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Sobre la reduccién de la cuota de socio de AVEPA...

En los tiempos que corren
actualmente, la idea o posibilidad
de bajar el precio de productos y
servicios es, sin duda inaudito, e
incluso nos puede producir una
sensacio~ de incredulidad, o de
desconfianza, ante un posible des-
censo de la calidad.

Pero existe una forma de reba-
jar el precio final del producto, sin
alterar la calidad del mismo, y esta
es eliminar (siempre dentro de la
legalidad vigente), los impuestos
que lo gravan. Teniendo en cuen-
ta que el consumidor final del pro-
ducto en la mayoria de los casos,
no podra llegar a recuperar ese
importe pagado a Hacienda, su
eliminacion  significard  directa-
mente un descenso del precio.

Exactamente  este mecanismo
se acaba de aplicar a la cuota de
socio de AVEPA. Ya se habia soli-
citado por parte de la Asamblea
de AVEPA, durante las dos ulti-
mas Asambleas Generales Ordi-
narias, el estudio y peticion de la
excencion del IVA, que se aplica a
las cuotas de socio de AVEPA,
delegando en la Junta de la Aso-
ciacion las gestiones necesarias
para tal fin.

Dichas gestiones,
malmente ocurre, chocaron con
ciertas dificultades referentes a la
propia organizacién,  definicion
estatutaria y actividades de nues-
tra asociacion.

Durante las conversaciones con
Hacienda y ante una posible res-
puesta negativa, se tuvo que

como nor-

demostrar entre otras situaciones,
la calidad de entidad sin animo de
lucro, la no retribucién de los car-
gos directivos de la asociacién, y
la voluntad de un cambio de
Estatutos que definieran los servi-
cios y actividades de la asociacidn,
Unicamente hacia los socios de la
misma, y no a los veterinarios es-
pecialistas en pequefios animales
en general (tal y como actualmen-
te estan redactados nuestros Esta-

tutos).
Toda esta reflexion, ademés de
mostrar la bondad de una modifi-

cacién estatutaria, también puso
en evidencia la necesidad de sepa-
rar las actividades puramente de
asociacién, y por tanto, exentas
del impuesto, de otras actividades
que si deberdan ir gravadas con
IVA y que se centralizardn  por
medio de una sociedad mercantil,
tal y como se expuso y aprobd en
la dltima Asamblea General de
Octubre de 1995.

En fecha de 23 de enero de
1996, se produce la respuesta de
Hacienda, concediendo la exen-
cion del IVA. Esta contrapresta-
cion de servicios exentos del
impuesto, no obstante, estad limi-
tada a las cuotas sociales que fijan
los Estatutos, y por tanto, cual-
quier otra  prestacion de la
Asociacién que no tenga naturale-
za, quedara sujeta y no exenta.

Asi pues, a partir del afio
1996, la cuota anual de socio,
queda exenta del IVA, pasando
de 16.008'-ptas. a 13.800°'-

ptas., lo que supone un descenso
de 2.208'- ptas.

En algdn momento se ha plan-
teado, por parte de algin socio, la
posibilidad de la deducciéon de la
cuota de socio de AVEPA en sus
declaraciones de impuestos. Esta
posibilidad, en principio, no seria
factible debido a dos motivos. el
primero de ellos, es que la cuota
de AVEPA estd a nombre del
socio, no a nombre de una clinica
veterinaria o sociedad mercantil, y
el segundo, es que para nuestro
ejercicio profesional no es impres-
cindible pertenecer a la Aso-
ciacion. No obstante, y para acla-
rar dudas al respecto, se planteard
la pregunta a la Direccion General
Tributaria, respecto a la deducibi-
lidad o no de la cuota de AVEPA
en la declaracion del IVA o de la
Renta (individual o profesional).

No queda mas que recordar el
caricter de Servicio de AVEPA,
el cual se traduce en intentar me-
jorar dia a dia, nuestras activida-
des (cursos, actividades cientificas,
publicaciones, congreso, Servicios
diversos, etc.), valorando las ac-
ciones encaminadas a reducir el
coste de estas actividades para el
socio, sin que ello reduzca la cali-
dad de los servicios.

Joaquin Aragoneés
Gerente de AVEPA



HAY DIGESTIONES QUE SE  LEVAN
COM@ELPtVEL: )

HAY SOLUCIONES QUE SIENTAN
COMO UN GUANTE... APERROS Y A GATOS

Regulador especific) digestivo |
hepétice, .intestinal y pascreatice

.Y buen: provecho!

Schelling-Rlough
Animal Health .
~SRecial Pet®@ .



CARDIOPATIAS CONGENITAS EN EL PERRO:
CONDUCTO ARTERIOSO PERSISTENTE, ESTENOSIS
PULMONAR Y ESTENOSIS AORTICA.

M.J. Fernandez del Palacio, A. Bayon,

| Departamento  de Patologia Animal.
L.J. Bernal, A. Montes, J. Ceron

Universidad de Murcia.
30100 Espinardo (Murcia).

RESUMEN

En el presente articulo se describen los hallazgos
clinicos, radioldgicos, electrocardiograficos y
ecograficos de las principales cardiopatias congénitas
en el perro de acuerdo con una serie de casos clinicos.

Palabras clave: Cardiopatias congénitas; Perro.

INTRODUCCION.

Se consideran cardiopatias congénitas aquellas
gue aparecen en el momento del nacimiento,
pudiendo ser hereditarias (y por tanto transmisi-
bles) y adquiridas (no transmisibles). Sin embargo,
una cardiopatia puede ser hereditaria y no con-
génita, es decir, solamente es potencial en el
momento del nacimiento, siendo sus consecuen-
cias de apariciébn maés tardia'P'.

Por otra parte, muchos de los animales con car-
diopatias congénitas nacen muertos, mueren a las
pocas horas o0 sobreviven s6lo unas cuantas
sernanas'P'; ello implica que las estadisticas exis-
tentes sobre la frecuencia de aparicion de una
u otra cardiopatia sean inexactas Yy se refieran
a aquellas que permiten vivir al animal un tiempo
razonable para que puedan ser diagnosticadas.

A pesar de ello, los datos de la literatura indican
gue la incidencia de malformaciones cardiacas y
de los grandes vasos de tipo congénito en el perro
es del 0,68 % de lapoblacion clinica, coincidiendo
los diferentes autores en que los porcentajes mas
elevados (84 %) corresponden al conducto arte-
rioso persistente, estenosis pulmonar y estenosis
16); el resto de los defectos (persistencia
del arco aodrtico derecho, comunicacion inter-
ventricular, Tetralogia de Fallot, comunicacion
interauricular, malformacién de valvulas auricu-
loventriculares, etc.) representan un porcentaje
mas escaso.

aortica'P:

ABSTRACT

Clinical signs and radiological, electro and
echocardiographic findings of the main congenital
heart diseases in the dog are described in this paper
based on clinicalcases.

Key words: Congenital heart disease; Dog.

Aungue no estan claros los agentes etioldgicos,
varios estudios han puesto de manifiesto la
influencia de factores genéticos en la aparicién
espontdnea de las cardiopatias congénitas en
pequefios animales™- 1e). Asi mismo, mientras que
el sexo solamente parece ser factor predisponente
en el caso del conducto arterioso persistente, en
gue las estadisticas den mayor predominancia a
las hernbras'l', no sucede lo mismo con la raza;
en efecto, los animales de razas puras estdn mas
predispuestos al padecimiento de los defectos car-
diacos congénitos en relacion a los cruces-", lo
gue constituye un argumento a favor de las taras
genéticamente  transmisibles'’P'.  Asi, la persis-
tencia del conducto arterioso aparece con mas
frecuencia en el Caniche miniatura (transmisién
poligénica), Pomerania, Pastor aleman y Collie.
La estenosis pulmonar afecta al Beagle funda-
mentalmente (transmision poligénica), estando asi
mismo predispuestos el Bulldog, Fax Terrier, Sch-
nauzer miniatura, Chihuahua Yy Sarnoyedo'é’. La
estenosis aodrtica presenta predisposicion  racial
con transmision poligénica en perros Newfoud-
land y Boxer, sibien se encuentran afectados tam-
bién otros perros de razas grandes como Pastor
aleman, Golden Retriever, etc.(2,13,16).

Si bien los aspectos anteriores son importantes
de cara al diagnostico, no lo es menos el hecho de
gue la sintomatologia de los perros con cardio-
patia congénita pueda ser muy variada, tratan-
dose en muchos casos de animales asintomaticos
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a los que se les descubre un soplo cuando son
explorados antes de las vacunaciones'<". Gene-
ralmente, la deteccion de una cardiopatia con-
génita es simple mediante auscultacién, de
acuerdo con la existencia de un soplo; sin
embargo, algunos de los animales son a veces
muy jovenes y su pequefia talla hace que la iden-
tificacion sea delicada'P': es por ello que muchas
veces es necesario utilizar varios examenes com-
plementarios no solo para identificar la lesion,
sino también para precisar la gravedad y el grado
de evolucion y poner en evidencia las conse-
cuencias cardiovasculares'P'.

En efecto, la anamnesis y el examen fisico,
junto con los resultados de las técnicas habituales
de exploracién cardiaca, radiografia y electro-
cardiografia, pueden hacer sospechar la exis-
tencia de una determinada cardiopatia'l!’; sin
embargo, muchas veces se hacia necesaria la uti-
lizacién de técnicas invasivas para emitir un diag-
nostico certero (angiografia, cateterizacion car-
diaca). Actualmente, el uso de estas Gltimas se ha
visto disminuido debido al auge de la ecocardio-
grafia bidimensional (BO), tiempo movimiento
(TM)y Ooppler, ya que de forma no invasiva per-
miten un estudio detallado de la anatomia vy
funcionalidad del corazéri™- 13, 18); ademas, la apa-
ricion de la tecnologia Ooppler, que puede
detectar flujos sanguineos normales y anormales
asi como estimar presiones intravasculares, se re-
vela como la pieza clave tanto en el diagndstico
como en el prondstico y tratamiento de las afec-
ciones cardiacas congénitas'’é- s 9). Sin embargo,
el elevado coste de los aparatos que llevan incor-
porado el Ooppler (pulsado, continuo Yy color)
hace que esta tecnologia esté sdlo al alcance de
los grandes hospitales veterinarios.

Es por ello que el proposito de este trabajo es
aportar una serie de datos derivados a la anam-
nesis, examen fisico, radiologia, electrocardiografia
y ecocardiografia (modos BO y TM), encaminados
al diagnédstico de los tres d~fectos cardiacos mas
comunes en el perro: el conducto arterioso persis-
tente, la estenosis pulmonar Yy la estenosis aortica,
basandose en una serie de casos clinicos.

CASO CLINICO1.

Se trata de un Schnauzer gigante, hembra, de
5 meses de edad y 10 kg de peso, a la que pre-
viamente se le habia diagnosticado un hipotiroi-
dismo congénito; fue enviada a la consulta de Cli-
nica Médica para un examen cardiaco porque,
segun el propietario, se fatigaba.

A la inspeccion se aprecié un tamafio reducido
delanimal, manto de cachorro, cabeza grande, den-
ticion anormal, cojeras yun abultamiento en laparte
ventral del cuello que englobaba la trdquea (desde
la region faringea hasta la entrada del pecho).

A nivel cardiovascular vy respiratorio la explo-
racion puso de manifiesto una disnea importante,
mucosas normales Yy pulso débil; la auscultacion
revel6 la presencia de un soplo continuo audible
en ambos lados del tdrax con maxima intensi-
dad en el lado izquierdo hacia labase del corazén.

