con una legislacion no siem-
pre clara, completa y que se haga respetar, estan
exportando no solamente gatos dentro de circui-
tos comerciales mas o menos estables, sino que es-
tan enviando los animales que viajan con sus pro-
pietarios, practicamente sin control alguno a su en-
trada en Espafia y que por ambas partes, junto a
sus gatos, es posible que nos estén enviando este
desagradable regalo que supone el FelLV.

Lentamente vamos teniendo mayores medios
técnicos a nuestra disposicién, los cuales, unidos
al esfuerzo diario que hacemos por conseguir y
mantener un buen nivel de formaciéon, nos per-
miten detectar, cada vez con mayor frecuencia, @a-
tos infectados por FeN. El uso de kits comerciales
basados en una técnica ELISA de deteccién de an-
tigeno p27 del virus FelV en lagrimas, saliva, san-
gre o suero, nos ha facilitado un arma de valor in-
calculable para detectar problemas primarios ocul-
tos en pacientes que presentaban patologias
secundarias refractarias a todo tratamiento médi-
co. Desgraciadamente  aun no podemos contar con
ningun centro de referencia que realice la prueba
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Editorial

de IFA, para detectar particulas virales en células
de sangre circulante o en células de médula Gsea
y que nos permitiria manejar con mas correccion
a los pacientes ELISA positivos.

Como se ha demostrado en varios estudios
(Kahn et al, 1980, Hardy, 1987), los gatos ELISA
positivos no tienen por qué ser IFA positivos y por
tanto no tienen por qué ser virémicos, ni por qué
eliminar el virus a través de saliva de forma cons-
tante o periddica.

Estos gatos ELISA positivos, deberian testarse
con la técnica de IFA, los que resulten IFA positi-
vos, deben considerarse virémicos y debe presu-
mirse que eliminan virus en saliva en grandes can-
tidades (Hardy, 1973, 1976b, Francis et al 1977),
(Kahn et al 1980, Jarret et al 1982 a, b). A estos
animales IFA positivos, segun todas las recomen-
daciones mas recientes, sensatas y razonadas, de-
beria recomendarse que se eutanasiaran, Pero nun-
ca podremos tomar esta decisién solamente sabien-
do el resultado de la prueba ELISA. Con el
resultado de la prueba ELISA en la mano vy el es-
tado clinico de un paciente podemos recomendar
0 no su eutanasia en funcién de ese paciente, con
un resultado de IFA en la mano y sea cual sea el
estado clinico del paciente, si el resultado es IFA
positivo, deberiamos recomendar la eutanasia, no
por el paciente si no por los riesgos sanitarios que
supone y que resumimos a continuacion:

1) El virus FeLV es muy contagioso entre gatos
(Hardy et al 1973a)(1-2).

2) Los gatos positivos frente a FelLVtienen una
esperanza de vida muy cortaf".

3) A pesar de este pronostico pobre en la ma-
yoria de los casos, algunos pacientes sobreviven al-
gunos afos, eliminando una enorme cantidad de
virus por saliva durante ese tiempo (Francis et al
1977, Hardy et al 1969, Gadner et al 1971b)(i- 2).
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4) El FeN ya ha cruzado la barrera interespecifi-
ca, como otros retrovirus, ya que se origind en ra-
tas; existen casos similares de retrovirus de monos
antropoides originados en ratones o de retrovirus de
rumiantes originados en otra especie animal ain no
determinada  (Benveniste y Todaro, 1974), (Todaro,
1980)<2).

5) El FeN ha demostrado su capacidad para in-
ducir la formacion de sarcomas en otras especies ani-
males como puede ser el perro (Richard et al
1973)(2).

6) El FeN puede infectar y crecer en células hu-
manas in vitro (larret et al 1969)(2).

7) Los gatos domésticos viven en contacto muy
intimo con sus propietarios, el FeN es el Gnico vi-
rus oncogénico animal al que estan expuestas las per-
sonas en general de forma mas o menos intima (Es-
sex y Hardy, 1977), (Hardy et al 1973), (Hardy et
al 1974b), (Levy, 1974)<1.2,).

8) El FeN esta clasificado como un virus de ries-
go moderado por el Instituto Nacional del Céancer
de Estados Unidos y debe manejarse con bastantes
precauciones en los laboratorios de investigacion
(Biol. Safety Man. 1976)(2).

9) Hay evidencia de haber encontrado anticuer-
pos anti-Fel.VV y antigenos FeN en algunas personas
(Caldwell et al 1976, Fink et al 1971, Jacquemin et
al 1978b, Olsen et al 1975), (Sutherland et al 1973,
Metzger et al 1976)(1.2)

10) No todos, pero algunos estudios han demos-
trado un riesgo mayor de desarrollar tumores de ca-
racter linfoide en nifios expuestos a gatos y en vete-
rinarios de animales de compafilia en Estados Uni-
dos y en Inglaterra (Guterson et al 1980), (Fasal et
al 1966), (Blair et al 1980), (Penrose 1970), (Bross
y Gibson 1970). ElI complemento del suero huma-
no inactiva el virus FeN de forma rapida vy eficaz,
pero en nifios de hasta 2-6 afios y personas inmu-
nodeprimidas carece de eficacia absoluta en este as-
pecto”: 2).

Editorial

11) El virus del sarcoma felino (FeSV), considera-
do como un virus altamente oncogénico, se origina
en los gatos por una recombinacion del FeN vy ge-
nes celulares del propio gato y cabe una remota po-
sibilidad de que bajo las condiciones idoneas, el FeN
pudiera originar un virus del sarcoma humano por
mecanismos  Similares™: 2).

12) El FeN es capaz de inducir transformaciones
en fibroblastos humanos en el laboratorior”.

Como puede verse con un importante ndmero
de razones graves que deberian hacernos reflexio-
nar y sin llegar a establecer una campafia alarmista
infundada, nos plantedsemos muy seriamente el ma-
nejo de gatos FeN positivos, como minimo, es se-
guro que afirmar que no existe riesgo alguno, es una
aseveracion arriesgada y que por lo que sabemos has-
ta hoy, no es cierta. 'lambién es cieno que en Espa-
fia, hoy dia, sin poder realizar la prueba IFA no de-
beriamos optar por recomendar eutanasia a nues-
tros clientes salvo cuando el estado clinico del gato
asi lo sugiera.

Por todas estas razones que afectan no sélo a nues-
tros pacientes y a nuestros clientes, si no que nos
afectan directamente a nosotros, desde ésta, nues-
tra Unica tribuna mas o menos pulblica, queremos
hacer dos llamamientos de colaboraciéon y ayuda; el
primero para el establecimiento de una policia sa-
nitaria seria y eficaz, preparada técnicamente y con'
medios materiales y respaldo politico y legal y el se-
gundo llamamiento, mas modesto, hacia institucio-
nes publicas o privadas, cientificas o lucrativas o hacia
alguna de las cada dia mas abundantes facultades
de veterinaria repartidas por Espafia, para que pon-
gan a nuestra disposicién un sistema fiable, seguro,
sensible, especifico y accesible, para la realizacion
de la prueba IFA en aquellos gatos que nos den una
prueba EIiISA positiva en la clinica, de modo que
simplemente  podamos seguir las recomendaciones
y el camino que nos indican los paises que tienen
mas experiencia en este terreno que nOSOtros.
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RESUMEN

En este trabajo se revisan las caracteristicas de la
intoxicacion por paraquat, y se presentan 15
casos clinicos altamente sugestivos de dicha
intoxicacion. El paraquat es un compuesto
bipiridilo ampliamente usado en agricultura.
Debido a que la intoxicacién tiene efectos
progresivos e irreversibles, es importante conocer
la posibilidad de acceso al téxico, pero ello
muchas veces no es posible.

Dado que el diagnéstico muchas veces es dificil
para el clinico, la observacion de un distress
respiratorio severo, que empeora
progresivamente en ausencia de signos
radioldgicos significativos, justifica un
diagnodstico presuntivo de intoxicacion por
paraquat.

PALABRAS CLAVE

Paraquat; Disnea progresiva; Fallo renal.
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ABSTRAer

In this work, we review the characteristics of
paraguat poisoning and compare it with 15
clinical cases highly suggestive of this
poisoning. Paraquat is a bipyridzlium
compound, widely used as a contact herbicide
in agriculture. Because the poisoning has
progressive and irreversible effects, it's
important to know a definitive history of acces
to paraquat, but it's dzfficult.

Because the problem of diagnosis remains
dzfficult for the practitioner; a clinical features
of progressively worsening respiratory distress, in
absence Of radzographic demonstration ol
adequate cause of dyspnoea, justzfy a
pressumptive diagnosis of paraquat poisoning.

KEY WORDS

Paraquat; Progressive dyspnoea; Renal fazlure.
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INTRODUCCION

El paraquat esun herbicida no selectivo, que ac-
tia de forma rapida por contacto con las hojas de
las plantas. Es el mas importante de un grupo de
compuestos bipiridilo usados como herbicidas. An-
tes de conocerse sus propiedades como herbicida
era utilizado como indicador redox. Es muy utili-
zado en el control de malas hierbas, maleza, ras-
trojos, etc, pudiendo reconocerse lugares en don-
de se ha utilizado por el dafio causado a los vege-
tales. Comercialmente puede encontrarse en forma
de liquidos concentrados o bien granulados, que
contienen entre 5-20 % de paraquat. Normalmente
se destinan las preparaciones con el 5 % a jardine-
ria y las de 20 % en agricultura.

Como herbicida, el paraquat posee caracteristi-
cas Unicas:

- accion rapida sobre las plantas,

- se inactiva rapidamente en contacto con el
suelo, por absorcién con los minerales, sobre todo
si se trata de barro.

En las personas, dosis de 10-50 ml de concen-
trado comercial son letales por via oral(5). La into-
xicacion aguda en el perro se produce con dosis de
25-50 mg/kg(7). Un 0,03 % (300 ppm) de para-
quat en la dieta producen fibrosis pulmonarv™.

Aunque el 6rgano diana del paraquat es el pul-
mon, que llega a almacenar concentraciones varias
veces superiores a las que existen en sangre, se tra-
ta de un téxico polisisttmico, que también afecta
al rifion, higado, corazén, cerebro, musculo vy glan-
dulas adrenales. La respuesta es siempre la misma,
independientemente de la via de entrada. Los da-
flos renales son debidos tanto a toxicidad directa
como a la deshidratacion que originan, hecho que
produce un descenso del flujo sanguineo que lle-
ga al rifion. El mayor problema que se encuentra
en la identificacion de una intoxicacion por para-
quat es que, salvo en casos sobreagudos en los que
la muerte del animal se produce rapidamente, es
dificil identificarlo en tejidos corporales, ya que se
elimina de forma muy réapida en las 24-48 horas
siguientes a la ingestion.

La intoxicacién puede ser debida a distintos mo-
tivos:

1. accidental, por:

- acceso al liquido concentrado
preparadas,

o soluciones

Intoxicacién por paraquat: revision

- acceso a lugares donde se ha utilizado recien-
temente el producto,

- uso excesivo en una zona determinada,

- ingestion accidental de cebos envenenados con
paraquat o de hierba tratada.

2. malintencionada: administracién a los anima-
les de alimentos contaminados con paraquat.

Las intoxicaciones pueden producirse tanto en
areas suburbanas como en zonas campestres y afec-
tar auno o varios animales. En general, podriamos
decir que se trata de una intoxicacién accidental
si aparece de forma esporadica en un &rea amplia
y los sintomas son subagudos-crénicos, salvo en la
ingestién accidental de cebos; sin embargo podria
sospecharse una intoxicaciéon malintencionada cuan-
do se producen varios casos en un area muy limi-
tada, en poco tiempo vy la muerte se produce de
forma muy rapida"?'. En muchas ocasiones, es di-
ficil saber con certeza si el animal ha podido tener
0 no acceso al toxico.

El paraquat puede entrar en el organismo por
distintas vias:

- piel: puede absorberse por piel intacta, pero
en un porcentaje muy bajo; es mas facil la absor-
ciéon a través de heridas. Si el contacto ha sido con
producto concentrado, pueden aparecer eritema y
pustulas en piel y producir vesicacion vy uUlceras en
contacto con la mucosa oral. Hay que tener cuida-
do en el manejo de un animal del que se sospeche
una exposicion topica.

- inhalacion: la probabilidad es baja porque la
presion de vapor del paraquat es baja.

- tracto gastrointestinal: la tasa de absorcion es
baja, entre 1-20 %, alcanzandose el nivel maximo
en sangre a las pocas horas de la absorcién, vy eli-
minandose rapidamente  del organismovv.

La rapidez en la aparicion de los signos post-
ingestién, la rapidez en la evolucion y la gravedad
dependen de la dosis absorbida. Asi, podria dis-
tinguirse:

- forma sobreaguda, con muerte rapida y prac-
ticamente sin sintomas solamente vomito, diarrea,
cOlico y estomatitis. Si sobreviven, pueden morir
a los 3-5 dias por congestion pulmonar severa (apa-
rece la hepatizaciéon pulmonar).

- forma subaguda: inicio con algin sintoma di-
gestivo y desarrolla progresivamente una disnea se-
vera debida a fibrosis pulmonar, que termina con
fallo respiratorio cianético y muerte.

138



CLINICA VETERINARIA
DE PEQUENOS ANIMALES
Volumen 11

Numero 3

Julio/Septiembre 1991

MECANISMO DE ACCION

La accion del paraquat como herbicida se encuen-
tra en relaciéon con la luz solar, generando radica-
les superéxido que destruyen la membrana de las
células vegetales, desecandose las hojas. Si se sie-
gan las plantas antes de la exposicion a la luz so-
lar, no se produce la desecacién, Yy el paraquat per-
mane~e inalterado en la plantai'v. EIl paraquat
compite durante la fotosintesis con el NADP, por
los electrones que facilita un sistema de transferencia
en el cloroplasto. El paraquat se transforma en me-
tilviologen, radical libre de estructura resonante
que reacciona con el oxigeno para regenerar el pa~
raquat y producir producros téxicos reactivost™.
Esta forma de actuar es importante en relacion al
~ecanismo de toxicidad del paraquat en el orga-
nismo.

Segun Cassarett y Doull (1986) el paraquat se
reduce con ayuda del NADPH; posteriormente, se
reoxida por medio del oxigeno molecular con la pro-
ducciéon concomitante de radicales superéxidos, que
atacan los lipidos insaturados de la membrana ce-
lular, dafiandola. Para Brysson!", la toxicidad sis-
témica estd mediada por la produccion de un ra-
dical superéxido, que por medio de un interme-

diario reacciona con los lipidos para formar
hidroperoxidos, que causan la destruccion de las
membranas celulares e interfieren con la funcién

surfactante pulmonar. EIl dafio celular se manifies-
ta por inflamacion, edema y posteriormente fibrosis.
Este radical superéxido se forma mas rapidamente

en presencia de oxigeno; por eso, el érgano diana
es el pulmén. También es el responsable de desen-
cadenar la cascada del acido araquidénico, estimu-
lando la sintesis de prostaglandinas, que producen
un incremento de liquido en el espacio intracelu-
lar,. originando edema pulmonar.

Los iones superoxido son responsables de otras
lesiones de membrana Yy necrosis secundaria en el
tracto digestivo superior, tubulos renales, higado
y glandulas adrenales.

SINTOMAS CLINICOS

La sintomatologia se encuentra en funcién de la
dosis absorbida. En los casos agudos puede presen-
tarse simultaneamente el vémito con la disnea y
producirse la muerte en poco tiempo debido a una
fuerte  hemorragia, edema pulmonar y fallo
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agudo renal. Las intoxicaciones subagudas suelen
iniciarse con vémitos y depresion, ocasionalmente

acompafiados por diarrea. También aparece ano-
rexia y debilidad, y también pueden aparecer ul-
ceras en la mucosa bucal si el paraquat ha sido in-
gerido; estos sintomas suelen aparecer a las 24-48
horas de ingestion. Posteriormente es posible com-
probar que mejora; al poco tiempo se inicia una
taquipnea progresiva, que evoluciona a disnea y no
responde a tratamiento; la evolucién sigue hasta
producirse insuficiencia y fallo respiratorio cian6-
tico, que causa la muerte del animal. Cuando se
inicia la disnea, la temperatura vy la frecuencia car-
diaca permanecen normales. Al progresar la disnea,
se produce también un deterioro fisico en el ani-
mal, y aumenta la frecuencia cardiaca; las mucosas
pueden aparecer congestivas, Yy la frecuencia respi-
ratoria puede llegar a 160 respiraciones por minu-
to. Es bastante frecuente que exista dolor abdomi-
nal y ocasionalmente aparece ictericia.

