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RESUMEN DEL SUMARIO

LAS OSTEOMIELITIS EN EL PERRO:
REVISiÓN DE 36 CASOS CLíNICOS

M." e. Díaz • 1. Durall

RESUMEN:
Los autores describen su experiencia en 36 casos clínicos de
osteomielitis. Se excluyen las infecciones localizadas producidas
por las barras transfixantes de los fijadores externos. Tres
pacientes tuvieron que sacrificarse, uno murió, a uno se le realizó
una amputación de la extremidad y cuatro casos no se
resolvieron.

MIOCARDIOPATIA HIPERTROFIÇA
FELINA. UNA REVISION BIBLlOGRAFICA

y UN CASO CLíNICO
E. Barreneche Martínez

RESUMEN:
La mio cardiopatía hipertrófica felina es una de las cardiopatías
más frecuentes en el gato doméstico que consiste en un
engrosamiento de la masa miocárdica del ventrículo izquierdo.
Este artículo expone un caso clínico tipo.

EXPERIENCI~ CLiNICA CON LA
UTILlZACION DE NITRATOS

VASODILATADORES: DINITRATO
DE ISOSORBIDE y S-MONONITRATO

DE ISOSORBIDE EN EL TRATAMIENTO DE LA
INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA

EN 128 PERROS
M.A. Martínez Alcaine • E. Ynaraja Ramírez • A. Montoya Alonso

• M. Zec

RESUMEN:
En este trabajo los autores estudian el uso de dos nitratos:
dinitrato de isosorbide y su forma activa, el 5-mononitrato de
isosorbide en 128 perros afectos de insuficiencia cardíaca
congestiva, describiendo su utilización, dosis empleadas,
asada dones con otros fármacos y evolución de los pacientes.

SARCOMA SINOVIAL EN EL PERRO:
2 CASOS CLíNICOS

A.e. Chico • J.M. Martí • N. Durall • 1. Menes

RESUMEN:
Se describen los hallazgos clínicos y radiográficos de dos casos de
sarcoma sinovial que fueron diagnosticados en dos Rottweiler
mediante biopsias sinoviales.
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E DIT O R I A L

Una reflexión sobre la carrera de veterinaria

Eran otros tiempos; la carrera
del espacio, mayo del 68, los
hippies (be sure to wear some
flowers in your hair), los jóve-
nes se independizaban lo más
pronto posible y las parejas
parecían tener prisa por tener
descendencia.

Aparecieron ellos, una nueva
generación, más tarde se les
bautizaría como los Baby
Boom. Primero permitieron
crear nuevas guarderías y jardi-
nes de infancia, después llena-
ron colegios y más tarde atibo-
rraron las universidades. Eran
tantos que incluso muchos varo-
nes de la generación, que no se
hicieron objetores de concien-
cia, se salvaron de la "mili" por
exceso de cupo.

Estudiaron más que nadie,
acabaron sus carreras universi-
tarias y se reenganchan en otras
licenciaturas, masters, cursos de
postgrado, doctorados ...

Por causas diversas y coinci-
diendo con la creación de las
nuevas Facultades de Veterina-
ria en nuestro país, muchos de
ellos estudiaron nuestra profe-
sión, era una "carrera de moda"
y en muchas publicaciones
informativas aparecía como una
licenciatura con futuro.

y les llegó la hora de iniciar
la singladura laboral, de encon-
trar la salida a los esfuerzos rea-
lizados. La plétora en nuestra
"pequeña área", la medicina de
los animales de compañía, es
evidente. En pocos años el
número de consultorios, clínicas
y hospitales veterinarios ha
aumentado espectacularmente.

La competencia a menudo es
deseable y positiva, al ser moti-
vo de estímulo y superación, de
aumento de la calidad de los
servicios, pero también según
las circunstancias, como las
actuales, puede saturar el mer-

, cado y con él, las pérdidas eco-
nómicas y lo que es más impor-
tante la pérdida de ilusión.

Estamos llegando a un punto
en que la retribución laboral que
obtenemos, después de nuestros
estudios, dedicaciones, esfuerzos
personales y trabajo cotidiano
no está en correspondencia con
lo que hacemos realmente. Ello
no pasa por supuesto, sólo en
nuestra profesión; médicos, quí-
micos, biólogos ... , se encuen-
tran en el mismo caso ...

Pero lo más importante es que
no se vislumbra una solución
rápida, posible y justa para todos.
A todos nos afecta, y a ellos, a
los baby boom, probablemente

5

más, ya que son los últimos en
llegar y no se lo merecen.

Estamos viviendo en la actuali-
dad una época maravillosa, llena
de cambios, en todos los aspec-
tos. Día a día nos sorprendemos
con nuevas tecnologías; el láser
disc, la telefonía móvil, las nuevas
pantallas panorámicas de cine,
las autopistas de la información ...

Incluso en nuestro trabajo, la
incorporación contínua de nue-
vas técnicas o tratamientos,
hacen apasionante el vivir y
esperamos con inquietud y cu-
riosidad lo que nos depararán
los próximos años. Pero proba-
blemente en ese futuro ya pró-
ximo, sino cambian las cosas o
no intentamos cambiarlas, haya
que efectuar un cambio de valo-
res en los que el dinero y, con
él, el bienestar que comporta,
quede en un segundo lugar.
Habrá que dejar las segundas
residencias, el coche deportivo
o los viajes a Bali, para unos
pocos elegidos, o pensar en
cambiar de trabajo, si son esos
los valores que buscamos.

Aun así sigue siendo intere-
sante nuestra profesión, vale la
pena vivirla.

Eduard Saló
Secretario General AVEPA



Para los perros con problemas inflamatorios,
vamos a sitios donde ellos no han estado antes.

Combatiendo las alergias alimenticias con pescado. Nuevas fuentes de

proteína de alta digestibilidad son esenciales para reducir la poten-

cial carga alergénica. Esta es la razón por la que The Iarns Company

utiliza pescado en la elaboración de "Response Formula FP" para

perros, nuestro nuevo producto de "Eukanuba Veterinary Diets".

Tratamiento de las infecciones inflama-

torias. Obviamente sólo una parte de
EUKANUBAe:
VITlRINARY DlrTl

las reacciones inflamatorias tiene su

origen en las hipersensibilidades

alimenticias. Para ayudar en el trata-

miento de la amplia variedad de

infecciones inflamatorias y pruritos,

incluyendo alergias, picaduras de

Nuevo "Response FOrmJlla FP"
para Perros: Tmtomiento de la
inflamació1l.

pulgas y dermatitis, la proporción de ácidos grasos Omega-6 y

Omega-3 en las membranas celulares del perro es de vital

importancia. Esta proporción la determina la dieta. Un equilibrio

óptimo y fijo de los ácidos grasos en las membranas celulares

ayudan a reducir las reacciones inflamatorias.

Proporción ideal de ácidos grasos Omega-6 y Omega-3. "Response

Formula FP" proporciona un nivel idóneo de 5 : 1 alO: 11, para

ayudar al tratamiento de la inflamación, ayudar a reducir los

metabolitos inflamatorios y mantener el pelo y la piel en perfectas

condiciones desde dentro hacia fuera.

"Response Formula FP" de "Eukanuba Veterinary Oiets" para Perros.

Ofrece un tratamiento para la inflamación y una nutrición óptima

para el bienestar general del animal. Su excepcional palatabilidad-

hace que sea de fácil aceptación. Tanto si la inflamación es causada

por alergia, picaduras de pulgas, dermatitis o hipersensibilidad es

alimenticias, la elección de su dieta siempre será acertada.

"Eukanuba Veterinary Diets'' sólo se venden en clínicas

veterinarias. Para más información, le rogamos nos llame

al (93)849 49 33.

]) Vallgllll DM, Reinhart CA, Swail1 SF, et al. Etaination of dietan) 11-6 to 11-3 fatty
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2) Data 011 file, Palli F. lams Researcli Cenier, The lams CompallY, Dtiuton, Ohio .
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LAS OSTEOMIELITIS EN EL PERRO:
REVISIÓN DE 36 CASOS CLÍNICOS.

M. ª C. Díaz, I. Durall

RESUMEN

Describimos nuestra experiencia en 36 casos clínicos
de osteomielitis atendidos en los últimos cinco años.
Excluimos las infecciones localizadas producidas por
las barras transfixantes de los fijadores externos. Ocho
casos fueron producidos por vía hematógena y 28 por
vía exógena. Tres pacientes tuvieron que sacrificarse,
uno murió, a uno se le realizó una amputación de la
extremidad y cuatro casos no se resolvieron, en tres
de ellos por falta de colaboración del propietario. El
porcentaje de éxitos es de un 75 %.

Palabras clave: Infección ósea; Osteomielitis;
Enfermedades del hueso.

INTRODUCCIÓN.
Las complicaciones más frecuentes en el tra-

tamiento de las fracturas son, la osteomielitis, el
retraso en la unión o la no unión y finalmente, la
malaunión. De todas ellas, la osteomielitis es la
complicación más grave y frecuente en el trata-
miento de las fracturas'lP'. Osteomielitis, signi-
fica literalmente inflamación del hueso y médula
independientemente de la causa que lo provoca'?',
La inflamación de la cortical se conoce como os-
teítis y es un componente de la osteomielitis. La
periostitis es una inflamación del periostio que se
debe al acúmulo de bacterias bajo el mismo o
puede obedecer a causas no infecciosas como la
propagación de una infección a partir de los tejidos
blandos sin contaminar al periostio, alteraciones
metabólicas, traumáticas o neoplasias'".

RUTAS DE INFECCIÓN.

Hematógena.

La diseminación de hongos o bacterias a través
de la sangre puede producir la contaminación del

Cardedeu, 1.
08023 Barcelona.

ABSTRACT
We describe our experience in 36 clinical cases of
osteomyelitis in the past five years. We excluded the
local infections produced by the transfixant bars of
external fixators. Eight cases were infected by
hematogenous route and 28 by exogenous route.
Three patients were sacrificed, one die, in one the
limb was amputed and four cases were not resolved
due to lack of owner' s cooperation except in one
case. The rate of succes was 75 %.

Key words: Bone infection; Osteomyelitis; Bone
disease.

hueso por esta vía. En la mayoría de los casos des-
critos en animales jóvenes(B,9), la osteomielitis se
localiza en las metáfisis y este hecho se explica por
tres posibles teorías: 1.ª En esta zona existen
muchas asas capilares que se expanden en los dila-
tados sinusoides venosos disminuyendo la presión
sanguínea local, lentificándose el flujo lo cual favo-
rece la deposición de las bacterias. 2.ª Durante el
crecimiento, las asas capilares se estiran y estallan
produciéndose hemorragias. 3.ª Los capilares en
contacto con la placa de crecimiento carecen de
membrana basal existiendo separaciones en el
endotelio que permite el escape de elementos san-
guíneos al intersticio. Las bacterias de esta forma
son inaccesibles a los faqocitos'ê 9). Por otra parte,
en medicina humana las infecciones hematógenas
agudas en el período neonatal, permiten el paso
de bacterias desde la metáfisis a la epífisis, ya que
existen al igual que en los équidos (no en perros
y gatos) vasos que atraviesan la placa de creci-
miento, lo cual produce necrosis de las células
germinales, deformaciones de crecimiento y
artritis séptica. En ciertas articulaciones parte de
la metáfisis es intrarticular, por lo que pueden pro-
ducirse sinovitis sépticas por difusión dírecta'" 10) .

(Fig. 1).
En dos trabajos sobre osteomielitis, el porcen-
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taje de casos en perros adultos debido a su origen
hematógeno se cifra en un 6 % y un 7 %, respec-
tívamentev- 6).La columna vertebral parece ser un
lugar de predilección ya que es una zona donde
persiste una importante proporción de médula roja
con abundante irrlqación'P: 13).Sin embargo, esta
localización también es muy frecuente en animales
de un año o edad inferior afectando principalmente
a los machos de razas grandes predominando la
afección de vértebras Iumbares'F' (Figs. 2 y 3). No
hay que olvidar la presencia de espigas como causa
de osteomielitis vertebral en las áreas geográficas
donde con frecuencia observamos este tipo de
cuerpo extraño en el oído, fosas nasales, interdi-
gital, etc. Wong y Masan, apuntan un porcentaje
de un 11 % en los casos de su revísíóné'.

La vía hematógena es la ruta de infección esco-
gida por los hongos. Están documentadas afec-
ciones óseas en la blastomicosis, criptococosis,
aspergilosis, coccidiomicosis, sporotricosis y algún
caso aislado producido por hongos saprofitos'lv '?',
Sin embargo, en la bibliografía veterinaria nunca
se ha descrito la afección ósea por histoplasmosís'v"
(Fig.4).

Exógena.
Es la vía más frecuente en medicina veterinaria.

Puede producirse por varios mecanismos: fracturas
abiertas, heridas punzantes, mordeduras, heridas
por arma de fuego, o diseminación desde los tejidos
blandos'ê' como en el caso de granulomas de
lamido, úlceras de decúbito, pododermatitis cró-
nicas, etc.(lO). La causa más frecuente es la cirugía
como tratamiento de la fijación interna de las frac-
turas(1-6,18).

En la patogenia de este tipo de infecciones, las
bacterias por si solas no pueden producir una os-
teomielitis. Los trabajos experimentales realizados
por Braden demuestran que inyectando 105 uni-
dades de colonias de Staphylococcus aureus en
la cavidad medular de la tibia, provocan un O % de
osteomielitis. Inyectando igual cantidad de gér-
menes y provocando una lesión vascular trauma-
tizando el canal medular consigue provocar una
osteomielitis en un 50 % de casos que, sin embar-
go, en un 95 % de ellos se ha resuelto espontá-
neamente a las 4 semanas. Sólo cuando además
de las bacterias y la lesión vascular se le añade un
medio favorable, creando un secuestro óseo, la
infección persiste en un 90 % de los casos'"".

El curso y extensión de la osteomielitis depende
del grado de traumatismo provocado en la piel,

Fig. 1. Osteomie-
litis bacteriana he-
matógena en un
pastor alemán de 6
meses tras un mes
de tratamiento con
antibióticos.

Fig. 2. Discospondilitis en una vertebre lumbar.

Fig. 3. Espondilosis, discospondilitis y Hansen 11causa de un sindrome de
compresión de la cauda equina.

tejidos blandos, y defensas del huésped, pero sobre
todo de la vascularización del hueso. La prolife-
ración bacteriana produce un gran volumen de exu-
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Fig. 4. Osteomieli-
tisfúngica. Afección
tibial asi como de
los cóndilos femo-
rales.

Fig. 5. Osteomieli-
tiscrónica. No unión
de una fractura dis-
tal de cúbito y ra-
dio.

dados que se diseminan a través de los canales de
Volkman y de Havers. El flujo sanguíneo que pro-
viene del periostio se ve comprometido a causa de
la trombosis así como el flujo endostial producién-
dose una isquemia y muerte del hueso cortical que
recibe el nombre de secuestro, elcual queda envuelto
posteriormente por nuevo hueso periostial que es
el involucrum. Tras un período prolongado se pro-
ducen fístulas, denominadas cloacas, a través de las
cuales se expulsan exudados e incluso en alguna
ocasión el propio secuestro'ê IS) (Figs. 5 y 6).

CUADRO CLÍNICO
Y DIAGNÓSTICO.

Las osteomielitis agudas como consecuencia
de una fijación interna, suelen presentar síntomas
en los cinco primeros días tras la intervención
aunque en alguna ocasión puede demorarse hasta
la tercera semanas". Los síntomas clínicos son los
propios de la inflamación (calor, rubor, dolor), y
además existe anorexia, fiebre, depresión, tume-
facción y cojera.

Al margen de la anamnesis cuya importancia
es indiscutible como en cualquier proceso, la
radiología es quizás el mejor método para conocer
el estado del hueso. Braden propone evaluar seis
parámetros para diagnosticar una osteomielitis:
drenaje, hinchazón tejidos blandos, reacción pe-
riostial, radiografías seriadas, microbiologíà e his-
topatoloqiat'?' .

El drenaje puede provenir de la infección de la
herida o ser debido a una osteomielitis. La ausen-
cia de drenaje no excluye la osteomielitis. La hin-
chazón de los tejidos blandos hasta las 4 semanas
puede ser debida al propio traumatismo o la infla-
mación fisiológica como consecuencia de la ci-
rugía(19).

La reacción periostial tiende a ser proliferativa
en los casos de osteomielitis moderada y osteo-
lítica en las graves. En pacientes jóvenes pueden
detectarse áreas de osteolisis después de 3 días
mientras que en los adultos no se observan hasta
al cabo de 5-7 dias'l?' (Figs. 7, 8 Y9).

Puede presentarse una reacción periostial pro-
liferativa e irregular e incremento de la densidad
medular. Estas imágenes radiológicas coinciden
con las de un callo inmaduro que se desarrolla
fisiológicamente durante las 4 primeras semanas
y por lo general se transforma en maduro a las

Fig. 6. Extracción de un secuestro a través de una cloaca.

9
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Fig. 7. Fractura abierta de cúbito y radio en un Fig. 8. Osteomielitis aguda. Áreas de osteolisis (hueso Fig. 9. Resolución del caso tras ocho semanas de tra-
paciente de cinco meses. Resolución tras la cirugia. carcomido). Radiografía a los 15días de la interven- tamiento antibiótico.

ción.

8-12 semanas. Evidentemente la sintomatología
clínica no es la misma y es una buena forma de
diferenciarlo. Para evaluar los cambios en el hueso
deben transcurrir entre 2-4 semanas, ya que en
un plazo inferior no da tiempo a observar cam-
bios radiológicos'l'". En las osteomielitis crónicas
estos signos radiológicos son más pronunciados
desarrollándose frecuentemente un secuestro e
involucrum, pérdida del hueso trabecular que se
manifiesta en froma de cavidades localizadas que
se corresponden con la formación de abscesosv?'
(Figs. 10, 11, 12, 13, 14 y 15). Las osteomie-
litis crónicas se dividen en no supurativas (que es
la forma más frecuente tras una fijación interna)
y supurativa, que normalmente se debe a la pre-
sencia de un secuestro con formación de una fis-
tula(18).

Respecto a la microbiología, los cultivos bac-
terianos demuestran que la bacteria con mayor
frecuencia aislada es el Staphylococcus aureus
coagulasa positivo'"- 11, 19-22).Otras bacterias aero-
bias aisladas con frecuencia son Escherichia coli,
Proteus spp y Streptococcus spp. No hay que
olvidar realizar cultivos anaerobios que pueden
hacerse sin un manejo especial si se dispone de
placas de agar para realizar la siembra inmediata.
En caso contrario debe mantenerse lo mínima-
mente posible en escobillones anaerobios. Sos-
pechamos la presencia de bacterias anaerobias
en los siguientes casos'l?': 1. º Cuando el olor sea

intenso. 2. º Presencia de secuestros. 3. º Osteo-
mielitis crónica. 4. º Mordeduras. 5. º Tras repa-
ración abierta de fracturas. 6.º Gram: múltiples
bacterias. 7. º Cuando no crezcan bacterias en
medios aerobios y, sin embargo, las detectemos
por una tinción de Gram. En un trabajo sobre las
bacterias anaerobias aisladas sobre todo en mor-
deduras en perros fueron el Actinomyces vis-
cosus, Fusobacterium nucleatum y Bacteroides
spp y en gatos Clostridium villosum, Peptos-
treptococcus anaerobius, Wollinella recta y
Bacteroides gingivalis(23).