La radiografia toréacica lateral (Fig. 1) mostrd
cardiomegalia global y focos de edema pulmonar;
en la ventrodorsal se observa un ventriculo de-
recho redondeado, cardiomegalia izquierda y dila-
tacién de los troncos pulmonar y adrtico (Fig. 2).
El electrocardiograma muestra ondas P anchas,
un eje eléctrico de 15° yuna frecuencia cardiaca
de 140 latidos/min (Fig. 3).

La eco cardiografia bidimensional puso de
manifiesto sobrecarga del ventriculo izquierdo y
gran dilatacion de la aorta y del tronco pulmonar
(Figs. 4-6); aunque los datos anteriores eran com-
patibles con un conducto arterioso persistente,
no se pudo visualizar directamente la comunica-
cién entre las arterias aorta y pulmonar debido a
la interposicion del aire pulmonar. Los resultados
del examen ecocardiografico modo M se reflejan
en la Tabla I.

Tabla 1. Medidas ecocardiograficas correspondientes a los casos
clinicos descritos en el presente articulo.

CAP EP EAPB EAB
Vis (mm) 23 9 26 19
Vid (mm) 32,S 17 38 33
SIVs (mm) 11,17 11,2 16 15
SIvd (mm) 7,5 7,8 12 10
PPs (mm) 10,1 9,3 17 18
PPd (mm) 6 6,6 12 14
AO(mm) 18 13,4 22 18
Al (mm) 21 14,6 28 19
O-E (mm) 10 9 13 12
E-SIV (mm) 6,5 0 2 1
Al/AO 1,26 1,08 1,27 1,08
FA(%) 29,2 47 31 42
%SIV 56,2 30,3 33,3 50
%PP 68,3 29,3 41 28,S
PPVOs (mm) 20,9
PPVOd (mm) 13,9
FC (L/m) 140 160 140 120
Peso (kg) 10 9 27 20

(CAP = conducto arterioso persistente; EP = estenosis pulmonar;
EAPb = estenosis aortica Pastor belga; EAB = estenosis adrtica
Boxer). Las medidas se efectuaron siguiendo las recomendaciones
de la American Society of Echocardiography"?'.

Abreviaturas: VIsy Vid = diametros ventriculares izquierdos sistd-
licoy diastélico; SIVs, SIVd, PPs y PPd = espesores septales y parie-
tales (ventriculo izquierdo) en sistole y diastole; AO = aorta; Al =
auricula izquierda; O-E = apertura valvula mitral; E-SIV = distancia
entre el punto de maxima apertura de la valvula mitral y el septo
interventricular; FA = fraccion de acortamiento; PPVOs y PPVOd
= espesores pared libre del ventriculo derecho sistélica y diastélica;
FC = frecuencia cardiaca.



Cardiopatias congénitas en el perro: conducto arterioso persistente, estenosis pulmonar y estenosis aértica. Femandez del Palacio, M.J. et al.
Clinica Veterinaria de Pequefios Animales (Avepa) Vol. 16, n.. 1, 1996

Fig. 1.
Fig.3.
Fig.4.

Fig.2.

Fig. 1. Radiografia lateral de una perra Schnauzer (caso clinica 1) con con-

ducto arterioso persistente (desvio izquierda-derecha) donde se aprecia una

cardiomegalia global, elevacion de la traquea y focos de edema pulmonar.

Fig. 2. Radiografia ventrodorsal de una perra Schnauzer(caso clinico 1)donde

se observa cardiomegalia, dilatacion de la aorta descendente y prominencia

de la arteria pulmonar (flechas).

Fig. 3. Electrocardiograma correspondiente a una perra Schnauzer con per-

sistencia del conducto arterioso (caso clinico 1). Se observan ondas P anchas

y desviacion del eje eléctrico hacia la izquierda (15% 50 mm/s; 1cm =1

mv.

Fig. 4. Ecocardiograma modo BD de una perra Schnauzer con persistencia

del conducto arterioso (caso clinico 1). Acceso paraesternal derecho, eje largo.

Se observa dilatacion del ventriculo izquierdo y. de la aorta.

Fig. 5. Ecocardiograma modo BD de una perra Schnauzer con persistencia

del conducto arterioso (caso clinico 1). Acceso paraesternal derecho, eje largo.

Se observa gran dilatacion de la aorta y arteria pulmonar. Fig.5.
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CASO CLINICO2.

Se trata de un Caniche hembra de 2 afios de
edad y 9 kg de peso que se presentd en la con-
sulta por una afeccién de piel. En una explora-
cion de rutina se auscultd un soplo cardiaco, por
lo que se le efectud una exploracion méas deta-
Ilada del sistema cardiovascular.

La exploracién fisica puso de manifiesto mu-
cosas y pulsos normales. A la auscultacion toréa-
cica se escuchd un soplo sistélico grado 5/6 en
el lado izquierdo del térax que se propagaba cra-
nealmente. En laradiografia torécica ventrodorsal
aparecié agrandamiento de ventriculo derecho y
tronco pulmonar (Fig. 7). En el electrocardio-
grama se observd desviacion del eje eléctrico del
corazén hacia laderecha (-125°), asi como ondas
S anormales (profundas) en las derivaciones |1, II,
Il (Fig. 8); la frecuencia cardiaca era de 140
latidos/mino

Mediante ecocardiografia  bidimensional se
observO un septo interventricular préacticamente
plano vy reducida cavidad ventricular izquierda
(Fig. 9); dado que los datos anteriores enfocaban
el diagnostico hacia una estenosis pulmonar, se
incidié en la visualizacién de las sigmoides pul-
monares; sin embargo, cuando se inclinaba el
transductor craneal y dorsalmente, la interposi-
cion dél aire pulmonar solamente nos permitia
visualizar algunas veces el aparato valvular con
mayor ecogenicidad de lo habitual yapertura defi-
ciente, pero no el tiempo suficiente como para
obtener imégenes paradas en la pantalla y poder
ser fotografiadas; en modo M se aprecié gran
hipertrofia de la pared libre del ventriculo dere-
cho y reducida cavidad del ventriculo izquierdo
(Fig. 10); los resultados del andlisis cuantitativo
en modo M se reflejan en la Tabla 1.

CASO CLINICO3.

Se refiere a un perro macho Pastor belga de 3
afios de edad y 27 kg que se presentd en la con-
sulta porque desde hacia un afio habia sufrido
algunos sincopes.

La exploracion fisica reveld palidez de mucosas,
tiempo de llenado capilar aumentado (6 s), pulso
débil y fuerte choque de punta. A la auscultacion
toracica se escuchd un soplo sistolico grado 6/6,
audible en todo el térax, incluso por el lado
derecho, siendo la maxima intensidad hacia la
base del corazén; también se escuchaba perfec-
tamente por el cuello.
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Las radiografias tordcicas muestran un agran-
damiento de la aorta dentro del mediastino
(Figs. 11 y 12).

En el electrocardiograma  se observaron algu-
nos complejos ventriculares prematuros aislados
(Fig. 13) asi como desnivelacion del segmento ST
y un eje eléctrico de 62°; la frecuencia cardiaca
era de 140 latidos/mino

Elexamen ecocardiografico reveld los siguientes
datos:

- En modo BO se observd hipertrofia tanto del
septo interventricular como de la pared posterior
del ventriculo izquierdo (Fig. 14) asi como una
banda ecdgena en el tracto de salida del ventriculo
izquierdo, por debajo de las vélvulas sigmoides
adrticas y clara dilatacion posestendtica de la
aorta (Figs. 15 y 16), siendo estos datos compa-
tibles con una estenosis subaortica.

El andlisis cuantitativo en modo M se muestra
en la Tabla 1.

CASO CLINICOA4.

Se trata de una perra de un afio de edad de
raza Boxer y 20 kg de peso, que se presentd en
la consulta porque desde hacia meses habia
sufrido algunos sincopes cada vez méas frecuentes.

La exploracion fisica reveld palidez de mucosas,
tiempo de llenado capilar aumentado (7sg)y pulso
débil. La auscultacién tordcica puso de manifiesto
un soplo sistélico grado 5/6 audible en todo el
torax y por el cuello. Mediante las radiografias
toracicas solamente se observd ligera cardiome-
galia izquierda. El electrocardiograma mostré un
elevado voltaje del complejo QRS en OlIl, mar-
cada depresion del segmento ST, un eje eléctrico
de 68° (Fig. 17) Y frecuencia cardiaca de 120
latidos/mino

La ecocardiografia bidimensional puso de ma-
nifiesto una hipertrofia concéntrica de las paredes
ventriculares izquierdas y claramente una banda
de ecogenicidad similar a la del septo interven-
tricular en la camara de salida del ventriculo
izquierdo (Fig. 18), compatible, al igual que en
caso 3, con estenosis subadrtica; sin embargo,
no se ha observado ladilatacion posestenética de
la aorta visualizada en el caso anterior.

Los datos del andlisis cuantitativo en modo M
se reflejan en la Tabla 1.

N.B.: En los animales de los 4 casos clinicos,
los andlisis correspondientes a la deteccion de
Dirofilaria  immitis  fueron negativos.
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Fig.6.

Fig.8.

Fig.7.
9 Fig.9.

Fig. 6. Ecocardiograma modo BD de una perra Schnauzer con persistencia
del conducto arterioso (caso clinico 1). Acceso paraesternal derecho, eje corto
transadrtico. Se observa dilatacién de la aorta y tronco pulmonar (TP).

Fig. 7. Radiografia ventrodorsal de una perra Caniche con estenosis pul-
monar congénita (caso clinico 2). Se aprecia cardiomegalia derecha vy dilata-
cion del tronco pulmonar (flecha).

Fig. 8. Electrocardiograma de una perra Caniche con estenosis pulmonar
congénita (caso clinico 2) donde aparecen ondas S profundas y desviacion
del eje eléctrico hacia la derecha; 50 mrri/s, 1cm = 1 mV.

Fig. 9. Ecocardiograma modo BD de una perra Caniche con estenosis pul-
monar congénita (caso clinico 2). Acceso paraesternal derecho, eje corto
transventricular.  Se observa el septo interventricular plano (flecha) y reducida
cavidad ventricular izquierda (V1).

Fig. 10. Ecocardiograma modo TM de una perra Caniche con estenosis pul-
monar congénita (caso clinico 2). Incidencia Il. Se observa engrosamiento de
la pared libre del ventriculo derecho (flecha) y reducida cavidad del ventriculo
izquierdo (VI). Fig.10.
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Fig. 12.
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Fig.13.

Fig. 14.

Fig. 11. Radiografia lateral de un perro Pastor belga con estenosis subadr-
tica congénita (caso clinico 3), donde se aprecia la prominencia del arco aédr-
tico en el borde craneal cardiaco (flechas).

Fig. 12. Radiografia ventrodorsal de un perro Pastor belga con estenosis suba-
ortica congénita (caso clinico 3) donde se observa la dilatacién del arco aér-
tico (flechas).

Fig. 13. Electrocardiograma de un perro Pastor belga con estenosis subaor-
tica congénita (caso clinico 3) donde se observa un complejo ventricular pre-
maturo y desnivelacion del segmento ST (flecha). 50 mm/s; 1cm = 1 mV.

Fig. 14. Ecocardiograma modo BO de un perro Pastor belga con estenosis
subadrtica congénita (caso clinico 3). Acceso paraesternal derecho, eje corto
transventricular.  Se observa hipertrofia de las paredes del ventriculo izquierdo
(VI)y musculos papilares.
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Fig.18.