LESIONES MACROSCOPICAS
y MICROSCOPICAS

Segun Longstaffe et al (1981) hay una diferen-
ciacién entre la intoxicacion accidental y malin-
tencionada, segun las lesiones que aparecenv':

malintencionada: los cambios
podrian ser debidos a otras in-

- intoxicaciéon
son inespecificos,
toxicaciones:

= congestion y edema pulmonar marcado

= hemorragia intraalveolar y areas alveolares co-
lapsadas

= trombosis pulmonar

= neumonia focal

vacuolizacion y necrosis del epitelio tubular renal
= cambios inespecificos hepaticos
= necrosis focal en las adrenales

- intoxicacion accidental:
= pulmén: se observa congestién, edema y hemo-
rragia. Segun la duracion del proceso, puede ob-
servarse colapso alveolar mas o menos extenso, pro-
cesos fibroplasticos y regeneracion epitelial méas o
menos marcados.
= rifibn: se observa necrosis de las células epite-
liales tubulares renales junto a células en mitosis,
indicativas de regeneracion.
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= no se observan cambios en los tejidos hepatico
y adrenal.

En ambos casos, aparece una intensa congestion
de la mucosa gastrointestinal, desde el estémago
hasta el recto.

Como vya se ha citado, el érgano diana del pa-
raquat es el pumén pero en el perro se produce
también, de forma muy rapida, necrosis tubular
aguda en el rifién(13). En menor grado, aparecen
alteraciones en higado, tracto gastro-intestinal, piel,
miocardio y glandulas adrenales. Las alteraciones
en pulmoén y rifidn son debidas tanto al mecanis-
mo de accion del paraquat como a las caracteristi-
cas anatémicas de dichos dérganos.

1. Sistema respiratorio

El signo predominante y caracteristico de la in-
toxicacion por paraquat es la disnea, que evolu-
ciona progresivamente a insuficiencia respiratoria
ciandtica y es debida a la alteracion y posterior fi-
brosis pulmonar.

El pulmoén responde a las agresiones como el res-
to de los tejidos corporales, pero se debe conside-
rar tambiéni"":

- la anatomia pulmonar: donde se puede di-
ferenciar entre un sistema de conductos Yy un sis-
tema donde se realiza el intercambio gaseoso,

- la naturaleza del agente toxico: segin se trate
de gas, vapor, aerosol, neblina, humo.

La exposicién a los téxicos se produce durante
la inspiracion; el agente toxico afectara méas un sis-
tema u otro en funcién de su tamafio Yy solubili-
dad en agua.

En los alveolos es donde se realiza el intercam-
bio gaseoso; en ellos encontramos dos tipos de cé-
lulas (Fig. 1):

- pneumocitos |: poseen un citoplasma muy
extenso, cubriendo en parte la pared alveolar; por
este motivo, son muy susceptibles a los toxicos. Se
encuentran intimamente  unidos a la membrana
basal y al endotelio capilar, considerandose una
unidad en relacion al intercambio gaseoso y a las
alteraciones.

- pneumocitos 11:tienen forma cubica y estan
situados entre los pneumocitos tipo 1. Son los en-
cargados de producir surfactante pulmonar y son
mas resistentes a las alteraciones.

Intoxicaciéon  por, paraquat:  revision

fibroblasto

alvéolo normal

cicatrizacion

También pueden hallarse macréfagos, encarga-
dos de fagocitar particulas; no es frecuente encon-
trar fibroblastos, que aparecen sobre todo en las
inflamaciones crénicas y procesos destructivos e in-
terfieren el intercambio  gaseoso.

El dafio alveolar se puede producir tanto por via
directa, por inhalacion, o por via hematégena, pro-
duciendo reacciones citotoéxicas, como ocurre en
el caso del paraquat. Segun Brysson, existe una ele-
vada concentracién de paraquat en el pulmén por-
que hay un actnulo activo y unién selectiva en los
pneumocitos  11<3).

Los cambios patologicos justifican la disnea(15),
tanto si se deben a lesiones necréticas agudas he-
morragicas como a regeneracion epitelial y respues-
ta fibroblastica, ya que ambas interfieren el inter-
cambio gaseoso alveolar. Primero se produce una

140



CLINICA VETERINARIA
DE PEQUENOS ANIMALES
Volumen 11

NuUmero 3

Julio/Septiembre 1991

pérdida de pneumocitos por lesion, con lo que dis-
minuye la sintesis de surfactante pulmonar vy se-
creciones; entonces aumenta la tension superficial
alveolar y se produce edema pulmonar Yy colapso al-
veolar. El edema vy la hemorragia son debidos a
un aumento de la permeabilidad de las células en-

doteliales capilares sin que se produzcan lesiones
(Fig. 2).
Més tarde, aparece una proliferacién activa de

células epiteliales y fibroblastos, indicativa de un
proceso reparativo. los fibroblastos infiltran el sep-
to alveolar, y obliteran el espacio alveolar, origi-
nando fibrosis. Esta fibrosis es una barrera al in-
tercambio gaseoso. Al aumentar la fibrosis, aumen-
ta paralelamente la disnea; esto se observa
principalmente  en animales que sobreviven varios
dias.

En la necropsia, macroscopicamente los pulmo-
nes aparecen pesados, oscuros, elasticos, edemati-
zados, congestivos; se observan petequias vy equi-
mosis confluyentes en los I6bulos pulmonares que
forman grandes areas de consolidacion hemorra-
gica. Este tejido hemorragico oscuro esta colapsa-
do y alterna con éareas que presentan bronquiolos
y conductos alveolares distentidos. La superficie
pleural aparece lisa y brillante. En ocasiones pue-
de hallarse pneumomediastino, ylo liquido san-
guinolento en la cavidad pleural.

Histologicamerite, la naturaleza vy extensién de
las lesiones observadas se encuentran bien corre-
lacionadas con la duracion del proceso clinico y
se pueden clasificar en tempranas vy tardias(15):

- a) tempranas: el periodo de disnea dura 2
dias; los alveolos son los mas afectados por los cam-
bios patolégicos en los estadios tempranos:

- congestion marcada de los capilares septales
alveolares y llenado de la luz alveolar por edema
y eritrocitos extravasados. Presencia de edema en
el tejido conectivo perivascular de arterias y venas,
pero la exudacion fibrinosa se limita a la forma-
cion de membranas hialinas finas en las paredes
de los alveolos y conductos alveolares.

- las areas de hemorragia masiva intraalveolar
microscopia se corresponden con las areas oscuras
observadas macroscopicamente.

- no se observan células inflamatorias como
respuesta tisular, con pocos macrofagos y neutro-
filos en los alveolos. No aparecen neutréfilos en
la luz alveolar edematosa.
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- colapso alveolar parcial o total en mayor o
menor extensién, que contrasta con la sobredis-
tension de los conductos alveolares y bronquiolos
terminales, lo que da un aspecto de «celdillas de
panal».

- los bronquiolos aparecen menos dafiados,
solo se observa necrosis focal epitelial, con la sub-
siguiente descamacion y presencia de restos necro-
ticos en la luz bronquial.

- b) tardias: el proceso dura mas de 2 dias; se
observa una mayor evidencia histologica de los'pro-
cesos reparativos y regenerativos. El hallazgo mas
llamativo es la fibrosis pulmonar, que se manifiesta
por células fusiformes grandes adheridas o situa-
das sobre el septo alveolar, que se supone son fi-
broblastos jovenes. Ademas, se observa, por tin-
cion, una elevada cantidad de colageno inmadu-
ro.

- en los alveolos peribronquiales y bronquio-
los, se observa una hiperplasia epitelial marcada,
produciéndose  engrosamientos irregulares vy ele-
vaciones papilares; con frecuencia, se observa in-
filtracion neutrofilica de dicho epitelio.

- la hiperplasia epitelial peribronquiolar vy la
fibrosis intraalveolar dan una apariencia histold-
gica de pulmén sélido y anormal.

Kelly et al (1978) realizaron observaciones de te-
jido pulmonar dafiado por paraquat con micros-
copio electrénico, encontrandov>":

- colapso alveolar practicamente total, con in-
tima aproximacion de los capilares septales alveo-
lares,

- espacios alveolares no totalmente colapsados,
con restos celulares, granulas densos (seguramen-
te proteinas), neutrofilos, macréfagos; en ocasio-
nes rnastocitos, eritrocitos libres en la luz alveolar
o en el interior de macréfagos, y acumulos de fi-
brina,

- siempre se observa pérdida de los penumo-
citos | y 11,quedando expuesta la membrana sep-

tal inferior,
-no se observan alteraciones en el endotelio
capilar,

- independientemente del momento del pro-
ceso, se observa un elevado nimero de fibroblas-
tos alveolares, pleomorficos, con un gran ndamero
de proyecciones citoplasmaticas, intimamente aso-
ciados con gruesos manojos de fibras de colage-
no. Estos fibroblastos se encuentran apoyados junto



R. Bonavia
V. Séenz
P. Guitart
C. Lopez
J. Rodén
V. Ttilla

J. Antonin

a la membrana basal, o si dicha membrana esta
destruida, en continuidad directa con el espacio
alveolar,

- los alveolos peribronquiales se encuentran
delimitados por una linea de células epiteliales cu-
boides simples o dobles.

2. Rifi6n

El rifion es, en general, un O6rgano diana para
los téxicos, por presentar unas caracteristicas pe-
culiares:

- debido a su funcién, por ellos pasa un flujo
sanguineo importante (25 % total), por ello reci-
ben una cantidad importante de toxicos,

- la corteza renal presenta una amplia super-
ficie endotelial,

- se encarga de la horneostasis hidrica, acido-
bésica y electrolitica,

- posee mecanismos capaces de concentrar pro-
ductos: reabsorcion de agua, mecanismo de trans-
porte A&ctivo desde el plasma a la luz tubular, en-
zimas que transforman determinados productos a
metabolitos  activos.

El sitio mas comun donde se origina la nefro-
patia es en tdbulo proximal, puesto que las célu-
las son muy sensibles a los dafios e hipoxia, debi-
do a sus funciones Yy asu elevada tasa metabolica.
Los tibulos pueden verse afectados por causas to-
xicas o isquérnicas, dando lugar al fallo renal agudo.

La forma mé&s comun de nefrotoxicidad es la ne-
crosis del epitelio tubular renal, que puede pro-
ducirse por distintos mecanismos; el dafio puede
ser superficial o extenso, pudiendo afectar a la
membran basal y el estroma de soporte. Al afec-
tarse la membrana basal, se produce la reaccién
inflamatoria. Las células epiteliales necrosadas caen
a la luz tubular, produciendo la obliteracion de
los tibulos. Ademas, se produce un reflujo del fil-
trado debido a la pérdida de integridad celular.
Todo esto produce una vasoconstriccion renal, que
agrava aun mas el proceso.

Al producirse una alteracion, se produce un des-
censo de la filtracion glomerular, pero la azote-
mia solo se manifiesta cuando estan dafladas 2/3
0 3/4 del total de nefronas.

Hay una serie de factores que facilitan la apari-
cion del fallo renal:

Intoxicacién pot paraquat: revision

- deshidratacion,

- preexistencia de una enfermedad renal,

- disminucion del gasto cardiaco,

- alteraciones electroliticas, como por ejemplo
la hipocalernia, hipercalcemia.

Hay que sefialar que los animales urémicos pre-
sentan disminucion de la inmunidad celular y de
la fagocitosis.

La necrosis tubular renal aguda se produce ra-
pidamente en los perros intoxicados por para-
quat(13). Esta necrosis tubular aparece antes que la
fibrosis pulmonar vy, al no eliminarse paraquat por
el fallo renal, facilita el que pueda dirigirse y acu-
mularse en pulmonv". Se presenta oliguria, Yy si se
examina el sedimento urinario al microscopio, pue-
den observarse numerosos cilindros hialinos vy cé-
lulas epiteliales necréticas. Si los animales sobre-
viven varios dias, en el examen histolégico de la
corteza renal pueden observarse signos de regene-
racion (citomegalia de las células epiteliales, pro-
liferacion, elevado numero de mitosis).

3. Glandulas adrenales

Ocasionalmente  en intoxicaciones agudas pue-
de aparecer necrosis en la zona glomerulosa de las
glandulas adrenales, con respuesta inflamatoria
media'P'. Las lesiones son parecidas a las que cau-
sa el op-DDD en las zonas fasciculada vy reticular.
Este tipo de lesion es poco frecuente y no se pro-
duce de forma espontanea en el perro, por lo que
su hallazgo puede considerarse significativo.

4. Corazén

Se han observado necrosis focales en el miocar-
dio(1S)y necrosis fibrinosa en arterias epicardicas
e intramuralesv", No se observan trombosis.

5. Tracto gastro-intestinal

Pueden observarse ulceras y quemaduras en len-
gua, boca, faringe y esofago, si se produce inges-
tion del liquido o granulado concentrado. En la
submucosa gastrica se observa un edema impor-
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tante, pero con pocas células inflamatorias; tarn-
bién se observa dilatacion de los vasos linfati-
COs{Is) .

6. Otros Grganos

En raras ocasiones se ha observado una mode-
rada vacuolizacion esponjosa de la sustancia blanca
en el cerebro'!". En los casos de intoxicacion agu-
da puede observarse una congestién hepética.

DIAGNOSTICO

El diagnostico debe realizarse por el historial,
signos clinicos, anélisis de laboratorio; posterior-
mente, a la muerte del animal, pueden realizarse
la necropsia y observacion de las lesiones macros-
copicas e histoldgicas. La realizacion de analisis to-
xicolégicos para determinar la presencia de para-
quat en tejidos es dificil, debido a la rapida eli-
minacion del organismo y a la demora en la
aparicion de los signos clinicos. Cuanto mayor es
el tiempo de supervivencia del animal, menor o
nula es la posibilidad de encontrar paraquat en
el organismo.

Existen una gran variedad de procesos cuyo ini-
cio se manifiesta por sintomas gastro-intestinales,
respiratorios y/o renales. No siempre es posible sa-
ber si el animal ha tenido accesoo no al paraquat.
Puede ser altamente sugestivo de una intoxicacién
por paraquat'P":

- el curso clinico: vomito/depresion/anorexia,
seguidos de una insuficiencia respiratoria progre-
srva,

- disnea severa que progresa rapidamente,

- no se observan en las radiografias cambios
compatibles con el.grado de disnea que manifies-
ta el animal,

- lesiones pulmonares, renales, adrenales simi-
lares a las descritas en intoxicaciones experimen-
tales por paraquat,

- fallo renal progresivo.

En el caso de intoxicaciones agudas se observan
los vomitos vy la disnea simultdneamente, siendo
la supervivencia de 1-3 dias; si se trata de una in-
toxicacion subaguda, la supervivencia puede ser de
3-9 dias.

Intoxicaciéon por paraquat: revision

Suele producirse una demora entre la ingestion
y la aparicion de los signos clinicos, lo que difi-
culta el diagnéstico. Un inicio con sintomas diges-
tivos, que pueden remitir, la posterior disnea que
no responde a tratamiento y no esta justificada por
cambios radiograficos, junto a un fallo renal pro-
gresivo, son sugestivos de una intoxicacion por pa-
raquat.

Se pueden realizar diversas técnicas para la de-
tecciébn de paraquat en sangre y orina(21),pero
existe el inconveniente ya citado de la rapida ex-
crecion del organismo; ademas suele ingerirse poca
cantidad de paraquat, salvo en los casos de into-
xicaciones malintencionadas o descuidos que per-
mitan el acceso de los animales al producto con-
centrado. Hay un test en orina para deteccion de
paraquat, de realizacién sencilla y cuyo Unico in-
conveniente es que deberia realizarse en las 48 ho-
ras siguientes a la ingestién, que es cuando se pro-
duce la eliminacion de la practica totalidad del pa-
raquatv- 14).Este test tiene 2 versiones, que se
basan en la misma propiedad y usan el reactivo,
pero que se diferencian sélo en las cantidades:

- Brysson'’P: mezclar 2 ml de una soluciéon de
1 % de ditionito sédico e hidroxido sodico IN con
10 ml de orina

- Kelly{l4)mezclar 1 ml de orina con 1 ml de
solucién ditionito sdodico (0,1 gr disuelto en 10rnl
de preparado reciente de hidroxido sédico IN).

En ambos casos, si existe paraquat en la orina,
la mezcla toma un color azulado debido a la for-
macion de metilviologen.

La hematologia y bioquimica sanguinea son
poco indicativas; en el hemograma se puede ob-
servar:

- deshidratacién por los vémitos, descenso de
la ingesta de agua y paso del liquido al espacio
intracelular,

- monocitosis, linfocitosis; también neutrofi-
lia media.

En bioquimica sanguinea se puede observar:

- uremia que aumenta de forma progresiva,
debida a la deshidratacién y dafio toxico tubular;
también aumenta la creatinina,

- el resto de los valores sanguineos son nor-
males.

Pueden realizarse radiografias seriadas de térax,
y observar la evolucion del proceso, comprobando
la aparicién del patrén alveolar-intersticial progre-
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sivo. También puede realizarse la monitorizacion
de las presiones de los gases arteriales, donde pue-
de verse una baja presion de oxigeno, aunque se
instaure  oxigenoterapia, lo que demuestra que
se ha producido una alteracion a nivel de los al-
veolos, que dificulta o impide el intercambio ga-
Se0so.