En los casos de osteomielitis por vía hernató-
gena los cultivos bacterianos en sangre son espe-
cialmente útiles. En la discospondilitis los culti-
vos son positivos en un 75 % de los casos. Un
10 % son positivos al test de aglutinación de Bru-
celia canis(24). Curiosamente los perros con dís-
cospondilitis que padecen bacteriemia no pre-
sentan anomalías en el hernoqrama'ê": 25).

Existe un tipo de osteomielitis subclínica deno-
minada "infección críptica" asociada al empleo
de implantes metálicos. Las bacterias se adhieren
al metal gracias a la producción de un film mucoide
polisacárido (glicocalix) que los aísla de las de-
fensas del huésped y de la terapia antimicrobiana.
Pueden persistir durante meses o años sin pro-
ducir síntomas o en un momento determinado
causar síntomas de osteomielitis localízadaw''
(Figs. 16 y 17).
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Fig. 10. Osteomielitis en tibia. Formación de una Fig. 11. Osteomielitis crónica. No unión y presencia Fig. 12. Injerto de esponjosa autóloga y colocación
cloaca. de secuestros. de fijadores externos tipo Il.

Fig. 15. Detalle quirúrgico de una porción del secuestro.

Fig. 14. Osteomielitis con secuestro de una zona cor-
tical del fémur de 6 centimetros. Inadecuada fijación
interna.

Fig. 13. Evolución del caso a los tres meses donde se
aprecia la resolución de la osteomielitis.

En el plazo de cinco años hemos tenido oca-
sión de diagnosticar y tratar un total de 36 casos
de osteomielitis.

Por la ruta hematógena hemos observado un
total de ocho casos, cuatro de ellos en animales
en crecimiento afectando a las metáfisis de huesos
largos, tres casos de discospondilitis y 1 caso de
osteomielitis fúngica. Se realizó un hemocultivo
en dos de los pacientes en crecimiento.

MATERIAL Y MÉTODOS.
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COMO LA AUSENCIA

DE ENFERMEDAD

Actualmente, la medicina veterinaria ha
alcanzado niveles realmente avanzados,
tanto en la prevención como en el trata-
miento clínico.
Desde el punto de vista científico, debe rei-
vindicarse la salud como un concepto más
amplio que únicamente la mera ausencia de
enfermedad.
Un buen clínico relaciona inmediatamente
la salud del perro o
gato con otros facto-
res, como la propia
resistencia a las enfer-
medades, la óptima
condición física, el bri-
llo del pelo, la agudeza
visual, el buen aspecto
e incluso la correcta
respuesta psicológica
del animal. Esto nos lleva a considerar un
concepto más completo de la salud, del que
la recomendación de PRO PLAN forma
parte esencial.
PRO PLAN no es sólo el más avanzado pro-
grama de nutrición desarrollado por Purina,la
empresa líder mundial en investigación y desa-
rrollo para animales de compañía. PRO PLAN
significa, sobre todo, seguridad y eficacia en
la nutrición. La base, como en todo, reside
en la calidad. Sólo se utilizan los mejores
ingredientes: pollo fresco, huevos, cereales,

PLAN,

HISTORIA

verduras y vitaminas. Y todo ello conservado
con vitamina E para garantizar un alimento
100% natural.
Esta máxima calidad de todos sus ingredien-
tes se traduce en un inmejorable sabor por-
que, al final, es el paladar del perro el que
decide. PRO PLAN tiene el mayor nivel de
apetitosidad jamás alcanzado - lo cual se ha
demostrado en numerosos tests científicos.
Por todo ello, con PRO PLAN, el aporte
diario de todos y cada uno de los nutrientes
esenciales queda plenamente garantizado.
Además, PRO PLAN presenta el mayor
nivel de digestibilidad. Esto determina un

Vitamina E

rendimiento calórico máximo al asimilarse
completamente los nutrientes, por lo que las
heces son más pequeñas y compactas.
En sólo seis semanas los beneficios de una
alimentación con PRO PLAN se harán evi-
dentes: pelo brillame, ojos vivos, perfecto
estado de salud y energía sin límites.
Sin embargo, para usted, la ventaja más
importante será la absoluta seguridad con la
que siempre po-
drá recomendar
PRO PLAN.

:-:
Purina
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Fig. 16. Resolución de una fractura de cúbito y radio. Fig. 17. Resolución del caso tras la extracción del Fig. 18. Hinchazón y edema de la extremidad tras
Infección críptica manifiesta al año de la interven- implante. Se observa reacción periostial e hinchazón cinco años de fistulizar por la cara medial del húmero.
cíón. de los tejidos blandos.

Fig. 19. Osteomielitis, presencia de un secuestro y reacción proliferativa irre-
gular del periostio.

Fig. 20. Detalle del secuestro y cerclaje extraídos quirúrgícamente.

Los restantes 28 casos fueron infecciones por
la vía exógena. En ocho casos de ellos, se trató
de fracturas abiertas, dos por mordedura y seis
por traumatismo. A los autores les corresponde
uno de los casos de osteomielitis tras su resolu-
ción con fijadores externos. Los 20 casos restan-
tes son osteomielitis yatrogénicas por la cirugía.
A los autores les corresponden seis de estos casos
siendo el primero una artrodesis de carpo bila-
teral que tuvo que ser intervenida en tres oca-
siones al romper el paciente (55 kg de peso) por
dos veces consecutivas los implantes, cuatro casos
desarrollaron un secuestro tras la fijación interna
de las fracturas correspondientes y en un caso se
trató de una infección críptica.

De los 14 casos cuya cirugía inicial fue reali-
zada en otras clínicas, en 10 casos se observó
uno o varios cerclajes anclados en el hueso. Todos
los casos fueron osteomielitis crónicas observán-
dose presencia de secuestros en 10 de ellos apre-
ciándose no unión en todos ellos. En dos casos
fueron infecciones crípticas.

En los casos de osteomielitis por vía hemató-
gena, el tratamiento que se aplicó fue la antíbio-
terapia correspondiente, en el caso de las infec-
ciones crípticas la extracción del implante, en el
caso de las Figs. 18, 19 y 20 se amputó la extre-
midad al no responder al tratamiento y en el resto
de los casos se retiraron los secuestros, se rea-
lizó un injerto de esponjosa en todos ellos con su
correspondiente antibioterapia y se fijó interna-
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mente el hueso en 6 casos empleándose los fija-
dores externos en los restantes.

RESULTADOS.
El resultado final sobre los 36 casos arroja un

éxito en cuanto a la funcionalidad de la extre-
midad afectada en 27 casos siendo los nueve res-
tantes los incluidos en el grupo de fracasos. El
porcentaje de éxito es de un 75 %.

Dentro del grupo de los fracasos, tres pacientes
fueron sacrificados, el caso de la osteomielitis fún-
gica murió antes de iniciarse el tratamiento, cuatro
casos tuvieron que ser intervenidos en más de
una ocasión resolviéndose 3 de ellos, y tres casos
no pudieron resolverse por falta de colaboración
de los propietarios y el último caso nos referimos
al de la extremidad amputada.

En cuanto a los hemocultivos realizados, ambos
fueron negativos.

DISCUSIÓN.
Según nuestra experiencia y resultados, la os-

teomielitis por vía hematógena es mucho menos
frecuente que la producida por la vía exógena.
Curiosamente todos nuestros pacientes que pade-
cieron osteomielitis bacteriana hematógena
tenían menos de 7 meses de edad. En otros tra-
bajos al respecto todos ellos tenían más de dos
años de edad(5), y en casos clínicos aislados se
describe un caso a los cuatro meses de edad'?' y
otro a los 4 años'!", En cuanto a la discospondi-
litis la hemos observado siempre en animales
adultos (entre los 4 y los 8 años de edad) coinci-
diendo con otros trabajos que demuestran que en
la mayoría de los casos se presentan en animales
adultos. Así, en un trabajo sobre 38 casos sólo 4
pacientes tienen menos de 1año de edad(12)y en
otra revisión sobre 21 casos sólo existe 1 caso
descrito con menos de dicha cdad'P'. La fuente
de las bacterias suele proceder de infecciones del
tracto urinario'?'. Respecto a las infecciones por
hongos se admite que la ruta hematógena es la
principal vía de acceso al hueso. En nuestro caso
se trataba de un Schnauzer de dos años de edad
cuya biopsia puso de manifiesto dicha infección.
Las osteomielitis por Aspergillus fumigatus se
han descrito prácticamente sólo en pastores ale-
manes, por lo que se piensa que pueda existir una
deficiencia del sistema inmunológico en esta
raza(l7, 27).En la bibliografía consultada se des-

cribe también en pastores alemanes osteomielitis
por Penicillium verruculosum(16) y por Crypto-
coccus neoformans(15).

Respecto a los hemocultivos sólo nos ha sido
posible realizarlos en dos pacientes siendo nega-
tivos en ambos casos. Ambos animales estaban
sometidos a un tratamiento antibiótico que fue
suprimido durante una semana antes de la toma
de la muestra. Es interesante hacer constar una
serie de factores a tener en cuenta en los resul-
tados de este tipo de test diaqnóstico'P':

a) La bacteriemia puede ser continua o espo-
rádica. Los resultados son más fehacientes cuan-
do se toman varias muestras espaciadas durante
24 horas.

b) La cantidad de bacterias en sangre puede ser
escasa aconsejándose extraer un volumen consi-
derable de sangre.

c) Las botellas para la obtención de sangre son
anaerobias. Deben tomarse dos muestras, una en
dicha botella y otra en la que se permite entrar
el aire.

d) Ciertos anticoagulantes interfieren en los
resultados del cultivo.

En las discospondilitis debería realizarse
siempre un test de aglutinación de Brucella canis
y en caso de salir positivo informar de los riesgos
en lo que concierne a salud públíca'l'", Se han
descrito dos casos de infección de prótesis de
cadera a partir de una discospondilitis por Bru-
cella canis(28).El tratamiento de las osteomielitis
bacterianas de origen hematógeno tienen buen
pronóstico si se tratan precozmente con antibió-
ticos durante varias semanas antes de que se esta-
blezcan lesiones permanentes en el hueso'l'". Dos
de nuestros pacientes que fueron sacrificados per-
tenecían a _esta patología y sus lesiones radioló-
gicas de os-teolisis, en un caso con una fractura
patológica desaconsejaron cualquier tratamiento.
Respecto a nuestros tres pacientes con discos-
pondilitis todos ellos respondieron al tratamiento
antibiótico si bien es preciso un tratamiento qui-
rúrgico en casos excepcíonales'F: 13). Las in-
fecciones fúngicas también responden favora-
blemente siempre que no existan lesiones per-
manentes en el hueso. Actualmente, quizás el
tratamiento de elección sea el ketoconazol a ra-
zón de 10 mg/kg de peso vivo cada 24 horas por
vía oral durante aproximadamente 4 meses'<?'.

Las osteomielitis exógenas son mucho más fre-
cuentes y por lo general secundarias a la cirugía
en el tratamiento de la fijación de las fracturas.

En nuestro estudio el porcentaje por dicho
motivo es de un 77 % aproximándose a otras revi-
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siones sobre el tema que oscilan entre un 67 %(5)

y un 70 %(4). El diagnóstico es fácil de establecer
por la propia anamnesis. Sin embargo, ciertas os-
teomielitis presentan radiológicamente el mismo
aspecto que una neoplasia y son difíciles de dífe-
renciar(23,30).Ciertos osteosarcomas presentan un
cuadro de osteomielitis en la citología y los cul-
tivos son positivos'ê?'. Por otra parte, en medicina
humana se ha constatado que las osteomielitis cró-
nicas son un factor importante en el desarrollo de
sarcomas y carcinomas como resultado del cons-
tante estímulo de la división celular. Las biopsias
tienen un valor limitado ya que pueden tomarse
múltiples muestras sin que se detecten células neo-
plásícas'ê". En el caso que se ilustra en las Figs. 18-
20 el diagnóstico diferencial es complejo de rea-
lizar radiológicamente. Se trata de un perro que
fue intervenido cinco años antes de una fractura
de húmero que se fijó con un clavo intramedular y
un cerclaje que posteriormente fue retirado y
durante dicho período estuvo drenando continua-
mente posiblemente por la presencia del secuestro.
Tras cinco años la extremidad se edematizó y pre-
sentó repentinamente una hinchazón acusada.
Tras realizar una secuestrectomía, retirada del cer-
claje y biopsia del hueso, se le administró un tra-
tamiento antibiótico y se le amputó la extremidad
al cabo de unos días, ante el deterioro general del
paciente. Existen varios datos radiológicos de
interés para el diagnóstico diferencíal'F':

* Los osteosarcomas se suelen presentar en
razas gigantes.

* Existen dos picos en la edad de aparición:
entre los 18 y 24 meses y a los 7,5 años.

* Suele localizarse en cúbito-radio distal,
húmero distal, fémur y tibia proximal y distal. Las
infecciones bacterianas o micóticas afectan cual-
quier porción del hueso.

* Los tumores se extienden a epífisis y diáfisis
pero raramente cruzan una articulación.

* La zona de transición (zona entre el hueso
normal y anormal) es poco demarcada en los
tumores; no así en las osteomielitis, donde además
existe una zona de esclerosis bordeando la zona.

* El triángulo de Codman se puede presentar
en tumores e infecciones, así como la destruc-
ción del hueso cortical.

El éxito en el tratamiento de cualquier no unión
infectada debe cumplir tres requisitos: 1.Q Esta-
blecer o mantener una rígida fijación esquelética.
2.Q Control de la infección [desbridar, retirar los
secuestros (secuestrectomía), drenar y adminis-
trar antibióticos]. 3. Q Tratamiento de cualquier
déficit del hueso'P'.

Numerosas investigaciones del grupo AO
demostraron en su día que la susceptibilidad a la
infección depende de la movilidad de los frag-
mentos'ê?'. La mejor defensa contra la infección
es una buena círculacíón'ê". Así pues, tanto en la
prevención como en el tratamiento de las osteo-
mielitis los dos factores más importantes son el
flujo sanguíneo y la estabilidad.

En las osteomielitis agudas yatrogénicas como
resultado de una fijación interna debemos res-
petar los implantes siempre y cuando radiológi-
camente se observe buena estabilidad. Por lo
general, los antibióticos mejoran el cuadro clínico
en 2 o 3 días, en caso contrario se sugiere recu-
rrir al tratamiento quírúrqíco'". Eltiempo que debe
administrarse el antibiótico tanto en osteomielitis
yatrogénicas como en fracturas abiertas es un
dato poco recogido en la bibliografía. Braden et
al., recomiendan la administración de clindami-
cina a razón de 11 mg/kg dos veces la día durante
28 días(36-37).Los autores han observado casos en
los que el clínico, tras la aparente curación clí-
nica y ante un hemograma normal, ha retirado
el antibiótico tras dos semanas de administración
recidivando la infección en todos los casos donde
se ha instaurado esta terapia de corta duración.
En nuestra opinión, el tratamiento debe prolon-
garse por espacio de ocho semanas, ya que
empleando empíricamente cefalexina a razón de
30 mg/kg cada 12 horas durante dicho período
hemos observado algunas recidivas que se han
solventado al alargar el tratamiento hasta las 8
semanas.

Otro tema controvertido es el tratamiento anti-
biótico preventivo antes de la cirugía. Debe admi-
nistrarse 1 ó 2 horas antes de la intervención y
en un volumen pequeño de diluyente ya que los
niveles séricos del mismo son mucho más altos
que si se realiza su infusión intravenosa continua
durante la intervención o diluido en un volumen
considerable de suero. Posteriormente debe con-
tinuarse su administración como máximo hasta
el tercer día, ya que su prolongación en el tiempo
favorece la superinfección bacteriana y no reduce
la incidencia de infecciones'l'",

Si la osteomielitis aguda no progresa con el tra-
tamiento antibiótico debemos recurrir a la cirugía
y aplicar la misma filosofía que si de una herida
infectada se tratase. El protocolo es también el
mismo que en las fracturas abiertas: desbridar y
drcnar'". En un estudio sobre las heridas asociadas
a fracturas abiertas, se demuestra que desbri-
dándolas y cerrándolas el mismo día del trauma-
tismo, se desarrolla infección en el 73 % de los
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casos. Si se desbridan y se mantienen bajo apó-
sitos estériles durante 2-3 días antes de su cierre,
se desarrolla infección en el 22 % de los casos.
Sólo se infectan un 3 % cuando se mantienen
abiertas por espacio superior a los 4 días(lOl.Así
pues, tanto en osteomielitis agudas como en frac-
turas abiertas, tras desbridar todos los tejidos
necróticos, el mejor drenaje que existe es dejar
la herida abierta cubierta con un apósito estéril
que debe cambiarse 3-4 veces por día y esperar
a que se forme un tejido de granulación. En este
aspecto, se han realizado estudios experimentales
sobre la curación de las heridas sobre el hueso
desnudo. Sobre los metatarsianos se han reali-
zado perforaciones con una broca o raspados reti-
rando o respetando el coágulo. Los resultados
demuestran que respetando el coágulo, éste actúa
como una cobertura protectora para el hueso y
como un soporte para el crecimiento de fibro-
blastos y capilares desarrollándose mayor can-
tidad de tejido de granulación'ê'". Los métodos de
irrigación y succión en nuestra opinión son poco
prácticos en medicina veterinaria por la nula cola-
boración de nuestros pacientes.

La osteomielitis crónica es más una enfermedad
isquémica que infecciosaê'. Podríamos distinguir
dos situaciones: no uniones o unión con infec-
ción crónica. En el primer caso existe mala esta-
bilidad y la filosofía es curar la fractura primero
y después la ínfección'ê". Para curar la fractura
pensamos que los fijadores externos es el mejor
método de fijación ya que preserva la compro-
metida vascularización en mayor medida que
otros implantes. Aunque los clavos intramedu-
lares se les achaca la posibilidad de extender la
infección por la cavidad medular, en medicina
humana se tratan por este método, si bien es
cierto que se introducen de forma cerrada por
medio de la fluoroscopia. Los clavos de Stein-
mann en nuestra opinión no son un buen método
de fijación en las osteomielitis no tanto por el
compromiso vascular que originan sino por la
insuficiente fijación que proporcionan compro-
metiendo la neovascularización.

En nuestra experiencia, la mayoría de las os-
teomielitis crónicas presentan secuestros aunque
algunos autores lo niegan(l9) y otros lo corro-
boran'ê?'. Un fragmento cortical avascular en con-
tacto con un fragmento vascularizado puede llegar
a remodelarse e incorporarse en el callo de frac-
tura vía remodelación primaria haversiana de la
porción vascularizada. Si el secuestro no está en
contacto con hueso vascularizado, éste debe
revascularizarse por los tejidos blandos circun-

dantes pudiéndose reabsorber o incorporarse en
el callo. En presencia de infección el resultado es
la formación de un secuestro libre que puede per-
sistir mdefínidarnente'ê". Bardet describe cinco
situaciones de osteomielitis crónica con diferentes
tipos de tratamiento local(22).Nosotros hemos
introducido algunas modificaciones al respecto.