Fig. 15. Ecocardiograma modo BO de un perro Pastor belga con estenosis
subaortica congénita (caso clinico 3). Acceso paraesternal derecho, eje largo.
Se aprecia una banda ecégena en lacamara de salida del ventriculo izquierdo,
por debajo de las sigmoides adrticas (flecha).

Fig. 16. Ecocardiograma modo BO en un perro Pastor belga con estenosis
subaortica congénita (caso clinico 3). Acceso paraesternal derecho, eje largo.
Se observa dilatacion posestenética de la aorta (Aa).

Fig. 17. Electrocardiograma de una perra Boxer (caso clinico 4) con este-
nosis subadrtica congénita, donde se aprecia elevado voltaje del QRS en Oli
y desnivelacion del segmento ST (flecha). 50 mm/s; 1cm = 1 mV.

Fig. 18. Ecocardiograma modo BO de una perra Boxer con estenosis sub-
adrtica congénita (caso clinico 4). Acceso paraesternal derecho, eje largo.
Aparece una banda ecégena en la cdmara de salida del ventriculo izquierdo.

DISCUSION.

Varios estudios han puesto de manifiesto que
las cardiopatias congénitas son, predominante-
mente pero no exclusivamente, afecciones de ani-
males jovenes(22)debido, fundamentalmente, a la
naturaleza del defecto de que se trate y a la gra-
vedad del mismo, lo que concuerda con lo pre-
sentado en este estudio, en el que la edad de los
animales oscila entre 6 meses y 2 afios.

Es por ello que, para su diagndstico, laprimera
cuestion a plantearse ante un perro que se pre-
senta en la consulta y al que se le ausculta un
soplo seria sise trata de cardiopatia congénita o
adquirida. Cuando se trata de animales de: corta
edad es facil resolver el problema ya que las car-
diopatias adquiridas en los primeros meses de
vida son raras, tratandose generalmente de endo-
miocarditis por parvovirus contraidos en el Utero
o inmediatamente  después del partol2l); sin
embargo, cuando se trata de animales adultos, la
anamnesis al propietario o encargado del animal
sobre los antecedentes del perro (y/o camada) es
uno de los aspectos fundamentales para orientar
las pruebas diagndsticas.

En los animales de nuestro estudio, solamente
existian antecedentes de afeccion concomitante
en la hembra de raza Schnauzer con hipotiroi-
dismo congénito (caso clinico 1), asi como que el
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resto de la camada habia muerto poco después
del nacimiento con sintomas del aparato respi-
ratorio. Al respecto, algunos estudios"?' ponen
de manifiesto la influencia que tienen las yodoti-
roninas junto con las catecolaminas, el aumento
del consumo de oxigeno y el débito cardiaco en
el cierre del conducto arterioso.

Respecto al cuadro clinico, los perros con per-
sistencia del conducto arterioso pueden presentar
letargia, menor crecimiento Yy taquipneav- 9,11,13).
En la perra Schnauzer de este estudio solamente
la disnea podria atribuirse claramente a la afec-
cién cardiaca, ya que el tamafio tan reducido del
animal y el resto de los signos clinicos serian per-
fectamente compatibles con el hipotiroidismo
congeénito'é’

Por otra parte, todos los autores indican que
en la mayor parte de los casos de persistencia del
conducto arterioso se genera un «desvio izquierda-
derecha» basado en la mayor presion sanguinea
en la aorta respecto a la pulmonar, que dara lugar
aun soplo permanente 0 de «maquinaria» y sobre-
carga de cavidades izquierdas'e 9,13,14). En las
radiografias toracicas generalmente se observa
un aumento del tamafio del ventriculo izquierdo,
dilatacién de laraiz adrtica, arteria pulmonar prin-
cipal y orejuela auricular izquierda, que dan lugar
a la aparicion de abultamientos en la sombra car-
diaca en las posiciones 1, 2y 3 del reloj en pro-
yeccion ventrodorsal'P:  1215)frecuentemente, se
observa también un exceso de circulacion a traves
del sistema vascular pulmonar y aumento de
tamafio del ventriculo derecho'!”, estos datos
radioldgicos se han observado en laperra del caso
clinico 1.

Muchos autores indican que en el electrocar-
diograma se aprecian generalmente ondas P
anchas (dilatacion de auricula izquierda) vy
aumento del voltaje del complejo QRS en 011, Il
y aVP2, 9,13,19)en nuestro caso aparecen, efec-
tivamente, ondas P anchas y clara desviacion del
eje eléctrico hacia la izquierda (15°); otros estu-
dios(20¥efialan que en cachorros con persistencia
del conducto arterioso hasta las 12 semanas no
existen diferencias de la evolucion normal del
electrocardiograma, salvo algunos incrementos
en la amplitud del QRS, facilmente entendible si
se tiene en cuenta que, durante las primeras
semanas tras el nacimiento, el vector modal QRS
en cachorros normales se mueve desde una orien-
tacion derecha craneal y ventral hacia una loca-
lizacion izquierda caudal y ventral como conse-
cuencia de los cambios en las circulaciones pul-
monar Yy sistémica. Al respecto, varios autores
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resaltan la importancia de los electrocardio-
gramas seriados tras el nacimiento para poder
determinar el tiempo de los cambios normales de
dominancia derecha e izquierda, a fin de poder
evaluar correctamente  las anomalias congé-
nitas(20,21).

Mediante ecocardiografia BO se puede visua-
lizar directamente la comunicacion entre las dos
arterias'< 1322)desde la base craneal izquierda o
desde la posicién paraesternal derecha del pe-
quefio eje, en un plano dorsomedial a la auricula
izquierda; sin embargo, la mayor parte de los
autores seflala que es dificil, basandose en que
desde la aorta descendente, el conducto arterioso
va transverso, por detras, hacia la arteria pulmo-
nar y solamente se visualiza cuando el aire pul-
monar no se interpone entre el haz de ultraso-
nidos y el corazén, hecho bastante frecuente en
animales con taquipnea, como sucedié en el ani-
mal de nuestro estudio; en estos casos, los signos
indirectos son sumamente importantes para el
diagndstico'd-  1322) traduciéndose en sobrecarga
ventricular izquierda sistolica y diastolica, dilata-
cién de la auricula izquierda, aorta y tronco pul-
monar'P'. en la perra Schnauzer se han obtenido
valores normales tanto de lapared posterior como
del septo interventricular y cifras elevadas de los
didametros ventriculares sistélico y diastolico, aorta
y auricula izquierda, en relacion a los dados por
otros autores para animales del mismo peso'! 4).
Asi mismo, Se han obtenido valores altos de los
espesores septales y parietales y bajos de la frac-
cién de acortamiento, al igual que indican otros
autores en perros con persistencia del conducto
arteriosov"'. De los hallazgos fisicos, radiogra-
ficos, electrocardiograficos v los signos indirectos
ecocardiograficos podemos deducir que la perra
Schnauzer (caso clinico 1) presentaba un con-
ducto arterioso persistente con desvio izquierda-
derecha.

Respecto a la estenosis pulmonar, los datos de
la literatura indican que cuando aparece de forma
aislada, el defecto afecta a las valvulas, bien por
malformacion de las mismas, displasias y/o adhe-
rencias contra la pared'i- 21)apareciendo los tipos
supravalvular y subvalvular en la Tetralogia de
Fallot'<, también se ha descrito la estenosis infun-
dibular'v". Por otra parte, segin la gravedad del
defecto, se ha clasificado en grados 1 (animales
asintomaticos) y 2, siendo los animales de este
Gltimo los que presentan cuadro clinico™ corres-
pondiente a intolerancia al ejercicio, sincopes y
signos de fallo cardiaco derecho™ 14).La obs-
truccion de la salida del ventriculo derecho a nivel
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de las sigmoides ocasiona un aumento de la pre-
sion sistdlica ventricular que desencadena una
hipertrofia de lapared libre del ventriculo derecho
y un desplazamiento del septo interventricular
hacia el ventriculo izquierdo. Asi mismo, el flujo
turbulento de la sangre a través de la arteria pul-
monar estenosada ocasiona un soplo de eyeccién
sistélico a nivel del 2.0 0 3.er espacios intercos-
tales por el lado izquierdo en el tercio méas ven-
tral del torax, asi como dilatacion posestenotica
de la arteria pulmonar principal y de la auricula
derecha, debido a la elevada presion diastdlica
ventricular yaveces a laregurgitacion tricuspidea
secundaria a la hipertension del ventriculo de-
recho, fundamentalmente. Las consecuencias
hemodinamicas de esta obstruccion se traducen
a nivel radiologico en cardiomegalia derecha(12,15)
(borde craneal del corazon apoyado sobre el
esternén, en una vista lateral) y el borde cardiaco
derecho redondeado (lasombra cardiaca toma la
forma de «Owinvertidal'! vy dilatacion del tronco
pulmonar en laradiografia ventrodorsal, bien visi-
bles en la Fig. 7, correspondiente al caso clinico 2.

Respecto al electrocardiograma, los datos de
la literatura indican que en cachorros con este-
nosis pulmonar severa aparece hipertrofia ven-
tricular derecha tras el nacimiento, no evolu-
cionando a dominancia izquierda en trazados
seriados'é™, esto se traduce en ondas S profundas
en las derivaciones 1, 11,l11'YaVF y desviacion del
eje eléctrico hacia laderecha(ll, 19,205 echo corro-
borado en el animal de nuestro estudio con un
eje de -125°. Actualmente se considera que la
modificacion del eje eléctrico en el tiempo es un
concepto nuevo pero prometedor en lavigilancia
de la evolucion de los perros con estenosis pul-
monar'é".

Mediante ecocardiografia bidimensional puede
verse directamente el defecto valvular como una
disminucion de la amplitud de movimiento de las
valvulas pulmonares y modificaciones de la eco-
genicidad de las mismas, asi como dilatacion
posestendtica de laarteria pulmonar. Sin embargo,
no siempre es facil lavisualizacion de estos signos
directos de acuerdo conque la arteria pulmonar
se encuentra bastante craneal en el torax, difi-
cultando el pulmdn el paso de los ultrasonidos'é 1322).
En nuestro estudio, la taquipnea perturbaba
mucho la calidad de las imagenes en la pantalla.
En estos casos, los signos indirectos observados
tanto con el modo bidimensional como tiempo
movimiento son bastante indicativos'¢ 13)asi, en
perros sanos, el tamafio de la pared libre del ven-
triculo derecho (cuando puede visualizarse) es un
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tercio del tamafio de la pared posterior del ven-
triculo izquierdo'¢’, en nuestro estudio, la dimen-
sion de la pared del ventriculo derecho en sistole
es més del doble de la del izquierdo (20,9 mm y
9,3 mm, respectivamente), buen indicador, por
tanto, de la hipertrofia de dicha pared. Por otra
parte, la hipertension del ventriculo derecho da
lugar a un septo interventricular plano por des-
plazamiento hacia el ventriculo izquierdo, bien
visible en la Fig. 9; ella implica que la distancia
entre el punto de méxima apertura de la valvula
mitral y el septo interventricular (E-SIV)esté dis-
minuida o sea nula, al igual que en el animal de
este estudio.