Tras la muerte del animal, puede enviarse para
necropsia y comprobar si estdn presentes las alte-
raciones anteriormente descritas. Si existe la posi-
bilidad de realizar un analisis toxicoldgico, pue-
den remitirse muestras de pulmén, higado, adre-
nales, sangre y orina; si la rnuerte ha sido subita
0 en pocas horas, puede también remitirse conte-
nido estomacal e intestinal.

Diagnostico  diferencial

Existen una serie de procesos cuyas primeras ma-
nifestaciones son gastro-intestinales y/o respirato-
rias (disnea), y que deben diferenciarse de la in-
toxicacion por paraquat.

- Diquat: se trata de otro compuesto bipiri-
dilo usado como herbicida; existen productos co-
merciales formados por paraquat Yy diquat. Se tra-
ta de un compuesto menos téxico que el paraquat;
la intoxicacién esrara, y la sintomatologia menor.
No presenta la toxicidad pulmonar que posee el
paraquat, pero si se elimina por rifion causando
dafio renal,- y el consiguiente fallo renal.

- .metaldehido: se observan fasciculaciones,
temblores, convulsiones y una hipertermia grave.

- fluoracetato sédico (compuesto 1080): hipe-
rirritabilidad, miccién y defecacién frecuentes (te-
nesmo), vOmitos, espuma por la boca y nariz, cri-
sis clénico-tonicas intermitentes.

- etilenglicol: ataxia, excitacion, convulsiones,
polidipsia, fallo renal solo en la fase terminal de
la enfermedad.

- Talio: fuerte diarrea hemorragica, mucosas
«color ladrillo» caracteristicas, tos, descarga nasal,
signos neuroldgicos.

- cianuro: temblores, midriasis, convulsiones,
olor a almendras amargas.

- cloratos: hematuria, melena.

- tétanos: rigidez, hiperextension musculos.

- monodxido de carbono: mucosas sonrosadas,
sangre de color «rojo cereza» caracteristico.
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- neumonia por aspiracioén: por los signos ra-
dioldgicos.

- reacciones alérgicas: respuesta rapida a los
conicoides y a los antihistaminicos.

-. electrocucién: se observan quemaduras en la

lengua, labios, paladar.
- neumonia séptica: sindrome febril.
- mordedura de serpiente: tumefaccién en el

lugar de la mordedura.

- insecticidas anticolinesterasicos: se observa sa-
livacién, lagrimeo, miccion, defecacion, miosis, fas-
ciculaciones musculares, depresion, debilidad, pa-
ralisis.

- rodenticidas anticoagulantes: palidez de las
mucosas, apariciéon de petequias y/o equimosis por
la superficie corporal; puede observarse epistaxis,
hematemesis, hematuria, melena, y en radiogra-
fias hemotérax y/o hemoperitoneo.

- ANTU: los signos respiratorios son mas ful-
minantes, Yy son debidos a edema pulmonar, visi-
ble por radiografia, donde puede observarse tam-
bién hidropericardio.

TRATAMIENTO

Si se conoce el acceso a paraquat, es preciso ini-
ciar el tratamiento rapidamente, antes de las 10
horas postingestion, puesto que las alteraciones
pulmonares son irreversibles. Si existen sospechas
fundamentadas de acceso a paraquat, es aconse-
jable iniciar el tratamiento, pues, como ya se ha
citado, las alteraciones renales y pulmonares pue-
den no manifiestarse en varios dias.

El tratamiento tiene como objetivos:

1) prevenir la absorcion:

para ello:

- provocar el vomito: debe hacerse lo méas rapi-
do posible; no es util si han transcurrido mas de
4 horas desde la ingestion. Se utiliza:

e jarabe de ipecacuana, en dosis de 1-2 mllkg
(méximo dar 15 ml), que puede repetirse a los 20
minutos; es mejor no usarlo si posteriormente se
va a utilizar carbon vegetal activo, ya que intefieren,

e apomorfina: en dosis de 0,04 mg/kg por via
intravenosa o 0,08 mg/kg por via intramuscular
o subcutanea,

e administracion de un adsorbente: el paraquat
tiene una elevada afinidad por el barro; el mejor
adsorbente en este caso es la tierra de Fuller o la
bentonita'é"- s, 3), en las dosis:

11
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- tierra de Fuller: 300 gr en solucién 30 %,

- Bentonita: 200-500 rnl de suspension acuosa
30 %.

Se les puede afiadir manitol al 20 % o sorbitol
al 70 % para aumentar la rapidez de paso por el
tracto gastrointestinal. También es posible usar
charcoal activo o caolin. A los-30minutos de dar
el adsorbente, puede administrarse un catartico o
un enerna’év. Como catartico puede usarse el sul-
fato magnésico o el sulfato sédico, en dosis de 1
gr/kg(14)

Podria realizarse un lavado gastrico, pero debe-
ria ser como maximo 2 horas postingestion, y esto
s6lo seria posible realizarlo cuando se conoce con
certeza el accesoal téxico. O' Sullivan (1989) reco-
mienda, sino presentan disnea, provocarel vémito
y a continuacién realizar un lavado gastrico con
tierra de Fuller que esté tamponada con citrato
magnésico cada 6 horas durante los 3-7 dias si-
guientes a la ingestiénv",

2) aumentar la eliminacién: diuresis forzada, para
reducir la posibilidad de dafio renal y promover
la excrecién, y asi se disminuye la cantidad de pa-
raquat que puede acceder al pulmén. Es impor-
tante, sobre todo en los 3 primeros dias, si se sos-
pecha la intoxicacién. Para ello se utilizan los diu-
réticos y la fluidoterapia; hay que controlar la
fluidoterapia, para evitar la aparicion de edema
pulmonar. Debe vigilarse igualmente el volumen
de orina producido, por la posibilidad de que se
instaure un fallo renal. Son diuréticos de eleccion:

- furosemida: 2-4 mg/kg cada 6-8 horas

- manitol: 2 mg/kg cada hora; no puede usarse
si existe una deshidratacién importante.

En los casos graves puede recurrirse a la diélisis
peritoneal: infundir 10-20 mllkg de solucién de
dialisis en la cavidad peritoneal, esperar 1-2 ho-
ras, retirarlo y reinfundir otra vez; puede repetir-
se cada 12-24 horas.

En los casos de fallo renal, puede rehidratarse
cada 6 horas; vigilar una posible gastroenteritis y/o
hiperacidez géstrica, consecuencia de la uremia.
3) a pesar de la disnea y la baja tensién de oxige-
no en sangre, la oxigenoterapia esta totalmente
contraindicada, puesto que el oxigeno agrava la
alteracion pulmonar, facilitando la formacion de
radicales libres'P- 2422114103). Las bajas tensiones
de oxigeno protegen al pulmén, por eso es mejor
administrar mezclashipdxicas. Se realizaron en ani-

Intoxicacion por paraquat: revision

males intoxicados la anestesia, intubacion y ven-
tilacién a presién positiva, consiguiendo disminuir
la tension de anhidrido carbénico del plasma, pero
la tension de oxigeno se mantenia baja; se consi-
guié un aliviotemporal de la disnea, pero sélo fue
una demora de la aparicion del fallo respiratorio
ciandticol™ .

O'Sullivan(21)expone un caso de intoxicacion
por paraquat en la que el animal sobrevivio, se-
guramente por tratarse de una intoxicacién leve,
y que fue sometido a la siguiente terapia:

- furosemida 20 mg cada 8 horas via intrave-

nosa,

- dexametasona 2 mg por dia via intravenosa,

- nicotinamida 230 mg dia via intravenosa,

- vitamina A 100.000 Ul dia via oral,

- vitamina E 200 mg dia via oral,

- etamifilina 200 mg cada 8 horas via oral,

- ampicilina 500 mg por dia via oral.

Se administré esta terapia durante variassema-
nas.

Ademas de la terapia con corticoesteroides, Vvi-
tamina E, vitamina A, etc, se han experimentado
tratamientos con agentes inmunosupresores, dis-
mutasa superoxida, y agentes fibrinoliticos, sin
que, por el momento, se pueda demostrar su efec-
tividad en perros.

En definitiva, ante un animal supuestamente in-
toxicado con paraquat, hay que considerar su es-
tado en el momento de llegada; si la intoxicacion
se ha producido recientemente, o el accesoha sido
a poca cantidad de paraquat y/o muy diluido, o
se sospecha por que ya se conocen otros casos en
la misma zona, debe iniciarse el tratamiento de
forma rapida e intensiva. Una vez se han iniciado
los sintomas respiratorios, el dafio pulmonar es
practicamente irreversible,y vistala naturaleza pro-
gresiva del proceso hacia la insuficiencia respira-
toria, y muerte por hipoxia y fallo renal, muchos
autores desaconsejan iniciar el tratamiento vy re-
comiendan la eutanasia.

No siempre sera posible realizar las pruebas to-
xicolégicas para la deteccién de paraquat, y aln
realizadndolas, debido a su rapida eliminacién del
organismo, no siempre serd posible detectar su pre-
sencia en los tejidos animales. Por lo tanto, en
ausencia de una evidencia concreta de ingestion
0 accesoa paraquat debera realizarse un diagnos-
tico presuntivo en base a la historia clinica, signos
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y sintomas fisicos, y la ausencia de signos radio-
graficos compatibles con el grado de disnea.

CASOS CLINICOS

A continuacion se presentan 15 casos clinicos al-
tamente sugestivos de intoxicacién por paraquat.
Las caracteristicas de los animales se exponen en
el Cuadro adjunto.

Excepto los casos 4 y 15, el resto de los anima-
les procedian de zonas rurales, suburbanas, o ur-
banizaciones cercanas a campos. El caso 4 lo lle-
vaban al campo con frecuencia y el 15 era un pe-
rro cazador, que salia al campo todos los fines de
semana.

E14 comié muchas espigas y hierbas en el cam-
po 2 dias antes del inicio de los sintomas; el 4 fue
a cazar el dia antes del inicio de la sintomatologia
a un coto cercano a unos campos de cultivo. Soélo
en el caso 12 se conoce con seguridad el acceso a
paraquat, pues los duefios habian fumigado con
paraquat dos dias antes; en los casos 13y 14 se supo
quetenian  acceso a terrenos recientemente  fumi-
gados.

Algunos animales vivian cerca (casos 2y 3, caso
9 con los casos 7 y 8) o habitaban en la misma casa
(casos 5y 6, casos 7 y 8, casos 13 y 14). El caso
11 era conocido y temido por su agresividad; un
vecino de los casos 7, 8, 9, habia amenazado en
varias ocasiones con envenenar a los animales.

En 10 de los casos (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 10, 11)
el proceso se inici6 con vOmitos, anorexia Yy abati-
miento; en 8 de estos casos (1,2,4,5,6,7,8, 11)
también presentaron diarrea. En todos los casos
se observaba deshidratacion en mayor o menor gra-
do. Todos los perros mostraron una disnea progre-
siva que no respondia a tratamiento, a los 2-3 dias
del inicio de los sintomas (1, 2, 3, 4, 5, 6) 0 si-
multaneamente con los primeros sintomas (7, 8,
10, 11, 12, 13, 14, 15).

El caso 11 muri6 a las 5 horas de ingresar por
paro cardiaco, asi como el caso 7, que murié a las
6 horas de ingresar. El caso 6 era una hembra que
habia parido hacia 2 dias y cuyos cachorros nacie-
ron muertos, excepto uno, que murid a los 2 dias
tras una hematemesis subita. No se han encontrado
referencias acerca de la posibilidad de que el pa-
raquat atraviese la barrera placentaria y afecte a
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Casos RPza Edad Sexo Ambiente
clinicos

Duracion  Evolucion

proceso

1 Dobermann 9m. M rural 8 d.  muerte

2 Dobermann 3a. M rural 9d.  muerte

3 Boxer la. H rural 8 d.  eutanasia
4 .Mestizo 7m. M urbano 4 d. eutanasia
5 Mestizo 10a. M rural 6 d. eutanasia
6 Mestizo la. H rural 3d. eutanasia
7 PA. 4a M rural 6 h.  muerte

8 Mestizo la. H rural 9d.  muerte

9 Mestizo la. M rural - eutanasia
10 PA 5a. M rural 4d. eutanasia
1 EA 3a. M rural 5h.  muerte
12 Mestizo 4a M rural 3d. muerte
13 Schnauzer la. M rural 3d: eutanasia
14 Schnauzer 2a. H rural 3d. muerte
15 Mestizo 3a. H urbano 1d. eutanasia

los fetos, pero vistos los hechos, es bastante pro-
bable que pueda realizarlo. EIl caso 9 fue traido
por los duefios para eutanasia, viendo que se tra-
taba del mismo proceso que los perros de sus ve-
cinos, que habian rnuerto 3 dias antes.

Hay que resaltar que 9 de los casos (1, 5, 6, 7,
8, 9, 12, 13, 14) procedian de una zona con un
radio de 6 km aproximadamente, y otros 3 (2, 3,
10) procedian de una zona distinta de radio mas
amplio, aproximadamente unos 15 km.

La duracién del proceso varia, desde pocas ho-
ras después de la aparicion de los sintomas hasta
9 dias después; cuanto méas corra es la duracion
del proceso, mas sugestivo es de intoxicacion in-
tencionada. La muerre se produjo por parada car-
diaca, y el resto de animales fueron eutanasiados
debido a la insuficiencia respiratoria y al fallo re-
nal progresivos e irreversibles.

La disnea y el fallo renal progresivos son las dos
caracteristicas principales y comunes a todos los ca-
S0s.

Examen clinico
Los casos 1, 4, 5, 6, 12 se presentaran en fases

tempranas del proceso, con signos inespecificos
como vomitos, diarrea, anorexia, abatimiento, no
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sospechandose  en un principio la intoxicacion.

Otros animales manifestaron al principio los mis-
mos sintomas, pero fueron traidos al iniciarse la
disnea (3, 7, 8, 11, 13, 14, 15) o transcurridos 2
dias desde el inicio de la disnea (2, 10). Todos

los animales presentaban a la llegada signos de
deshidratacion, desde el grado leve hasta el mas
grave.

La temperatura se mantuvo todo el tiempo de
duracién del proceso dentro de los valores norma-
les, oscilando entre 38,5-38,8 "C, menos en el caso
15, que fue de 37 oC, debido al estado de shock
en el momento del ingreso. Al progresar la dis-
nea, se incrementaba la frecuencia cardiaca, osci-
lando entre 160-180 ppm (casos 1, 2, 3, 4, 5, 6,
8, 10., 12, 13, 14). La auscultacién pulmonar ini-
cial no revelé6 cambios importantes, soélo algunos
estertores en los casos 1, 3, 13, 14; al inicio no
aparecieorn manifestaciones respiratorias, salvo en
el caso 1 (aumento del reflejo de tos) y el 3 (secre-
cién nasal). Todos los animales tenian las muco-
sas congestivas, que aumentaba y evolucionaba ha-
cia la cianosis al progresar la disnea. En los ani-
males cuya supervivencia oscilé6 entre 3-9 dias (1,
2, 3,4, 5 6, 10, 12, 13, 14) se presentd liguria.
La palpacion del sistema ganglionar no presentod
anormalidades en ningln caso.

Todos los animales manifestaron
paciéon abdominal, seguramente
so gastroentérico.

dolor a la pal-
debido al proce-

Radiografias

Se realizaron radiografias de térax y abdomen;
en todos los casos, las radiografias abdominales
mostraban timpanismo intestinal en mayor o me-
nor grado.

En cuanto a las radiografias de térax, en nin-
gun caso los signos radiologicos justificaban el gra-
do de disnea, e insuficiencia respiratoria progre-
siva que mostraban los animales.

En general, se observaba

- aumento del diametro traqueal: generalmen-
te signo de distress respiratorio (1, 2, 4, 6, 7, 8,
10, 11, 12, 13, 14, 15)

- neumomediastino

- aumento de la radiolucidez
3,4, 7, 10, 11, 12, 13)

1, 2, 4, 6, 14)
pulmonar: (2,
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- patron intersticial, alveolar o mixto, en ma-
yor 0 menor extension segun el momento evoluti-
vo del proceso (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 10, 11, 12,
14, 15),

- edema pulmonar (1, 4, 6, 8, 12, 14),

- alargamiento de la figura toracica (1, 2, 4,
6, 7, 10, 11, 13, 15),

- disminuciéon de la silueta cardiaca (2, 7, 15),

- formas anulares vy «raices de tren», indicati-
vos de procesos bronquiales (1, 4, 5, 6, 8, 10, 11,

12, 14).
Pruebas laboratoriales

Se realizaron analisis hematoldgicos y de bio-
quimica sanguinea, asi como urianalisis en algu-

nos casos. Menos en el caso 9, se realizaron exten-
siones sanguieas, examinadas exhaustivamente al
microscopio. Del caso 3 se realiz6 un lavado tra-
queal y posterior citologia; tras la eutanasia del ani-
mal, se hizo una puncion aséptica pulmonar vy cul-
tivo posterior, Y una biopsia para su estudio his-
tolégico. En el caso 1 se tomdé una muestra de

sangre arterial para realizar una gasometria. En to-
dos los casos se realizé la necropsia.