Tratamiento local
a. Escisión tejidos infectados
b. Exéresis de los secuestros
c. Estabilización
d. Drenaje e irrigación abierta
e. Injerto de esponjosa inmediata
f. Injerto de esponjosa diferido
g. Injerto de cortical

Situación 1: secuestro infectado con drenaje
purulento abundante; Tratamiento: a+b+c+d+f.
Se realiza una primera intervención en la que rea-
lizamos los apartados a, b, e y d. A las dos sema-
nas, cuando la infección está relativamente con-
trolada, realizamos el injerto de esponjosa (f). El
injerto de cortical en esta situación está total-
mente contraíndícado'<''.

Situación 2: secuestro infectado sin drenaje;
Tratamiento: b, e, e. Al colocar un injerto de
esponjosa la irrigación está totalmente contrain-
dicada(24).

Situación 3: lagunas infectadas con estabi-
lidad y drenaje débil o purulento. Tratamiento:
a + b + c + e.

Situación 4: secuestro infectado con estabilidad
y sin drenaje. Tratamiento: b+e.

Situación 5: consolidación ósea con drenaje
purulento. Tratamiento: a--b-r d.

Podríamos resumir en cuanto al tratamiento
de la osteomielitis crónica, que los secuestros
deben siempre extraerse, que podemos realizar
siempre un injerto de esponjosa autólogo salvo
que exista una abundante supuración en cuyo
caso conviene controlar inicialmente la infec-
ción con antibióticos y demorar el injerto durante
un plazo de dos semanas y que los tres factores
más importantes son el control de la infección,
el respeto a la vascularización y la buena esta-
bilidad de la fractura.

Los estudios realizados con injertos de espon-
josa autólogos demuestran que los osteocitos
mueren inicialmente pero al cabo de una semana
se está produciendo nuevo hueso sin saber con
certeza si éstos reviven o son reemplazados por
nuevas células. Los capilares avanzan a una velo-
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cidad de 1 mm/día ya las 12 semanas el injerto
de esponjosa ya se remodela en la estructura
tubular del hueso'ê?'. En el perro, el hueso espon-
joso del lugar de la extracción se recupera en un
63,4 % en el plazo de 6 meses y el 100 % en el
plazo de año. En el hombre, el tiempo de recu-
peración es del doble'"".

El empleo de colágeno enriquecido preparado
a partir del tendón de Aquiles e inyectado local-
mente constituye una terapia coadyuvante de la
osteomielitis, ya que el colágeno es el constitu-
yente orgánico principal del hueso'?". Algunas
terapéuticas más radicales en osteomielitis loca-
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MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA FELINA. UNA
REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA Y UN CASO CLÍNICO.

E. Barreneche Martínez

RESUMEN

La miocardiopatía hipertrófica felina es una de las
cardiopatías más frecuentes en el gato doméstico,
consistente en un engrosamiento de la masa
miocárdica del ventrículo izquierdo. El paciente con
esta enfermedad se puede presentar con una amplia
variedad de cuadros clínicos, dependiendo del alcance
de las consecuencias fisiopatológicas. Actualmente el
tratamiento consiste en una estabilización del paciente
con insuficiencia cardíaca seguido de un tratamiento
con beta bloqueantes, o con bloqueantes del canal de
calcio. Los últimos estudios publicados alientan
bastante el tratamiento con Diltiazem, un bloqueante
del canal de calcio. En esta enfermedad puede
aparecer un síndrome muy grave; el
trombo embolismo aórtico distal, que incluso puede
conducir a la muerte del paciente. En el artículo se
expone un caso clínico tipo recogido en nuestra
clínica.

Palabras clave: Gato; Miocardio; Propanolol;
Diltiazem.

DEFINICIÓN.
La miocardiopatía hipertrófica felina (MCHF)

primaria es una alteración relativamente común,
caracterizada por una hipertrofia masiva del
ventrículo izquierdo (VI), sin dilatación de dicha
cámara, en ausencia de enfermedad sistémica
o cardíaca coexistente.

ETIOLOGÍA.
Actualmente se desconoce la casuística de

esta enfermedad, aunque existen varias teorías
a este respecto; entre ellas figura la del grupo
del Dr. Mark Kittleson, que ha encontrada

CI San Benito, 1, bajas.
03013 Alicante.

ABSTRACT
The feline hyperthrophic cardiomyopathy is one of
the most frequent heart disease in the cat. The main
feature is a left ventricle miocardial thickenning. The
feline hyperthrophic cardiomyopathy patient can be
presented in a wide variety of c1inicalpictures,
depending on the pathophysiologyc consequences
spread. Currently the treatment consist in the
stabilization of the heart failure, continued of beta-
blockers or calcium channel blockers therapy. The last
publications encourage the treatment with Diltiazem,
a calcium channel blocker. In this disease may appear
a very poor prognosis syndrome; the caudal aortic
tromboembolism, wich even may lead to the patient's
death. In this article is exposed a typical c1inicalcase,
reported in our c1inic.

Key words: Cat, Myocardium; Propanolol;
Diltiazem.

niveles anormalmente elevados de hormona
del crecimiento (GH) en gatos con MCHF, sin
haber podido demostrar una relación causa-
efecto. En humanos se ha podido demostrar,
en aproximadamente la mitad de los pacientes
con MCH, una transmisión genética de carácter
autosómico dominante, con grados variables
de expresión y penetración; del mismo modo
se sospecha de una base genética en algunas
familias de gatos. Parece ser que esta trans-
misión genética consistiría en una alteración
de las catecolaminas que afecta al desarrollo
embriológico del corazón. El Dr. Philiph Fax
apunta otras teorías, tales como una respuesta
exagerada por parte del corazón a las cate-
calaminas circulantes, o una producción exce-
siva de catecolaminas, hipertrofia compensa-
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tarja resultante de una isquemia o fibrosis de
miocardio, o una anomalía del colágeno con
hipertrofia ventricular secundaria.

Este autor apunta que quizá la MCHF no
sea una enfermedad simple, sino que se trate
de un grupo de alteraciones con etiologías dife-
rentes. Una última teoría apuntada reciente-
mente sería que la MCHF es una alteración
del metabolismo del calcio en el miocardio.

La MCHF puede ser secundaria a otras enfer-
medades sistémicas no cardíacas, entre las que
se pueden citar; acromegalia, condiciones que
produzcan hipertensión, hipertiroidismo. Aunque
en este artículo nos ocuparemos del estudio y
descripción de la MCHF primaria, es muy
importante tener en cuenta estas condiciones
para poder así realizar un buen diagnóstico.

PATOLOGÍA.
El rasgo principal consiste en una hipertrofia

concéntrica que afecta a los músculos papi-
lares, y el septo interventricular (IV), causando
una disminución del volumen del VI. La hiper-
trofia puede ser simétrica o asimétrica, depen-
diendo de la relación entre el grosor del septo
IV y la pared libre del VI. En humanos la
mayoría de los casos presentan una hipertrofia
septal asimétrica, afectando sobre todo a la
porción superior del septum. En perros también
se presenta una hipertrofia septal asimétrica.
En gatos, de dos tercios a tres cuartos de los
animales afectados presentan hipertrofia simé-
trica del VI (Fig. 1). Se han descrito tres cate-
gorías en base al tipo de hipertrofia:

Tipo I: Simétrica.
Tipo 11:Asimétrica del septo IV.
Tipo III: Asimétrica de la pared libre del VI.

Otras alteraciones macroscópicas son: Placa
endocardial a lo largo del trayecto de salida,
engrosamiento de la válvula mitral, dilatación
e hipertrofia de la aurícula izquierda (Al), dila-
tación del ventrículo derecho (VD) con hiper-
trofia excéntrica secundaria a una hiperten-
sión pulmonar, relación de peso corazón/peso
corporal aumentada, edema pulmonar y derrame
pleural por insuficiencia cardíaca (IC), aunque
en gatos es mucho más común la primera
manifestación, y por último, enfermedad trom-
boembólica en situaciones de descompensa-
ción cardíaca, siendo los gatos la única especie
en donde se produce.

Histológicamente se aprecia fibrosis inters-
ticial, miocitos hipertrofiados en el seto IV y
en la pared libre del VI, y dispuestos de una
forma muy desorganizada. Puede haber tejido
conectivo fibroso de forma difusa o focal en
el endocardio, sistema de conducción, y
miocardio. Por último, se reconocen arterias
coronarias intramurales pequeñas con paredes
engrosadas y una luz muy estrechada en apro-
ximadamente el 50 % de los casos de MCHF.

FISIOPATOLOGÍA.
La principal consecuencia fisiopatológica es

una presión diastólica final aumentada en el
VI frente a un volumen diastólico final normal
o reducido, con lo cual se trata de una disfun-
ción de carácter diastólico.

El VI hipertrófico es muy poco distensible
y su relajación puede estar prolongada o ser
incompleta. Los músculos papilares hipertró-
ficos se incrustan en la luz del VI, todo ello
contribuye a un descenso del volumen final.
El gasto cardíaco (GC) se mantiene debido a
una actividad simpatética aumentada, contrac-
ciones ventriculares vigorosas, aumento de la
frecuencia cardíaca, pero todos estos meca-
nismos compensatorios, a la larga son perju-
diciales. Para conseguir el llenado del VI se
requieren presiones venosas más elevadas de
lo normal, lo que conduce a que la Al se dilate.
Esto predispone al paciente a una hiperten-
sión venosa pulmonar, y finalmente edema
pulmonar. Para conseguir un buen llenado del
VI hipertrofiado, la Al se contrae vigorosa-
mente, pero si se desarrolla una fibrilación

Fig. 1.
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auricular, complicación potencial en este caso,
los efectos son dramáticos al perderse la contrac-
ción efectiva de la AI. Se puede desarrollar
una regurgitación (insuficiencia) mitral debida
a una distorsión del aparato valvular mitral,
secundaria a la hipertrofia ventricular, o por
interferencia con el cierre
mitral normal debido al
movimiento anterior de la
válvula mitral durante la
mitad de la sístole. Grandes
volúmenes de sangre regur-
gitados en la Al aumentan
la presión en dicha cámara.

En la especie humana se
ha prestado mucha aten-
ción al desarrollo de un
gradiente de presión de
salida del VI, de carácter
dinámico, por una estenosis
subaórtica funcional, conse-
cuente al desplazamiento
sistólico de la valva mitral
anterior contra el septum
IV hipertrófico, durante el
principio de la sístole. Esto
se ha podido demostrar en algunos gatos con
MCHE Atendiendo al efecto de Venturi, como
el tracto de salida del VI está estenosado, se
aumenta la velocidad de paso a través de esta
zona, creándose turbulencias que empujan la
válvula mitral en dirección anterior, y en último
término se produce un impedimento mecánico
a la eyección del VI. La consecuencia final es
una presión intraventricular izquierda sistólica
muy aumentada, lo cual incrementa el estrés
de la pared miocárdica y la demanda de oxígeno.
La incidencia y el papel del gradiente de presión
sub-aórtico dinámico en el gato se desconoce
actualmente.

En estos pacientes se puede producir isquemia
de miocardio, hecho también documentado en
humanos. Los factores responsables de la
isquemia de miocardio incluyen una densidad
capilar disminuida respecto a una masa ventri-
cular izquierda tan aumentada, la presencia de
arterias coronarias intramurales pequeñas estre-
chadas, y una compresión sistólica de las arte-
rias coronarias grandes.

Por último cabe recalcar que en estos
pacientes, la taquicardia de cualquier origen
(estrés, dolor, arritmias, fármacos, sinusal, ... ),
la toleran muy mal, porque se acorta el tiempo
de llenado y la perfusión de las arterias coro-

narias, mientras que se aumenta el consumo
de oxígeno en el miocardio, y además esto
promueve la isquemia de miocardio, lo cual
empeorará la relajación del miocardio, y su
distensi bilidad.

Esquema explicativo de las consecuencias fisiopatológicas de la miocardiopatía hipertrófica felina

~----- PA normal

P venosa aumentada=edema -+

-+Hipertensión pulmonar -+

-+ Fallo VD

~ __ --\\ ..::G::::alope 2

~W¡~tl\~~
Hipertrofia

Contractilidad N a aumentada

VD final disminuido frente
a PO final aumentada

Isquemiae relajacíón pobre

Aumento de la frecuencia cardíaca
y arritmias=disminución del tiempo
de llenado

FISIOPATOLOGÍA DE LA
COMPLICACIÓN
TROMBOEMBÓLICA
ASOCIADA A LA
MIOCARDIOPATÍA FELINA.

El trombo embolismo es una complicación
bastante frecuente en asociación con altera-
ciones del miocardio en gatos. La trombosis
es la formación de un coágulo dentro de una
cámara cardíaca, o en la luz de un vaso
sanguíneo. La embolización se produce cuando
un coágulo, u otro material extraño, se aloja
dentro de un vaso sanguíneo. La complicación
tromboembólica se presenta en aproximada-
mente el 50 % de los gatos miocardiopáticos.
El 90 % de los casos de tromboembolización
en gatos miocardiopáticos corresponde a
trombos alojados en la trifurcación aórtica, el
10 % restante corresponde a trombos alojados
en la arteria braquial, arteria mesentérica,
arteria renal, aurícula izquierda, o ventriculo
izquierdo. En perros es rarísima esta compli-
cación.

La patogenia de la formación del trombo
incluye la combinación de tres factores:
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1-Daño tisular, o vascular local: En el VI
hipertrófico, y en la Al dilatada, se producen
corrientes sanguíneas de gran turbulencia, que
dañan la superficie endotelial de estas estruc-
turas, exponiendo el colágeno del endocardio,
que es un inductor muy potente de la adhe-
sión y agregación plaquetaria, y activador de
la cascada extrínseca de coagulación. Las
plaquetas activadas liberan difosfato de adeno-
sina, serotonina y tromboxano A2, todos ellos
promueven una agregación plaquetaria adicional,
tanto como una vasoconstricción. Estos efectos
se pueden reducir con sustancias antiprosta-
glandínicas, tales como la aspirina.

2-Estasis circulatorio: La dilatación de la Al,
secundaria a la regurgitación mitral, y a la
presión diastólica final elevada, da lugar a
zonas predispuestas a un estasis circulatorio,
lo cual facilita enormemente que se produzca
la adhesión y agregación plaquetarias.

3-Coagulabilidad sanguínea alterada: Las
plaquetas felinas son bastante más grandes que
las de la mayoría de las especies, entre ellas,
los humanos y los cánidos. Consecuentemente,
la capacidad de almacenamiento de serotonina
es también mayor. Por otra parte, las plaquetas
felinas responden mucho más a la agregación
inducida por serotonina que las demás espe-
cies. In 'vitro se ha podido demostrar una agre-
gación plaquetaria espontánea. Todos estos
factores juntos pueden explicar la presenta-
ción tan frecuente de la complicación trom-
boembólica en los gatos.

La circulación colateral juega un papel muy
importante en la complicación tromboembó-
lica. Las sustancias vasoactivas, como la sero-
tonina y el tromboxano A2, que son liberadas
por el coágulo, producen vasoconstricción, lo
cual explica que experimentalmente sea impo-
sible reproducir el cuadro mediante una liga-
dura aórtica distal.

Como consecuencia de la oclusión arterial,
y la inhibición de la circulación colateral asociada
al coágulo, se produce una neuropatía isqué-
mica de los músculos periféricos y nervios. La
isquemia inhibe totalmente el flujo neuronal
axoplásmico rápido, produciendo un fallo de
conducción, que es irreversible tras S-6 horas.
Clínicamente, la isquemia inicial es suficiente
para producir pérdida de la función de los
nervios periféricos e inducir los cambios neuro-
musculares patológicos.

Las zonas distales de los miembros, por
debajo de la rodilla, resultan ser las más dañadas.

Se afectan más los músculos tibiales craneales
que los gastrocnemios, con lo cual se inhibe
más la flexión del tarso que la extensión. La
flexión y extensión de la cadera se mantiene.
La sensibilidad distal de los miembros traseros
está gravemente afectada.

CUADRO CLÍNICO.
Se pueden afectar gatos de cualquier edad

(se ha descrito en gatos desde S meses hasta
17 años), con un rango medio de S a 9 años.
Parece que los individuos de raza Persa están
especialmente predispuestos según la biblio-
grafía disponible. En la experiencia de este
autor predominan sobre todos los gatos
Siameses, aunque este hecho se achaca a
factores de puro azar.

El paciente puede entrar en consulta con
alguno de los siguientes cuadros clínicos:

1-Paciente totalmente asintomático, identi-
ficado durante el curso de un examen físico y
auscultación rutinaria.

2-Gato algo apático, en el cual el propie-
tario no ha apreciado nada, hasta que han
sido expuestos a algún factor de estrés. Algunos
dueños pueden no apreciar esta clase de
síntomas, achacándolos al carácter "tranquilo"
del gato.

3-Síntomas no específicos; anorexia, depre-
sión, inactividad, rechazo a cualquier movi-
miento.

4-El cuadro más común es el que se presenta
con disnea o taquipnea, relacionada con la
presencia de edema pulmonar, y/o derrame
pleural. Algunos gatos vomitan o regurgitan.
La tos rara vez se presenta en un gato con
MCHF, y es un síntoma muy a tener en cuenta
a la hora de diferenciar un cuadro respiratorio
primario de un cardíaco en la especie felina.

S-Cuadro con tromboembolismo: parálisis
rígida o fláccida de miembros posteriores, que
están muy hipotérmicos, y cianóticos. En
ocasiones, el gato se presenta en consulta con
maullidos de dolor debido a un embolismo
mesentérico o renal. En otras ocasiones se
puede presentar con un paresis/parálisis
braquial, generalmente de carácter unilateral.
Este cuadro se puede preceder de 1 a 2 días
de vómitos.

6-Muerte súbita inexplicada: Posiblemente
consecuente a un episodio agudo de arritmias
letales (p. ej. taquicardia ventricular sostenida).
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En el examen físico se puede encontrar:
- Pulso arterial normal, salvo que exista

arritmia cardíaca o un émbolo aórtico.
- Pulso venoso yugular elevado en caso de

hipertensión pulmonar o insuficiencia cardíaca
biventricular.

- La auscultación cardíaca suele ser anormal
en la mayoría de los casos. Se evidencia regur-
gitación mitral en la mayoría de los gatos afec-
tados, como un soplo holosistólico que se
escucha mejor sobre el ápex izquierdo. Menos
común es escuchar un soplo consecuente a
una obstrucción del trayecto de salida del ventrí-
culo izquierdo, incluso en los casos de MCHF
obstructiva. Por el contrario sí que es común
escuchar un ritmo de galope de origen auri-
cular (S4), debido a la distensibilidad ventri-
cular disminuida.