De los hallazgos fisicos, radiogréficos, electro-
cardiograficos y signos indirectos ecocardiogra-
ficos y basandose en que no se observaron otras
anomalias mediante eco cardiografia (Tetralogia
de Fallot, defectos septales, etc.), se puede con-
cluir que la afeccion de la perra Caniche descrita
en este estudio (caso clinico 2) era una estenosis
pulmonar, posiblemente de tipo valvular y grado
1 (animal asintomético), a juzgar por la mayor
ecogenicidad de las valvas pulmonares visuali-
zadas en imagen en movimiento.

En cuanto a la estenosis adrtica, todos los
autores'< 3,12,1423)coinciden en sefialar que el
defecto que predomina en el perro es el de tipo
subvalvular, de ahi que en muchas publicaciones
se hable de estenosis subaortica. Por otra parte,
aunque puede estar presente en el momento del
nacimiento, los estudios de necropsia sugieren
que este defecto evoluciona durante las primeras
4-8 semanas de vida, lo que implica que la no
deteccion de un soplo en cachorros de razas pres-
dispuetas en estas fases no descarte la existencia
potencial del defecto'¢’. Asi mismo, dependiendo
de la gravedad del defecto, se ha clasificado en
grados del 1 al 3, segln se trate de pequefios
nodulos en la superficie endocéardica del tabique
ventricular por debajo de las sigmoides aorticas,
una banda estrecha que se extiende parcialmente
cerca de la camara de salida del ventriculo
izquierdo o bien la forma méas grave, que se trata
de una banda fibrosa que se extiende por todo el
tracto de salida del ventriculo izquierdo, por
debajo de la valvula adrtica™. Los perros afec-
tados de estenosis subaodrtica leve suelen ser asin-
tométicos, presentando un soplo de eyeccion
tenue que puede confundirse con un murmullo
funcional'é’, este aspecto, junto con que es un pro-
ceso que evoluciona después del nacimiento,
puede hacer dificil el diagndstico en las primeras
semanas de vida (aspecto importante para los



.

Cardiopatias congénitas en el perro: conducto arterioso persistente, estenosis pulmonar y estenosis adrtica. Femandez del Palacio, M.J. et al.
Clinica Veterinaria de Pequefios Animales (Avepa)

criadores de razas predispuestas); por el contrario,
las formas mas graves (grados 2 y 3) muestran
fatiga al esfuerzo, sincopes o insuficiencia car-
diaca izquierda y muertes sUbitas. Estos animales
son faciles de reconocer ya que la obstruccion del
tracto de salida del ventriculo izquierdo da lugar
a un soplo de eyeccién variable en intensidad en
el 4.0 espacio intercostal, en la base del corazon
por el lado izquierdo, pudiendo escuchar su pro-
pagacion por el lado derecho y hacia las car6-
tidas(2,13).

Por otra parte, la estenosis en la camara de
salida del ventriculo izquierdo genera un flujo san-
guineo turbulento que da lugar a una dilatacion
posestendtica de la aorta ascendente y arco aor-
tico que, a nivel radiografico, se traduce en un
aumento de tamafio de laaorta dentro del medias-
tino'll, 15)solamente se ha observado este hecho
en el Pastor belga debido posiblemente a la mayor
edad del animal, que ha permitido mayores modi-
ficaciones en las estructuras cardiacas. Algunos
autores indican que en sus estudios no todos los
animales diagnosticados de estenosis adrtica pre-
sentaban signos radiograficos de cardiomegalia
izquierda'P' .

Respecto al electrocardiograma, éste puede ser
normal (formas leves) o presentar desviacion del
gje eléctrico hacia la izquierda y/o amplitud de la
o~da R con eje frontal normal, asi como ensan-
.cmamiento del complejo QRS(2,19).También se
tiescribe la presencia de complejos ventriculares
prematuros (CVP) aislados y depresién del seg-
'mento ST, compatible con la isquemia miocar-
dicay 1rhipertrofia del ventriculo izquierdo™. En
nuestro caso se observd gran voltaje del complejo
QRS en la perra Boxer, algin complejo ventri-
cular prematuro en el Pastor belga, y en los dos
depresion del segmento STo

Todos los autores™ 1222)coinciden en sefialar
la utilidad de la ecocardiografia en la diferencia-
cién de las causas que obstruyen lasalida del ven-
triculo izquierdo; los principales hallazgos con el
modo bidimensional se centran en la visualiza-
cién directa de la estenosis por debajo de las sig-
moides adrticas, como se ha indicado en los casos
clinicos 3y 4. Los signos indirectos corresponden
a hipertrofia concéntrica de las paredes del ven-
triculo izquierdo y dilatacion posestendtica de la
aorta'® 2223)como se observa en la Fig. 16 (caso
clinico 3).

Algunos autores sefialan la importancia que
tiene para el diagndstico el menor tamafio del
didmetro del tracto de salida del ventriculo
izquierdo en relacion alaaorta en las sigmoides'P'.
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Por otra parte, respecto al analisis cuantitativo,
en ambos animales (casos clinicos 3y 4) aparece
hipertrofia tanto del septo interventricular como
de la pared posterior, méas acusada en esta Gltima,
y reducida cavidad ventricular izquierda, tanto en
sistole como en diastole, en relacion a los valores
normales dados por los diferentes autores'! 4 en
perros sanos. La fraccién de acortamiento, con-
siderada como un indice importante de la con-
tractilidad miocardica, aparece normal en el
Pastor belga y algo elevada en el Boxer, lo que
sugiere que el ventriculo izquierdo adn contrae
bien, hecho indicado por otros autores(22,23).

Respecto a larelaciéon auricula izquierda/aorta,
los datos de la llteratura’®@ 22,23)indican que en
perros con estenosis subadrtica puede encontrarse
algo elevada, debido a la dilatacion de la auricula
izquierda; en nuestro caso solamente aparece ele-
vado este indice en el Pastor belga, lo que podria
ser debido, al igual que indicamos para la radio-
grafia, a la mayor edad del animal, que implicaria
mayores cambios en las estructuras cardiacas.

Por todo ello, se puede concluir que los perros
de los casos clinicos 3y 4 presentan una este-
nosis subadrtica moderada, basandonos en que
ninguno presentaba signos de fallo cardiaco
izquierdo vy la fraccion de acortamiento era
normal.

De lo expuesto anteriormente se deduce que
para enfocar un diagnéstico correcto de las ano-
malias cardiovasculares, los ecocardiogramas de-
ben interpretarse en union con los datos deri-
vados del examen fisico, radiografias toracicas y
electrocardiogramas, incidiendo en los aspectos
referentes a la raza y edad del animal, punto de
méaxima intensidad del soplo, presencia de dila-
tacién o hipertrofia ventricular, hiper o hipocir-
culacién pulmonar vy tamafio de los grandes
vasos. Alrespecto, los diferentes autores indican
que, cuando los datos clinicos se combinan con
las informaciones  obtenidas por ecocardio-
grafia BO y TM (signos directos e indirectos),
se pueden diagnosticar la mayor parte de los
defectos cardiacos congénitos de una forma no
invasiva(3,22).

Sin embargo, no cabe duda que, a pesar de
los aspectos econdmicos, las ventajas que ofrece
la tecnologia Doppler en la localizacion de las
alteraciones de la anatomia cardiaca yen lavalo-
racion del grado de severidad constituyen, al
igual que en medicina humana, la pieza funda-
mental en la valoracion de los indices de fun-

cionalidad cardiaca de una forma objetiva y no
invasivaé- ).
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La revista Clinica veterinaria de pequefios animales tie-
ne como objetivo publicar articulos cientificos que versen
sobre medicina y cirugia de los animales de compafiia y
ten~an un caracter practico y aplicativo.

Optimamente, el contenido de un articulo debe ser no-
vedoso, verdadero, importante y comprensible. Son espe-
cialmente bienvenidos aquellos articulos que describen
nuevas técnicas de diagnostico o tratamiento de las enfer-
medades de los animales domésticos. Sin embargo, la de-
cisioén de siun determinado trabajo resulta de interés para
la revista 0 no, la toma el director de la misma, asesorado
por el Comité Cientifico. Para ser aceptado a publicacion,
un articulo debe reunir, ademas del interés, una serie de
condiciones de forma y estructura que a continuaciéon de-
tallamos. Se ruega a los autores que se cifian al maximo
a estas normas, a fin de evitar largas correcciones y, en con-
secuencia, dilaciones en la publicacion del articulo.

Aspectos formales

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

Estructura del trabajo

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

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

Instrucciones para
la publicacion de articulos

deriven de las propias investigaciones. En ningin caso de-
ben aparecer referencias bibliograficas. El formato del tra-
bajo es flexible pero debe comenzar con una «Introduccién»
y terminar con una «Discusion». La parte central puede
constar de «Material y Métodos» y «Resultados» o de «Ca-
so0s clinicos».

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

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

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

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

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

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

2. Bielfelt, SSW., Redman, H. y McClellan, R.O. Sexrelated differen-

cesin tates of epileptiform seizures. Am. j. Vet. Res. 32: 2032-2048.
1970.

En el caso de citas de libros:

10. Walton, D. Canine epidermorropi lymphoma. En: Kirk, R. (Ed):
Currenr veterinary rherapy (1X), pp. 609-611. Saunders, Philadelp-
hia. 1986.

Etica

La direccién de la revista se reserva el derecho a recha-
zar cualquier articulo en base a motivos éticos, en especial
cuando los experimentos descritos hayan producido a ani-
males sufrimientos de elevada intensidad.



CIRUGIA DE LOS TUMORES INTRACRANEALES.

J. Mascort Boixeda*, M. Mayal Colom,
JM. Closa, A. Font Utset"

RESUMEN.

Se presentan en este trabajo 12 casos clinicos de
neoplasias que afectan al encéfalo, correspondientes
a 9 tipos diferentes de tumores; cuatro pertenecen a
la fosa rostral, cuatro a la fosa media y cuatro a la
fosa posterior. Se exponen los abordajes quirdrgicos
de las diferentes &reas encefalicas, asi como el
manejo del tejido tumoral, y se describen dos vias de
abordaje para acceder a la base del craneo, muy
poco conocidas en veterinaria. Asi mismo, se
demuestra que la resonancia magnética es
imprescindible para optar a este tipo de cirugia.
Gracias a todo ello, es posible aumentar las
expectativas de vida de los animales afectados de
tumores cerebrales.

Palabras clave: Tumor cerebral; Craneotomia;
Cirugia encefalica.

INTRODUCCION.

La cirugia intracraneal es una disciplina poco
frecuente en medicina veterinaria. A pesar de que
los abordajes quirdrgicos estan bien descritos en la
cirugia de pequefios animales, la experiencia so-
bre la cirugia intracraneana es limitada, basada en
la mayoria de casos, por una parte, en la experi-
mentacién y, por otra, en la experiencia huma-
na(l,3). Las descripciones de las areas quirdrgicas,
la manipulacion del tejido encefalico y los resulta-
dos posquirdrgicosru, asi como la evolucion vy el
manejo, apenas estan descritos.

Tradicionalmente, el protocolo de diagnostico
se ha basado en el examen fisico y neurolégico,
andlisis de liquido cefalorraquideo (LCR)y técnicas
radioldgicas tales como. el ventriculograma y la
angiografial’. De esta manera, se obtiene suficien-
te informacion para realizar un diagnostico, e
incluso poder ofertar un acto quirdrgico con cier-
tos margenes de seguridad en casos muy concre-
tos. Sin embargo, con las técnicas actuales de
tomografia compute rizada (Te) y, en especial, la
resonancia magnética nuclear (RMN), se ha in-
crementado  espectacularmente el nUmero de
casos diagnosticados, lo que ha permitido ampliar

* Diplomado ECVN, ** Diplomado ECVIM.
Ars Veterinaria.
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Cardedeu, 3.
08023 Barcelona.