Como puede observarse en el Cuadro I, no se
evidencian alteraciones importantes, soélo en algu-

nos casos se evidencia un grado de deshidratacion
importante.  La neutrofilia que se observa en los
analisis realizados en dias posteriores es atribui-
ble al proceso inflamatorio y a la administracion
de corticoides.

Al realizarse las férmulas leucocitarias (Cuadro |II),
se observa una ligera neutrofilia, junto a monoci-
tosis y linfopenia en los analisis del primer dia,
llamando  1er dia al que ingresé el animal. Las
realizadas en dias posteriores ya eran afectadas por
la administraciéon  de tratamiento.

Se examinaron extensiones de sangre de todos
los casos, y se comprobd la existencia de nuetréfi-
los téxicos degenerados, sin que pudiera observarse
la presencia de bacterias, o de inclusiones atribui-
bles a un proceso virico. Se sospechd que era de-
bido a la presencia de un toxico.

Se hizo también analitica bioquimica sangui-
nea, centrandola en comprobacién de alteraciones
hepéaticas (fosfatasa alcalina, GPT) renales (urea,
creatinina), fésforo y proteinas totales.
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Figs. 1Y 2. Aspecto de los pulmones de dos de los animales intoxicados.

Figs. 3 Y 4. Citologia del liquido de lavado traqueal del caso clinico 3.

Fig. 5. Radiografia del caso 15 en el momento de ingresar, observando-
se aumento del diametro traqueal, hiperlucidez pulmonar, disminucién
de la silueta cardiacay del apoyo cardiaco en el esternén. Se observa
un patrén intersticial leve en la base del corazén.

Intoxicaciéon por paraquar: revision

Fig. 6. Caso 2 al ingreso: aumento del didmetro traqueal, edema pul-

monar, radiodensidad alveolar.
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Fig. 7. Caso 2: 4 dias después de ingresar: pneumomediastino leve, Fig. 8. Caso 6 pocas horas después del ingreso: se observa edema
radiodensidad nodular sugestiva de un proceso mixto intersticia/-alveolar, pulmonar, pneumomediastino, infiltracion mixta intersticial-alveolar,
patron bronquial, leve disminucién de lasilueta cardiacay ligero aumento consolidaciones amorfas, poszble atelectasiaen el I6bulo media/pulmonar,
de la radiolucidez pulmonar. aumento del diametro traqueal.

Figs. 9 Y 10. Caso 5: aumento del didametro traqueal, infiltracion rnrxta intersticial-alveolar.

Figs. 11 Y 12. Caso5: 1 dia después del ingreso: aumento del didmetro traqueal, patron mixto intersticial-alveolar, formas anularesy «railesde tren».
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Fig. 13. Caso 13alallegada: hiperlucidez pulmonar, leve patrén alveolar
en la base del corazén.

Casos Hematécrito Hematies Hemoglobina Leucocito
clinicos
1 ~er dia 44,3 7,1 15,1 6.900
2° dia 50,1 8,2 16,7 11.800
2 ler dia 76 12,8 25,6 4.500
3er dia 59,7 9 19,9 26.700
5° dia 60 9,1 20,2 30.800
3 1ler dia 47,9 8 16,3 16.600
4 ler dia 63,3 10,6 21 22.300
5 1ler dia 45,7 75 16,2 8.300
6 ler dia 60 9,9 20,3 9.500
8 ler dia 44,1 6,9 14,7 13.000
3er dia 43,2 6,7 14,1 11.000
10 1ler dia 65,3 10,9 19,9 7.600
13 1ler dia 58 9,8 19,7 9.200
14 1ler dia 56 9,3 20 12.200
15 ler dia 66,8 10,9 21,9 9.000
valores 37-54 % 5,5-8,5 12-18 giL 6-14 x 1031
normales 6x101 mm'
rmrn '
Cuadro |

LaS determinaciones de proteinas se realizaron
para comprobar, junto al hemograma, si existia
deshidratacién y en que grado. Se observa que, por
regla general, se corresponden hemoconcentracion
y valores altos de proteinas.

Los valores de la GPT se mantenian dentro de

Intoxicaciébn  por paraquat:  revision

Fig. 14. Caso 12: meteorismo intestinal.

la normalidad, pero los valores de la fosfatasa al-
calina se encontraron incrementados en los casos
2,4, Y8; el caso 4 habia comido una elevada can-
tidad de hierbas en el campo, mientras que en el
caso 8 se supone una intoxicacién malintenciona-

da. Los valores de urea ycreatinina fueron siem-

pre anormalmente elevados, salvo en el caso 1,
Casos Neutré-  N. Linfo- Eosino- Basé- Mono-
clinicos jilos banda citos jilos jilos  citos
1 1ler dia 70 0 10 6 0 14
2° dia 85 0 12 3 0 14
2 ler dia 84 0 12 0 0 4
3er dia 87 0 5 0 0 7
5° dia 85 2 2 0 0 11
3 ler dia 86 2 5 0 0 7
4 1ler dia 82 2 7 0 0 9
5 ler dia 88 0 3 3 0 8
8 ler dia 82 0 10 0 0 8
3er dia 79 3 8 1 0 9
10 1ler dia 78 0 9 0 0 14
13  ler dia 80 1 5 0 0 15
14 ler dia 76 1 6 0 0 17
15 ler dia 78 2 7 0 0 13
valores 60-75 0-3 12-30  2-10 0-1 3-10
normales
Cuadro 1l

152



Garantia de inmunidad prolongada

Rhone Mérieux tiene mas de vein- la mayor y mas prolongada inmu-
te afios de experiencia en |desa- nidad con una sola dosis.
rmollo y puesta a 114

punto de IMRAB, Actualmente mas de
la primera vacuna 50.000.000 de carnivoros do-
antirrabica  veterinaria, mésticos, en todo el mundo,
producida sobre cul- han sido vacunados
tivo celular, que pro- con esta vacuna que
tege a cualquier €S- esta situada en el
pecie de animal primer lugar de
doméstico garantizando Europa y EE.UU.

IMRAB es la primera vacuna en Europay en los EE.UU. que ha sido tomada como referen-
Cia, gracias a suinocuidad, prolongado periodo de inmunidad, actividad Y resultados obte-
nidos en pruebas de laboratorio y en las campafias antirrabicas.

nasviralesde Rhdne Mérieux, para perrosy ga-
tos, asicomo la doble facultad de serinocula-
da por via subcutanea o intramuscular, sin pro-

La primera vacuna antirra-
blema alguno.

bica para todas las espe-
cies animales. IMRAB esel mejor STOPa la rabia.

IMRAB esla vacuna contra la rabia de gran efi- ;
caciaque satisfacetodas lasrecomendaciones

de la 0.M.S.. Cada dosisalcanza unos titulos ..
medios de 5,7y 10U.L.. IMRAB

20 FRASCOS DE 1 DOSIS DE 1 mi

Los animales vacunados con IMRAB resisten VACUNAMITRRASICA IACTVADAFROOUCIR SOBRE

una prueba Vlrulenta Capaz de matar al 80(y AIUMINID, PAI'\”AIODAS IAS ESPECIES ANIMAIES
0 -

de los animales testigos no vacunados. T

A lagran actividad y perfectainocuidad de IM-
RAB, incluso en hembras gestantes, hay que
afiadir su compatibilidad con otras vacu-

RHONE MERIEUX
LE AYUDA

A PROTEGER

LA VIDA

LABORATORIOS RHONf MtRifUX

Germa Estruch, 9-11 - 08820 ELPRATDE LLOBREGAT(Barcelona). Tel. (93) 4782223 - Fax. (93) 478 48 76



20

R. Bonavia
V. Séenz
P. Guitart
C. Lodpez
]. Rodén
V. 1Jilla
J. Antonin

yen andlisis sucesivos se incrementaban  progresi-
vamente a pesar de la sueroterapia estos valores in-
dicaban un fallo renal agudo progresivo. Los nive-
les de fésforo se mantuvieron dentro de la norma-
lidad, siendo ligeramente elevados en los casos 5,

6y 8.
Casos GPT FAS Urea Creati- Fos- Protei-
clinicos nzna fora nas t.
1 1ler dia 17 145 34,9 0,8 3,3 64,9
2° dia 14 140 76 1,6 3,9 67
2 ler dia 18 192 271 0,6 2,68 78,9
3er dia 22 200 179 1,7 3,7 73,2
5° dia 20 196 320 2,8 3,5 56,7
ler dia 28 190 199 17 4,6 81
ler dia 25 300 789 4,6 4,3 72,6
5 ler dia 45 150 380 1,8 6,6 73,4
2° dia - - 594 5,7 6,8 -
6 ler dia 52 160 303 17 8,2 73
2° dia - - 570 51 - -
8 1ler dia 26 333 148 1,8 4,2 80
3er dia - 256 495 3.3 6,6 75,1
10 ler dia - 125 771 6,7 45 82,3
13 1ler dia - 170 142 4,3 - 74,6
2° dia - - 590 55 - -
14 1ler dia - 160 352 4,1 - 68,2
2° dia - - 540 58 - -
15 ler dia - - 719 6,4 - 72,6
valores max. max. 20-40 05-15 255 57-75
normales 55U/L 180U/L mg/dl rng/dl  mg/dl glL
(30 oC) (30 oC)
Cuadro 1l

Se realiz6 también el ionograma de los anima-
les afectados, obervandose una disminucion en los
electrolitos. La disminucién de los valores de so-
dio y cloruro sérico son atribuibles a la insuficien-
cia renal en los valores del primer dia; posterior-
mente, se administraron  diuréticos, que influyen
en los valores de dichos electrélitos. La disminu-
cién del ion cloruro, ademés, se ve afectada por
los procesos que originan hipoventilacion, vy por
tanto, dan origen a una acidosis respiratoria; esta
acidosis respiratoria se intenta compensar meta-
bolicamente; este intento de compensacién pue-
de provocar una entrada de iones potasio en las

Intoxicacion  por paraquat:  revision

Fig. 15. Caso 12alos 2 dias de ingresar: edema pulmonar, patrén bron-
quial, patron alveolar en la base del corazén.

Fig. 16. Caso 3 el dia de ingreso: patréon alveolar en el l6bulo apica!
pulmonar, hiper/ucidez pulmonar.

células y una mayor excrecién de potasio por los
tabulos renales. Esto explicaria la disminucién de
los valores de potasio que se observa.

Posteriormente, los valores se ven modificados
ademéas por la administracion de diuréticos. Los
valores de los ionogramas se exponen en el cua-
dro 2.

Se realiz6 una gasometria arterial
y se obtuvieron los siguientes datos:

- pH: 7,21 (7,36-7,44),

en el caso 1,

- P. anhidrido carbonico: 45,8 mm Hg (36-44
mm Hg),
- P. oxigeno: 38 mm Hg (85-95 mm Hg),
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- Saturacion de oxigeno; 60,7 % (99-100 %)

Estos valores indican que existe una alteracion
que dificulta el intercambio gaseoso a nivel alveo-
lar.

Casos sodio potasio cloruro
clinicos
1 ler dia 140 3,5 80,7
2° dia 139 3 78,8
2 ler dia 112 4,1 97,3
3er dia 110 2,2 92,3
5° dia 110 35 99,1
3 ler dia 139 3,9 96,2
4 ler dia 139 51 95
5 ler dia 140 4 94,8
6 ler dia 132 33 93,2
8 ler dia 128 3,5 97
3er dia 116 2 96.7
valores 141-155 3,6-5,6 96-122
normales meq/I meq/1 meq/I
Cuadro IV

Se realiz6 un lavado traqueal Yy citologia del mis-
mo en el caso 3, no encontrandose ninguna anor-
malidad. Tras la eutanasia del animal, se realizé
una puncion aséptica del pulmén vy cultivo poste-
rior del liquido obtenido; en el cultivo se comprobo
la existencia de un estreptococo alfa-hemolitico,
compatible con la flora saprofita del pulmén y que
en ningln caso justificaba el cuadro clinico. Asi-
mismo se mandd una biopsia para su examen his-
tologico, obteniéndose los siguientes resultados:

- infiltrados inflamatorios vy linfoblastos en el
tabique pulmonar,

- marcado edema alveolar y acimulo de fibrina
en el interior de los alveolos pulmonares. Necro-
sis de neumocitos y algin foco de regeneracion.

El diagnéstico fue de neumonia intersticial, po-
siblemente por causa toxica.

Se realiz6 también la necropsia de los animlaes
afectados, donde se pudo observar macroscopica-
mente:

- abdomen:
petequias y congestion
teza renal presentaba

pocas alteraciones, solo algunas
intestinal. Al corte, la cor-
un aspecto edematoso. En
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los casos mas agudos, de muerte mas rapida, po-
dia observarse también congestion hepética.

- térax: el corazon y la cavidad toracica tenian
un aspecto normal. En pocas ocasiones se observo
pneumomediastino.  las mayores alteraciones se en-
contraron en los pulmones, que presentaban bu-
llas enfisematosas, petequias, equimosis, zonas de
consolidacion hemorragica de distintos tamafios;
al corte, podian observarse hemorragias y edema
en el interior. .

Losurianalisis realizados en los casos 1, 5, 8, s6lo
tenian como alteracion un ph 5, sugestivo en este
caso de insuficiencia renal, y abundante presen-
cia de cilindros, indicativos de dafo tubular.

TRATAMIENTO

El tratamiento aplicado fue practicamente el
mismo en todos los casos. Los medicamentos Yy dosis
fueron los siguientes:

- Aminofilina: 10 mg/kg/8

- Prednisolona: 1 mg/kg/dia

tasona: 0,25 mg/kg/dia i.v.

horas/i.m.
i.m. o dexame-

- Metoclopramida: 0,5 mg/kg/cada 8 horas
i.rn.

- Cimetidina: 5 mg/kg/cada 12 horas i.v.

- Furosemida: 6 mgr/kg/8 horas i.v.

- Metionina: 500 mgr/cada 12 horas/i.m.

- Antibioterapia: se administr6 como preven-
cion, no utilizdndose siempre el mismo anti-

bidtico:
- ampicilina: 10 mg/kg/12 horas/i.m.
- cefalexina: 30 mg/kg/8 horas/i.m.
- amoxicilina: 20 mg/12/i.m.

- vitamina A: 400 Vl/dia

- vitamina E: 500 mg/dia/i.m.

Se realiz6 también sueroterapia,
tes dosis:

- Ringer lactato: 60 mg/kg/dia/i.v.

- Manitol al 20 %: 10 ml/kg/dia i.v.

- Suero glucosado: 10 mllkg/dia i.v.

- Suero fisioldgico: 15 ml/kg/dia i.v.

El tratamiento realizado fue sintomético vy pa-
liativo, en un intentando evitar la progresion de
los sintomas. En algunos casos se obtuvieron me-
jorias momentaneas, pero en todos el proceso si-
guié su evolucion, y en los casos que se observo
un agravamiento de los sintomas y una no respues-

con las siguien-
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ta al tratamiento, se procedié a la eutanasia. Los
otros perros murieron por parada cardiorrespira-
tona.

DISCUSION

Hemos presentado una revisién de las caracte-
risticas de la intoxicacién por paraquat. Asimis-
mo, describimos 15 casos clinicos que, por sus ca-
racteristicas y evolucion, son altamente sugestivos
de dicha intoxicacion.

Excepto en un caso, no pudo saberse con certe-
za si los animales habian tenido acceso o no a pa-

raquat, y a que cantidad estuvieron expuestos.
Tampoco pudo comprobarse si se trataba de un
producto compuesto s6lo por paraquat o era una

mezcla de varios compuestos.

Todos los casos se iniciaron de forma similar, con
sintomas gastroentéricos Yy abatimiento, para pre-
sentar, simultineamente o al poco tiempo una dis-
nea progresiva, que no respondia a tratamiento,
y que" evolucionaba hacia la insuficiencia respira-
toria. Los cambios radiograficos no justificaban en
ningln momento la disnea observada en el ani-
mal. En la analitica sanguinea podia observarse
deshidratacion en mayor o menor grado, neutro-
filia, rnonocitosis vy linfopenia. Asimismo, se ob-
servan niveles elevados de urea y creatinina, y un
descenso de los niveles de electrolitos séricos.

Hay que recordar, que los casos podian agtu-
parse en dos zonas bastante concretas.

La sintomatologia siempre esta en relacién con
la cantidad vy tipo o tipos de téxicos absorbidos,
y de si presentan o0 no especificidad por algin te-
jido en concreto. En este caso se observd, como ocu-
rre en la intoxicacién por paraquat, una elevada
afinidad por el tejido pulmonar, y también por
el renal. La regenéracion de los dafios pulmona-
res se produce por fibrosis. El diagnéstico muchas
veces es dificil, por no poderse precisar el acceso
al compuesto, debiéndose realizar por similitud de
los hallazgos clinicos con los descritos en la biblio-
grafia. Existe la posibilidad de realizar estudios to-

Inroxicacién por paraquat:  revision

xicolégicos, pero, como yase ha citado, es un com-
puesto de rapida excrecién del organismo, por lo
gue en los casos cuya supervivencia sea mayor de
3-34 dias, puede no hallarse paraquat en los teji-
dos orgéanicos; en los casos muy agudos, de muer-
te rapida, es posible, no conociendo con seguri-
dad la exposicion a paraquat, no sospechar inicial-
mente la intoxicacién. En estos casos, tras la muerte
del animal o conocer su estado irreversible, los pro-
pietarios no tuvieron interés en conocer exactamen-
te si la intoxicacion se debia a paraquat o a otro
producto.