Suele ser común encontrar taquicadia sinusal
debida a un tono adrenérgico elevado. También
se pueden encontrar complejos prematuros auri-
culares o ventriculares, o fibrilación auricular.
Conviene tener en cuenta que en la especie felina
la arritmia sinusal respiratoria normal no existe,
luego, todo ritmo arrítmico de cualquier clase
hay que considerarlo siempre como patológico.

- Signos respiratorios: Cualquier clase de
disnea o,taquipnea, posición de decúbito esternal,
respiración con boca abierta, o cianosis pueden
indicar una insuficiencia cardíaca. La ausculta-
ción de silbidos y crepitaciones en área pulmonar
indican la posible existencia de edema pulmonar
por insuficiencia cardíaca izquierda. Si hay
derrame pleural por insuficiencia cardíaca biven-
tricular encontraremos sonidos cardíacos y respi-
ratorios muy apagados, o imposible de auscultar,
y percusión torácica en absoluto sonora.

- Palpación abdominal: En caso de insufi-
ciencia cardíaca biventricular podemos encon-
trar organomegalia abdominal craneal, aunque
la ascitis es mucho menos común en el gato
que en el perro.

- Signos de tromboembolismo: En caso de
embolismo de la aorta distal, generalmente en
la trifurcación aórtica, encontraremos signos
vasculares, neurológicos y musculoesqueléticos.

* Signos vasculares: Incluyen pérdida del
pulso femoral, y coccígeo (apreciable por
examen rectal), extremidades posteriores frías,
cianóticas, y no existe sangría cuando se cortan
las uñas de dichos miembros.

* Signos neurológicos: Normalmente se en-
cuentran síntomas de paresis de neurona motora
inferior, con afectación unilateral o bilateral.

La cola puede estar o no afectada. Si hay una
neuropatía isquémica grave, ésta se caracte-
riza por parálisis, arreflexia y pérdida del dolor
profundo.

* Signos musculoesqueléticos: Contractura
muscular de los músculos gastrocnemio, semi-
tendinoso y cuadríceps, dolor muscular, y en
algunas ocasiones se presenta necrosis carac-
terizada por coloración azulada persistente, y
ablandamiento progresivo con edema.

Es necesario apuntar que el paciente puede
acudir a la consulta con una historia de clau-
dicación esporádica.

También puede presentarse una oclusión por
trombo de una arteria braquial, apreciándose
monoparesis.

Por último, se puede afectar una arteria renal
o mesentérica, en cuyo caso se presentará el
paciente con un cuadro de dolor abdominal
agudo con tendencia a la evolución rápida a
la muerte del mismo. Se puede presentar muerte
súbita en caso de tromboembolismo en la Al,
VI y circulación pulmonar.

DIAGNÓSTICO.
El diagnóstico presuntivo de la MCHF se

realiza al reconocer signos de insuficiencia
cardíaca de la historia clínica y del examen
físico. Precisaremos realizar una buena lista de
diagnóstico diferencial, y descartar otras causas
de hipertrofia de ventrículo izquierdo. Además
se precisará un estudio radiológico, electro-
cardiográfico y ecográfico lo más completo
posible.

Una buena lista de diagnóstico diferencial
podría englobar a los siguientes procesos:

l-Cardíacas:
A-Estenosis aórtica congénita, o displasia

mitral; se deben de considerar en gatos jóvenes,
o con una historia larga de soplo cardíaco.

B-Miocardiopatía restrictiva, o infiltrativa.
C-Enfermedades de pericardio; que puedan

producir derrames en el mismo. Entre ellas cabría
descartar la peritonitis infecciosa felina (PIF).

2-Sistémicas extracardíacas:
A-Hipertiroidismo; se trata de gatos gene-

ralmente mayores de 7 años, con niveles
elevados de T4 sérica (tiroxina).

B-Hipertensión sistémica; muy común en
gatos con enfermedad renal crónica, aunque
puede ser de origen idiopático. Requiere una
elevación de los niveles séricos de urea y crea-
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tinina, análisis de orina completo, y si fuese
necesario, estudio radiográfico y ecográfico de
los riñones. En efectos prácticos, es muy raro
que un cuadro de hipertensión derive en una
insuficiencia cardíaca o en formación de trombos.

C-Acromegalia; se debe excluir en gatos
diabetes mellitus, o deformidad facial. Si fuese
posible, conviene medir la actividad plasmá-
tica de la hormona del crecimiento (GH).

En casos de tromboembolismo aórtico distal
cabría tratar de excluir las siguientes enfer-
medades:

I-Trauma espinal.
2-Enfermedad de disco intervertebral.
3-Linfosarcoma espinal.
4- Infarto fibrocartilaginoso.

I-Radiología: Se aprecia la hipertrofia del
VI, con la dilatación secundaria de la Al. En
la vista ventro-dorsal se puede observar una
desviación del ápex hacia la línea media, provo-
cando la imagen clásica del corazón "valen-
tino" de los pacientes con MCHF (Fig. 2).
También se puede encontrar derrame de peri-
cardio, o pleural.

En la insuficiencia cardíaca izquierda se
incluye dilatación venosa pulmonar, edema
pulmonar focal y parcheado, distribuido prin-
cipalmente a lo largo de los vasos pulmonares
(Fig. 3).

En fases más avanzadas se puede encontrar
agrandamiento de las arterias pulmonares, con
o sin derrame pleural, según si existe o no
insuficiencia cardíaca biventricular. Es muy
importante tener en cuenta que la radiología
rutinaria no es un método suficiente para
obtener un diagnóstico definitivo de MCHE El
mejor método para obtener este diagnóstico
es la ecocardiografía. Si esta técnica no está
disponible para el clínico, o no se dispone de
una sonda ecográfica adecuada, lo mejor es
realizar una angiografía no selectiva, para lo
cual se inyecta un medio de contraste a través
de un catéter venoso cefálico. En caso de
MCHF encontraremos:

- Luz del VI pequeña, con la pared ventri-
cular engrosada, y músculos papilares promi-
nentes.

- Aurícula izquierda dilatada.
- Trayecto de salida estrechado.
- Aorta normal o algo más ancha.
Si no se llena bien la Al, puede ser indica-

tivo de formación de trombo.

Fig. 2.

Fig. 3.

U-Electrocardiografía: Las anomalías electro-
cardiográficas se detectan en un mínimo del 35
% de los pacientes. Lo más frecuente es encon-
trar taquicardia sinusal. La arritmia más frecuen-
temente descrita en los pacientes con MCHF
es la presencia de contracciones ventriculares
prematuras, también se describe la fibrilación
auricular, contracción auricular prematura, taqui-
cardia ventricular, alteraciones en el sistema de
conducción, tales como los bloqueos de rama
izquierdo y derecho. Las ondas P, de duración
mayor de 0,04 segundos indican un agranda-
miento de la Al. Una duración de los complejos
QRS mayor de 0,04 segundos, y una amplitud
de la onda R en derivación U mayor de 0,9 mV
indica un agrandamiento del VI.

I1I-Ecocardiografía: Como se ha citado ante-
riormente, es el mejor método para establecer
un diagnóstico definitivo de MCHE Incluso es
más seguro que la angiografia no selectiva, ya
que estos pacientes presentan un riesgo anes-
tésico muy elevado, y se evita la posibilidad
de que se presenten reacciones adversas al
agente de contraste.

Con esta técnica deberemos de evaluar la

-r.
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estructura cardíaca, con parámetros tales como
el grosor del septum IV, de la pared libre del
VI, tamaño de los músculos papilares, funcio-
namiento de la válvula mitral. También se debe
de evaluar la función cardíaca obteniendo los
siguientes parámetros; diámetros telediastólico
y telesistólico, fracción de acortamiento, gasto
cardíaco y fracción de eyección.

Lo más frecuente es encontrar una hiper-
trofia del septo IV y de la pared libre del VI,
diámetros telediastólico y telesistólico dismi-
nuidos, con fracción de acortamiento normal
o aumentada. También hay dilatación de la Al.
En fases tardías se puede encontrar dilatación
del VD, en casos de insuficiencia cardíaca biven-
tricular, y derrame de pericardio. En algunas
ocasiones se pueden encontrar trombos. En el
estudio de la funcionalidad de la válvula mitral
se puede observar tracción anterior de la misma.

Si se dispone de ecógrafo con Doppler incor-
porado, se puede estudiar la regurgitación mitral
y la obstrucción parcial del trayecto de salida.

Es muy interesante realizar un estudio perió-
dico de los parámetros ecocardiográficos, con
el fin de comprobar la eficacia del tratamiento.

IV-Análisis clínicos: Las alteraciones que se
pueden encontrar son muy variables:

Uremia secundaria a la insuficiencia cardíaca
congestiva, trombosis aórtica, deshidratación
o embolia renal.

Aumento de niveles de enzimas musculoes-
queléticas, tales como la CPK, AST-SGOT, en
casos de trombosis aórtica. Los niveles de ALT-
SGPT también pueden elevarse en casos de
trombosis, reflejando un daño hepático.

Se pueden presentar coagulación intravas-
cular diseminada (CID)en gatos con trombosis.

El derrame pleural suele ser sobre todo un
trasudado modificado, aunque se ha descrito
también un derrame quiloso.

TRATAMIENTO.
Lo más importante es establecer una buena

base para realizar un abordaje terapéutico apro-
piado, para lo cual es preciso categorizar el
estado del paciente según el grado de disfun-
ción: asintomático, insuficiencia cardíaca
izquierda, insuficiencia cardíaca biventricular,
arritmia cardíaca, trombosis, insuficiencia renal,
o shock.

Insuficiencia cardíaca congestiva aguda con
edema pulmonar, con o sin derrame pleural.

Lo más importante es evitar el estrés, para lo
cual es muy importante sedar al paciente con
acepromacina SQ (0,05 a 0,2 mg/kg), pero no
hay que olvidar que es un fármaco potencial-
mente hipotensor, con lo que hay que usar con
cuidado extremo en pacientes hipotérmicos.
Hay que administrar oxígeno en pacientes hipo-
xémicos. Para tratar el edema pulmonar, hay
que administrar furosemida en una dosis inicial
de 2 mg/kg intravenoso, pero si el estrés compro-
metiese seriamente el estado del paciente, es
preferible administrarlo por vía 1M; y luego en
dosis de 0,5 a 1 mg/kg IV o 1M cada 8 a 12
horas durante las primeras 24 a 48 horas de
tratamiento. Como tratamiento vasodilatador,
se puede aplicar pomada de nitroglicerina al 2
%, en zonas sin pelo. Para ello el mejor sitio
es la cara interna de las orejas. La dosis reco-
mendada es de medio centímetro cada 8 a 12
horas. Es muy importante aplicar la pomada
con guantes de látex, ya que se absorbe muy
eficazmente a través de la piel. Si el edema
pulmonar es refractario a este primer abordaje
terapéutico, se recomienda añadir un segundo
agente diurético, como la hidroclortiazida oral,
en dosis de 1 a 2 mg/kg cada 12 horas.

Para mejorar la ventilación se puede usar la
eufilina en dosis de 4 a 6 mg/kg por vía IV
lenta, pero tiene en su contra efectos simpa-
ticomiméticos e inotropos positivos que hacen
que su uso sea muy poco recomendable.

En caso de haber derrame pleural significa-
tivo, se debe de realizar un drenaje aséptico
de cada hemitórax con palomillas de 21 a 23
G, manteniendo al paciente en decúbito esternal.

A los pacientes hipotérmicos será muy impor-
tante proporcionarles un ambiente cálido.

La administración de sueros parenterales no
debe de iniciarse hasta que se haya contro-
lado el edema pulmonar, y aspirado el derrame
pleural. La elección de la seroterapia depende
del estado físico, metabólico y electrolítico del
paciente. Así por ejemplo, si el gato no está
oligúrico e hipercalémico, se recomienda suero
de 0,9 % NaCl con 8 mEq de KCl añadidos
por cada 250 mi de suero.

Si el paciente se presenta con complicación
tromboembólica, en primera instancia hay que
administrarle analgesia. Una buena combina-
ción es la Buprenorfina, a dosis de 0,01 a
0,02 mg/kg por vía 1M (nunca hay que admi-
nistrarla en los miembros pélvicos), con acepro-
macina. También es conveniente prevenir la
acidosis metabólica, que presumiblemente puede
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aparecer, administrando bicarbonato de sodio
en dosis de 1mEq/kg, en inyección IV lenta,
y la repetición de esta terapia se basa en la
monitorización electrocardiográfica y de los
valores séricos de potasio.

Es muy conveniente realizar una determi-
nación basal de los tiempos de coagulación
con fin de monitorizar el tratamiento antico-
agulante (p. ej., tiempo parcial de trombo-
plastina, tiempo de protrombina, tiempo de
coagulación activada). Una vez determinados
estos tiempos ya estamos en disposición de
comenzar el tratamiento con heparina sódica,
con el objetivo de promover la circulación cola-
teral, y prevenir una trombosis posterior. Se
recomienda comenzar con 200 UI/kg vía IV
de heparina sódica, ya partir de ese momento
se administran otras 200 UI/kg vía SQ hasta
aumentar los tiempos de coagulación hasta el
doble o el triple de los valores basales. Se
recomienda mantener el tratamiento con hepa-
rina sódica un mínimo de 72 horas. No se
debe de poner en práctica el tratamiento anti-
coagulante si no se dispone de una medición
rápida de los tiempos de coagulación.

Se debe de iniciar un tratamiento parenteral
antiprostaglandínico, administrando Flunixin
Meglumine por vía 1M cada 3 días, hasta la
estabilización del paciente.

Con objeto también de mejorar la circula-
ción periférica, es muy beneficioso adminis-
trar acepromacina para aprovechar su efecto
vasodilatador, en dosis inicial de 0,1 mg/kg
vía 1M, en un músculo no afectado, repitiendo
la dosis cada 8 horas, hasta que el gato se
mantenga sedado, y las membranas nictidantes
queden prolapsadas. La dosis inicial se puede
aumentar progresivamente hasta conseguir los
citados efectos. El tratamiento parenteral se
debe de mantener durante 2 o 3 días.

Por último hay que mantener una antibio-
terapia profiláctica, utilizando antibióticos de
amplio espectro, como la amoxicilina, ampi-
cilina, penicilina ...

Está descrita en la bibliografía especializada
una terapia trombolítica con estreptoquinasa,
o activador de plasminógeno tisular (t-PA), indi-
cado en casos en que los síntomas se hayan
presentado en un período inferior a doce horas.
Como efectos adversos se describen hemo-
rragias incontrolables e hipercalemia. Al parecer
resulta imposible obtener estos medicamentos
en nuestro país, y tienen un coste desorbita-
damente elevado.

Como última posibilidad teórica del trata-
miento de la complicación tromboembólica, se
describe la cirugía para retirar trombos a través
de incisión medio-ventral, en pacientes con
signos laboratoriales de trombosis suprarrenal
o mesentérica. Es una posibilidad muy poco
práctica, ya que estos pacientes presentan una
tasa de mortalidad perioperativa muy elevada.

Una vez que hemos conseguido estabilizar
al paciente, nos planteamos el tratamiento
conservativo de la MCHF y sus complicaciones
tromboembólicas.

La aspirina por vía oral se administra a dosis
de 25 mg/kg cada 3 días, con fin de prevenir
la trombosis por su efecto antiprostaglandí-
nico, aunque su eficacia actualmente es some-
tida a gran controversia por parte de los grandes
especialistas.

También se recomienda recetar aceproma-
cina oral, en comprimidos, o en jarabe, a dosis
de 1 a 2 mg/kg cada 8 a 12 horas hasta un
total de cuatro semanas.

Hemos de seguir con furosemida oral,
partiendo de dosis de 1 mg/kg cada 8 horas,
rebajándola progresivamente hasta 1 mg/kg
de 2 a 3 veces por semana, aunque en pacientes
con insuficiencia cardíaca congestiva progre-
siva pueden requerir dosis de 1 a 2 mg/kg
cada 8 horas, además de otros tratamientos.

Es muy importante educar al propietario del
animal para que le dé una dieta baja en sal,
preferiblemente comercial, ya que, en mi expe-
riencia, la dieta casera rara vez cumple los
requisitos mínimos para tratamiento de insu-
ficiencia cardíaca. Recomiendo un acostum-
bramiento paulatino, ya que el gato es un
animal muy refractario al cambio de dieta, y
más si se encuentra enfermo.

En pacientes con tendencia a desarrollar
acúmulo de fluidos corporales, como el derrame
pleural, es recomendable administrar en ala-
prilato a dosis de 0,25 mg/kg en dosis única
diaria, aunque si fuese necesario, se puede

.aumentar a dos tomas diarias. Es muy impor-
tante limitar el uso del enalaprilato sólo a esta
clase de pacientes.

Clásicamente se usaba en el tratamiento de
la MCHF los beta bloqueantes, tales como el
propanolol, o el atenolol, cuyos efectos prin-
cipales son: la inhibición de la estimulación
simpatética del corazón, y disminución de los
requerimientos de oxígeno por parte del
miocardio al reducir la frecuencia cardíaca, la
contractilidad del VI, y el estrés sistólico del
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miocardio ventricular izquierdo. El propanolol
se administra a dosis de 2,5 cada 8 a 12 horas
en gatos que pesen menos de 6 kg y 5 mg
cada 8 a 12 horas en aquellos cuyo peso sea
mayor de 6 kg. La administración del propa-
nolol se suele comenzar unas 24 a 36 horas
después de iniciada la terapia diurética, a no
ser que haya taquicardia sinusal, o arritmias
ventriculares, en cuyo caso se adelantará y se
administrará junto a los diuréticos.

El atenolol se administra a dosis de un cuarto
de comprimido de 50 mg de 1 a 2 veces al día.

La administración de propanolol está contrain-
dicada en los casos de trombosis arterial. Insu-
ficiencia cardíaca congestiva no tratada, y asma
felino, pues bloquea los receptores beta-2 bron-
quiales y vasculares.

Para monitorizar el tratamiento con beta
bloqueantes, se controlan los latidos cardíacos
por minuto, siendo una buena frecuencia de
130 a 150 latidos por minuto.

Si se puede demostrar por ecocardiografia
doppler una obstrucción de la salida del VI, el
tratamiento de elección son los beta bloquean-
tes, ya que este efecto patológico se minimiza
con estos fármacos. Se duda mucho de que
los beta bloqueantes mejoren la relajación del
miocardio ventricular.

En los últimos años los grandes especialistas
en esta materia han experimentado y escrito
mucho acerca del tratamiento alternativo de
la MCHF con diltiazem, un fármaco bloque-
ante del canal del calcio. Esta clase de fármacos
mejoran la relajación del miocardio, aumentan
el llenado ventricular, disminuyen la frecuencia
cardíaca y la demanda de oxígeno por parte
del miocardio, dilatan de forma directa la vascu-
latura coronaria, aliviando así la isquemia del
miocardio y también reducen los gradientes de
presión sistólica en VI, siempre que la vaso-
d:iilataciónperiférica y la reducción de la post-
carga no refuercen el acortamiento ventricular.

En la práctica se emplea el diltiazem por
~ser el que menos efectos adversos presenta,
pues son extremadamente raros si se admi-
nistra a dosis de 1,75 a 2,5 mg/kg por vía
oral cada 8 horas. Incluso se ha descrito que
con el uso de diltiazem a largo plazo, la MCHF
se puede revertir en algunos pacientes. Se
recomienda comenzar la administración de
diltiazem tan pronto como el paciente pueda
recibir medicación oral sin peligro.