ABSTRACT.

Twelve clinical cases of neoplasia affecting the encep-
hal are presented. There were nine different types of
tumors: four were located in the rostral fossa, four in
the medial fossa and four in the posterior fossa.
Surgical approaches to the different areas of the
encephélus are exposed and how to handle the neo-
plasia tissue is explained. Two nat very common sur-
gical approaches to the craneal base in veterinary
field are described. Magnetic resonance is of unques-
tionable importance to plan the surgery, giving other
pronostic expectatives to those animals affected by
brain tumors.

Key words: Brain tumor; Craniotorny, Encephalic
surgery.

la casuistica y mejorar la técnica quirdrgica; conse-
cuentemente, aumentan las expectativas de vida.

En general, podemos considerar que la cirugia
de las neoplasias superficiales y facilmente accesi-
bles estd bien descrita, es relativamente sencilla y
existe un amplio conocimiento de la misma. Pero
apenas existe experiencia en la cirugia de las neo-
plasias profundas, infiltrativas y superficiales de
dificil acceso. Nos parece importante demostrar
gue la cirugia de todas ellas es posible, obtenién-
dose resultados muy satisfactorios en muchos de
los casos en los que se ha utilizado.

En este trabajo se presentan una serie de casos
clinicos de tumores intracraneales operados entre
los afios 1992 y 1995; parte de ellos correspon-
den a neoplasias profundas e infiltrativas y el resto
son superficiales. No pretendemos presentar un
trabajo de revision estadistica, sino que intenta-
mos poner de manifiesto la existencia de diferen-
tes técnicas quirdrgicas que deben aplicarse
dependiendo del tipo y localizacién del tumor.
Nuestro proposito es resaltar la posibilidad de
extirpar estos tumores una vez identificados y loca-
lizados con los nuevos métodos de diagndstico. De
esta forma, se pueden tratar quirdrgicamente pe-
rros y gatos con neoplasias intracraneales que, de
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otra manera, sélo recibirian tratamientos paliativos
0 serian eutanasiados,
MATERIAL Y METODOQOS.

De los casos diagnosticados de neoplasia intra-

craneal durante el periodo de 1992 hasta junio
1995, presentamos los 12 casos clinicos en los
que el propietario accedi6 a practicar la cirugia.
Todos ellos fueron diagnosticados  siguiendo el
mismo protocolo:  examen  fisico, neuroldgico,
analisis del LCR y RMN.

Describiremos  las diferentes vias quirtrgicas de

acceso al encéfalo,
pre tenemos una
lesién, es decir,
extension,
produce.

partiendo de la base que siem-
informacion muy precisa de la
conocemos  su tamafio, forma,
localizaciéon y lesiones secundarias que

Preparacion prequirdrgica.

En todos los casos se realizd un balance elec-
trolitico (sodio y potasio) y de proteinas totales,
con la finalidad de corregir cualquier desequilibrio.

En todos los casos se administrO prednisona-, a
dosis de 0,5-1 mg/kg durante los dias previos a la ci-

rugia, como tratamiento terapéutico de la neopla-
sia, y como medicacion prequirdrgica.  Asi mismo,
se administr6 metil-prednisolone>  al inicio de la

cirugia, utilizando dosis de 30 mg/kg en aquellos
casos en los que hubo un grave deterioro neuro-
légico, y dosis de 10 mg/kg en el resto. También
administramos  manitol al 20 %C, a dosis de 0,5-1
g/kg en los casos en los que el edema cerebral era
muy manifiesto.

Se administr6 atropina a todos los animales
(0,02-0,04 mg/kg). A los que presentaban  un
cuadro convulsivo, se les administré diazeparrri a
dosis de 0,5 mg/kg como preanestésico; al resto,
se les administr6 acepromacinae a dosis de 0,1-
0,2 mg/kg. La induccién se realiz6 con tiopental
sodico’, a dosis de 8-15 mg/kg, y el manteni-
miento se hizo con oxigeno Yy halotanos.

a Dacortin. E. Merck. Mollet del Vallés (Barcelona).

b Solu-Moderin. Upjohn Farrnoquirnica S.A. Alcala de Henares
(Madrid).

e Osmofundina concentrada. B. Braun Medica! S.A. Jaén.

d Valium la. Productos Roche SA Madrid.

e Calmo neosan. Smithkline Beecham. Sanidad Animal S.A. Madrid.
f Tiobarbital. B. Braun Medical S.A. Jaén.

g Fluothane. Zeneca Farma S.A. Pontevedra.

h Lactato de Ringer Braun. B. Braun Medical S.A. Jaén.
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Todos los animales fueron catete rizados duran-
te la cirugia y se les administr6 una solucién elec-

trolitica equilibrada (lactato de Ringerb), a una
dosis aproximada de 10 mg/kg/hora.
Abordajes quirudrgicos.

Segin la localizacién y extensién de la lesion,
existen diferentes abordajes quirdrgicos. Desde un
punto de vista practico, la clasificacion topogréfi-

ca del tumor serd la que nos hara decidir por uno
u otro, con la finalidad de tener una buena expo-
sicibn que nos permita extraerlo. Siguiendo los
criterios de R.J. Indrieri y S.T. Simpsontl, pode-
mos dividir la cavidad craneana en fosa rostral,
fosa media y fosa caudal.

1. Craneotomia rostrotentorial lateral: a
través de este abordaje, podemos tener acceso a:
hemisferio cerebral, ventriculo lateral, nicleo cau-
dal, hippocampus, asi como a la glandula pituita-
ria y fosa caudal mediali 2).

2. Craneotomia rostrotentorial bilateral:
en el caso de que el tumor estuviera situado en la
linea media de los hemisferios, tendriamos que
realizar una craneotomia  rostrotentorial  bilateral,
procurando  respetar la integridad del seno sagital.
A través de este abordaje, tenemos acceso al

cuerpo calloso y a la zona dorsal del tercer ventri-
CU10(1,2).

3. Craneotomia caudotentorial: es una
craneotomia  posterior lateralizada, que da acce-
so a los tumores situados en la fosa posterior vy
lateralizados  que afectan al tentaria, ya sean
supra o infratentoriales. En muchas ocasiones,
se utiliza esta craneotomia combinada con la suboc-
cipital.

4. Craneotomia suboccipital: da acceso a
todas las estructuras de la fosa caudal. Permite la
extraccion de tumores cerebelares medios, tumo-
res que afectan a la médula caudal, tumores situa-
dos entre el cerebelo y la médula, tumores del 4°
ventriculo vy, también, tumores que afectan al pe-

dinculo cerebelar. En ocasiones, se utiliza en
combinacion con la craneotomia caudotento-
rial(2).

5. Craneotomia transfrontal: permite el

acceso a la fosa rostral.
daje son las infecciones

El problema de este abor-
posquirdrgicas Yy el drena-



Cirugia de los tumores intracreneeles. J. Mascort Boixeda et al. Clinica Veterinaria de Pequefios Animales (Avepa) Vol. 16, n. |1, 1996

je del LCR en los senosu. 2. En ocasiones, hay que
combinar una craneotomia transfrontal con una
rostrotentorial para extraer ciertos tumores del
I6bulo frontaH3).Recalcamos la necesidad de reali-
zar una asepsia extrema para evitar el riesgo de
inyeccién en especial cuando se trata de una neo-
plasia transfrontal. En todas las cirugias, utilizare-
mos dos tipos de hemostasis: esponja de fibrina
para las hemorragias que se produzcan en el teji-
do nervioso Yy electrocauterio para controlar las
del resto de tejidos.

DESCRIPCION QUIRURGICA.

Craneotomia rostrotentorial-
craneotomia caudotentorial
(lateral).

Para realizar la craneotomia, colocaremos al
animal en decubito prono, sujetando la cabeza
directamente sobre un soporte rigido que se intro-
duce en la boca y que mantiene la cabeza fija con
respecto a la mesa, o bien apoyando la cabeza
sobre un cojin, procurando no comprimir las
yugulares y asi evitar un aumento de la presion
intracraneanae. 3).

Incidimos la piel en forma eliptica, empezando
a la altura los musculos preauriculares en la érbi-
ta del ojo, siguiendo la linea media del craneo y
acabando en los musculos postauriculares superfi-
ciales. A continuacion, cortamos dichos musculos
para exponer la fascia y el misculo temporal, que
seran igualmente seccionados paralelamente a la
linea media craneanau-a.

La musculatura temporal se retrae facilmente
de la fosa con la ayuda de un osteotomo o un ele-
vador periosteal. La retraccién del masculo se rea-
liza lo mas ventralmente posible, teniendo en
cuenta que estara limitada por el arco zigomatico.
En ocasiones, deberemos realizar la osteotomia
de éste para obtener una mayor exposicion.

El siguiente paso es realizar la trepanacion del
hueso. Para ello, utilizamos una trefina para perfo-
rar, en primer lugar, las cuatro esquinas de la ven-
tana que vamos a realizar, y fresar a continuacion
hueso hasta conseguir la extraccién del fragmento.
Cuando realizamos la trepanacién, debemos evitar
dafar las meninges. Siempre que podamos, resu-
turaremos la dura madre, una vez realizada la
extraccion. En caso de que se produjera una hemo-
rragia en cualquiera de estas areas, podemos utili-

zar un electrocauterio para su control. En cambio,
para controlar las hemorragias del tejido encefalico,
utilizaremos esponjas hemostaticas de fibrina. Por
Gltimo, irrigaremos sisteméaticamente con solucio-
nes salinas toda la zona quirtrgica y el hueso.

En esta craneotomia, debemos recordar la
situacion anatomica de la arteria meningea me-
dia, para no dafarla y asi evitar complicaciones.
Si es posible, ligaremos su base antes de incidir la
meninge.

Para cerrar la cavidad craneana, utilizaremos
cuatro cerclajes que fijaran el fragmento &seo(1-3).
Queremos resaltar que, la mayoria de las veces,
nosotros no cerramos la cavidad craneana utili-
zando dicho fragmento; creemos que si la muscu-
latura es suficiente para proteger la masa enceféa-
lica, no es necesaria la reinserciéon del mismo.

Para finalizar la cirugia, procederemos a suturar
los diferentes planos anatomicos.

Craneotomia suboccipital.

Debe realizarse con la cabeza flexionada sobre
la articulacién atlantooccipital. Se practica una
incision en la piel desde 1-2 cm rostral a la protu-
berancia occipital externa, hasta el aspecto caudal
de la espina dorsal del axis. Tras separar la piel,
diseccionamos la musculatura cervical siguiendo la
linea media, para dejar al descubierto el hueso
occipital y el arco dorsal del atlas. Con un perios-
tétomo, elevamos la musculatura. Si necesitara-
mos una apertura mas lateralizada, realizariamos
una seccion perpendicular al masculo cervical,
(que se ancla a lo largo del borde caudal de la cres-
ta nucal), para tener una mayor exposicién del
area. Para acceder a la fosa posterior, fresaremos
una pequefia ventana, teniendo en cuenta que el
hueso occipital es muy fino, e intentando no lesio-
nar la dura madre, que en ocasiones estd muy
adherida al huesol. 2. Una vez fresada la ventana
y con la ayuda de unas gubias, extraeremos el
hueso y dejaremos al descubierto el area cerebe-
lar. En caso de no preservar la integridad de los
senos confluente, transverso y occipital ventral,
podriamos retraer el cerebelo y acceder a los hue-
cos ventrales y laterales de la fosa caudal. Asi
mismo, el vermis cerebelar puede ser elevado,
permitiendo inspeccionar el aspecto caudal del
cuarto ventriculoli 2.