Puede iniciarse una terapia intensiva en animales
en los que se supone una absorcién en bajas do-
sis, en los que la aparicion de una disnea leve se
demora 3-4 dias minimo, y no llegan a manifes-
tar insuficiencia respiratoria Yy cianosis. Desafortu-
nadamente, los casos que se presentaron fueron,
0 muy agudos o manifestaban sintomas respira-
torios avanzados, y, aunque algunos mostraron una
leve mejoria con el tratamiento, pronto evolucio-
naron hacia la insuficiencia respiratoria y ciano-
sis, junto a fallo renal y muerte. Esta misma pau-
ta es la que aconseja O' Sullivanv'™, cuando cita
un caso de intoxicacion por paraquat en la que el
animal sobrevivié. En el caso de intoxicaciones ac-
cidentales en personas, se citan un 75 % de recu-
peraciones por medio de una terapia intensiva.

Si exceptuamos los casos de intoxicacion malin-
tencionada, podriamos decir que se trata de into-
xicaciones accidentales, debido aun manejo erré-
neo o imprudente de paraquat. De la misma for-
ma que en los animales, la intoxicacion puede
producirse en las personas, pero en ellas es mas
facil saber si se ha tenido acceso o no a paraquat
por la historia clinica. Es necesario insistir en el
riesgo que supone, tanto para personas como para
animales, un mal manejo de este producto. Por
eso es preciso proporcionar una informaciéon ade-
cuada sobre el manejo de este tipo de productos,
tanto del paraguat como de otros productos simi-
lares que se encuentran en el mercado, o advir-
tiendo los riesgos que comporta un mal manejo.
Solo asi podra evitarse la aparicién de casos fatales.
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RESUMEN

En el presente trabajo se describe una técnica
para el sexaje de especies aviares carentes de
dimorfismo sexual. Consiste en visualizar las
gonadas del animal mediante la introduccion
de un otoscopio en una incision laparotdbmica
previamente realizada. Las principales
caracteristicas de esta técnica, ademas de su
fiabilidad, son su sencillez y economia,
ventajas nada despreciables dado el creciente
auge adquirido por la reproduccién en
cautividad de especies en extincidn, asi como
la escasez de medios materiales en muchos de
los casos.
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Articulos Originales

Sexaje endoscopico de aves
mediante un otoscopio.

ABSTRACT

An economical and easy technique to identify
the sex of birds without sexual external
differences is presented in this paper. It
consists in the introduction of an aurioscopy
through a laparotomical incision in order to
look bird's gonads.
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Auriscopy; Sexual dimorphism; Laparotomy.
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INTRODUCCION

Ante el peligro de extincion que amenaza a gran
cantidad de aves autoctonas y exoticas, de un tiem-
po a esta parte hemos asistido a la proliferaciéon
de centros de reproduccidon en cautividad de estos
animales. Con la publicaciéon de nuestros resulta-
dos en sexaje de especies sin dimorfismo sexual,
mediante la técnica de K.A. Ingram'P pretende-
mos simplemente divulgarla y a la vez demostrar
su efectividad, sencillez y economia.

TECNICA

lo realizamos principalmente

en Loros del Amazonas (Amazona aestiva) (Fig.
1) adultos y sanos; sometidos previamente a una
dieta solida durante las doce horas previas a la in-

Nuestro trabajo,

tervencion, para favorecer la visualizacion de las
gonadas. La anestesia se realiz6 mediante la ad-
ministracion de una dosis de 0,04 mg/gr de peso

de Kei:amina via intramuscular. Una vez aneste-
siados, los animales se colocaban en posicién de-
cubito lateral derecho para poder visualizar el ova-
rio, en el caso de que fueran hembras. Para la su-

Fig.2. Ave en decuUbito lateral derecho
y con el campo operatorio limpio.

Sexaje endoscopico de aves mediante un otoscopio

Fig. 1. Loro del Amazonas adulto y sano.

jecién se mantenia el miembro pelviano izquier-
do en completa extensién dejando asi accesible el
campo operatorio, y a continuacion se procedia a
desplumar y desinfectar con alcohol una pequefia
porcion situada cranealmente a los muisculos de
la cadera. En esta zona, entre la dltima vy la pe-
naltima costillas, realizdbamos una pequefia in-
cision (Figs. 2y 3). Conviene sefialar que en algu-
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Fig. 4. Abertura para la introduccién del otoscopio.

nas especies hay que retraer el musculo sartorio
para visualizar el espacio intercostal.

Una vez realizada la incisién, introduciamos la
cabeza del otoscopio a través de aquella (Figs. 4
y 5), pudiendo observar de esta manera las gona-
das. En algunos casos hubo que perforar el saco
area toracico posterior, dado que al reflejar la luz
del otoscopio nos impedia ver la cavidad celomi-
ca. Las goénadas se visualizan muy facilmente, li-

Sexaje endoscopico de aves mediante un otoscopio

Fig. 3. Incision en el dltimo espacio in-
tercostal.

Fig. 5. Introduccién del otoscopio.

mitadas cranealmente por los pulmones vy caudal-
mente por los rifiones, situadas a la misma altura
que las glandulas adrenales. En el macho, los tes-
ticulos son de forma arrifionada vy alargada (Fig.
6), mientras que en la hembra los ovarios presen-
tan el aspecto de un racimo de uvas (Fig. 7).
Una vez visualizados los drganos sexuales e iden-
tificado el sexo del ave, suturdbamos las diferen-
tes capas de la pared abdominal con material reab-
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Fig. 6. Testiculo, envuelto por las glandulas adrenales.

Fig. 7. Ovario.

sorbible (Catgut 000) (Fig. 8). Inyectando a con-
tinuacién una dosis de 50 mg/kg de peso de oxi-
tetraciclina, para impedir la presentacion de in-
fecciones secundarias. Aunque en este sentido es
mas importante trabajar con el material esterili-
zado.

Sexaje endoscépico de aves mediante un otoscopio

Fig. 8. Sutura con material reabsorbible.

CONCLUSION

El sexajede avessin dimorfismo sexual mediante
esta técnica supone un método relativamente sen-
cillo, econémico, y rapido. Ademas es de una fia-
bilidad absoluta dado que P9demos observar,a tra-
veés del otoscopio, los érganos sexuales del ave. Los
riesgosque, para la vida del animal, comporta una
intervencion de este tipo son minimos, dada la baja
dosis anestésica empleada. En nuestro caso, de 42
sexajesrealizados en diferentes especiesaviares (psi-
tacidas y no psitacidas) no hemos registrado nin-
guna baja. Por otra parte esta misma técnica, con
ligeras modificaciones se puede utilizar para fines
diagndsticos: observacion macroscopica, biopsias,
recogida de muestras para estudios microbiolégi-
cos... en 6rganos localizados en el interior de la
cavidad celémica.

Finalmente hay que tener en cuenta que aun-
que la utilizacion de un laparoscopio es el méto-
do 6ptimo para la observacion de 6rganos inter-
nos de un ave, su elevado coste econdmico lo hace
en muchos casos inasequible. Es en estos, en los
que la aplicacion de nuestra técnica se revela de
gran utilidad.
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RESUMEN

Se describen cuatro casos clinicos con patologia
esofagica: dos casos de cuerpos extrafios, un
diverticulo esofagico y un megaes6fago, con
especial incidencia en el diagnostico
radiografico, y que nos sirven de base para
discutir la conveniencia o0 no de utilizar medios
de contraste en la radiologia del eséfago.
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Contraste radiografico del
esofago: a proposito de
algunos casos clinicos.

ABSTRACT

Four c/inical cases with esophageal pathology
are described’ a megaesophagus, a esophageal
diverticula and two foreign bodies. The
radiological diagnosis is emphasized, and a
discusion about the conoemence or not of
using contrast for the radiological exploration
of the esophagus is made.

KEY WORDS

Radiology; Contrast; Esophagus; Megaesophagus.
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INTRODUCCION

El es6fago en el perro es un tubo, ancho vy dila-
table, que va desde el borde caudal del cartilago
cricoides hasta el estbmago; estad rodeado en su par-
te méas craneal por el esfinter esofagico superior,
y en su parte caudal por el esfinter funcional de-
nominado esofagico inferior. Se divide en tres por-
ciones; cervical, toracica y una corta abdominal.
En su porcion cervical es en principio central y dor-
sal a la traquea, para terminar a la izquierda de
dicho 6rgano; una vez en el torax, el es6fago que-
da ubicado en el mediastino dorsal, continuando
en su primer tramo tordcico en la posicion citada
para, en la base del corazén, inclinarse hacia den-
tro, dejando a su izquierda el arco adrtico, Yy diri-
girse hacia atras por encima de la carina traqueal
y entre los pulmones, casi siguiendo la linea me-
dia y entrando, una vez atravesado el hiato esofa-
gico, en el estbmago, a la izquierda del plano me-
dio.

Generalmente lo normal para el eséfago es no
verlo en las radiografias de cuello o térax salvo que
usemos medios de contrastew e); la presencia de
una cantidad de aire apreciable en su luz puede
asociarse a patologia esofagica, aunque también
puede asociarse con vornitos, tos y con animales
disneicos o anestesiadosU’,

Para radiografias de contraste puede utilizarse
sulfato de bario o soluciones acuosas de yodo. Por
lo que respecta al sulfato de bario, son més cémo-
das las suspensiones liquidas que en pasta, aun-
que estas Ultimas opacifiquen mas. El sulfato de
bario no estd recomendado si se sospecha ruptura
o perforacion, o fistulas broncoesofagicas, pues
puede provocar reacciones granulomatosas en el
area mediastinica o pleura'O. Si bien el desvio de
un medio baritado o yodado en el arbol traqueo-
bronquial es bien toleradov", en caso de existir
dificultad para la deglucion aumenta el riesgo de
neumonia por aspiracién y se desaconseja el uso
de contraste para el estudio radioldgico del eséfa-
go.

Cuando por las causas antes citadas no puede
usarse bario como medio de contraste, se aconse-
jan medios solubles en agua, como son las solu-
ciones yodadas, aunque éstas dan menor contras-
te y en caso de aspiracion aumenta el riesgo de ede-
ma por su hipertonicidadiO. Las proyecciones

Contraste radiografico del eséfago: a propésito de
algunos casos clinicos.

utilizadas  habitualmente son las laterolaterales,

siendo aconsejable en proyecciones ventrodorsales

o dorsoventrales hacerlas oblicuas, con una rota-
cién de unos 30° para evitar superposiciones de
estructuras con el eséfago, sobre todo de la colum-
na cervical y grupos musculares.

El aspecto normal con contraste consiste en una
serie de pliegues longitudinales que aparecen en
el perro como lineas regulares paralelas de una an-
chura similar (Fig. 1), Y que pueden dar un aspecto
rugoso e irregular en la entrada del térax por un
ligero retraso del bolo a este nivel?', y que no
debe inicialmente incitar a pensar en una dilata-
cion esofagica (Fig. 2), al igual que el mismo bolo
en si no debe confundirse con diverticulos o simi-
lares (Fig. 3). Las anomalias en el paso de contras-
te por el esfinter esofagico anterior no obervadas
en los casos que aqui describimos se traducen por
un reflujo de contraste al area faringea Yy aspira-
ciones laringotragqueales.

CASOS CLINICOS

Todos los casos que se presentan tuvieron un sin-
toma comun, la regurgitacion, que debe diferen-
ciarse adecuadamente del vOmito y de la expecto-
racion, para no desviar el diagnostico hacia una
disfagia oral o faringea. Uno de los casos presentd
inicialmente una clinica localizada en el area ab-
dominal (Caso 4) como se describira.

Caso I. Hembra Yorkshire de seis meses de
edad, utilizada como animal de compafiia en una
casa particular. Se presenté inicialmente a consulta
porque segun los propietarios el animal tosia. La
presentaciéon de los sintomas no coincidia con la in-
gestion de alimentos, la temperatura era de 38.7 oC
y la auscultacion del é&rea tordcica normal. A pe-
sar de la antibioterapia y la fluidoterapia a la que
se sometié el animal persistia una total anorexia
y regurgitacion del poco alimento que ingeria. En
la radiografia latero-lateral de torax (Fig. 4) se ob-
serva un cuerpo extrafio en forma de horquilla a
nivel de la base del corazén, a nivel del arco aérti-
co y dorsal a la carina traqueal. Se prescribe un
estudio fiborendoscopico con extraccién de lo que
resultd ser un hueso de pollo; con un tratamiento
postoperatorio  adecuadot'? el animal se recuperé
sin pro blema.

166



CLINICA VETERINARIA
DE PEQUENOS ANIMALES
Volumen 11

Numero 3

Julio/Septiembre 1991

hg. 1. Imagen normal de un contraste esofagico, obsérvense los plie-
gues lisosy delgados de la mucosa y la elevacion del eséfago en la zona
del arcoadrtico-carinatraqueal Hay también alguna burbuja de gas ("").

Fig. 3. En este animal sano se observa la imagen del bolo de contraste
una vez atravesado el esfinter esofagico superior; sin presencia de reten-
cion de contraste en la zona faringea.

Caso 2. Pastor alemdn macho de cuatro meses
de edad, alojado en el jardin de un chalet, pre-
sentado a consulta con un cuadro de gastroenteri-
tis no hemorragica acompafiado de vomitos y dia-
rrea. En la radiografia de contraste se observd un
megaeso6fago en la zona pregastrica (Fig. 5). El vo-
mito se corrigié con metoclopramida.  El anélisis
coprolégico fue positivo a Giardia y Tbxocara, por
lo que se le prescribié metronidazol y mebenda-
zol. El animal se recuperé perfectamente en cues-
tion de tres o cuatro dias.

Caso 3. Caniche hembra de cuatro afios, con cli-
nica caracteristica de disfagia esofagica: regurgi-
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Fig . 2. fin la entrada del térax, el bolo se retiene a la vez que puede
hacerse irregular; ello, al tgual que en la Fig. 1, no indica necesariamente
una patologia esofagica, de hecho lafibroendoscopta en los casos de las
Pigs. 1y 2 fue normal

Fig. 4. En posicion dorsal a la carina traqueal se observa un cuerpo ex-
trafio (1), que resulté ser un hueso de pollo.

tacion, anorexia, dolor a la degluciéon y signos de
ptialismo. La clinica se inicié al poco tiempo de
la ingestion de huesos de pollo, y en el momento
de su presentacion en la consulta s6lo admitia ali-
mento triturado. La radiografia de térax (Figs. 6
y 7) nos descubre la presencia de un posible cuer-
po extrafio algo craneal al esfinter gastroesofagico
posterior, con una discreta dilatacion local. El es-
tudio fibroendoscopico confirmé la presencia de
huesos de pollo que a su vez fueron extraidos. EI
adecuado tratamiento postoperatoriow normalizé
el cuadro clinico totalmente.

Caso 4. Pequinés hembra de nueve afios de
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Fig. 5. muipryu - wgwedsiago. en.lr(.d111i(~111() de la 711licola gadin“ca
Yy cierto  dC.Ip/uz.JNJI/' /I (Tunea/ cle/ carar.rs.

Fig. 7. El uso de contraste permite visualizar el es6fago y localizar la
zona ala que hace referencia la Pig. 6. La fibroendoscopia revel6 lapre-
sencia de un hueso de pollo y cierto grado de ddatacion.

Fig. 9. Radiografia ventrodorsal sin contraste del animal de lafigura
7. Se observan los célculos renales (Jil., Jil).

Contras re radiografico del eséfago: a propésiro de
algunos casos clinicos.

Fig. 6. En lazona posterior dorsal del térax, y craneal a la cipula dia-
fragmatica, se observa una zona mas densa (Jiil). No esposible distin-
guir Ji estd en el trayecto esofagico o no.

fig. 8. En esta radiografia normal, sin contraste, se observan calculos
en pelvis ambas pelvis renales (Jil., Jil), Y acimulo de gas en asas intesti-
nales. En el tramo esofagico torécico no se observa ninguna imagen anor-
7nal.