En un estudio comparativo se trató un grupo
de gátos con MCHF con propanolol, y otro

grupo con diltiazem, los autores describieron
una tasa de supervivencia casi tres veces mayor
en el segundo. Los mismos autores realizaron
un seguimiento ecocardiográfico a los gatos
tratados con diltiazem, y describieron una reduc-
ción del grosor de la pared libre del VI, y del
septo IV en un plazo de 3 a 6 meses tras el
inicio de la terapia.

Otro de los factores a tener en cuenta en
el tratamiento de la MCHF es la presencia de
arritmias. Éstas pueden ser supraventriculares
o ventriculares. Las arritmias supraventricu-
lares clásicamente se manejan con digoxina o
con propanolol. La digoxina, debido a su efecto
inotropo positivo, puede predisponer a una
obstrucción de la salida del VI de carácter diná-
mico. El propanolol, añadido al diltiazem,
potencialmente puede predisponer al paciente
a una hipotensión profunda, y a bradiarrit-
mias. La elección de uno u otro medicamento
debe de quedar a juicio del propio clínico, en
función de la evaluación realizada en cada caso
particular, atendiendo a la máxima de que en
medicina no hay dos casos iguales.

Este autor sugiere el empleo de amiodarona
en caso de arritmias, tanto supraventriculares,
como ventriculares. Es un antiarrítmico de la
clase 3, que ejerce su efecto a través de una
inhibición de los canales del sodio. Parece ser
que sus efectos antiarrítmicos se potencian
cuando se administra junto a la quinidina. Los
efectos de la amiodarona sobre el corazón son
muy similares a los del diltiazem; disminuye la
fuerza de contracción, el gasto cardíaco, la
frecuencia sinusal, prolonga la conducción aurí-
cula-ventricular. Presenta vasodilatación coro-
naria y periférica producida por los efectos
antagonistas sobre el calcio. La dosis para el
gato no está descrita, aunque sugiero comenzar
con 5 mg/kg cada 8 horas por vía oral, e ir
aumentando paulatinamente hasta lograr efectos
electrocardiográficamente demostrables, hasta
un máximo de 15 mg/kg.

Hay que hacer notar que los niveles sanguí-
neos de quinidina aumentan tras el inicio del
tratamiento con amiodarona. La amiodarona
potencia los efectos cardiovasculares y elec-
trofisiológicos de los beta bloqueantes y los
blo-queantes del canal de calcio. Si hay hipo-
calemia preexistente, o se administra junto con
quinidina o lidocaína, puede ser proarrítmica.

Actualmente la amiodarona se utiliza como
agente antiarrítmico en la MCH humana,
además de los beta bloqueantes.

ili
33



Miocardiopatia hipertrófica felina. E. Barreneche Martínez. Clinica Veterinaria de Pequeños Animales (Avepa) VoL 15, n.· 1,1995

El Or. Bonagura apunta que cuando un
paciente con MCHF, que recibe furosemida y
un beta bloqueante, desarrolla insuficiencia
cardíaca congestiva, hay que sustituir el beta
bloqueante por diltiazem, y añadir enalaprilato
al régimen terapéutico.

Es muy útil educar al cliente en cuanto a
los síntomas de edema de pulmón, para que
si éste se presenta de pronto en casa, le admi-
nistre pomada de nitroglicerina al 2 %, con
una dosis extra de furosemida, hasta que el
paciente pueda recibir atención veterinaria.

También es muy importante hacer ver a los
propietarios que se debe de reducir al mínimo
cualquier situación de estrés, ya que podría
inducir una taquicardia refleja.

PRONÓSTICO.
Es de reservado a favorable, dependiendo

del estado del paciente. La mayoría de los gatos
que inicialmente se presentan con una crisis
aguda después de un episodio tromboembó-
lico, mueren debido al estrés que ha de soportar
un, ya maltrecho, sistema cardiovascular.

Si se presenta con una regurgitación mitral
grave, insuficiencia cardíaca biventricular con
derrame pleural, o con fibrilación auricular,
tienen un pronóstico pobre.

Si la insuficiencia cardíaca congestiva se
ha podido controlar bien, y no desarrolla
complicaciones tromboembólicas, el pronós-
tico es favorable. Se han descrito períodos
de supervivencia que van desde los dos hasta
los seis años, después de un episodio de
edema pulmonar y/o un suceso tromboem-
bólico resuelto con éxito. Si los episodios de
insuficiencia cardíaca congestiva, o de compli-
caciones tromboembólicas se repiten, el
pronóstico empeora considerablemente. Se
ha descrito una correlación entre la frecuencia
cardíaca en reposo y el pronóstico; aquellos
gatos que presentaban frecuencias cardíacas
por debajo de los 200 latidos por minuto
vivieron mucho más que aquellos que supe-
raban dicha cifra.

En cuanto a la presencia de un episodio
tromboembólico, es bastante difícil de pronos-
ticar la resolución, ya que algunos pacientes
mejoran espectacularmente. Aproximadamente
de un 40 a un 50 % de los pacientes que
sobreviven a una insuficiencia cardíaca conges-

tiva, episodios arrítmicos, o hipercalemia de
reperfusión, desarrollan una revascularización
espontánea en los miembros afectados, con
una mejoría progresiva en la función motora
en un período de dos a cuatro semanas.

Algunos gatos afectados desarrollan necrosis
muscular grave y neuropatía isquémica, que
conduce a una atrofia del miembro, que es
fibrótico e inútil. Otros gatos desarrollan
gangrena, con un miembro progresivamente
blando, edematoso, y con fiebre que no
responde a la antibioterapia, con lo cual se
requerirá la amputación del miembro afectado
en un período de 1 a 4 semanas. Los gatos
se adaptan muy bien a la amputación de un
miembro.

Por último, debemos de asegurarnos muy
bien de que el propietario va a colaborar estre-
chamente con nosotros, o el veterinario cardió-
logo de referencia, pues los resultados pueden
ser desastrosos para el paciente por la dejadez
de los dueños, en cuyo caso deberíamos plan-
tear la eutanasia del paciente con el fin de
ahorrarle sufrimiento.

CASO CLÍNICO.
Paciente: Gato, siamés, macho castrado, 9

años de edad a la presentación de los síntomas.
El paciente se presentó en la consulta de

nuestra clínica con un cuadro agudo repentino
de parálisis posterior rígida, respiración disneica
y con la boca abierta. Los dueños describieron
el suceso como muy repentino, que comenzó
con un gran quejido por parte del paciente, e
inmediata parálisis trasera. Anteriormente los
propietarios no habían percibido nada anormal
en el paciente, salvo que últimamente era algo
más inactivo, hecho que achacaban a la edad.
El paciente hacía años que no visitaba ninguna
clínica veterinaria.

A la exploración, el paciente presentaba una
temperatura rectal de 33,5º C, membranas
mucosas levemente cianóticas, estado de hidra-
tación clínicamente correcto. Los miembros
posteriores se presentaron rígidos, fríos al
tacto, con uñas cianóticas. A la auscultación
se apreciaba ritmo de galope, con ritmo sinusal
normal, silbidos y crépitos en área pulmonar.

En el momento del ingreso del paciente se
consideró la siguiente lista de diagnóstico dife-
rencial:
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Enfermedad espinal: Linfosarcoma.
Enfermedad espinal.
Trauma espinal.
Tromboembolismo aórtico distal.

El plan diagnóstico en primera instancia
consistió en un estudio radiológico (Fig. 4), y
electrocardiográfico (Figs. 5 y 6), que reveló la
existencia de edema pulmonar focal y parcheado
con cardiomegalia. El electrocardiograma reveló
bloqueo de la rama izquierda del haz de Hiss.
El diagnóstico provisional fue de tromboem-
bolismo aórtico distal como complicación de
una enfermedad cardíaca preexistente.

El tratamiento en primera instancia consistió
en estabilizar al paciente. Se le instaló un
catéter blando en vena cefálica. Se le puso
goteo lento de suero lactato de Ringer, furo-
semida a dosis de 2 mg/kg por vía IV, pomada
de nitroglicerina en cara interna de orejas, e
ingreso, teniendo mucho cuidado de que se
afecte por estrés. Se comenzó tratamiento
frente a tromboembolismo aórtico: 0,4 cc
Calmo Neosan IV y sucesivamente 0,2 cc cada
8 horas, y 0,05 ce Finadyne IV cada 3 días ..

A las 24 horas, una vez conseguida la esta-
bilización del paciente, se le remitió a un centro
especializado en ecocardiografía, donde se le
realizó un estudio completo, que reveló los
siguientes hallazgos:

- Septo interventricular engrosado.
- Aurícula izquierda dilatada.
- Aumento del grosor de la pared libre del

ventrículo izquierdo.
- Fracción de acortamiento del 35 %.
Estos hallazgos permitieron establecer un

diagnóstico de miocardiopatía hipertrófica felina.
A las 30 horas comenzó a apreciarse una

ligera mejoría en las extremidades, comen-
zando a recuperarse la sensibilidad, en prin-
cipio desde metatarso derecho hacia proximal.
La temperatura rectal fue aumentando progre-
sivamente desde 35º C hasta 36º C.

A partir del tercer día comenzó a presentar
temperatura rectal normal. Se prosiguió con
la sueroterapia y acepromacina, ya por vía
subcutánea. El paciente en este momento se
mostraba estable, y mostraba sensibilidad bila-
teral posterior desde rodillas hacia proximal.

Al cuarto día comenzó a intentar andar
apoyándose sobre sus rodillas. Al quinto día
se apreció una ligera sangría al cortar una uña
posterior. Al sexto día de tratamiento, el paciente

Fig. 4.

.'--"~-------,

Fig. 5.

Fig. 6.

estaba perfectamente estable, apreciándose la
cama de las uñas ligeramente rosadas. Se le
envió a casa con el siguiente régimen tera-
péutico: Acepromacina (Calmo Neosan), 1/2
compro cada 12 h.

- Aspirina infantil; 75 mg cada 3 días.
- Oiltiazem (Dinísor); 1/8 de comprimido

cada 8 horas.
Se le efectuó una primera revisión cuatro

días después. Las radiografías torácicas
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Fig. 7.

Fig. 9.

mostraron una evidente mejoría del edema
pulmonar (Fig. 7). Apoyaba bien el miembro
pélvico derecho, aunque el izquierdo aún lo
arrastraba. Ambos miembros pélvicos mostraron
buena temperatura, y color rosado de la cama
de las uñas. La propiocepción era positiva en
el miembro derecho, y negativa en el izquierdo.
Se realizó un electrocardiograma, con altura
de la onda R de 0,8 mV, inferior a la reco-
gida el primer día de ingreso.

Lamentablemente, dos semanas después, el
paciente ingresó de nuevo con un cuadro de
shock cardiogénico agudo, falleciendo a los
pocos minutos por parada cardiopulmonar,
siendo infructuosos los intentos de reanimación.

La necropsia reveló la presencia de trombos
en ventrículo y aurícula izquierdos (Fig. 8), y
la arteria aorta vacía de sangre. La causa 'de la
muerte fue una trombosis aguda en cámaras
izquierdas, situación bastante rara de presen-
tación. En la necropsia se pudo demostrar un
miocardio ventricular izquierdo muy engrosado
(Fig. 9).

CONCLUSIÓN.
La miocardiopatía hipertrófica felina es una

de las patologías cardíacas más frecuentes en
el gato, bien sea de forma primaria, o bien
secundaria a otros desórdenes internos.

Se nos puede presentar con cuadros clínicos
muy variados, aunque la forma más frecuente
sea con síntomas respiratorios. Es muy fácil
que este diagnóstico se nos escape a la mayoría
de los clínicos, por lo cual es muy importante
tenerla en mente cuando exploremos un gato
enfermo, e incluso en reconocimientos ruti-
narios, y deberemos de incluirla en la lista de
diagnóstico diferencial siempre que auscultemos
soplos, ritmos de galope, taquicardias y arrit-
mias. Es muy importante establecer un diag-
nóstico completo que incluya ecocardiografía,
o en su defecto, al menos una angiografía no
selectiva. En cuanto al tratamiento, es muy
importante tratar de cuantificar el pronóstico
e informar objetivamente al propietario, y saber
si estará dispuesto a una estrecha colabora-
ción con el profesional, pues en caso contrario,
todos nuestros esfuerzos. e ilusión serán inútiles.
Una vez lograda la estabilización, creo que la
terapia con diltiazem es una opción excelente,
pues viene avalada por estudios con excelentes
resultados en esta clase de pacientes.
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Hemos de advertir al propietario que siempre
está presente el riesgo de tromboembolización,
y que ninguna de las cosas que podamos hacer
garantizan una prevención absoluta de esta
gravísima complicación.
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EXPERIENCIA CLÍNICA CON LA UTILIZACIÓN
DE NITRATOS VASODILATADORES: DINITRATO
DE ISOSORBIDE Y5-MONONITRATO DE ISOSORBIDE
EN EL TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA
CARDÍACA CONGESTIVA EN 128 PERROS.

M.A. Martínez Alcaine, E. Ynaraja Ramírez,
A. Montoya Alonso, M. Zec

RESUMEN

En este trabajo estudiamos el uso de dos nitratos:
dinitrato de isosorbide y su forma activa, el
5-mononitrato de isosorbide, vasodilatadores venosos,
en 128 perros con insuficiencia cardíaca: congestiva
describiendo su utilización, dosis empleadas,
asociaciones con otros fármacos y evolución de los
pacientes.

Palabras clave: Dinitrato de isosorbide;
5-Mononitrato de isosorbide; Perro; Insuficiencia
cardíaca congestiva.

INTRODUCCIÓN.
Los vasodilatadores se han utilizado desde

hace varios años en medicina humana y llevan
ya un tiempo utilizándose en medicina veteri-
naria para el tratamiento y la insuficiencia car-
díaca congestiva (ICC).

Las disminuciones en el gasto cardíaco, cual-
quiera que sea su causa, asociadas a una situa-
ción de fallo cardíaco, activan mecanismos
compensadores dirigidos a, mantener el gasto
cardíaco dentro de los límites normales. Uno
de los más importantes es la activación del
sistema renina-angiotensina-aldosterona, respon-
sable principal de un aumento del volumen de
los fluidos intravasculares y como segundo meca-
nismo compensador de respuesta rápida un
aumento del tono simpático. Así se consigue
un aumento en la precarga (cantidad de sangre
que hay en la cavidad ventricular antes de iniciar-

Servicio de Cardiología.
Departamento de Patología Animal Il.
Facultad de Veterinaria de Madrid.
28040 Madrid.

ABSTRACT
In this paper we study the use of two nitrates:
isosorbide dinitrate and its active metabolite the
5-isosorbide mononitrate, venodilators, in 128 dogs
with congestive heart failure.
We describe its utilization, doses, farmacology
association with others cardiac drugs and the patients'
evolution.

Key words: Isosorbide dinitrate; 5-isosorbide
mononitrate; Dog; Congestive heart failure.

se una contracción cardíaca) y la poscarga (resis-
tencia que deben vencer los ventrículos para
bombear la sangre a través de las arterias).

A pesar de que estos mecanismos mantienen
la circulación y la perfusión sanguínea dentro
de los niveles mínimos necesarios para la super-
vivencia en las fases iniciales de la ICC, un
aumento excesivo de la precarga puede desen-
cadenar un acúmulo de fluidos sin mejoras sig-
nificativas en el gasto cardíaco una vez supe-
rado el punto crítico según la ley de Frank-
Starling. Una precarga excesiva requiere un
aumento de la contractilidad cardíaca para
elevar el gasto cardíaco, aumentará entonces
la presión (presión intraventricular telediastó-
lica) y al aumentar la tensión de las paredes
ventriculares aumentará también la demanda
de oxígeno miocárdica dejando menos energía
disponible para el acortamiento de las fibras
cardíacas y la eyección de sanqre'?'.
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Los vasodilatadores pueden clasificarse en
función de su acción principal: en arteriales,
venosos y arteriovenosos o mixtos'v-?',

La elección del vasodilatador más adecuado
para un determinado caso clínico depende de
la fisiopatología de cada patología concreta,
de la situación clínica del paciente, de la expe-
riencia del veterinario, de las posibles inte-
racciones con otros fármacos utilizados y de
los propietarios: éstos deben entender y aceptar
los riesgos y beneficios de su utilización, costear
su precio y administrarlo correctamente.

Los venodilatadores originan relajación de las
fibras musculares lisas de las paredes de las venas.
Esto origina un aumento de la capacidad venosa
y una disminución de la precarga(2,4). Al redis-
tribuirse el volumen sanguíneo disponible en el
reservaria venoso extrapulmonar, éste se aleja
de la circulación cardíaca y pulmonar y dismi-
nuyen los volúmenes de sangre intracardíacos.

Este efecto ocasiona una disminución de la
presión diastólica ventricular (precarga), dismi-
nuyendo las presiones pulmonar y sistémica
reduciendo así: la congestión pulmonar, la forma-
ción de edemas (Fig. 1) y las efusiones líquidas
(Fig. 2) en los pacientes con ICos-7, 10).

Estos vasodilatadores, al aumentar la capa-
cidad venosa, disminuyen la presión venosa y
aligeran fa acumulación de fluidos sin compro-
meter seriamente el gasto cardíaco, si se usan
correctamente.

Un beneficio adicional a esta disminución
de la precarga puede añadirse al disminuir
también el volumen del ventrículo izquierdo ya
que disminuye el retorno venoso consiguiendo
reducir, por lo tanto, la tensión de sus paredes
y la poscarqa'?'.

Los vasodilatadores venosos actúan mediante

Fig.!. Edema subcutáneo de tarsos secundario a una insuficiencia cardíaca
congestiva.

varias acciones biológicas, destacando como
principales las siguientes:

1. Disminuyendo la precarga.
2. Disminuyendo el retorno venoso.
3. Disminuyendo el llenado ventricular.

Por todo ello disminuye el trabajo cardíaco,
la presión sanguínea a nivel pulmonar y la
presión del ventrículo izquierdo'ò ê'.

Dentro de este grupo de vasodilatadores
venosos podemos incluir: los nitratos, los nitritos
y otros derivados'v'': 7, 11), entre los que destaca
la nitroglicerina.

Los nitratos estimulan la guanilato-ciclasa,
enzima que interviene en la producción de
guanosín-monofosfato (GMP). Este efecto de
estimular la producción de GMP, acelera la
pérdida de iones calcio de las fibras musculares
lisas de las paredes de los vasos dando lugar a
su relajación y por lo tanto a la vasodílatacíón'".

Los nitratos se metabolizan rápidamente a
nivel hepático dando origen a sus meta bolitas
activos'" 4,7, 11). No existen estudios acerca de
sus efectos farmacodinámicos o dosis tera-
péuticas establecidas en el perro o en el gato.

Son fundamentalmente venodilatadores con
discretos efectos mixtos de dilatación arterial
de intensidad variable en función del fármaco,
la dosis y su vía de administraciónv".