Tal y como hemos mencionado anteriormente,
utilizaremos electro cauterio en planos musculares
y subcutaneos, pero en el tejido nervioso siempre
haremos uso de las esponjas de fibrina. Asi mis-
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mo, irrigaremos la zona con solu-
ciones salinas.

Si fuera posible, suturaremos
con fascia, podemos proteger

mos abierto en la fosa posterior(.

periddicamente

la dura madre v,
la ventana que he-
2).

Craneotomia transfrontal.

Se realiza una incisién de la piel desde el seno
frontal y en sentido caudal, a nivel de la linea media,
hacia el area temporal. Antes de realizar la osteoto-
mia, deberemos separar la musculatura orbitaria
para tener acceso al arco zigomaético. Hay que tener
mucho cuidado en no lesionar la arteria temporal,
que se encuentra dorsal y medial al arco(3).

Una vez expuesto el arco zigomatico, realizare-
mos una osteotomia que afecta al seno, arco y
parte de la fosa rostral. A través del seno, fresa-
mos la cara craneal de la fosa rostral y, de esta
manera, tendremos acceso directo a dicha &rea(3).
Este abordaje es muy util en las neoplasias del
I6bulo frontal y bulbo olfatorio. En ocasiones, debe
combinarse con la craneotomia  rostrotentorial.

El problema mas grave es el riesgo de infeccion
que existe debido a la apertura que se realiza.
Como en los anteriores abordajes, seguiremos el
mismo criterio de hcmostasia, sutura de planos,
lavados salinos, etc. En este caso, si es importan-
te la reconstruccion  anatomica utilizando el frag-
mento GOseo obtenido en la osteotomia.

Manejo quirurgico del tejido
tumoral.

en los criterios utilizados por los
de medicina humana y en nuestra
propia experiencia, consideramos que existen tres
formas de tratar las neoplasias que afectan al
encéfalo, dependiendo de su localizacion y com-
portamiento.

Basandonos
neurocirujanos

1. Extraccién
2. Herniacion
3. Aspiracion

directa del tejido tumoral.
del tumor.
del tejido tumoral.

Extraccion directa del tejido tumoral.

Debemos considerar dos posibilidades. En primer
lugar, aquellas neoplasias bien localizadas y delimi-

i Triglobe. Astra-Giiesa S.A. Esplugues del Llobregat (Barcelona).
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tadas, superficiales y compactas, que permiten su
extraccion directa sin afectar al tejido nervioso. En
segundo lugar, deberiamos incluir aquellas neopla-
sias infiltrativas, que permiten su extraccion com-
pleta a través de la reseccion del tejido nervioso. En
este caso, se trataria de las neoplasias que afectan al
lI6bulo frontal y bulbo olfatorio, en las que pode-
mos realizar una reseccion severa de estas areas, y
algunas neoplasias del area temporoparietal, en
las que podemos realizar una reseccion parcial(3).

Herniacion del tumor.

Esta técnica de extraccion la aplicamos en aque-
llas neoplasias de consistencia blanda que estan
infiltradas en el parénquima nervioso Yy se encuen-
tran muy bien delimitadas y encapsuladas.  Uti-
lizando una espéatula oftdlmica, podemos conse-
guir que el tumor se hernie dibujando el contorno
de la capsula tumoral con movimientos de vaivén.

Aspiracion del tumor.

Utilizaremos esta técnica en aquellos casos en
los que el tejido tumoral no estd bien delimitado,
0 no existe un acceso lo suficientemente  amplio
para extraerlo por los métodos anteriores, 0 se
trata de neoplasias muy infiltrativas que no pro-
ducen efecto de masa, o en aquellos tumores de
consistencia  muy gelatinosa que, aunque estén
encapsulados, no pueden ser herniados. En todos
estos casos, Yy con 'la ayuda de una sonda, aspira-
mos el tejido tumoral.

Tratamiento posquirdrgico ",

Todos los animales estuvieron  monitorizados
un minimo de 48 horas. Se les administré metil-
prednisolona a dosis de 10 mg/kg/6-8  h durante
24 horas, disminuyéndola posteriormente  a dosis
de mantenimiento  de 0,5-1 mg/kg/12  h durante
1-2 semanas, segun los casos, Y trimetropin-sulfa-
diazina' a dosis de 25-50 mg/kg/24  h durante un
periodo de 2 semanas, e iniciando el tratamiento
48 horas antes de la cirugia. También pueden uti-
lizarse otro tipo de antibidticos, tales como el clo-
ramfenicol y las sulfonamidas, tanto si hay infla-
macion como no(2).

Aguellos animales en los que el dafio del tejido ner-
vioso fue muy manifiesto, ya sea por las lesiones peri-
tumorales o por la propia cirugia, fueron tratados
con manitol cada 6 h durante un periodo de 48 h.

A continuacién  pasamos revista a cada uno de.
los doce casos clinicos de que nos ocupamos en
este articulo.
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CASOS CLINICOS.

Caso n° 1.

Fig. 1. Corte axial con contraste. Lesion situada en el I6bulo frontal izquierdo.
de aproximadamente 1 cm. Notese el edema peritumoral producido por el
efecto de masa. Meningioma fibroso. Caso n° 1.

Fue visitada una perra mestiza, hembra, de 13
afios de edad y 23 kg de peso, que habia sido diag-
nosticada de epilepsia idiopatica. El animal presen-
taba un cuadro de ataques generalizados desde
hacia 2 meses, periodo durante el cual habia tenido
siete crisis. Se la estaba tratando con fenobarbital.

La exploracion fisica fue normal. En la explo-
racion neuroldgica se aprecié un ligero déficit de
pro piacepcion de las extremidades anterior y pos-
terior derechas, y una ligera disminucion del refle-
jo de amenaza izquierdo.

El examen hematol6gico fue normal, a excep-
cion de una hipercalcemia de 15,7 mg/di (8,6-
11,2 mg/di) y una hipofosfatemia de 2,1 mg/di
(2,5-5,5, mg/di). Ante estos resultados, el exa-
men se repitid a los 3 dias, obteniéndose valores
normales (Ca: 11,7 mg/di, P: 4,1 mg/dl), por lo
qgue los primeros resultados se atribuyeron a un
error laboratorial. EIl perfil hormonal fue normal.
Se realiz6 una extraccion de LCR, en el que no se
aprecié ninguna alteracion.

En la RMN se aprecié una lesion en el l6bulo
frontal izquierdo de 1 x 0,8 cm, compatible con
una neoplasia. Dicha lesién provocaba un gran
edema en toda la zona (Fig. 1).

Se practicO una craneotomia rostrotentorial,
extirpandose la masa y el tejido necrético de alre-
dedor. El tumor fue extirpado directamente, ya

?F.

que no afectaba al tejido circundante. El resultado
de la biopsia fue de meningioma fibroso.

El animal abandondé el hospital a las 48 horas
de la intervencion. Actualmente la perra hace una
vida normal, sin tomar ningin tipo de medica-
cion. La exploracion neuroldgica es totalmente
normal.

Caso n° 2.

Fig. 2. Corte axial con contraste. Meningioma anaplasico situado en lébulo
frontal izquierdo. desplazando al cuerpo calloso. Caso n° 2.

Un perro mestizo, macho, de 11 afios de edad
y 7 kg de peso, que sufria ataques generalizados
desde hacia mas de 8 meses, fue ingresado en
status epilepticus  por el servicio de urgencias,
estado que tardé 48 horas en controlarse. El ani-
mal tenia un soplo de grado Illy estaba en trata-
miento con furosemida.

El examen hematologico fue normal, a excep-
cion de una hipoglucemia de 38 mg/di (60-110
mg/di) y una urea de 62 mg/di (10-30 mg/di),
gue se normalizaron en 24 horas. La hipogluce-
mia era secundaria, probablemente producida por
un exceso de consumo.
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Fig. 3. Cortes coronales del encéfalo correspondientes al caso n® 2. El tejido
grisiceo que se aprecia corresponde a tejido cicatricial. No se evidencia teji-
do tumoral. Foto cortesia del Dr, Pumarola.

Una vez recuperado el animal, la exploracién
neuroldgica puso de manifiesto un déficit de pro-
piocepcion muy acusado de los miembros ante-
rior y posterior derechos. Habia una disminucion
en el reflejo de amenaza izquierdo, tendencia a
realizar circulos de gran tamafio hacia ese mismo
lado y el estado mental era de depresion.

ElI LCR presentd una pleocitosis neutrofilica no
supurativa (contaje total: 200 cél./cc; contaje
diferencial: 62 % neutrofilos, 21 % linfocitos y 17
% mononucleares) V el test de Pandy fue positivo.
Una vez descartadas todas las enfermedades com-
patibles con esta pleocitosis, se le practicdé una
RMN, en la que se descubrié la existencia de una
gran masa, de aproximadamente 3 x 1,5 cm de
tamafio, infiltrando el Iébulo frontal izquierdo.
Dicha lesién ejercia un gran efecto de masa y des-
plazaba, tal como demuestra la RMN, el cuerpo
calloso (Fig. 2 ).

Se practicO una craneotomia transfrontal iz-
quierda para realizar una lobectomia frontal y
extirpar el tejido tumoral. Elresultado de la biop-
sia fue un meningioma anaplasico.

El animal abandond el hospital 3 dias después
de la intervencién. Durante las .dos primeras se-
manas, los déficit provocados por la reseccidn
del I6bulo frontal fueron muy acusados (ladea-
miento de la cabeza hacia la izquierda, déficit
graves de propiocepcion derechos). A partir de
la tercera semana, aunque la tendencia a dar
vueltas en circulo permanecia de manera mas

i CCNU. Laboratorios Almirall (Barcelona).
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suave, el animal deambulaba e incluso podia
correr.

Una vez obtenida la biopsia, se instaurd un trata-
miento quimioterapico preventivo a base de lomusti-
nai, a dosis de 20 mg/mz2 de piel durante un periodo
de 6 meses y bajo control analitico. Se le adminis-
tré fenobarbital como tratamiento antiepiléptico.

Al cabo de 16 meses, el animal fue remitido de
nuevo al hospital con un cuadro de insuficiencia
renal (urea 415 mg/di (10-30 mg/di), creatinina
14,57 mg/di (1-2 mg/dl) en fase anurica. El ani-
mal fue eutanasiado. La necropsia demostré que
no habia ninguna célula tumoral en el encéfalo.
En el rifidn se encontrd6 un proceso degenerativo

difuso con destruccién de nefronas.

Caso n" 3.

Fig. 4. Corte axial con contraste. Tumor de células granulosas del bulbo olfa-
torio. Notense las lesiones peritumorales (edema, necrosis, obliteracion ven-
tricular). Caso n° 3.

Una perra de raza mestiza, hembra, de 15 afios
de edad, fue referida en status epilepticus a nues-
tro hospital.

Los examenes hematoldgico Yy bioquimico fue-
ron normales, a excepcién de una hipoglucemia
de 40 mg/di (60-110 mg/di) detectada durante la
crisis y que se debié probablemente a un exceso
de consumo, ya que se normaliz6 al controlar el
estatus. El estado mental, 2-3 dias después de
controlar el estatus era de estupor y mejoré6 a
depresion pasados 2-3 dias mas. Durante el pe-
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" riodo postictal, se le practicé una extraccion de
.LCR sin anestesia, detectdndose una pleocitosis

marcada supurativa (contaje total: > 200 cél./cc;
contaje diferencial: 80 % neutrofilos, el resto lin-
focitos y mononucleares) vy el test de Pandy fue
positivo.