Fig. 10. El uso de contraste permite visualizar un diverticulo esojaglt:o
en laparte posterior y dorsal del térax (i), que no se observaba en la
figura 8.
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Fig. 11. La rapidaprogresion del contraste hace que perdamos progre-
sivamente la imagen del diverticulo en solo algunos minutos (8-9 mi-
nutos de diferencia entre las dos radiografias). Obsérvese como cierta
cantidad de contraste ha sido aspirado (A) dibujando parte del arbol
bronquial primario; en este caso no seprodujo ninguna complicacion
pulmonar.

edad. Vino a consulta inicialmente con un cua-
dro de anorexia, astenia, dolor abdominal vy ten-
dencia a separarse a lugares escondidos. Ante las
sospechas del propietario de una posible obstruc-
cion intestinal se realizan radiografias con y sin
contraste del area abdominal. No se observan ano-
malias en el transito, pero si la presencia de célcu-
los en ambas pelvis renales y un cierto grado de
ileo intestinal (Figs. 8 y 9); los andlisis de sangre
presentaron una leucocitosis con neutrofilia, dis-
creta hemoconcentracién e hipoproreinernia.  El
tratamiento inicial se instaura con buscapina, una
asociacion de amoxicilina-acido clavulanico vy flui-
doterapia con un suero glucosado isoténico.
Pasados diez dias el animal esta recuperado del
cuadro inicial pero presenta una total inapeten-
cia, deglute con dificultad, presenta mucha sali-
vacidén y en ocasiones presenta segun el propieta-
rio signos de «asfixia», despertdndose vy estirando
el cuello cuando duerme. Dado que en el primer
examen radiografico no se observé el esd6fago en
las normales se repite el contraste radiografico de
estas zonas, faringe y es6fago, observando un tran-
sito normal en el &rea de la orofaringe, pero tam-
bién la presencia de un diverticulo en la parte cra-
neal al esfinter gastroesofagico posterior (Figs. 10
y 11), Yque no se observa sin contraste (Figs. 8 y
9). El examen fibroendoscépico confirmé la nor-
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malidad del area orofaringea y la presencia de un
diverticulo esofagico, con la mucosa erosionada Yy
presencia de material blanco de aspecto caseifor-
me. El animal se puso bajo tratamiento médico-

dietéticow, recuperandose levemente de la clini-
ca esofagica pero no de los colicos nefriticos. Se
optdé finalmente por la eutanasia y necropsia del
animal, observandose una total recuperacién del
area esofagica gracias al tratamiento instaurado Yy
la presencia de los célculos renales con signos aria-
tornopatologicos de cierto grado de lesién renal.

DISCUSION

De los casos descritos, dos (casos 1y 3) presen-
taban cuerpos extrafios en esofago, yen ambos ca-
sos huesos de pollo, pero con distinta localizacion,
uno a nivel del cayado aodrtico, lugar mas facil por
la topografia esofdgica en esta zona, y otro en el
area craneal al esfinter gastroesofigico posterior.
En estos casos, al ser radio paco el cuerpo extrafio,
un analisis minucioso de las radiografias permi-
ten localizar los huesos. No obstante, la superpo-
sicion del cuerpo extrafio con estructuras toracicas
de cierta densidad, como las vasculares por ejem-
plo, puede crear ciertas dudas que pueden resol-
verse con el uso de una pequefia cantidad de con-
traste, lo que permitird ver si la lesion sospechosa
se encuentra en el trayecto del eséfago y se opaci-
fica mas aun.

En los casos 3 y 4 el uso de contraste es para
nosotros indispensable, pues la presencia de cier-
ta cantidad de aire en el es6fago o de la linea gas-
troesofagica (erracheoesophageal strip»)<5)son cri-
terios insuficientes para confirmar la causa concreta
de un problema esofagico. De esta manera, una
vez confirmada la presencia de una clinica clara-
mente esofégica, deben realizarse radiografias con
y sin contraste, confirmandose un diagnéstico que
en estos casos quizds no se hubiera realizado ade-
cuadamente s6lo con radiografias normales.

En el uso de contraste hemos de considerar dos
precauciones: el posible riesgo de perforacion (que
valoraremos inicialmente por la anamnesis; si hay
fiebre, signos respiratorios ...), en cuyo caso prefe-
riremos el uso de un contraste yodado para redu-
cir el riesgo de mediastinitis'!'. y la posible aspi-
racion del medio de contraste, mas probable si al
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animal no se le sonda y se le fuerza a ingerir el
medio, situacibn mas probable en el gato y ani-
males que sufran de disfagias. Ya se coment6 al
principio la relativa tolerancia a la aspiracién de
una pequefia cantidad de contraste, y de hecho
en el caso 4 (Fig. 11) se observa como una discreta
aspiraciéon de bario dibuja uno de los bronquios
primarios, pero esto no es muchas veces lo que ocu-
rre y mayores cantidades conducirdn al desarrollo
de neumonias por aspiracion™>', de consecuencias
no muy favorables para el animal.

En el caso 2, presentado con megaesofago, en
principio idopatico, choca su rapida resolucion sin
un tratamiento especifico para el mismo, aunque
ello puede ocurrir en animales jovenesv"; varias
circunstancias concurren en este caso: el empacho
que precedié segun los propietarios al inicio de la
clinica, y relacionado con cierta gastritis y un po-
sible grado de estenosis pilérica; unido a un gra-
do de desnutricion causado por el parasitismo in-
testinal, que puede ser causa de miasteriiar". To-
das estas circunstancias pueden considerarse con-
causas del problema, que se resolvié espontanea-
mente una vez tratadas Yy corregidas las mismas.

Contraste radiografico del esofago:a propésito de
algunos casos clinicos.

Radiograficamente, en ocasiones, es posible pres-
cindir en los casos de megaesdfago de constraste
si en la zona dilatada se retiene suficiente canti-
dad de alimento que permite visualizar la lesién
en la radiografia normal.

A modo de conclusién podemos decir que la ra-
diografia de esdfago sin contraste va a ayudar poco
al clinico en la confirmacién de un diagnéstico de
identificacion de las causas, salvo la presencia de
cuerpos extrafios radiopacos o la retencion de can-
tidades importantes de alimento; el uso de con-
traste radiolégico aporta una mayor informacion,
haciéndose maéas necesario en el caso de diverticu-
los y megaeséfagos, si bien guardando las precau-
ciones citadas. El uso mixto de la radiografia nor-
mal y con contraste constituye sin duda el estudio
radiolégico mejor del es6fago, mas aun si se com-
pleta con el seguimiento fluoroscépico, con o sin
amplificador de imagen, ofreciendo al clinico una
alternativa a la fibroendoscopia, gque a nuestro
juicio es posterior y complementaria  a la radiolo-
gia, pero no sustitutiva, aunque soOlo sea por su
coste y necesidad de wuna cierta sedacién del
animal.
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RESUMEN

Se hace un analisis retrospectivo de 18 casos,
atendiendo especialmente a los sintomas
clinicos y radioldgicos de la enfermedad.
Todos los perros eran de razas de gran tamafio
y el 97 % de ellos eran machos. La edad
media de presentacion fue de 8,8 meses. Los
sintomas tipicos son las cojeras de aparicion
brusca, en muchos casos alternantes, y el dolor
a la palpacién-presiéon sobre las diafisis de los
huesos largos.

El signo radiolégico fundamental es la
esclerosis medular acompafiada de forma
inconstante por reacciones de proliferacion del
endostia, reaccion periostica de tipo liso y
aumento del grosor cortical.

PALABRAS CLAVE

Panosteitis: Diagnostico; Radiologia.
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ABSTRAer

A retrospective analysisof 18 cases of canine
panosteitis u/as made, with special emphasis on
the clinical and radiological signs of the
disease.

All dogs diagnosed urere Of large breeds, and
97 % ul/ere male. The mean age at the onset
of disease u/as 8.8 months. 1jpical symptoms
included sudden, and in many cases shifting,
lameness and pain on palpation of the
diaphyses of the long bones. The primary
radiological sign was marrow sclerosis
accompanied, though inconsistently, by
endosteal bone proliftration, smooth periosteal
new bone jOrmation and cortical thickening.

KEY WORDS

Panosteitis; Diagnosis; Radiology.
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INTRODUCCION

La panosteitis es una afeccién 4sea de etiologia
desconocida, que se presenta, casi exclusivamen-
te, en huesos largos de perros en crecimiento, so-
bre todo en el Pastor Alerndn'- 1 14).

Constituye una causa frecuente de cojeras en pe-
rros de rdpido crecimiento. Por este motivo, por
su caracter autolirnitante y por el mayor énfasis que
han recibido otras afecciones metabdlicas &seas en
razas de rapido crecimiento, pensamos que pue-
de ser interesante considerar, a la vista de 18 casos
clinicos, el diagnostico de la enfermedad.

Desde su primera descripcion™>', ha sido una
afeccion casi exclusiva de perros de razas grandes,
y todos los autores sefialan una elevada incidencia
en el Pastor Aleman, con porcentajes que alcan-
zan el 75 %@ Y 86 % (4)del total, estando mas
predispuestos a padecerla los machos'! 7. En
cuanto al momento de aparicion, son los anima-
les jovenes, entre 5y 12 meses, los que presentan
una mayor incidencia™ s.7 13 pero puede presen-
tarse desde los dos meses hasta, excepcionalmen-
te, los 7 afios de edad(13).

La sintomatologia  se caracteriza por una cojera
de aparicién bruscav- s, 11, IS),de curso crénico (des-
de 1semana hasta 8 meses), y que suele adoptar,
a medida que evoluciona, un caracter intermiten-
te y migratorioi'- s,s 1, 13).Los sintomas generales
no estdn presentes o son inespecificos'! 2 3,5 Y du-
rante la exploracion existe, de forma constante, do-
lor a la palpacion profunda del miembro afecta-
do'lz 6 11, 1314),que por otra parte aparece normal,
local, deformacion o atrofia mus-
culari; s. 14).

Las manifestaciones radioldgicas constituyen la
base del diagnéstico'! 5. Hay que destacar, en
primer lugar, que Ja panosteitis estiq limitada a las
diafisis de los huesos largos!': s. s 8. La evolucion
radiolégica de la enfermedad puede comenzar con
una ligera pérdida de definicion de la trama tra-
becular de los extremos de la diafisis, mientras que
el canal medular aumenta su radiodensidad, dis-
minuyendo el contraste entre la médula y el cor-
tex(1).En una segunda fase, la esclerosis del canal
medular se aprecia claramente distribuida en for-
ma de manchas radio densas o con aspecto difu-
so(1ls. Por su parte, el endostio reacciona hacién-
dose rugoso, y emite internamente  espiculas ra-

Panosteitis canina.

diodensas, lesién que precede a las alteraciones
periosticas’P:  14]S), presentes en una tercera parte
de los casos y que consisten en una neoformacion
de hueso periostico liso, el cual, en el espacio de
una o dos semanas, adquiere una densidad igual
a la del cénex. Finalmente durante el transcurso
de varias semanas, las lesiones desaparecen progre-

sivamente, aunque la reaccién peridstica vy el en-
grosamiento conical, pueden persistir varios me-
ses': s).

CASOS CLINICOS

De los dieciocho casos clinicos presentados, die-
cisiete eran machos por tan solo una hembra. To-
dos ellos eran animales jovenes, entre 6y 13 me-
ses de edad (Tabla I).

El sintoma comun en todos los animales fue una
cojera de aparicion brusca, de curso crénico, Yy sin
causa aparente conocida. Generalmente se locali-
zaba en un solo miembro en el momento de la
consulta, pero con frecuencia afectaba a otros, o
a la totalidad de las extremidades, en forma de ata-
ques intermitentes. La intensidad de la cojera era
muy variable, desde un grado casi imperceptible
hasta la falta total de apoyo.

Durante la exploracion el miembro presentaba
en todos los casos un aspecto normal, sin defor-
maciones ni sintomas locales de inflamacién. La
manifestacion caracteristica fue el dolor a la pal-
pacion Osea profunda més acentuado en los ani-
males de menor edad y que en ninguna ocasion
se presentaba en zonas aniculares. No encontra-
mos hipenermia ni sintomas generales Yy la dura-
cion de la fase clinica oscil6 desde 1mes a 8 me-
ses, con cojeras erraticas.

Raza Edad en meses
5 6 8 9 10 11 12 13 Total

Pastor Aleméan 2 2 12- 2 2 - 1 10
Mastin  Espafiol - 1 1 1 - 1 1 - 5
Dobermann - - = = - - 1 - 1
Braco Hungaro - - 1 - - - - _ 1
Montafia  del Pirineo - - 1 - - = - - 1

Tabla 1. Casos clinicos agrupados por raza y edad.
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Caso Eosinofilia F Alcalina UIL
(€))
1 1 98
2 8 169
3 13
4 6
5 2 101
6 10
7 4
8 343
9
10 9 485
11 13
12 9 607
13 3
14 11
15
16
17 13 110
18 4 210

Tabla N. Valores de eosinofilia relativa Y concentraciones
fatasa alcalina sérica,

de Fos-

La férmula leucocitaria mostré6 amplias variacio-
nes en el porcentaje de eosinofilos sin apartarse,
significativamente, de la obtenida en animales sa-
nos de la misma edad (Tabla Il), siendo la explo-
racion radiografica la que ofrecid, sin duda, los da-
tos mas caracteristicos de la enfermedad. Se utili-
z6 exclusivamente la proyeccién mediolateral, tanto
del miembro afectado como del homénimo, lle-

vandose a cabo controles periddicos que resulta-
ron muy Utiles.
Estudiamos radiolégicamente un total de 81

huesos, pertenecientes a 29 extremidades. Las al-
teraciones radiograficas aparecian localizadas siem-
pre en las diafisis de los huesos largos: hamero,
radio, cubito, fémur vy tibia. lo mas caracteristico
es el aumento de densidad difuso y/o moteado del
canal medular (Fig. 1), que comenzaba en muchos
casos alrededor del agujero nutricio. Este incremen-
to de densidad se extendia algunas veces hasta las
rnetafisis, sobre todo en cibito y radio, sin alcan-
zar la placa epifisaria, y era por su frecuencia de
presentacion la imagen radiolégica mas represen-
tativa de la enfermedad (Figs. 1y 2).

En algunas ocasiones se observaban alteraciones
en la estructura trabecular, mientras que la reaccion

Panosteitis  canina.

Caso Antigiiedad Extremidad  Huesols
1 2 dias P1 T
2 2 dias Al D, Rd
3 1 mes Al H
4 3,5 mes AD H
5 1 mes AD D, Rd
6 1,5 meses AD H
*7 15 dias A+DI H, C, Rd
*8 3 meses A+DI H, C, Rd
*9 1,5 meses A+DI H, R
10 4 meses AD H, C, Rd
11 2 meses AD H, C, Rd
12 20 dias AD+P1 H, C,Rd, T
*13 15 dias AD H, C, Rd
14 1 mes A+DI H,T
15 2 meses PD Fe
16 3 meses AD H
17 1 mes Al H
18 16 dias AD H
A: extremidad anterior; P: extremidad posterior; I: izquierdo;

D: derecho H: humero;
bia.

C: cubito; Rd: radio; Fe: fémur; T: ti-

Tabla M. Antigiedad de la cojera, relacion de extremidades afec-
tadas y huesos con sintomas radiolégicos en el momento de la
primera consulta. En varios casos (*), no coinciden los sintomas
clinicos con los radiolégicos Y viceversa.

periostica no solia estar presente en el momento

del diagnéstico. Consistia en una neoformacion

Osea de tipo liso la cual, a medida que evolucio-
naba, adqueria una densidad similar a la del cor-
tex produciendo un aumento del espesor cortical.
Se presentaba sobre todo en cubito y radio, no solia
aparecer en solitario y era tipica de las fases fina-
les de la enfermedad siendo, muchas veces, la ul-
tima alteracién en desaparecer.

Era méas frecuente la afeccion de los miembros
anteriores que la de los posteriores, y son el hu-
mero, con un 42 %, Yel fémur, con un 3 %, los
huesos afectados con mayor y menor frecuencia res-
pectivamente. En el 28 % de los perros hubo mas
de un hueso alterado radiograficamente en el mo-
mento de la primera consulta (Tabla III).

La evolucién de las alteraciones radiograficas se
produce de modo independiente para cada hue-
so, incluso dentro del mismo miembro, vy sin rela-
cién con los sintomas clinicos (Figs. 3, 4, y 6),
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Fig. 1. Esclerosis difusa en el tercio proximal de la diafisis del cubito
en un Pastor Aleman macho de 5 meses de edad. El himero y el radio
aparecen normales.

Figs. 3 Y4. Las extremidades anteriores, izquierda y derecha, estan afectadas radiograficamente,

apesar de que el animal cojeaba sélo de la primera de ellas.

yaque aparecen a vecesen miembros asintomati-
cos (Tablalll) y pueden persistir después de la de-
saparicién de la cojera (Fig. 5).

DISCUSION
Al igual que en trabajos anteriores no es posi-
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Fig. 2. Areas de esclerosisfocal afectando a la di&fisis humeral.

Figs. 5 Y6. El mismo caso clinico después de 3
meses. La extremidad anterior izquierda mues-
tra una disminucion de la esclerosis en radio y
cubito. Los sintomas clinicos han desaparecido,
sin embargo la diajisis tibial derecha muestra los
signos radiograficos tipicos de la enfermedad.

ble encontrar una etiologia clara de la enferme-
dad mediante el estudio de las observaciones cli-
nicas y radioldgicas. No obstante, la ausencia de
fiebre en todos nuestros casosy la imposibilidad

41



M. Novales
).M. Molleda
R. Lopez

PJ. Ginel

42

Fig.6.

de aislar algun tipo de germen o transmitir expe-
rimentalmente la enfermedad: 2 5 parece atri-
buirle un origen metabdlico'! s), frente a otros
autores que consideran mas probable una etiolo-
gia inflamatoriav- 13) 0 sépticav- 6).