Los nitratos son muy útiles en la clínica
diaria y presentan ciertas ventajas frente a la
nitroglicerina, al ser efectivos por vía oral,
permitiendo una dosificación más correcta y
mayor comodidad en su uso diario'?- 11). Tienen
buena absorción cuando se administran por
vía oral, pero las dosis suelen ser elevadas ya

Fíg. 2. Abundante líquido ascítíco, de orígen cardiaco, en un boxer hem-
bra con cardiomiopatía dilatada.
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Fig. 3. Cardiomegalia, desplazamiento dorsal de la tráquea y edema de
pulmón secundario a la ICC.

Fig. 4. Edema de pulmón persistente apreciándose liquido en la tráquea
y al corte del parénquima pulmonar.

Fig. 5. Taquicardia ventricular paroxistica. (Derivación Il. 25 mm/sg;
10 mm/mV).

que se trata de formas inactivas que se activan
tras un primer paso hepático. En este paso
hepático inicial se pierde, al metabolizarse,
una buena porción del medicamento oral que
nunca se transformará en producto activo y
biodisponible.

Se trata de medicamentos económicamente
asequibles, tienen escasos efectos secundarios,
buena actividad clínica y fácil administración,
existiendo incluso formas orales de liberación
lenta o retardada'" 11).

Se pueden emplear en el tratamiento del
edema de pulmón de origen cardíaco (Fig. 3)(4-
11) Y es posible usarlos de forma continuada
en pacientes con edema de pulmón persistente
(Fig. 4) que no responden adecuadamente a
la terapia con diurèticos'I?'.

El uso inapropiado de dilatadores venosos
puede disminuir excesivamente el gasto cardíaco
produciéndose hípotcnsíón'< 10, 11), taquicardias,
taquiarritmias reflejas (Fig. 5) y cuadros de bajo
gasto cardíaco.

MATERIAL Y MÉTODOS.
En el presente estudio los vasodilatadores

venosos utilizados fueron nitratos de acción
prolongada: dinitrato de isosorbide (Isolacer",
Lacer) y su metabolito activo el 5-mononitrato
de isosorbide (lmdur", Schering Plough, Coro-
nur", Boehringer Mannheim).

Son fundamentalmente vasodilatadores veno-
sos aunque producen discretos efectos de dila-
tación arterial.

En medicina veterinaria de animales de
compañía, no hay estudios acerca de sus efec-
tos farmacodinámicos o sus dosis terapéuticas
o su uso y eficacia en el tratamiento de la
IC04,6).

En el hombre se ha comprobado el desa-
rrollo de cuadros de tolerancia farmacológica
tras su uso continuado.

Tienen un rápido metabolismo hepático y
su eliminación es rcnal'" 7,11).

Son eficaces por vía oral pero necesitan
dosis elevadas.

En la bibliografía y según nuestra experiencia
pueden utilizarse dosis de 0,5-4 mg/kg/ día
divididos en varias tomas cada 8 o 12 horas
para el dinitrato de isosorbide y de 0,5-2
mg/kg/8-12 horas en el caso del 5-mononi-
trato de ísosorbíde'" 11).

Son útiles en el manejo farmacológico de la
ICC, tienen escasos efectos secundarios en
la práctica, buena actividad farmacológica y
fácil administración, existiendo incluso formas
orales de administración en una o dos tomas
diarias'?' 11).
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DINITRATO DE
ISOSORBIDE.

Mejora el gasto cardíaco disminuyendo la
precarga y tiene un ligero efecto vasodilatador
en las arterias sistémicas extrapulmonares por
lo que también mejora, discretamente, la poscarga.

Está indicado en los casos avanzados de ICC
que cursan con edema de pulmón secundario
(Fig. 6).

Al utilizarlo debemos comprobar la funcio-
nalidad renal (suele asociarse a diuréticos para
evitar la retención de sodio yagua) y la hepá-
tica, esta última es imprescindible por la nece-
sidad de un paso hepático de activación para
originar el metabolito activo; con una mala
función hepática sería posible que no obtu-
viésemos los efectos clínicos esperados con el
medicamento.

5-MONONITRATO DE
ISOSORBIDE.

Es el metabolito activo del anterior con lo
que se evita la necesidad de su paso hepático
para la formación del principio activo efectivo.

Se puede utilizar en animales con ICC en
fase III ; IV y en pacientes con mal estado
clínico y cuadros de edema de pulmón, también
es útil en tratamientos complejos y completos
de graves arritmias cardíacas (Fig. 7)(7, 10, 11).

Las dosis que empleamos en este estudio
fueron de 1 mg/kg/12 h para ambos productos.

Estos fármacos fueron empleados en diversas
combinaciones y en nuestra experiencia han
sido usados junto con diuréticos: furosemida
(Sequril", Hoechst) y en ocasiones con bron-
codilatadores: aminofilina (Eufilína", Elmu) y
teofilina (Thco-dur", Antibióticos S.A. y Theo-
laír", Abclló), digitálicos (Lanacordín", Gayoso-
Wellcome) y muy diversos antiarrítmicos en
función del estado clínico del paciente.

En todos los casos se estableció un trata-
miento dietético basado en una dieta restrin-
gida en sodio (CNM-CV-Purina®, CNM-NF-
Purina", k/d-Hill's® o h/d-Hill's®).

Se incluyeron en el estudio 128 perros de
distintas razas, edades y sexos que presentaban
un cuadro clínica de ICC en fase III o IV de
los cuales 51 (39,8 %) eran cuadros de cardio-
miopatía dilatada de razas grandes (Fig. 8) y
77 (60,2 %) eran cuadros de insuficiencias valvu-
lares aurícula-ventriculares mitrales (Fig. 9).

Fig. 6. Edema de pulmón con presencia de espuma a nivel de la tráquea.
Fig. 7. Extrasistoles auriculares en ritmo bigémino. (Derivación Il.
25 mg/sg; 10 mm/mV).
Fig. 8. Cardiomiopatia dilatada. Se observa cardiomegalia global con
imagen de corazón globoso compatible con derrame pericárdico. Edema
pulmonar perihiliar.
Fig. 9. Insuficiencia mitral, se observa el engrosamiento y acortamiento
de la válvula mitral asi como la auricula y ventriculo izquierdos ligera-
mente dilatados.
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En todos los casos se realizó una detallada
exploración física y exámenes complementa-
rios basados en electrocardiografía, radiografía
torácica y ecocardiografía, todo ello, junto con
un seguimiento clínico periódico, seriado y
regular de la evolución posterior a la instau-
ración del tratamiento.

La edad de los perros incluidos en el estudio
se encontraba entre los 2,5. Y 17 años con
una edad media de 9,8 años" El 60,9 % eran
animales mayores de 10 años (Tabla 1).

De estos perros un 58,6 % (75/128) eran
machos y un 41,1 % (53/128) eran hem-
bras.

El estudio se realizó en 26 razas diferentes,
destacando como más numeroso el grupo de
mestizos 28,1 % (36/128), seguidos de Pastores
Alemanes 17,2 % (22/128) Y de Caniches
12,5 % (16/128) (Tabla 11).

En cuanto al tamaño de los animales afec-
tados, un 43 % eran animales de hasta 10 kg
de peso y un 57 % estaban por encima de los
10 kg.

Clínicamente, los animales presentaban un
variado cuadro sintomático y en mayor o menor
grado: tos, disnea, ascitis e intolerancia al ejer-
cicio físico. En 10 de los casos (7,8 %) se
observaron síncopes, asociados a la existen-
cia de. un cuadro de bajo gasto cardíaco (Ta-
bla III),

En el estudio electrocardiográfico obser-
vamos, según los casos, alteraciones en la
morfología de las ondas correspondientes a.
cardiomegalia (Fig. 10), en 10 casos altera-
ciones compatibles con derrames pericárdicos,
acompañadas, en algunos casos, por arritmias.
Entre estas arritmias aparecieron: fibrilación
auricular (Fiq. 11), extrasístoles supraventri-
culares (Fig. 12) Y extrasístoles ventriculares
monofocales (Fig. 13) Ymultifocales tanto dere-
chos como izquierdos (Tabla IV).

En el estudio radiográfico pudimos observar,
en todos los casos, la evidencia de una cardío-
megalia marcada. A nivel de los campos pulmo-
nares, un aumento de densidad de la trama
vascular bronquial (debido a la hipertensión
pulmonar) y edema de pulmón. En 18 animales
(14,1 %) se detectó también la presencia de
derrame pleural (Fig. 14).

Los estudios ecocardiográficos confirmaron
los diagnósticos previos de insuficiencia mitral
(Fig. 15) o cardiomiopatía dilatada determi-
nando, en las primeras, engrosamiento y acor-
tamiento valvulares y aumento del tamaño de

Tabla I. Perros incluidos en el estudio: distribución por pesos.

Edad N.º perros %

0-3 2/128 1,6 %
3-6 2/128 1,6 %
6-9 46/128 35,9 %
9-12 48/128 37,5 %
12-15 27/128 21,1 %
> 15 3/128 2,3 %

Tabla Il. Perros incluidos en el estudio: distribución por razas.

Caniche 16 Boxer 1
Shih-tzu 1 Yorkshire Terrier 3
Pekinés 12 Podenco 1
Schnauzer 1 Pinscher 2
Fox Terrier 5 Gos D'Atura 2
Pomerania 2 Pointer 3
Pastor Alemán 22 Basset Hound 1
Mestizo > 10 kg 16 Cocker Spaniel 4
Mestizo < 10 kg 20 Gran Danés 1
San Bernardo 1 Mastín 4
Samoyedo 1 Collie .1
Dobermann 3 Labrador 1
Perdiguero 1 Dálmata 2
Setter Irlandés 1

TOTAL 128

Tabla III. Síntomas clínicos de los pacientes del estudio en el
momento del diagnóstico.

Síntomas N.º casos %

Tos 107/128 83,6 %
Disnea 84/128 66,6 %
Ascitis 41/128 32 %
Intolerancia
ejercicio 95/128 74 %
Síncopes 10/128 7,8 %

Tabla IV. Alteraciones electrocardiográficas de los pacientes
del estudio en el momento del diagnóstico.

Alteraciones ECG N.º casos %

Indicios
electrocardiográficos
de cardiomegalia 108/128 84,3 %
Fibrilación auricular 30/128 23,4 %
Extrasístoles
supraventriculares 11/128 8,6 %
Extrasístoles
ventriculares 5/128 3,9 %

Tabla V. Fármacos adicionales utilizados y número de animales
a los que se aplícaroní").

N. º pacientes % Dosis

Teofilina 70/128 54,6 % 5 mg/kg/12 h
Aminofilina 13/128 10,2 % 5 mg/kg/8 h
Captopril 3/128 2,34 % 2 mg/kg/8 h
Enalapril 31/128 24,2 % 0,5 mg/kg/12 h
Doxazosina 8/128 6,25 % 0,1 mg/kg/12 h
Digoxina 38/128 29,6 % 0,01 mg/kg/12 h
Diltiazen 3/128 2,34 % 1 mg/kg/12 h
Procainamida 3/128 2,34 % 8 mg/kg/12 h
Propanolol 1/128 0,8 % 1 mg/kg/8-12 h
Atenolol 1/128 0,8 % 1 mg/kg/12 h
Hexoprenalina 3/128 3,9 % 0,05 mg/kg/8 h

(*) La suma del número de pacientes a los que se administraron
otros fármacos además de los nitratos en esta Tabla es de 173.
Este número es superior al total (128) debido a que de estos
pacientes algunos estaban tratados con 2, 3 ó 4 fármacos
conjuntamente.

.r.
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las cavidades y adelgazamiento de las paredes
cardíacas con baja fracción de contracción en
las cardiomiopatías dilatadas. Además pudimos
también confirmar la presencia de derrames
pericárdicos en 13 casos (10,1 %).

En los tratamientos médicos, incluimos dini-
trato de isosorbide en 41 casos (32,1 %) Y su

Fig. 10. Indicios electrocardiográficos de cardiomegalia global: ondas P,
R Y Q de alto voltaje. (Derivación Il. 25 mm/sg; la mm/mV).

Fig. 12. Extrasistole supraventricular. (Derivación Il. 25 mm/sg; la
mm/mV).

Fig. 14. 'Derrame pleural en un perro.

forma activa, el 5-mononitrato de isosorbide,
en 87 casos (67,9 %).

Estos nitratos se utilizaron como único vaso-
dilatador en 54 casos (42,2 %) Y en 74 casos
(57,8 %) se asociaron a otros vasodilatadores
o antiarrítmicos según las necesidades clínicas
del paciente (Tabla V).

Fig. 11. Fibrilación auricular. (Derivación Il. 25 mm/sg; 10 mm/mV).

Fig. 13. Extrasistoles ventriculares izquierdas monofocales en ritmo trigé-
mino. (Derivación lI, 25 mm/sg; 10 mm/mV).

Fig. 15. Corazón izquierdo, válvula mitral engrosada, acortada y de super-
ficie irregular.



RESULTADOS.
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Pudimos observar una disminución en la
formación de edemas y efusiones líquidas en
el 100 % de los casos,

Tanto la tos como la disnea disminuyeron
considerablemente en todos los animales
tratados, detectándose una mejoría muy mani-
fiesta en lOS casos (82 %).

Electrocardiográficamente, los casos que
presentaban signos de cardiomegalia siguieron
manteniéndose en los ECG posteriores y durante
el tratamiento, obteniéndose en general, una
ligera disminución en la frecuencia cardíaca,

En cuanto a las arritmias la fibrilación auri-
cular remitió en 2 de los 30 casos (6,6 %), los
extrasístoles supra ventriculares desaparecieron
en 8 de los 11 casos (72,7 %) Y los extrasís-
toles ventriculares en 4 de los S casos (80 %).

En todos los casos se obtuvo una respuesta
positiva apreciándose una mejora evidente de la
sintomatología y una reducción o posterior desa-
parición en el edema de pulmón durante los
siguientes exámenes clínicos y radiográficos mante-
niéndose esta evolución de forma duradera, mejo-
rando el pronóstico y, suponemos que también,
prolongándose la vida de los pacientes.

En ninguno de los animales de nuestro estudio
pareció' desarrollarse intolerancia a estos
fármacos y no llegaron a manifestarse efectos
secundarios importantes atribuibles principal-
mente al uso de estos vasodilatadores venosos.

DISCUSIÓN.
Se han utilizado estos fármacos como vaso-

dilatadores venosos por aportar ventajas frente
a la utilización de otros más tradicionales como
la nitroglicerina por su más cómoda y fácil
administración al tratarse de principios activos
por vía oral que no necesitan precauciones
especiales por parte del propietario del animal
en su aplicación.

No tienen los inconvenientes de las irrita-
ciones locales y dermatitis de contacto produ-
cidas por la acción directa de las formas en
gel o parches transdérmicos de nitroglicerina,
que obligan a suspender el tratamiento tempo-
ralmente en cierto número de casos'" 5-7, U).

En muchos casos en los que no se presenten
arritmias que requieran un tratamiento espe-
cífico se empleó como tratamiento único uno
de estos dos venodilatadores, aunque siempre

asociado con diuréticos y, en algunas ocasiones,
añadiendo como tratamiento complementario
un broncodilatador si se consideró necesario'?'.

Los diuréticos van a contribuir a la dismi-
nución de los edemas ya que favorecen las
pérdidas de agua y electrólitos a nivel renal
con lo que contribuyen también a disminuir la
precarga y la presión sanguínea, disminuyendo
las resistencias vasculares periféricas, redu-
ciendo las presiones pulmonares y del ventrí-
culo izquierdo, facilitando y potenciando la
acción de estos vasodilatadores'".

En nuestro estudio usamos como diurético
la furosemida (Seguril", Hoechst) en dosis de
2-4 mg/kg/8-12 h.

Los broncodilatadores empleados fueron la
aminofilina (Eufilina", Elmu) o la teofilina
(Theodur", Antibióticos S.A., Theolaír", Abelló)
ambas en dosis de 4-6 mg/kg/12 h.

Las dos son broncodilatadores con acción
beneficiosa en enfermos cardiópatas también
por su ligero efecto diurético e inotropo posi-
üvo'"- Ul.

En los casos que necesitamos una vasodila-
tación más equilibrada, una mayor disminución
de la precarga o una disminución de la poscarga
utilizamos vasodilatadores mixtos como la doxa-
zosina (Carduran", Pfizer) (0,1 mg/kg/12 h) o
inhibidores de enzima de conversión de angio-
tensina: captopril (Capoten", Squibb) (2 mg/kg/
8 h) o enalapril (Renítec", Merck Sharp Dohme.
Crinoren", Uriach) (O,S mg/kg/12 h).

Se ha comprobado que la combinación de los
vasodilatadores venosos junto con los mixtos contri-
buye favorablemente a disminuir la congestión y
el edema y a mejorar el gasto cardiacc'" 10).

Las dosis utilizadas, tanto de dinitrato de
isosorbide como de S-mononitrato de isosor-
bide fueron de 1 mg/kg/12 h.

La utilización de uno u otro fue en función
de la bioquímica sanguínea hepática, utilizando
el S-mononitrato de isosorbide en aquellos
casos en que las transaminasas estaban aumen-
tadas, probablemente por la congestión hepá-
tica secundaria al proceso cardíaco.

La razón de la elección en estos casos era
debido al metabolismo hepático que ha de sufrir
el dinitrato para ser activo, en otras situaciones
la elección fue en función de los recursos econó-
micos del propietario al ser la forma activa
económicamente más costosa que el dinitrato.

De cualquier forma, no hubo diferencias
significativas en los resultados tras la utiliza-
ción de una u otra forma.
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En ninguno de los casos hubo que aumentar
las dosis inicialmente establecidas y aparente-
mente no se desarrolló tolerancia al medica-
mento como se había determinado en algunos
estudios realizados en medicina humana'< 10).

Un posible inconveniente es que pueden produ-
cirse efectos secundarios tales como: hipoten-
sión, azotemia prerrenal o intolerancia gastro-
intestinal, aunque en nuestra experiencia no se
presentaron utilizando las dosis indicadas'< 7,11).

Hemos vista que estos vasodilatadores venosos
aportan grandes beneficios en el tratamiento de
la insuficiencia cardíaca congestiva, tanto en
insuficiencias mitrales como en cardiopatías dila-
tadas. Disminuyen la congestión venosa, el edema
de pulmón y las efusiones pleurales'! 3-5, 10).

No existen estudios o controles en medicina
veterinaria de pequeños animales acerca de
las dosis terapéuticas, efectos farrnacodiná-
micos o eficacia en el manejo de la ICC; pero
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en estudios realizados en medicina humana en
1986 se encontraron todos estos beneficios
con respecto a pacientes tratados con una
terapia convencionalé'.

Hemos determinado también una mejora en
el estado hemodinámico, en los signos clínicos
y en la calidad de vida del paciente; incluso
en pacientes que presentaban insuficiencias
cardíacas muy descompensasdas.

Además sospechamos que su utilización podría
suponer un beneficio añadido al generar un
aumento del tiempo de supervivencia desde el
momento del diagnóstico.