Una vez descartadas todas las enfermedades
compatibles con esta pleocitosis, se le practicd
una RMN, en la que se detect6 una lesion con
efecto de masa que afectaba tanto al bulbo olfa-
torio izquierdo como al lébulo frontal de dicho
lado.

La gravedad de este cuadro se debe a las lesio-
nes secundarias (edema, oclusion ventricular, ne-
crosis y herniacion de tejido) que provoca el teji-
do neoplésico, tal como muestra la resonancia
(Fig.4).

Se le practic6 una craneotomia transfrontal,
extirpdndose parte del I6bulo frontal y el bulbo
olfatorio. EIl resultado de la biopsia fue de un
tumor de células granulares del bulbo olfatorio.

La perra abandond el hospital 5 dias después
de la intervencion, con un estado mental de de-
presiébn e imposibilidad para deambular. Sin
embargo, comia y bebia con normalidad y se rein-
corporaba. Diecisiete dias después de la cirugia, la
perra estaba en estupor y, al dia siguiente, murio.
La necropsia reveld que la muerte fue debida a la
persistencia de las lesiones peritumorales que
condujeron a una malacia.

Caso n° 4.

Nos fue referido un perro de raza Collie,
macho, de 9 afios de edad y 28 kg de peso. La
anamnesis revelaba que el animal habia tenido
tres ataques repentinos ese mismo dia y que hasta
entonces era un perro totalmente normal.

La exploracion fisica fue normal. En la explo-
racion neuroldgica tan solo se detecté una dismi-
nucion del reflejo de amenaza en ambos 0jos y un
cierto estado de depresién, lo cual podria incluso
relacionarse con un estado postictal. Cabia la
posibilidad de que hubiera ingerido un organofos-
forado. Por ella, procedimos a valorar la colines-
terasa eritrocitica, cuyo valor fue normal.

A continuacién, y después de obtener resulta-
dos normales en el perfil hematolégico y bioqui-
mico, procedimos a realizar una extraccién de
LCR, que fue normal.

Se realiz6 una RMN, en la que se aprecia una
neoplasia de gran tamafio que afecta al I6bulo
frontal derecho, encapsulado y que forma una

Fig. 5. Corte axial con contraste. Meningioma situado en lébulo frontal dere-
cho. El liquido quistico es xantocrdmico. Tan so6lo capta contraste la lesion
tumoral. Caso n° 4.

cavidad quistica. El tumor, tal como muestra la
RMN de contraste, es mas pequefio que el quiste'
(Fig.5).

Se realizé una craneotomia transfrontal combi-
nada con una craneotomia rostrotentorial, y se
practicO una reseccion directa del tumor median-
te la herniacion del mismo. A continuacion, se
realizd6 una aspiracion del espacio capsular. El
liquido quistico era xantocrémico. Segun la biop-
sia, se trata de un meningioma en el que predo-
minan amplias zonas fibrosas.

La recuperacion del perro fue muy buena y a
las 48 horas sali6 del hospital. A los 15 dias el
perro entrd en estado de depresion, estupor, y a
las 12 horas muri6. La muerte del animal nos fue
comunicada a los 3 dias, no pudiendo hacer la
necropsia y, por tanto, no pudiendo determinar
la causa de la muerte.
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Caso n° 5.

Fig. 6. Corte coronal con contraste. La lesion corresponde a un adenoma
hipofisario. Caso n° 5.

Nos fue referido un perro de raza Boxer,
macho, de 6 afios de edad y 45 kg de peso, al que
se le habia diagnosticado una paralisis del nervio
facial derecho. En la exploracion neurologica, el
animal presentaba una pardlisis facial derecha y
un estado de debilidad generalizada.

La extraccion de LCR dio como resultado una
pleocitosis marcada mixta (contaje total 63 cél./ ce)
y el test de Pandy fue negativo. La analitica hor-
monal detecté un valor basal bajo de tiroides, T4
basal = 0,7 mg/l00 (1,5-2,7 mg/l00) vy valores
de cortisol basal de 2,1 mg/l00 (1-2,8 mg/100).

Se le practicd una electro miografia (EMG)en la
gue se demostré la presencia de una neuropatia
periférica del nervio facial, caracterizada por po-
tenciales de fibrilacion y ondas positivas. El hipoti-
roidismo puede producir una neuropatia deUacial,
del vestibulotroclear, del trigémino, etc., asi como
una debilidad generalizada, pero nunca una pleo-
citosis mixta, con 63 cél./cc en el LCR.

Por este motivo, se decidio hacer una RMN en la
gue se detecté una masa a nivel hipofisario de apro-
ximadamente un cm de diametro, que captaba inten-
samente el contraste y, por lo tanto, era compatible
con un proceso neoplésico (Fig.6). Dicha masa jus-
tificaba la presencia de un hipotiroidismo secundario,
probablemente por falta de produccion de TSH.

Se intentd practicar una hipofisectomia transbu-
cal. A causa de las hemorragias tan profusas que sue-
len presentarse en este tipo de abordajes, se decidio
sacrificar al animal en el quir6fano. Hoy dia, este
abordaje esta totalmente descartado, tanto en medi-
cina humana como en medicina veterinaria. El resul-
tado de la necropsia fue un adenoma hipofisario.

Curiosamente, una hermana de este perro nos fue
referida. Se trataba de una perra Boxer, hembra, de
6 afios de edad y 40 kg de peso, que presentaba un
cuadro de ceguera progresiva desde hacia un afio.
Todos los anélisis realizados hasta entonces habian
sido normales. EIl examen fisico fue normal. La
exploracion neurologica reveld un ligero déficit pro-
pioceptiva del tercio' posterior y midriasis bilateral,
acompafiada de una gran disminucién de los reflejos
pupilares (directo y consensual). Tanto la ecografia
como la exploracion del fondo del ojo resultaron
normales. La analitica hormonal fue normal.

En el LCR se encontr6 una pleocitosis mixta
(36 cél./cc, con un contaje diferencial normal) y
el test de Pandy fue negativo.

A través de la RMN identificamos un tumor de
hipdfisis, de idénticas caracteristicas y tamafio que
el de su hermano, que comprimia el quiasma Opti-
co y provocaba ceguera (signo clinico que suele
estar presente en las neoplasias localizadas en
esta zona)(4).No se intentd la cirugia por nuestra
mala experiencia hasta ese momento vy el animal
murié a los 6 meses.

Caso n° 6.

Fig. 7. Corte coronal con contraste. Lesion situada inmediatamente posterior
a la silla turca. Dilatacion ventricular como consecuencia de la comprension
tumoral. Caso n° 6.
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Nos fue referido un perro de raza Boxer,
macho, de 10 afios de edad y 32 kg de peso, con
un diagnostico presumible de tumor cerebral. A
través de la anamnesis, se obtuvo informacién de
qgue dicho animal, que en un principio era muy
agresivo, paulatinamente se habla vuelto pacifi-
co. Actualmente, daba vueltas en circulo, indis-
tintamente a derecha e izquierda, estaba muy
inquieto las 24 horas del dia, presentaba ataxia
mas acusada en el tercio posterior y realizaba
head pressing (apoyar la cabeza contra la pared).

Se le practic6 una RMN, detectdndose una
masa que captaba intensamente contraste, situa-
da justo detras de la silla turca y que provocaba
hidrocefalia (Fig. 7).

Se practicO una craneotomia transtemporal,
realizando la apertura en la base del craneo. En
primer lugar, se realizd un drenaje del ventriculo
lateral para, de esta manera, poder trabajar con
méas comodidad y evitar una sobrepresion intra-
craneana. En segundo lugar, se desplazd la masa
encefalica en sentido ventrodorsal para intentar
exponer el centro de la base del craneo y tener
acceso al tumor. Queremos resaltar la extrema difi-
cultad que representa este tipo de cirugia, sobre
todo en braquicéfalos. Finalmente, realizamos una
aspiracion de la posible masa tumoral. La muestra
recogida para biopsia no fue representativa.

Setenta y dos horas después de la cirugia, el
perro abandond el hospital. Persistian la tenden-
cia a dar vueltas en circulo y la ataxia, que practi-
camente desaparecieron 3 dias mas tarde. Du-
rante las primeras semanas, el perro presento
sordera. Queremos resaltar la desaparicion de la
agresividad como un signo permanente.

La reseccion del tumor no fue muy satisfactoria
por la imposibilidad de trabajar en esa zona.
Tenemos noticia de que, durante 3 meses, el
perro estuvo muy bien y tuvo una vida totalmente
normal. Al cuarto mes, sufrié una crisis convulsi-
va de dificil control, ante lo cual los propietarios
decidieron eutanasiarlo. Lamentablemente, la
necropsia no pudo realizarse.

Caso n" 7.

Nos fue referida una perra mestiza, hembra, de
15 afios de edad y 36 kg de peso, con una histo-
ria de ataques desde hacia 3 meses. Actualmente,
sufria hasta seis crisis diarias. En la exploracion
fisica se detectaron tumores de mama. A la explo-
racion neurolégica, el animal presentaba déficit
propioceptivo, mas acusado en el lado derecho, y

Fig. 8. Corte sagital con contraste. Metastasis de carcinoma mamario situado en
hemisferio cerebral izquierdo en el area supratentorial. Caso nO7.

Fig. 9. Aspecto de la craneotornia rostrotentoriai a nivel supratentorial. Puede
observarse que, al desplazar el hemisferio, aparece la lesién tumoral (metasta-
sis de carcinoma mamario). Caso nO7.

déficit visual derecho. EI estado mental era de
depresion.

Las radiografias de toérax y abdomen fueron
normales. La analitica hematoldgica y bioquimica
fueron normales, excepto una hipercalcemia de
14,6 mg/ di (8,6-11,2 mg/dl). En el LCR el test
de Pandy fue positivo y se encontré una pleocito-
sis mixta neutrofilica (50 cél./cc).

Se le practico una RMN en la que se descubrié
una masa de aspecto tumoral, que captaba muy
bien el contraste, con una zona necrética en el
centro, y que afectaba al &rea supratentorial
izquierda (Fig. 8). Los datos obtenidos indicaban

la posibilidad de que se tratase de una metastasis
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de un carcinoma mamario. A peticion del propie-
tario, y aun a riesgo de no obtener un buen resul-
tado, teniendo en cuenta que el animal el dia de
la cirugia ingresé en estado de estupor, fue inter-
venido quirdrgicamente.

Se realiz6 una craneotomia  rostrotentorial
izquierda, en el area supratentorial, accediendo facil-
mente al tumor, que se expuso desplazando suave-
mente el hemisferio cerebral en sentido craneodor-
sal (Fig. 9). El tumor fue extraido por aspiracion.

La perra muri6 a las 48 horas. La necropsia
demostrd que se trataba de una metéstasis de car-
cinoma en el cortex cerebral, de origen probable-
mente mamario.

Caso n° 8.

Fig. 10. Corte coronal con contraste. Lesién tumoral en la silla turca. No se
observa hidrocefalia por estar desplazada cranealmente la lesion. Produce
efecto de masa. Caso n° 8.