Este origen metabdlico podria explicar algunas
de sus caracteristicas de presentacién, como edad
de aparicién, proporcién entre sexos, tamafio de
las razas afectadas, escasa incidencia en perros cru-
zados, huesos afectados y su caracter autolimitan-
te y migratorio.

De los dieciocho casos diagnosticados, el Pastor
Aleman es la raza con mayor incidencia (55,6 %),
pero es mas importante subrayar, por no estar re-
cogidas en la bibliografia revisada, los cinco casos
de Mastin Espafiol, el de un Braco Hungaro y un
Montafia del Pirineo.

La edad media de presentacion es de 8,8 me-
ses, similar a la recogida por Hardy y Stockmann
(1969)(7). Bohning et al (1970)(1), obtienen un
promedio de 12,4 meses sobre un total de cien ca-
sos estudiados. A pesar de referencias de casos con
edades tan altas como 5(6)y 7 afos(l6), la panos-
teitis es claramente una enfermedad de animales
en crecimiento y el diagnéstico en adultos debe
ser valorado cuidadosamente.

Panosteitis canina.

El 97 % de los perros eran machos, porcentaje
similar al obtenido por Bohning et al (1970), Y
Stead et al (1983), Ymas alejado del 63 % encon-
trado por Cotter et al (1968), de todo lo cual se
desprende que la panosteitis esta fuertemente re-
lacionada con el sexo, debido, tal vez, al mayor peso
y velocidad de crecimiento de los machos.

La clinica de la enfermedad es muy constante
en rasgos generales. Es caracteristica una cojera de
aparicion brusca sin causa conocida y que afecta
en mayor proporcion a los miembros anteriores.
Suele haber un historial de cojeras recurrentes ylo
migratorias previas, 0 que aparecen después de la
consulta a medida que el proceso evoluciona. En
cinco de los dieciocho casos, la cojera afectd a mas
de un miembro. Este hecho contradice el criterio
de que es una enfermedad tipicamente monosteoi-
ca seflalado por Wright (1984).

Durante la exploracion el dolor a la palpacion
es constante en todos los casos, los animales mas
jovenes se resienten a la exploracion en mayor gra-
do, pero siempre se requiere una palpaciéon pro-
funda, a diferencia de lo afirmado por otros auto-
res(14,15).

Algunos autores": 5.1y encuentran  sintomas sis-
témicos especialmente en los periodos de cojera y
al inicio de la enfermedad, sin embargo, en nues-
tra experiencia, la regla general es la ausencia de
los mismos, asi como de sintomas locales de infla-
macién, atrofia o deformaciéon del miembro> 6).

Se ha sefialado que durante los periodos de co-
jera clinica existe un aumento de la eosinofilia cir-
culante'é 3,4,7). En nuestro trabajo obtenemos ci-
fras elevadas en el 60 % de las determinaciones
realizadas (Tabla 11). Sin embargo hay otros pro-
cesos que, de forma simultanea, pueden producir
variaciones en el porcentaje de eosinéfilos. Por ello
tienen poco valor diagnéstico. En ocho de los die-
ciocho casos presentados, se determind la concen-
tracién sérica de fosfatasa alcalina, con valores ele-
vados en cinco de ellos (Tabla 11), lo que puede
conferir a este parametro cierto valor diagndsti-
CO(6frente a la opinién de trabajos anterioresv s).

Radiograficamente la panosteitis es un proceso
crénico, cuya evolucibn no muestra una relacion
estrecha con los sintomas clinicos, y a diferencia
de lo afirmado en trabajos anteriores™ s), hemos
comprobado que un mismo hueso puede afectar-
se en mads de una ocasion.
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Las imagenes radiograficas aunque son caracte-
risticas también pueden ser dificiles de valorar. Jun-
to a esto, cambia su frecuencia de presentacion y
por tanto su valor diagnéstico. La esclerosis me-
dular es el signo radiografico fundamental para
establecer el diagnostico de panosteitis. Se suele
apreciar mejor en el miembro anterior y puede pre-
sentarse como Unica alteracion radiolégica. Con
frecuencia se inicia alrededor del agujero nutri-
cio"-6), el cual, en el 19 % de los huesos estudia-
dos, aparece mas marcado. De acuerdo con lo se-
flalado por Bohning et al (1970), la esclerosis co-
mienza como pequefias zonas radiodensas que van
confluyendo hasta formar zonas de esclerosis di-
fusa bien definidas. .

La reaccion del endostio’™- 12)se encuentra en
todos los casos ya que es el origen del aumento
de densidad medular, sin embargo, en nuestra ex-
periencia, y sobre todo cuando la esclerosis me-
dular es difusa, no siempre podemos diferenciar
con claridad su presencia radiografica. La reaccion
del periostio esun signo tardio en el desarrollo de
la enfermedad que apareceria en un tercio de los
casoS(1,5)Nosotros la hemos observado con mayor
frecuencia en cubito y radio (80 %) que en hu-

Unh'ersjlat Aulonoma de Ba;ccloM

Servei de Blblioteques
Biblioteca de Vet..rtnirlll

Panosreitis  canina.

mero Yy tibia (18 %). Ambas reacciones son signos
radioldgicos de valor diagnéstico secundario pues 43
su presentacion en solitario, sin la esclerosis me-
dular, no permite confirmar la presencia de la en-
fermedad.

No observamos modificaciones evidentes en el
patrén  trabecular como las descritas por Evers
(1969), Bohning et al (1970) Y Stead et al (1983).
En cuanto a la imagen radiollcida de la cavidad
medular sefialada por Wright (1984) al inicio y al
final de la enfermedad y por Jubb et al (1973),
Metcalft (1986) y Kealy (1987), s6lo al final de la
misma, creemos que no posee entidad suficiente
para otorgarle valor diagnoéstico debido a su pre-
sentacion irregular.

Dado el caricter autolimitante  de las lesiones,
el tratamiento, a base de analgésicos vy antiinfla-
matorios no esteroideos, soOlo se utiliza en aque-
llos casos donde el dolor es lo bastante marcado
como para alterar la vida normal del animal. De
acuerdo con Cotter et al (1968) Y Bohriing et al
(1970), no hemos encontrado diferencias en la evo-
lucién clinica comparando animales con vy sin tra-
tamiento.
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RESUMEN

Se describe’ un caso de Micobacteriosis en una
tortuga mediterranea mantenida en cautividad.
Se presenta el cuadro clinico Yy los hallazgos
microbiolégicos y anatornopatologicos,

haciendo hincapié en las posibles repercusiones
epidemiolégicas para la salud humana.

PALABRAS CLAVE

Micobacteriosis; Tortugas; Infeccion.
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Casos clinicos

Micobacteriosis en una
tortuga mediterranea.

ABSTRAcr

A case of Mycobacteriosis in a captive
Hermann 1ortoise is described The clinica/,
microbiological and anatomopathological
findings arepresented With especial reference
to posible consequences for human health.

KEY WORDS

Mycobacteriosis; Turtles; Case Report.
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INTRODUCCION

Las mico bacterias son agentes productores de en-
fermedades comunes en diversas especies anima-
les domésticas y salvajes, como la tuberculosis, pa-
ratuberculosis y lepra. También, dentro de este gé-
nero, existen una serie de especies de mico bacterias
de caracter ubicuo que producen lesiones cuténeas,
0 en casos mas graves, enfermedades de curso sis-
témico. Este segundo grupo es el méas frecuente-
mente descrito en la clinica de reptiles.

CASO CLINICO

Se presenta el caso de una tortuga mediterra-
nea (Téstudo hermanm) de 3 a 4 afios de edad,
hembra, procedente de un panicular (que igno-
raba su estado de proteccion legal) y mantenida
en el jardin de su domicilio. A finales de noviem-
bre comenzé a mostrar debilidad, apatia y se le
apreciaron heridas atribuibles a la mordedura de
un roedor en la pane periférica del caparazén, en
el dorso de extremidades anteriores, &pice de la
cola y superficie plantar de extremidades poste-
nores.

Ante este cuadro, se inicid6 un tratamiento pa-
liativo para facilitar la cicatrizacién de las heridas
a base de pomada epitelizante. Adicionalmente,
se decidié retrasarle artificialmente la hibernacion
mediante el suministro de calor durante el dia y
se le administr6 suero glucosada cada 6 a 8 horas,
todo ello unido a una alimentacion forzada me-

Fig. 1. VUién macroscopica del punteado difuso en el higado.

Micobacteriosis en una tortuga mediterranea.

diante sondaje oral. Para evitar posibles infeccio-
nes se le administr6 gentarnicina a razén de 10
mg/kg cada 48 h durante 7 dias.

Un mes después, el animal evolucion6é favora-
blemente (las heridas empezaron a cicatrizar vy el
estado general mejord), pero al cabo de unos dias
experimentd un empeoramiento  progresivo que
acabé con la muene del animal.

En la necropsia, macroscopicamente se observo
la existencia de un punteado blanquecino distri-
buido de manera difusa por todo el parénquima
hepéatico (Fig. 1) Yuna distension ostensible de la
parte final del intestino que suponia un volumen
equivalente a la cuarta parte de la cavidad cel6-
mica. Dicha distension intestinal incluia abundan-
te liquido Yy se observé que era debida a la obs-
truccion del conducto por la deposicion de mate-
rial cristalino granular (de unos 2 mm de dia-
metro).

Una muestra del contenido de dicha distension
intestinal se remitié para su estudio microbiol6-
gico, aislandose microorganismos lactosa negati-
vos del género Proteus.

El estudio histopatolégico evidencié una hepa-
titis granulomatosa multifocal, en algunos casos
con zonas necréticas en su interior (Fig. 2). En el
rifibn se observé una nefritis granulomatosa mul-
tifocal. Ante estos resultados se optd por realizar
unatincién  de Ziehl-Nielsen, la cual puso de rna-
nifiesto microorganismos acido-alcohol resistentes
del género Mycobacten'um en las lesiones de hi-
gado y rifion (Figs. 3 y 4).

Fig. 2. Higado. Ziehi-Nieisen. Obsérvese la dutribucién multifocal de
los granulo mas con actimulos de micobacterias.
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Fig,3. Rifién. H/E (izg.) y Ziehl-Nielsen (der.). N6tese lapresencia de
bacterias ac,do-alcohol resistentes en las lesiones.

DISCUSION

Diversas mico bacterias pueden aislarse en las tor-
tugas como agentes etiologicos de procesos espora-
dicos mortales: M. cbeionei, M. thamnopheos y mas

raramente M. tuberculosis o M. avium(2,3). Su ge-
neralizacion se ve facilitada por estados de desnu-
tricion, stress, pardsitos Yy un ligero estado de inmu-
nodepresion  asociado a la disminucion de las fun-
ciones  orgéanicas como  consecuencia de la
hibernacion. Estas mico bacterias producen, funda-
mentalmente, lesiones cutdneas, pulmonares, hepa-

ticas, esplénicas y renalesv- 4).

Estos agentes son resistentes a un gran numero
de antibidticos (entre ellos la gentarnicina) vy pare-
cen sensibles a la estreptomicina (aunque no esta
totalmente comprobado P). De todos modos, no se
aconseja el tratamiento por el riesgo de contagio a
otros animales que conviven con el afectadO<2,3).

En el presente caso, la inmunodepresion hiber-
nal, el stress por la agresion del roedor vy las lesio-
nes producidas por éste en el caparazén pensamos
que son los factores predisponentes a la invasién vy

Micobacteriosisen una tortuga mediterranea.

Fig. 4. Higado. H/E (izq.) y de Ziehl-Nielsen (der.). Acimulos de rni-
cobacterias en los granulo mas.

generalizacion del proceso a distintos o6rganos de la
cavidad celérnica.

La existencia de infecciones por mico bacterias en
torgugas vy otros reptiles podria representar un ries-
go de transmision de estas enfermedades a la espe-
cie humana cuando estas especies son mantenidas
como animal de compafiia. Este riesgo es aln mas
serio si se tiene en cuenta que estos quelonios son
susceptibles de ser infectados por M. tuberculosis.

Respecto al hallazgo de Proteus creemos que es
irrelevante, ya que no es compatible con el cuadro
anatornopatolégico, ni con el cuadro clinico.

En nuestra experiencia, la mordedura por roedor
en los quelonios es un proceso frecuente que casi
siempre conduce a la muerte del animal. Aun asi,
creemos que el hallazgo de los dos procesos en el
mismo animal es casual y que las lesiones provoca-
das por mordida de roedores no implican necesa-
riamente la aparicion de micobacteriosis.

Las medidas mas eficaces para el control de la en-
fermedad son las de profilaxis de cara al resto de
reptiles del terrario mediante desinfeccion del mis-
mo y quimioterapia  preventivar",
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La revista Clinica veterinaria de pequefios animales tie-
ne como objetivo publicar articulos cientificos que versen
sobre medicina y cirugia de los animales de compafiia y
tenBan un caréacter practico y aplicativo.

Optimamente, el contenido de un articulo debe ser no-
vedoso, verdadero, importante y comprensible. Son espe-
cialmente bienvenidos aquellos articulos que describen
nuevas técnicas de diagndstico o tratamiento de las enfer-
medades de los animales domésticos. Sin embargo, la de-
cision de si un determinado trabajo resulta de interés para
la revista o no, la toma el director de la misma, asesorado
por el Comité Cientifico. Para ser aceptado a publicacidn,
un articulo debe reunir, ademés del interés, una serie de
condiciones de forma y estructura que a continuacion de-
tallamos. Se ruega a los autores que se cifian al maximo
a estas normas, a fin de evitar largas correcciones y, en con-
secuencia, dilaciones en la publicacion del articulo.
Aspectos formales

Los articulos se enviardn mecanografiados a doble espa-
cio, con unos margenes minimos de 3 cms. Debe remitir-
se el original y una copia y dos juegos de fotografias y
figuras. Se recomienda que el autor retenga una copia del
trabajo completo. Las fotografias se incluiran sueltas, no
incluidas en el texto y también en hoja aparte se redacta-
ran los pies de foto. Todas las tablas, dibujos y fotos de-
ben citarse en el texto. Todas las paginas irdn numeradas
aungque no debe hacerse referencia alguna a esta numera-
cién en el texto dado que la paginacién en el original pu-
blicado es otra. En caso necesario puede hacerse referencia
a una seccién determinada, no auna péagina. Es preferible
enviar diapositivas a copias en papel. En cualquier caso es
preciso sefialar la orientacion de la fotografia. Los trabajos
se remitirdn al bibliotecario de AVEPA, ala sede de la aso-
ciacion (Avda. Republica Argentina, 21-25, 08026 Barce-
lona). Los articulos no publicados serdn devueltos al autor.
No se realizard ninguna correccion o modificacion sin el
consentimiento  de los autores.

Estructura del trabajo

La primera péagina del trabajo llevara el Titulo, la direc-
cién de los autores y, en su caso, la clinica o instirucion
en la que ejercen la profesion. Un buen titulo es el menor
nimero de palabras que describen adecuadamente el con-
tenido del trabajo. Deben evitarse titulos excesivamente
largos ytitulos que no reflejen con exactitud el contenido
del articulo.

A continuacién debe aparecer un Resumen del trabajo
y su traduccioén al inglés. Asimismo se incluirdn tres pala-
bras clave en castellano y en inglés. El resumen debe indi-
car los objetivos del trabajo, la metodologia utilizada, vy
los principales resultados y conclusiones. En el resumen no
debe aparecer ninguna informacién o conclusiones que no

Instrucciones para
la publicaciéon de articulos

deriven de las propias investigaciones. En ningin caso de-
ben aparecer referencias bibliogréaficas. EIl formato del tra-
bajo es flexible pero debe comenzar con una «Introduccion»
y terminar con una «Discusion». La parte central puede
constar de «Material y Métodos» y «Resultados» o de «Ca-
sos clinicos».

El objetivo de la Introduccion es plantear el problema
investigado en el trabajo y aportar alleetor la informacion
necesaria para comprender el articulo y evaluar los resulta-
dos sin necesidad de recurrir a bibliografia adicional. En
la Introduccion se citan los principales trabajos concernien-
tes al tema investigado en el articulo.

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

La seccion de Resultados es la mas importante del tra-
bajo y debe ser breve y objetiva, carente de toda retorica.
Hay que evitar también la redundancia de informacion;
los resultados que se presentan en graficas no deben des-
cribirse de nuevo en el texto y viceversa.

En las ciencias médicas es frecuente substituir los apar-
tados de Material y Métodos y Resultados por una Unica
seccion de Casos clinicos. En esta seccion se describen de
forma ordenada Yy objetiva los casos clinicos y su evolucion
sin discusion o valoracion de los mismos.