Por todas estas razones consideramos que
constituyen una opción terapéutica a tener en
cuenta en el tratamiento de los perros con
insuficiencia cardíaca congestiva con origen
tanto en cardiomiopatías dilatadas como en
insuficiencias mitrales en fases avanzadas, III
o IV, que cursen con edema pulmonar.
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SARCOMA SINOVIAL EN EL .PERRO:
2 CASOS CLÍNICOS.

A.e. Chico*, J.M. Martí**, N. Durall***
1. Menes*

RESUMEN

Dos casos de sarcoma sinovial fueron diagnosticados
en dos Rottweiler mediante biopsias sinoviales. Se
describen los signos clínicos y radiográficos, así como
las características histopatológicas del tumor y del
líquido sinovial.

Palabras clave: Células sinoviales; Sarcoma; Perro.

INTRODUCCIÓN.
La membrana sinovial está compuesta por una

capa íntima consistente en unas células llamadas
sinoviocitos, y una capa subyacente de tejido
conectivo llamada capa subíntima. Las células
sinoviales o sinoviocitos recubren también las
bolsas sinoviales y vainas tendinosas de los mús-
culos adyacentes'l'".

El sarcoma de células sinoviales es un tumor
raramente diagnosticado en la clínica de pequeños
animales'"- 8,15,17,19,20,27).

Afecta generalmente a perros de tamaño
mediano y grande, aunque también se ha descrito
en Yorkshire terriers o caniches.

No se ha podido encontrar predisposición de
raza.

La distribución por sexos indica una mayor pre-
valencia en machos con respecto a las hembras,
en una proporción aproximada de 3:2(18).

El tumor se localiza principalmente en la rodilla
(aproximadamente en el 45 % de los casos des-
critos). Otro 38 % de los casos se reparte entre
codo, hombro y tarso. En la Tabla I se recogen
las diferentes localizaciones del tumor reportadas
en la literatura.

La edad de aparición oscila entre 1 y 15 años,

*Centro clínico veterinario.
Campo Sagrado, 16 bajo, 33205 Gijón.
**Goddard's Veterinary group, London.
***ClínicaArs Veterinaria.
Cardedeu, 3, 08028 Barcelona.

ABSTRACT
Two cases of synovial sarcoma were diagnosed in
two Rottweilers on the basis of synovial biopsies.
Clinical and radiographic signs are described, along
with histopathologic features of the tumour and
synovial fluid.

Key words: Synovial cells, Sarcoma; Dog.

registrándose un gran aumento en la incidencia
entre los 6 y 8 años; hasta un 35 % de los casos
está comprendido entre esas edades'l'".

Las neoplasias pueden afectar las articulaciones
de tres maneras diferentes: se pueden originar en
tejidos dentro de la articulación, metastatizar
desde otras regiones o invadir la cavidad articular
desde tejidos adyacentes. El sarcoma sinovial se
origina normalmente en el tejido conectivo en el
exterior de la membrana sinovial y más tarde
invade la articulación, así como vainas tendinosas
y bolsas sínovíales'l?'.

En las etapas iniciales este tumor produce una
cojera insidiosa, que progresa paulatinamente a
medida que se extiende a la articulación y al hueso.
Generalmente se detecta una masa de tejido
blando, aunque en los casos de corta duración
ésta puede no ser palpable. En la mayoría de los
pacientes, la piel es móvil sobre el área afectada.

Su comportamiento biológico es agresivo,
pudiendo ocurrir metástasis hasta en el 32 % de
los casos en el momento del diagnóstico. Los
lugares más afectados son los ganglios linfáticos
y los pulmones, constituyendo entre los dos más
del 60 % de las metástasis, aunque también se
han descrito en otros órganos abdominales y torá-
cicos, e incluso en la piel(18).
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Tabla 1. Localización del sarcoma sinovial en el perro.
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Rodilla
Codo
Hombro
Tarso
Carpo
Cadera/fémur
Vainas tendinosas
Metatarso
Mandíbula

20
8
5
5
2
2
2
1
1

Total 46

Tabla Il, Características del líquido sinovial.

Caso 1 Caso 2

Color
Apariencia
Test coagulac.
mucina
Glóbulos rojos
Glóbulos blancos
Linfocitos
Macrófagos y
células sinoviales
Neutrófilos
Eosinófilos

Rojizo
Turbia

Rojizo
Turbia

Pobre
0,37 x 10121L
13,7 x 1091L
51 %

Pobre
0,50 x 10121L
30 x 1091L
16 %

29 %
18 %
2%

39 %
35 %
0%

En el aspecto macroscópico, el tumor puede
ser una masa multilobulada o simple, de color gri-
sáceo o marrón. Aunque generalmente tiene una
consistencia sólida, también puede ser fluctuante,
conteniendo áreas de necrosis.

Histopatológicamente, el tumor se caracteriza
por mostrar dos poblaciones celulares: epite-
lioides o sinovioblásticas, y fusiformes o fibro-
sarcomatosasv'". Las proporciones de estas
células varían considerablemente incluso dentro
del mismo tumor. En algunos casos predomina
un tipo de células, yen otros se observa un patrón
mixto.

El componente sinovial exhibe pleomorfismo,
aunque la forma más común es la redonda. El
citoplasma se tiñe débilmente, con un núcleo
pequeño excéntrico. Las células fibrosarcoma-
tosas o fusiformes se disponen en láminas y su
núcleo es elongada. Estas células se encuentran
normalmente, según algunos autores, en mucho
mayor número, lo que ocasionalmente induce a
errores en el diagnóstico histopatolóqico como
sarcoma no diferenciado o fibrosarcorna'"!'.

Los hallazgos radiográficos en etapas iniciales
consisten en una masa de tejidos blandos de loca-
lización periarticularv". Esta masa puede llegar a
producir un desplazamiento dorsal de la rótula
sobre el surco troclear cuando afecta a la rodílla'!",
A medida que el tumor invade el hueso, se puede
apreciar una ligera reacción perióstica acompa-
ñada de osteolisis cortical y destrucción del hueso
subcondral.

Fig. 1. Proyección latero-lateral, rodilla izquierda, Caso 1. Ligera efusión
sinovial. Area focal de osteolisis del hueso subcondral en los cóndilos
femorales.

Caso 1.
"Kyle", Rotiweiler, macho de 6 años de -edad,

presentado al Departamento de Cirugía del
Glasgow University Veterinary Hospital con una
cojera en la extremidad posterior izquierda de tres
meses de duración. El animal había sido tratado
con distintos antiinflamatorios no estero ideos sin
éxito. En el examen clínico se detectó en la rodilla
un movimiento de cajón y un test de compresión
tibial positivos. Radiográficamente se apreciaron
áreas de destrucción del hueso subcondral, con pre-
sencia de un ligero grado de osteofitosis (Fig. 1).

La analítica rutinaria de bioquímica y hemato-
logía se ajustó a los valores normales, a excep-
ción de un ligero aumento en la actividad de la
fosfatasa alcalina. Asimismo se investigó la pre-
sencia de factor reumatoide y anticuerpos anti-
nucleares en suero con resultado negativo.

Se extrajo líquido sinovial de la articulación afec-
tada con una consistencia poco viscosa, siendo el
test de coagulación de la mucina considerado
pobre. Asimismo se realizaron sobre el líquido
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Fig. 2. Aspecto macroscópico del tumor, Caso 2. Examen post-mortem. La
totalidad de la membrana sinovial está afectada. Obsérvese el aspecto
engrosado y la proliferación multinodular de la membrana.

sinovial cultivos microbiológicos sin resultado
positivo. El análisis de líquido sinovial, junto con
el del Caso 2, está descrito en la Tabla Il.

El paciente fue ingresado para realizar una
artrotomía exploratoria y una cirugía de estabili-
zación de ligamentos cruzados mediante la téc-
nica ouer the top modíñcada'", asegurando el
injerto al cóndilo femoral lateral por medio de una
grapa (Veterinary Instrumentation, U.K.). La
membrana sinovial mostraba un gran engrosa-
miento e inflamación, junto con una proliferación
multinodular, por lo que se extrajo una biopsia
(Fig, 2).

El análisis histopatológico de esta biopsia no
fue definitivo, auque el diagnóstico tentativo
incluía sarcoma sinovial y sinovitis villnodular.

El propietario fue advertido sobre el posible
carácter maligno de la lesión, aunque rehusó cual-
quier forma de terapia.

Un mes después de la cirugía el animal fue ree-
valuado debido a un edema progresivo de la extre-
midad izquierda. El ganglio poplíteo izquierdo
estaba aumentado de tamaño. Se volvió a repetir
la artrocentesis, apreciándose en el líquido si-
novial células con características neoplásicas
(Fig. 3). Radiográficamente se detectó una masa
en la zona sublumbar cauda. En la necropsia se
confirmó que dicha masa afectaba a los ganglios
linfáticos de la zona, indicando la posibilidad de
una metástasis desde el tumor articular. Aparen-
temente, ningún otro órgano abdominal o torá-
cico desarrolló metástasis.

Caso 2.
"Caro", Rottweiler macho de 8 años de edad,

Fig. 3. Líquido sinovial, Caso 1. Tinción de Leíshman's. Obsérvense las dos
células aumentadas de tamaño, una de ellas binucleada.

presentado a consulta por una cojera recurrente
en la extremidad posterior izquierda de 7 meses
de duración, y tratado sin éxito con antíinflama-
torios no esteroideos y corticoides.

Radiográficamente se apreció en la rodilla
izquierda una masa de tejido blando de localiza-
ción periarticular, que no involucraba los huesos
adyacentes. Asimismo se comprobó la presencia
de hemartrosis e inflamación articular por medio
de una extracción de líquido sinovial (Tabla 11).

En vista de estos hallazgos se decidió realizar
una artrotomía exploratoria. La membrana sino-
vial tenía un aspecto nodular, muy engrosada y
de color oscuro, por lo cual se extrajo material de
biopsia mediante una sinoviectomía parcial.

El informe citológico del líquido sinovial corres-
pondió a una población de células anaplásicas
exfoliando individualmente o en pequeños grupos
(Figs. 4 y 5). Se detectó anisocitosis, con algunas
células de tamaño gigante dispersas. Se obser-
varon numerosas células multinucleadas y aniso-
cariosis. Los núcleos eran generalmente de forma
ovalada, aunque también se vieron formas abe-
rrantes. El citoplasma de estas células estaba poco
delimitado, con pequeñas vacuo las y aumento de
basofilia. En la membrana sinovial (Fig. 6) pre-
dominaban las células mononucleares, con
algunas formas binucleadas, siendo los núcleos
de igual tamaño. Se apreció una escasa exfolia-
ción de células fusiformes, con el núcleo aumen-
tado de tamaño, mala definición de la membrana
celular y aumento de basofílía cito plasmática.

El análisis histopatológico del especimen
demostró la existencia de una proliferación mul-
tinodular de aspecto epitelioide. El índice mitó-
tico era elevado, con amplias zonas de necrosis,
confirmándose el diagnóstico de un sarcoma sino-
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Fig. 4. Líquido sinovial, Caso 2. Tinción Diíf-quick. Objetivo de inmersión.
Célula multinucleada con diferentes tamaños de núcleo. Mala distribución de
la cromatina. Abundantes vacuolas citoplasmáticas. .

Fig. 6. Impronta membrana sinovial, Caso 2. Tinción Díff-qulck, Objetivo de
inmersión. Arriba, a la izquierda, célula binuclear, con varios nucleolos del
mismo tamaño. La célula multinucleada presenta núcleos de diferente
tamaño, aumento de la basofília y mala delimitación de la membrana
citoplasmática.

vial. Se instauró consecuentemente una medica-
ción con fármacos citotóxicos, después de que las
radiografías torácicas descartaran la presencia de
metástasis. El protocolo terapéutico consistió en
doxorrubicina hidroclorada, vía intravenosa (auna
dosis de 30 mg/m2 corporal cada 3 semanas para
un total de 7 inyecciones), y ciclofosfamida (50
mq/rn'' vía oral los días, 3, 4, 5 y 6 de cada semana
durante 7 semanas consecutivas). Además se pro-
puso al propietario realizar una amputación de la
extremidad mediantedesarticulacíón de la cadera,
posibilidad que rechazó.

Dos meses después, el perro se presentó a revi-
sión. Se observó un marcado deterioro en el
estado general del animal, además de una ade-
nopatía en el ganglio poplíteo izquierdo. En vista
de la rápida evolución de la enfermedad se decidió
realizar la eutanasia, no estando disponible el
cadáver para un examen post-mortem.

Fig. 5. Líquido sinovial, Caso 2. Tinción Oiff-quick. Objetivo de inmersión. Se
aprecian dos células aumentadas de tamaño, presentando mitosis anormales
y vacuolas citoplasmáticas.

DISCUSIÓN.
El sarcoma de células sinoviales es un tumor de

muy baja incidencia en animales de compañía'ê".
Estudios recopilatorios cifran dicha incidencia
entre el 0,5 %(9) y e12,2 %(16) de todos los tumores
musculoesqueléticos en el perro.

Los dos casos descritos se ajustan bien al patrón
típico de pacientes afectados por el sarcoma sino-
vial: razas grandes, machos y adultos (6 y 8 años
respectivamente). Sin embargo, la raza Rottweiler
no está representada en una exhaustiva revisión
de 45 casos de sarcoma sínovial'P'.

Este tumor produce generalmente una cojera
que evoluciona progresivamente, como en nues-
tros dos casos, en los que la duración de los sín-
tomas clínicos fue de 3 y 7 meses respectiva-
mente. La duración de la cojera puede ser de hasta
dos años en el momento del díagnóstíco'", En
algunos pacientes hay una exacerbación aguda
de los síntomas, resultado del repentino colapso
de las estructuras óseas adyacentes'!".

Nuestro Caso 1fue presentado con una ines-
tabilidad craneal de la rodilla, debido a una rotura
del ligamento cruzado craneal. Esta rotura se pro-
dujo probablemente como consecuencia de un
debilitamiento del ligamento debido a la iriflama-
ción articular crónica inducida por el tumor'ê'.

La presencia radiográfica de una lesión osteo-
lítica intraarticular y localizada, como en este caso,
implica un diagnóstico diferencial que incluye la
artritis séptica, artritis inmunomediadas erosivas,
sinovitis villonodular y neoplasía'". En base a la
historia clínica, análisis del líquido sinovial y
ausencia del factor reumatoide, las dos primeras
posibilidades fueron descartadas.

La sinovitis villonodular es una artropatía reco-
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nacida en medicina humana y equina, aunque está
muy poco documentada en el perro. Tan sólo se
recogen dos informes en la literatura veterinaria
caninai'" 28).

Se han descrito dos formas de sinovitis villo-
nodular: una localizada, la más común, y otra
difusa, también llamada sinovitis villonodular pig-
mentada, asociada con una coloración marrón de
la membrana. Ambas formas pueden resultar en
lesiones erosivas quísticas del hueso, resultado de
la presión ejercida sobre el mismo, y de la inva-
sión de la membrana sinovial a través de forá-
menes vasculares. La membrana sinovial aparece
proliferativa, con formación de amplias vellosi-
dades. Algunos patólogos consideran que esta
enfermedad puede tener un origen neoplásico'P'.

Histopatológicamente las características del
sarcoma sinovial no difieren mucho de las de la
sinovitis villonodular. También es posible con-
fundir el sarcoma sinovial con un fibrosarcoma o
un sarcoma indiferenciado si predominan las
células fusiformes respecto a las epitelioides'I'".
La lista del diagnóstico diferencial también
incluiría los quistes sinoviales, de acuerdo con una
reciente publicación'ê'".

La artrocentesis como método de diagnóstico
del sarcoma sinovial ha recibido escaso trata-
miento en los diferentes informes sobre neopla-
sias artículares'ê- 13, 22, 24). Se ha sugerido que los
sarcomas sinoviales rara vez exfolian hacia la
cavidad sinovial, aunque frecuentemente se pro-
duce una efusión hemorrágica similar a la de la
artritis traumática'è". En nuestros dos casos, el
líquido sinovial exhibía características inflamato-
rias (volumen y celularidad aumentados, visco-
sidad disminuída), encontrándose presentes
grandes células epitelioides con características
tumorales. La presencia de estas mismas células
en el ganglio poplíteo ipsilateral y de la zona lum-
bosacra en el Caso 1confirma el diagnóstico de
una lesión agresiva expandiéndose a través de los
vasos linfáticos.
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El tratamiento recomendado actualmente es la
amputación radical del miembro afectado. El uso
de quimioterapia como adyuvante puede ayudar
a aumentar la tasa de supervívencíav'", En el Caso
2 hemos seleccionado el protocolo descrito por
la Universidad de Florídav'". Utilizando quimiote-
rapia, y sin cirugía, estos autores lograron man-
tener un paciente libre de metástasis, y sin recu-
rrencia del tumor tres años después del diagnós-
tico. En nuestro caso, sin embargo, el tumor sólo
fue controlado durante dos meses, en conso-
nancia con la mayoría de los casos descritos en
la literatura, en los cuales rara vez se supera el
año de supervivencia.

La excisión local por si sola no se recomienda
debido al gran número de recurrencias. Por ello,
se ha intentado combinarla con radioterapia,
aunque con desiguales resultados'l": 18).

En la especie canina, el tumor es tan agresivo
como lo es en el hombre'ê?', pero algunos autores
sugieren que los tumores sinoviales tienen un com-
portamiento diferente en el gato. En la especie
felina, el tumor parece ser benigno, no metasta-
tiza, ni invade el hueso colindante'?'.

CONCLUSIÓN.
El sarcoma sinovial es una neoplasia articular

cuya verdadera incidencia puede estar minimi-
zada debida a errores en el diagnóstico histopa-
tológico. Por su agresividad, se recomienda la
pronta amputación del miembro afectado junto
con alguna forma de terapia de apoyo, ya sea
radioterapia o quimioterapia.
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VENDERÁ EN ESTABLECIMIENTOS ESPECIALIZADOS

Y CLÍNICAS VETERINARIAS, POR Y PARA AQUELLOS

QUE HAN HECHO DE LOS ANIMALES DE COMPAÑIA

UNADE LAS MAYORES PASIONES.

EN ESPAÑA SE DESATA LA PASIÓN TECHNI-CAL.

ALIMENTACIÓN SUPER-PREMIUM
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¿Cuál es su diagnóstico? J. Rueda. Clínica Veterinaria de Pequeños Animales (Avepa) Vol. 15, n· l, 1995

¿CUÁL ES SU DIAGNÓSTICO?

CASO CLÍNICORADIOLÓGICO N.º 3.
J. Rueda. Clínica Veterinaria Moratalaz. Madrid.

Las radiografías deben servir normalmente
para corroborar un diagnóstico presuntivo
basado en los datos clínicos y la exploración;
no obstante, a veces no tenemos clara la sinto-
matoloqia; por ejemplo, en los gatos, es fácil
confundir la dificultad en la micción con la
defecación, ya que adoptan la misma postura.

Estas dos radiografías corresponden a dos
gatos que presentaban los mismos síntomas.
Iban repetidas veces a la caja de arena, e
incluso tenían falta de apetito, con vómitos
esporádicos. Si observamos las dos radiogra-
fías, veremos que los dos gatos presentan reten-
ción fecal (coprostasia); sin embargo, hay unas
claras diferencias en su estructura ósea, que
nos pueden hacer llegar a un diagnóstico mucho
más preciso.

Apréciese cómo el gato de la radiografía
superior tiene la última porción lumbar con
cifosis, la pelvis también está deformada y
caída.

Si seguimos observando también podemos
comprobar cómo uno de los fémures aparece
deformado, posiblemente a consecuencia de
alguna antigua fractura. Aprovecho la ocasión
para comentar que el fémur que aparece más
engrosado en una radiográfía lateral, es el que
está situado más lejos de la placa. De esta
manera sabremos si se trata del derecho o del
izquierdo. Todos estos signos radiológicos nos
indican que con mucha probabilidad este gato
ha padecido en su crecimiento una osteodis-
trofia a causa de un hiperparatiroidismo nutri-
cional y que la causa de la coprostasia puede
ser una deformación de la pelvis, con estre-
chamiento del orificio pelviano o una falta de
tono del intestino grueso por una disminución
de la inervación a consecuencia de algún pinza-
miento en las zonas deformadas de la columna.
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NOTICIAS
12th ESVD-ECVD ANNUAL CONGRESS

Los próximos días 1, 2 y 3 de septiembre de 1995,
en el Hotel de les Arts de la Villa Olímpica de Barcelona,
se celebrará la 12.ª edición del Congreso Europeo de
Dermatología, organizado por la ESVD (European
Society Veterinary Dermatology), la ECVD (European
College of Veterinary Dermatology), y el Grupo de Der-
matología de AVEPA.

Es un orgullo para el Grupo de Dermatología, para
AVEPA y para todos los veterinarios clínicos de España,
el hecho de haber conseguido, por primera vez, para
nuestro país y nuestro colectivo, la responsabilidad de la
organización de un congreso europeo.

Los veterinarios especialistas en Dermatología que
colaboran en el programa del Congreso de este año, son
ponentes de reconocido prestigio internacional -D. W.
Scott (USA), W. Miller (USA), K Kwochka (USA), M.
Paradis (Canadá), R. Halliwell (UK), D. Carlotti (FR), D.
Lloyd (UK), por sólo citar algunos- y los temas que pre-
sentarán se han seleccionado entre los de más novedad
e interés en la Dermatología actual.

El programa científico del Congreso se compone de
dos partes: un programa general y un programa espe-
cializado que se impartirán en dos salas de funcionamiento
simultáneo.

Viernes, 1 septiembre
PROGRAMA GENERAL

Dermatitis por alergia a pulgas: síntomas y diagnós-
tico. R. Halliwell (UK).

Dermatitis por alergia a pulgas: tratamiento. D. Car-
lotti (FR).

Reacciones cutáneas medicamentosas. W. Miller
(USA).

Enfermedades cutáneas autoinmunes: actualización.
D. Scott (USA).

Retinoides y Vit. D. en dermatología veterinaria. K
Kwochka (USA).

Antiinf1amatorios no esteroideos. M. Paradis (Canadá).
Dermatología aviar. P. Scott (U.K).
Dermatología de conejos y roedores. E. Guaguere (FR).

j
PROGRAMA ESPECIALIZADO

La piel como medio microbiano. D. Lloyd (U.K).
La biología de la epidermis. K Kwochka (USA).
La biología de las glándulas cutáneas. D. Jenkinson

(U.K).
La piel como órgano inmunológico. M. Suter (SWI).
La biología de los mastocitos. L. Ferrer (E).
La biología de los macrófagos.
La biología de los polimorfonucleares. D. Lloyd (U.K).

Sábado, 2 Septiembre
PROGRAMA GENERAL

Demodicosis. W. Miller (USA).
Malasezia cutánea. D. Scott (USA).
Pioderma profunda. M. Paradis (Canadá).
Criptococosis. L. Ferrer (E).
Enfermedades víricas de la piel. D. Scott (USA).

Novedades en la evolución de la actividad antibióticos:
Interés en dermatología canina. Prof. Moraillon (FR).

Tests de alergia: intradérmicos e in vitro. T. Willemse
(NH).

Diagnóstico cito lógico de las enfermedades cutáneas
no neoplásicas.

Diagnóstico de enfermedades cutáneas endocrinas.
D. Heripret (FR).

Diagnóstico de enfermedades cutáneas parasitarias.
A. Ríos (E).

PROGRAMA ESPECIALIZADO
Enfermedades cutáneas hereditarias (excepto pro-

blemas queratinización). M. Paradis (Canadá).
Enfermedades cutáneas hereditarias. Défectos de que-

ratinización I. K Kwochka (USA).

Enfermedades cutáneas hereditarias. Defectos de que-
ratinización Il. K Kwochka (USA).

Bases genéticas del cáncer. A. Bassols (E).

Conferencia clinicopatológica I. C.v. Tscharner (SWI).
Conferencia clinicopatológica Il. c.v. Tscharner (SWI).

Domingo, 3 septiembre
PROGRAMA GENERAL

Novedades en Dermatología I. D. Scott (USA).
Novedades en Dermatología Il. W. Miller (USA).
Novedades en Dermatología III. D. Scott (USA).
Novedades en Dermatología IV. W. Miller (USA).

PROGRAMA ESPECIALIZADO
Leihsmaniosis: etiología y patogénesis. C. Fraile y

J.L. González (E).
Leihsmaniosis: síntomas clínicos y diagnóstico. E. Saló

y M. Verde (E).
Leihsmaniosis: nuevas y antiguas terapias. P. Sagredo (E).
Manifestaciones cutáneas de enfermedades internas

no endocrinas. M. Paradis (Canadá).

Información y reservas:
Maxi Congrés
Casanovas, 140 - 08036 Barcelona
Tel. (93) 4533660. Fax (93) 453 38 69
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NOTICIAS
11PREMIO DE FOTOGRAFÍA CIENTÍFICA AVEPA
(con la colaboración de Friskies).

Reunido el Jurado de la segunda edición del Premio
de Fotografía Científica de AVEPA, disponemos ya de
los resultados de las votaciones emitidas.

Este año se han presentado 50 fotografías realizadas
por 21 autores. Los componentes del Jurado han sido,
igual que el año anterior, los miembros de la Junta

* Ler Premio. Consistente en inscripción y desplaza-
miento al II Congreso Europeo de la FECAVA, que se
celebrará en Bruselas, del 26 al 29 de Octubre de 1995.

- Título: Un nuevo deporte para el clínico.
- Autor: Jesús María Usón Casaus.
- Reseña: Visión endoscópica de una pelota localizada

en el fundus gástrico. Las imágenes corresponden a un
animal de la especie canina, de 8 kg. de peso, que,
jugando, ingirió la pelota. La imagen superior derecha
muestra su extracción mediante el uso de un preserva-
tivo como cazamariposas, en el que se introduce la pelota
para su extracción.

* 2.Q Premio. Consistente en inscripción y desplaza-
miento al Congreso de la CNYSPA, que se celebrará en
París, a finales de Noviembre de 1995.

- Título: Cesárea gástrica.
- Autor: "Juan José Martínez Galdamos.
- Reseña: Se realizó laparotomía a perro Bóxer,

macho, de cuatro años de edad, que se presentó a con-
sulta con un cuadro agudo de vómitos que no cedían desde
el día anterior. En RX de abdomen se observó imagen de
cuerpo extraño redondo en fundus gástrico, lo cual nos
llevó a la laparotomía. Al incidir para la gastrotomía apa-
reció por la línea de incisión la carita de una muñeca,
dando la impresión de que, en realidad, estábamos lle-
vando a cabo una cesárea.

* 3.er Premio. Consistente en inscripción al 30 Con-
greso Nacional de AVEPA y 12 Jornadas Anuales de
AMVAC, que se celebrará en Madrid, del 3 al 5 de
Noviembre de 1995.

- Título: Las Cuevas del Drach.
- Autor: M. ª Teresa Peña Giménez.
- Reseña: Gato europeo de 4 años que había recibido

tres meses antes un arañazo en su ojo izquierdo en una
pelea con otro gato. En la exploración pudimos descu-
brir que el arañazo había provocado perforación corneal
puntual y desgarro de la base del iris, rompiendo su inser-
ción y produciendo iridodiálisis parcial de 7 a 11 h. La
herida corneal había cicatrizado con una sinequia ante-
rior del iris y se observaban algunas bridas de fibrina en
cámara anterior. A través del desgarro podemos apreciar
bridas de pigmento y fibrina sobre la periferia de la cara
anterior del cristalino. No habían signos de inflamación
ocular y no era posible ningún tipo de tratamiento.

central de AVEPA, Francesc Florit, Eduard Saló, M.
Teresa L!òria y Francisco Tejedor, dos miembros del
Comité Científico, I;lnacio Durall y Artur Font, un fotó-
grafo profesional, Alvaro Monje y un observador de la
empresa Friskies, Ignacio Boixeda.
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* 4.Q Premio. Consistente en la inscripción al12 Con-
greso Europeo de Dermatología, que se celebrará en Bar-
celona, del1 al 3 de Septiembre de 1995.

- Título: No era un mordisco.
- Autor: Rosa Bonavía.
- Reseña: Perro pastor alemán, de 11 años, que se

presentó en la consulta por ausencia de labio superior.
Los dueños habían estado ausentes 15 días y lo atribu-
yeron a un mordisco de otro perro. Se observó que había
úlceras y crecimiento proliferativo en los bordes de la
zona afectada. Dicha zona sangraba con facilidad. Los
ganglios submandibulares y retrofaríngeos estaban
aumentados. Se realizó una biopsia de la zona afectada,
cuyo resultado fue que se trataba de un carcinoma de
células escamosas. Los propietarios optaron por la euta-
nasia del animal.

Dado el primer empate de esta fotografía con otras
cuatro de las presentadas, el Jurado ha decidido publicar
también los títulos de estas fotografías "finalistas", así
como hacer llegar un premio de consolación a sus autores.

Los finalistas del cuarto premio, por orden de llegada
a Secretaría, fueron:

- Título: La luna y su demodex en la nariz.
- Autor: Santiago Gil Girbau.
- Reseña: Fotografía de Demodex canis obtenida de

un raspado de piel.
- Título: La gamba galáctica.
- Autor: Antoni Prats Esteve.
- Reseña: Imagen microscópica a 100x de un frotis

vaginal de gata en metaestro.
- Título: Gremlin o gato.
- Autor: Vicente Segarra Cerdá.

Noticias

- Reseña: Gato siamés, hembra, de 2 años, con que-
ratoconjuntivitis vírica. Se observa cicatrización del pro-
ceso con adherencias de la conjuntivitis a la córnea.

- Título: Yo meo por donde quiero.
- Autor: Vicente Segarra Cerdá.
- Reseña: Perro, cruce de pastor alemán, macho, de

un mes y medio, con malformación congénita.
Por último, agradecer a todos los autores su partici-

pación y animaros a responder con renovado interés a
la próxima convocatoria.

JORNADAS DE CLÍNICA FELINA.
Pamplona, 8 y 9 de abril de 1995.
Sede: Colegio Oficial de Veterinarios de Pamplona.

e/ Baja Navarra, 47.

Programa científico.
Albert Lloret:
- Diarreas agudas y crónicas en el gato.
- Manejo del gato politraumatizado.
- Algunos aspectos de terapéutica en la clínica felina,

¿qué, cómo, cuándo?
- Virus de Inmunodeficiencia Felina: puesta al día.
- Manejo del gato con Insuficiencia Renal Crónica.
- Manejo clínico del gato con obstrucción uretral.
Antoni Prats:
- Un problema difícil: el complejo estomatitis-gingi-

vitis.
- Peculiaridades y utilidades de la citología vaginal en

la gata.
- Algunas patologías nutricionales del gato.
- Patología corneal felina.
- Control de la reproducción farmacológica o cirugía,

¿están las cosas claras?
- La uretrostomía perineal.
Inscripciones: Justo Berganzo. Tel. (948) 26 75 04

(fecha límite inscripción: 1 abril).
Cuotas:
Socios AVEPA
No socios

6.000
10.000

JORNADAS CLÍNICAS.
Murcia, 29 y 30 de abril de 1995.
Temas: Fijadores externos en ortopedia. Clínica de

animales exóticos. Cirugía oronasal y del oído.
Lugar: Hotel Fontoria. e/ Madre de Dios, 4-6. Tel.

(968) 21 77 89.
Ponentes:
- Dr. Tomás Fernández González. Centro Médico

Veterinario. Madrid.
- Dr. Nicasio Brotons Campillo. Clínica Veterinaria

"Medano", El Campello. Alicante.
- Dr. Carlos de la Puente Crespo. Clínica Veterinaria

"El Cabo". Alicante.
Inscripción:
- Cuotas
Socios de AVEPA 8.000,- ptas.
No socios AVEPA 10.000,- ptas.
Estudiantes 6.000,- ptas.
Formas de pago: In situ, al comienzo de las jornadas,

o bien, talón nominativo a AVEPA III Vocalía.
- Plazas limitadas a un total de 120 (80 plazas reser-

vadas a veterinarios y 40 plazas reservadas a estudiantes).
- Responsable: Dr. Julio Conde Martínez (tesorero de

la III Vocalía de AVEPA). Centro Veterinario Provincial.
Avenida de la Libertad, 144.03205 Elche (Alicante). Tel.
(96) 543 86 02.
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Programa científico.
Sábado, 29 de abril.
- Sistemas de fijación externa: Uso e indicaciones.

Parte I. Tomás Fernández.
- Sistemas de fijación externa: Uso e indicaciones.

Parte Il. Tomás Fernández.
- Cirugía del oído: Ablación parcial y total del con-

ducto auditivo. Osteotomía de la bulla timpánica. Carlos
de la Puente.

- Introducción a la clínica de los quelonios. Parte I.
Anatomía y manejo. Nicasio Brotons.

Domingo, 30 de abril.
- Cirugía oronasal: Rinotomía, cirugía del paladar.

Transposición del conducto de la glándula parotídea.
Carlos de la Puente.

- Introducción a la clínica de los quelonios. Parte Il.
Patología y cirugía. Nicasio Brotons Campillo.

- Comentos acrílicos en fijación externa. Demostra-
ción práctica. Tomás Fernández.

•
CURSO DE ONCOLOGÍA.
Córdoba, 6 y 7 de mayo de 1995.
Sede por determinar.
Organizan: Grupo Oncología AVEPA, V Vocalía y

Opto. Anatomía Patológica, Facultad de Veterinaria de
Córdoba.

Ponentes: F. Cohn-Bendít, del Grupo de Oncología
francés. M. Lagadic, del Grupo de Oncología francés.
Fernando Fernández, Alexandre Tarragó, Manuel Villa-
grasa, Elena Mozos, Juana Martín de las Mulas, M.
Estrada, Ignácio Farras, Antoni Prats.

Programa científico.
Sábado, 6 de mayo.
- Epidemiología de tumores en el perro. E. Mozos.
- Estudio epidemiológico de los tumores en el gato.

J. Martín.
- El paciente oncológico: Protocolo de actuación. S.

Fernández.
- Principios de la terapia anticancerosa. Aplicación en

el tratamiento de linfomas en el perro. F. Cohn-Bendit.
- Epidemiología y pronóstico de los tumores de las vías

respiratorias altas en el perro. M. Lagadic.
- Epidemiología y pronóstico de los tumores de oro-

faringe en el perro. M. Estrada.
- Diagnóstico clínico y tratamiento de los tumores de

la orofaringe y cavidad nasal. F. Cohn-Bendit.
- Tumores de la glándula tiroides en el perro. M.

Lagadic.
- Mesa redonda: Con la participación de miembros del

Grupo de Oncología francés y de AVEPA, sobre la Coo-
peración internacional en Oncología veterinaria.

Domingo, 7 de mayo.
- Diagnóstico rápido de masas tumorales. F. Fer-

nández.
- Neoplasias parpebrales. Tratamiento. I. Farras.
- Neoplasias de globo ocular: Diagnóstico y trata-

miento. M. Villagrasa.

Noticias

- Termografía en placa en Oncología de pequeños ani-
males. A. Prats.

- Tratamiento de tumores óseos. A. Tarragó.

•
30 CONGRESO NACIONAL AVEPA - 12 JOR-

NADAS ANUALES AMV AC
(Colaboran: AMVEAC, VAPAV, ASVAC).
Madrid, 3, 4 y 5 de noviembre de 1995.
• Ponentes:
Amalia Agut. Dep. Cirugía. Facultad Veterinaria.

Murcia.
Dermis J. Chew. The Ohio Sta te University. USA.
Josep M. Closa. Ars Veterinaria. Barcelona.
Stephen Di Bartola. The Ohio State University. USA.
M. Carmen Díaz. Dep. Cirugía. Facultad Veterinaria.

Barcelona.
Natalia Díez Bru. Dep. Patología Médica. Facultad

Veterinaria. Madrid.
Ignacio Durall. Dep. Cirugía. Facultad Veterinaria. Bar-

celona.
Dolors Fontdevila. Dep. Anatomía Patológica.

Facultad Veterinaria. Barcelona.
Theresa W. Fossum. College of Veterinary Medicine.

Texas A & M University. USA.
Michel Franc. Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse.

France.
Kirk N. Gelatt. University of Florida. USA.
Pere Guitart. Hospital Veterinari Maresme. Barcelona.
Miquel Luera. Clínica Veterinaria Or. Lucra. Barce-

lona.
Elena Martínez. Dep. Patología Animal. Facultad Vete-

rinaria. Madrid.
Joan Mascort. Ars Veterinaria. Barcelona.
Matthew W. Miller. College of Veterinary Medicine.

Texas A a& M University. USA.
Antoni Prats. Clínica Veterinaria Rocabertí. Barcelona.
José L. Puchol. Clínica Veterinaria Puerta de Hierro.

Madrid.
Robert Sherding. The Ohio State University. USA.
Kenneth W. Simpson. College ofVeterinary Medicine.

Cornell University. USA.
Peter F. Suter. Veterinár-Medizínische Klinik der Uní-

verstiat Zürich.
Manuel Villagrasa. Clínica Veterinaria Villagrasa.

Madrid.
Simon J. Wheeler. The Royal Veterinary College. Uni-

versity of London. U.K.

• Programa científico:
- Patología del aparato digestivo en perros y gatos.
- Patología y cirugía del aparato urinario.
- Oftalmología.
- Traumatología.
- Dermatología.
- Cardiología y patología de tórax.
- Oncología.
- Neurología.
- Ecografía.
- Radiología.
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DIETAS WALTHAM
LA PALATABILIDAD POR EXCELENCIA

Low Calorie Diets
Obesidad

Selected Protein Diets
Alergias alimentarias

Comercializado por:

veter
Ci Varsovia, 47 08041 BARCELONA (SPAIN)

Tel. (93) 435 99 95 Fax. (93) 4358005

Restricted Protein. Diets
Insuficiencias renales

Concentration Diets
Convalecencia

pH Control Diets
Enfermedad del tracto

urinario inferior del gato'

Low Sodium Diet
Insuficiencia cardíaca

Low Fat Diets
Diarrea aguda/crónica
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