La Discusion es una seccion imprescindible en todo ar-
ticulo cientifico. En ella el autor interpreta sus resultados
0 sus casos clinicos y extrae de ellos las conclusiones. Ade-
méas compara Yy confronta sus resultados con los de otros
autores.

Cualquier afirmacion que se haga en el articulo y que
no se desprenda de los resultados del mismo debe ir acom-
pafiada de su correspondiente Cita Bibliografica. En el texto
se incluird un nimero vy al final del articulo se escribird
la referencia completa. Los articulos se citan en la revista
de la siguiente forma:

2. Bielfedr, S.W., Redman, H. y McClellan, R.O. Sexrelated differen-

cesin rates of epileptiform seizures. Am. J. Vet. Res. 32: 2032-2048.
1970.

En el caso de citas de libros:

10. Walton, D. Canine epiderrnotropi lymphoma. En: Kirk, R. (Ed):
Current veterinary therapy (1X), pp. 609-611. Saunders, PhiJadeJp-
hia. 1986.

Etica

La direccion de la revista se reserva el derecho a recha-
zar cualquier articulo en base a motivos éticos, en especial
cuando los experimentos descritos hayan producido a ani-
males sufrimientos de elevada intensidad.
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RESUMEN
En el presente trabajo se describe la técnica
quirargica empleada para resolver una

obstruccién de oviducto en una tortuga mora
debido a una alteracion ovulatoria.

PALABRAS CLAVE

Quelonio; Cavidad celéomica; Celiotomia.
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Celiotornia en una tortuga
mora.

ABSTRAer

In this work it is described the surgica/
technique used to reso/ve an oviduct
obstruction in a Greek tortoise (Testudo
graeca) caused by the retention of eggs,

KEY WORDS

Turt/es & Tortoises; Celiotomy.

49



50

F. Alegre
A. Duran
C. Lopez
A. Martinez

INTRODUCCION

Se denomina celiotomia a la invasién quirdrgi-
ca de la cavidad interna o celémica de los repti-
les. Aunque las técnicas quirargicas en la cavidad
celomica no difieren de las aperturas de la cavi-
dad abdominal en el resto de animales, si cambia
el modo de proceder a su apertura, lo cual suele
hacerse entre las escamas ventrales en lagartos y
serpientes y por medio de corte con una sierra 0s-
cilante en las tortugas.

Otro factor atener muy en cuenta es la técnica
anestésica empleada en estos animales, debido a
la diferencia existente con los mamiferos en cuan-
to a la fisiologia respiratoria. Como consecuencia
de estas caracteristicas y de otras que abordaremos
mas adelante hemos realizado este articulo con el
objeto de dar unas bases minimas para la realiza-
cion de un acta quirdrgico en la cavidad celémica
de los reptiles a través de un ejemplo préactico: el
de una obstruccidon de oviducto por una retencion
de huevos; aunque también puede utilizarse para

extraccion de neoplasias, gastrotomias, enteroto-
mias, cistotomias, biopsia ...
Comentar finalmente que al final del articulo

se describe una técnica de sellado final de la aper-
tura utilizando wuna fibra tipo poliéster que tiene
las ventajas de no ser exotérmica, de gran dureza
e impermeabilidad vy que sirve para reparar todo
tipo de roturas de caparazén en las tortugas.

Principales caracteristicas anatdémicas y
fisiologicas a considerar antes de realizar una
celiotomia

Los quelonios (tortugas) son reptiles cuyas es-
tructuras vitales se encuentran protegidas por una
formacion osteodérm.ica caracteristica de estos ani-
males llamada comuUnmente caparazon. Este ca-
parazén presenta ya de por si el primer inconve-
niente que nos encontramos para acceder a la ci-
rugia interna en estas especies. Ademas hay que
considerar unos aspectos fisiolégicos y anatomicos
importantes que difieren del resto de especies ani-
males; estos son:

* Son animales poiquilotermos (ede sangre fria»)
aunque en realidad son de temperatura corporal
variable, que sigue aproximadamente la del me-
dio.

Celiotomia en una tortuga mora.

* La columna vertebral y las costillas se adhie-
ren formando las placas 6seas del caparazéon, de
manera que soOlo la cola y el cuello son moviles.

* Estan desprovistos de esternén y en su lugar
se encuentra un epiplastron 6seo sostenido por los
huesos de la cintura escapular y los de la cintura
pelviana.

* Cintura escapular: escapula y coracoides se en-
cuentran enlazados en la boveda costal y a las placas
del plastrén.

* Cintura pélvica: pubis e fsquion se encuen-
tran adheridos al epiplastron 6seo. El ilion esta fi-
jado a la boveda costal.

* Las dos cinturas 6seas estan rodeadas por una
masa muscular que permite la retraccion de la ca-
beza y extremidades, asi como su movilidad. En
el centro del plastron estas fijaciones musculares
son préacticamente  ausentes.

* Bajo el caparazén se encuentra
celémica.

* El 6rgano mas dorsal que nos encontramos
bajo el caparazén es el pulmén. Su estructura re-
cuerda al pulmén de los mamiferos; los bronquios
secundarios se dividen en bronquiolos y desem-
bocan en los alveolos.

* El diafragma estd ausente en reptiles y para
respirar utilizan los movimientos combinados de
los musculos. En tortugas terrestres los musculos
de las extremidades sirven para el control respira-
torio vy al abrir y cerrar los miembros se modifica
la presién interna del caparazén. La respiracion se
produce por la variacién de presién negativa en
los pulmones. La inspiracion se da como resulta-
do de una presiéon diferencial que se consigue me-
diante el uso combinado de los musculos estria-
dos de los miembros y de la musculatura lisa in-
teralveolar del parénquima pulmonar. La funcion
de esta actividad muscular requerida para este fin
esta parcialmente influenciada por el caparazon:
asi pues las especies con caparazén rigido utilizan
su musculatura para realizar los movimientos ins-
piratorios y espiratorios, que difiere de especies
acudticas y de caparazén blando en las que la pre-
sion del agua también interviene en la funcion res-
piratoria.

Debido a la actividad muscular principal para
la respiracion se comprende que una fractura de
plastron en la que entre aire ala cavidad celémica
no perjudique seriamente la correcta respiracion

la membrana
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1 - escépula

2 - himero

3 - coracoide

4 - columna
vertebral

5 - epiplastron

6 - pubis
7 - fémur
8 - ilium
Fig. LA.
1- tréque,a 7 - intestino  delgado
2 - pulmén 8 - rifién
3- esofago 9 - intestino  grueso
4 - estémago a - vejiga de la orina
5 - vesicula biliar 11 - corazén
6 - higado
Fig, 1.B.

Fig. I. Representacion esquematica de los huesos de la cintura escapu-
lary pélvica, principales musculos que intervienen en lafuncion respi-
ratona y 6rganos internos de una tortuga mora, asi como la posicion
de los huevos retenidos en el caso presentado.

del animal. Ademas, la presencia de sacos aéreos
permite retener un volumen considerable de oxi-
geno disponible avoluntad en cualquier momen-
to. Esto permite que las tortugas tengan resisten-
cia a la anoxia muy considerable, lo que no debe
alarmarnos si durante algunos minutos estos ani-
males no respiran.

* Losquelonios son oviparos y sus huevos estan
fuertemente calcificados a excepcién de las tortu-
gas marinas y algunas de agua dulce.

* Losovariosson dos y multilobulados, de tipo
diseminado situados algo mas cranealmente que
.los riflones. Desembocan en un pabellén que re-
coge los 6vulos y que pertenece al oviducto. Des-
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1 - ovario

2 - pabellén

3 - pats tubular

- pars uterina

- pats vaginal

- rifién

- uréter

- intestino

- zona de corte

© o~ G

Fig. 2. Representacion esquematica de los érganos reproductores de una
tortuga mora hembra y localizacién de la zona de corte del casopresen-
tado.

pués sigue la porcién tubular, la porcién uterina
y la vagina, esta Ultima desemboca en la cloaca o
urodeo, donde van a parar también el tracto uri-
nario y el digestivo.

* Lasituacion del ovarioy de los huevos una vez
calcificados suele corresponder a la zona por enci-
ma de la placa abdominal del plastrén.

* Lazona donde la traquea se bifurca suele ser
mucho mas craneal que en otros animales. Este
punto se sitla en el inicio del cuello, ventralrnen-
te a las primeras vértebras cervicales; es por ello
importante el hecho de que una intubaciéon exce-
sivamente profunda podria dafar la traquea y los
bronquios principales (Fig. 1).

CASO CLINICO

Se trata de una tortuga mora (lestudo graeca)
hembra, de 21cm de largo, 15¢cm de anchura ven-
tral y 15 cm de alto, con un peso de 1.800 g.

Se presenté con un prolapso cloacal mantenido
desde hacia cuatro dias (Fig. 3). Dias antes habia
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Fig. 3. Imagen ventral de la tortuga donde se aprecia elprolapso cloa-
cal.

Fig. 5. Representacion de la zona de plastron
afectada por el corte al realizar la intervencion
quirdrgica. da.

realizado una puesta de tres huevos, lo que se so-
lia repetir anualmente. Otros sintomas eran la apa-
tia y anorexia. La frecuencia respiratoria y los re-
flejos eran normales. Se procedié a limpiar la cloaca

Fig. 6. Intubacién del animal una vez sedado,
se u"liz6 una sonda uretral de perro esteriliza-

Celiorornia en una tortuga mora.

Fig. 4. Radiografia oentrodorsal, se observan los dos huevos calcifica-
dos y mas caudalmente los restos de las cascaras.

Fig. 7. Animal anestesiado. Realizacion del cor-
te de plastrén con sierra oscilainse con una incli-
nacion de 45 grados con respecto a la perpendi-

cular del plano ventral.

inflamada y prolapsada con suero fisioldgico, ob-
servando restos calcareos en la misma, luego se con-
tinu6 hacia el interior ayudados por un cono de
otoscopio, que debido a las dimensiones hace las
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Fig. 8. Retirada del trozo de plastrén cortado. Se conserva cubierto de
gasas humedecidas en suero fisiol6gico.

Fig. 10. Extraccion de uno de los huevos calcificados recubierto por la
pared del oviducto.

Fig. 12. Continuacién en el proceso de extraccién de los huevos.
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Fig. 9. Una vez incidida la membrana celémica se observan en la cavi-
dad numersos huevos no calcificados en diferentes estadios de forma-

cion.

Fig. 11. Continuacion en el proceso de extracciéon de los huevos.

Fig. 13. Se aprecian las dosformaciones racimosas de huevos no calcifi-
cados que ocupaban casitodo el espacio de la cavidad celémica.
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Fig. 14. Sutura invertida con puntos sueltos de la membrana celémica
con Catgut 4/0.

Fig. 16. Colocacién de la masilla sobre la zona afectada por el corte.

funciones de vaginoscopio, extrayendo mas restos
gue sin duda procedian de un huevo roto. Al ex-
traer estos restos se producian pequefias hemorra-
gias que se trataron comprimiendo las zonas y con
hemostasia local, remitiendo réapidamente.

Técnica radiogréafica

Se procedié a realizar un estudio radiogréafico
para constatar o descartar la presencia de mas res-
tos de céscaras o huevos enteros en el oviducto del
animal.

Se realizaron dos radiografias, una ventro-dorsal
y otra latero-lateral (70 kv, 100 mA, 0.4 s). El re-
sultado fue la confirmacion de la presencia de dos

Celioromia en una tortuga mora.

Fig. 15. Aplicacion de pomada de cloramfinicol en la zona de unién
del plastron y el trozo extraido para evitar que penetre la masz/la.

Fig. 17. Animal completamente recuperado de la anestesia.

huevos calcificados de gran tamafio en la zona fi-
nal del oviducto; el situado mas caudalmente pre-
sentaba una solucion de continuidad en su polo
craneal, ademas se observaban restos de céascaras
en la zona de la cloaca (Figs. 1y 4).

Debido a los datos obtenidos se opté por la rea-
lizacion de una celiotomia para extraer los huevos
y cascaras del oviducto.

Preparacién y anestesia

Iniciamos un preoperatorio con gentamicma
LM. arazén de 10 mg/kg cada 24 h y una inocu-
lacién alrededor del prolapso inflamado con ace-
tato de metil-prednisolona  (Depo Moderin (mare.

reg.)).
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A las 48 h se realiz6 una limpieza muy escru-
pulosa del plastrén, luego se aplic6 povidona yo-
dada (Betadine (rn.r.) yse marco la zona de corte
(Fig. 2, Fig. 5). Se utiliz6 como preanestésico Ke-
tamina (Imalgene (rn.r.) adosis de 60 mg/kg LM.,
inyectado en las patas posteriores; a los 15 minu-
tos se procedié a intubar con una sonda uretral
esterilizada y se acoplé a un equipo anestésico (Fig.
6) utilizando Halothane (Fluothane (rn.r.j), la pau-
ta seguida fue la siguiente:

- Induccion: Fluothane 3 %, oxigeno 1,5 %
durante 15 minutos.

--'- Mantenimiento:  Fluothane 1,5 %-2 %, oxi-
geno 1,5 %.

Debido a la funcion respiratoria tan especifica
de los reptiles y a sus largos periodos de apnea,
se optd por realizar una anestesia a presion positi-
va a 4 ventilaciones/minuto durante 10 minutos
y luego 5 minutos con oxigeno solo; no tuvimos
ningin problema durante las cerca de 3 horas que
durd la intervencién.

Técnica quirdrgica

Una vez anestesiada y sobre su cara ventral se
realizé el corte con una sierra oscilante (Fig. 7) al-
ternando los lados de corte y lavando repetidamen-
te con suero fisiolégico. Se aconseja realizar esta
operacién con mascarilla para evitar contagio de
enfermedades infecciosas por medio de particulas
del caparazén en suspensidon, como puede ser la
Salmonelosis.

El corte se realizd6 con una inclinacion de 45°,
para poder luego colocar la porcion extraida so-
bre una base de sustentacion.

Una vez realizado el corte se retir6 el trozo de
plastron (Fig. 8) Yse conservd en unas gasas hu-
medecidas en suero fisiolégico. Se realizé la aper-
tura de la membrana celémica con hemos tasia por
compresion y se ligaron los senos venosos ventra-
les.

Se observé que la cavidad celémica se encon-
traba ocupada por huevos no calcificados en dife-
rentes estados de formacién (Fig. 9). Se procedio
a extraer primero los huevos calcificados (Figs. 10,
11) Yluego a la extraccidon del resto, comproban-
do que formaban dos grupos racimosos que po-
drian coincidir por situacion y estructura con los
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ovarios y oviductos, aunque no era posible dife-
renciarlos (Figs. 12y 13) por lo compacto de los
mismos.

Se procedi6 ligar las zonas de vascularizacion de
los racimos, luego se cortan y quitan. De este modo
intentamos evitar que pudiera repetirse el proce-
so de formacion vy retencion. Por medio de esta
apertura accedemos a la zona ocupada por los res-
tos calcareos, quitandolos con unas pinzas y lue-
go se cierra el oviducto con sutura invertida de 4/0.
Se liga la membrana celémica con puntos sueltos
de Catgut 4/0 (Fig. 14).

Cierre del plastrén

Se coloca la placa de plastron poniendo prime-
ro en la zona de unién pomada de cloranfenicol
para evitar que se una la masilla de cierre a la zona
de corte y la posible entrada de agentes infeccio-
sos (Fig. 15).

Se utilizé la pasta GLASSIT-UP masilla rapida
tipo poliéster y LLASIT endurecedor en pasta para
masilla de poliéster (catalizador).

Se prepar6 mezclando 50 partes de masilla para
una parte de catalizador; a mayor proporcién de
catalizador se acelera el endurecimiento. Una vez
bien mezclado se extendi6 sobre la zona de corte
cubriéndola toda y aproximadamente lcm des-
pués de la misma.

La masilla empleada, de la que no se tiene re-
ferencia de uso en reparacién de caparazones, tie-
ne la ventaja frente a las fibras epoxi de no ser exo-
térmica, no afectando la temperatura corporal del
reptil, ser de rapido endurecimiento, y muy resis-
tente e impermeable (Figs. 16y 17).

Cuidados post-operatorios

Se inyectan 30 cc de suero fisiolégico por via in-
tracelomica como rehidratacion. Se mantuvo en
vigilancia durante las 24 h que tardé en recupe-
rarse de la anestesia.

Se utilizé la gentarnicina como antibidtico en
dosis de 10 mg/kg cada 24 h durante 7 dias uni-
do a una rehidratacion con suero glucosada 5 %
a razon de 30 cc cada 48 h durante 7 dias.

A las 72 h el animal empezé a comer frutas y
verduras y a los 15 dias se da el alta completa rea-
lizando una revision mensual durante seis meses.'
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DISCUSION
Aunque la celiotomia en reptiles es todavia una

intervencién de dificil realizacibn, como se ha

Celiotornia en una corruga mora.

puesto de manifiesto, es posible realizarla con éxito
teniendo unos conocimientos anatomofisioldgicos
propios de estos animales y un material e instru-
mental adecuados.
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