Una perra de raza Boxer, hembra, de 8 afios de
edad y 24 kg de peso, fue visitada porque duran-
te el Gltimo mes habia defecado y orinado dos
veces en un sitio distinto del normal (en casa) y
habia grufiido una vez a la propietaria y en otra
ocasion a la hija de ésta. La historia anterior era
totalmente normal. El examen fisico fue normal.
El examen neurolégico fue normal.

Los perfiles hematoldgico, bioquimico y hor-
monal fueron normales: cortisol basal 3,2 mg
/100 (1 -2,8 mg/lOO) vy basal 1,7 Ilg/lo0  (1,5-
2,8 llg/ 100). El examen del LCR fue normal.

A continuacion, se propuso hacer una RMN en
la que se vio una lesidn de gran tamafio, situada a
nivel de la sillaturca, con efecto de masa y capta-
cion de contraste.

Realizamos una craneotomia transfrontal late-
ral y orbitaria combinada con una craneotomia

rostrotentorial, es decir, entramos oblicuamente a
través del seno frontal y paralelos al nervio Opti-
co. Se utilizé esta nueva via de abordaje, ya que
las lesiones situadas en la linea media de la base
del craneo son de un acceso de méxima dificultad.
Se practico6 una ventana de gran tamafio, que
abarcaba desde el angulo orbitario hasta aproxi-
madamente la mitad del hemisferio cerebral
izquierdo. No hubo necesidad de drenar el ven-
triculo, ya que la masa, a pesar de que nacia en la
sillaturca, era anterior y no producia hidrocefalia.

Se desplazé la masa encefélica en sentido ven-
trodorsal para llegar a visualizar el espacio corres-
pondiente a la hipofisis. Se consiguié herniar el
tumor, se tomaron muestras y se aspird la zona
tumoral. Estamos pendientes de los resultados de
la biopsia.

La recuperacion de la perra fue muy buena y
abandond el hospital a las 48 horas. Los niveles
hormonales posquirargicos fueron normales, por
lo que probablemente no se han producido lesio-
nes en la hipofisis.

Caso n° 9.

Fig. 11. Corte coronal en T2. Lesion de gran magnitud de fosa posterior, afec-
tando a cerebelo derecho y con efecto de masa sobre el 4° ventriculo.
Corresponde a un oligodendroglioma. Caso n° 9.
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Fig. 12. Corte coronal en T2. Oligodendroglioma. Notese el menor desplaza-
miento del4° ventriculo respecto a la resonancia anterior (Fig. 11). Caso n° 9.

Nos fue referida una perra mestiza, hembra, de
10 afios de edad y 27 kg de peso. El animal tenia
problemas progresivos de deambulacidn; los andlisis

. hematoldgicos y bioguimicos habian sido normales.

La exploracion neurol6gica se caracteriz6 por
una ataxia y dismetria (hipermetria) derechas, tanto
del miembro anterior como posterior, ausencia del
reflejo de amenaza derecho, inclinacion de la cabe-
za hacia el lado izquierdo y pérdidas de equilibrio
esporadicas. El estado mental era normal y no
habia déficit de propiocepcién. Se le practicé una
extraccion de LCR, siendo éste totalmente normal.

La RMN detectd6 una masa que afectaba al
cerebelo derecho de aproximadamente 2,5 cm de
didmetro (Figs. 11 y 12).

Se procedié a realizar una craneotomia caudo-
tentorial sin combinarla con la suboccipital, para
tener acceso a la zona subtentorial de la fosa pos-
terior. Para ello, fue necesario realizar una abertura
lateralizada posterior y extraer una area de tento-
rio. De esta manera, tuvimos acceso directo al
tumor, el cual fue extraido por succion, limpiando
perfectamente toda la zona peritumoral. La biopsia

34

demostrd que se trataba de un oligodendroglioma.
La perra tarddé 4 dias en poder ponerse de pie
Al cabo de 10 dias, era capaz de deambular )
empezaba a correr. La inclinacion de la cabeza ere
alin manifiesta, pero la ataxia y dismetria erar
muy suaves. Un mes después de la cirugia, le
exploracion neurologica ya era normal Y habiz
desaparecido el ladeamiento de la cabeza (recupe
racion del sistema vestibular paroxistico cerebelar)
Durante 5 meses, la perra ha realizado una vide
totalmente normal. Pasado este periodo, presenté
un ligero ladeamiento de la cabeza, sin ataxia ni dis-
metria. Directamente, se le realiz6 una RMN de
control, comprobandose una recidiva del tumor
cuyo tamafio era ligeramente inferior al diagnosti
cado en primer lugar. Se le practicé una craneoto-
mia suboccipital, con la finalidad de abordar e
tumor desde otro angulo y asi poder cortar la irriga-
cién principal de la neoplasia. Tras la segunda inter-
vencion, la recuperacion de la perra ha sido muchc
mas rapida, teniendo actualmente una vida normal.

Caso n® 10.

Fig. 13. Corte axial con contraste. Meningioma angioblastico afectando al
cerebelo medio. Puede diferenciarse bien la cavidad quistica. Caso n° 10.

Nos fue referido un perro Afgano, macho, de 9
afios de edad y 24 kg de peso. Diagnosticado de
leishmania 2 afos antes, el animal tenia deficiencias
en la extremidad posterior izquierda desde hacia
una semana. Segun el propietario; un afio atras el
animal habia tenido una pelea con otro perro y
desde entonces tenia dolor cervical con cierta fre-
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cuencia al realizar determinados movimientos. La
exploracion fisica fue normal. En la exploracién
neuroldgica, presentaba una inclinacion de la cabe-
za hacia el lado izquierdo, ataxia, dismetria (hiper-
metria), temblores de los cuatro miembros y ten-
dencia a realizar circulos hacia el lado derecho. El
reflejo de amenaza estaba muy' disminuido en
ambos ojos y habia temblor de intencion.

Radioldgicamente, se descubrié una lesién cal-
cificada eh C,-C; y una lesion de Hausen llen Cs-
Cs-C;. Sin embargo, la exploracién neuroldgica
no coincidia con el examen radiolégico, razén por
la cual se realiz6 una extraccion de LCR, en el que
se observd una pleocitosis mixta (200 cél./ ce) y
un test de Pandy positivo.

La RMN reveld la presencia de una masa quis-
tica en el cerebelo (Fig. 13), que se extirpd qui-
rargicamente a través de una craneotomia suboc-
cipital. Primero, se procedié al vaciamiento de
dicha cavidad, de la cual se obtuvo un liquido xan-
tocromico. Posteriormente, se extrajo el tumor
por herniacion. La biopsia demostrd que se trata-
ba de un meningioma angioblastico.

El animal abandond el hospital 3 dias después
de la cirugia con una ligera ataxia y habiendo
recuperado .el reflejo de amenaza; en 2 semanas
se habia recuperado totalmente. En la actualidad,
realiza una vida normal y no presenta ningun defi-
cit neuroldgico.

Caso n" 11.

Fig. 14. Corte coronal con contraste. Tumor de plexo coroideo del4® ventricu-
lo, desplazado a la derecha y afectando al rea cerebelar. Caso n° 11.

Una perra Setter, hembra, de 7 afios de edad y
27 kg de peso, se presentd con un cuadro de tem-
blores, apatia y dificultad al caminar desde hacia 3
dias. El animal tenia poliuria, polidipsia y anorexia.
La exploraciéon fisica fue normal. En el examen
neuroldgico, la perra presentaba dismetria derecha
(hipermetria) y ausencia del reflejo de amenaza.

El LCR fue xantccromico vy el test de Pandv fue
positivo. Se realizd un contaje de 60 cél./cc, con
pleocitosis no supurativa. Los test de toxoplasma
y criptococo fueron negativos.

La RMN demostré la presencia de una masa de
aspecto tumoral que afectaba al cerebelo poste-
rior derecho y a parte de la médula oblonga.
Debido a la gran captacion de contraste y a la
xantocromia del LCR, sospechabamos de una
lesion muy hemorragica (Fig. 14).

Se practicé una craneotomia suboccipital, para
tener acceso a la fosa posterior, en el area sub-
tentorial. EIl tumor se extirpé por aspiracion. La
biopsia mostré que se trataba de un papiloma de
plexos coroideos del 4° ventriculo, de comporta-
miento invasivo.

A los 10 dias, el perro apenas estaba dismétri-
ca, aunque persistia el déficit en el reflejo de ame-
naza y un ligero ladeamiento de la cabeza. La
recuperacién posterior fue completa. En la actua-
lidad tiene una calidad de vida normal.

Caso n° 12.

Nos fue referida una perra de raza Drahthaar,
hembra, de 10 afios de edad y 21 kg de peso.
Segln los propietarios, el animal presentaba una
debilidad del tercio posterior desde hacia un mes.

La exploraciéon fisica fue normal. La explora-
cién neuroldgica revel6 una ataxia y una dismetria
(hipermetria) de los miembros anterior y posterior
derechos. El reflejo de amenaza derecho estaba
abolido. Los andlisis hematolégico y bioquimico
fueron normales. ElI LCR mostré una pleocitosis
mixta (22 cél./cc) y el test de Pandy fue positivo.
Los tests de toxoplasma, criptococo y moquillo
fueron negativos.

La RMN permitié localizar una lesién de fosa
posterior infiltrativa, con poco efecto de masa so-
bre el 4° ventriculo. Dicha lesion afectaba al pe-
dunculo cerebelar derecho y médula oblongada, y
captaba poca cantidad de contraste (Fig. 15).

Aunque no se obtuvo ninguna indicacion
clara de que la lesion fuese tumoral, se decidié
extirpar la lesion y cursar una biopsia. Se reali-
z6 una craneotomia caudotentorial modificada



Fig. 15. Corte coronal
plasmatico de fosa posterior,
médula oblonga.

la lesion tumoral.

Tabla 1.
Raza
1 Mestiza
2 Mestizo
3 Mestiza
4 Collie
5 Boxer
6 Boxer
7 Mestiza
8 Boxer
9 Mestiza
10 Afgano
11 Setter
12  Drahthaar
M ~ macho;

nervioso; V = animales que se encuentran
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con contraste.

Caso n°
Edad  Sexo
(afios)
13 H
11 M
15 H
9 M
6 M
10 M
15 H
8 H
10 H
9 M
7 H
10 H

que afecta al pedinculo
Hay que notar la mala captacion del contraste
12.

Grupo

o o o o0

Corresponde

Cuadro
neuroldgico

Ataques
Ataques

Ataques
Ataques

Paralisis n. facial

Ataxia, cambio de caréacter

Ataques

Cambio de caracter

Ataxia, dismetria
Ataxia, dismetria
Dismetria

Ataxia, dismetria

vivos en la actualidad;

a un astrocitoma
cerebelar

proto-
derecho vy
por parte de

LCR

Normal

Pleocitosis neutroiilica
no supurativa

Pleocitosis supurativa

Normal

Pleocitosis mixta

Normal

Pleocitosis mixta
neutrofilica

Normal

Normal
Pleocitosis mixta
Pleocitosis no supurativa

Pleocitosis mixta

H ~ hembra; A = neoplasia fosa rostral; B = neoplasia fosa media; C ~ neoplasia fosa posterior;
I.LR. ~ insuficiencia renal; E = eutanasia;

con una suboccipital, para tener acceso a la zona.
Al tratarse de una lesion infiltrativa, tuvo que rea-
lizarse una reseccion-aspiracion de la zona, con lo
gue se produjo una acentuacion de la sintornato-
logia, apareciendo la imposibilidad de deambular
de la paciente. La biopsia confirmé que se trata-
ba de un astrocitoma protoplasmaético.

El animal estuvo hospitalizado durante 3 se-
manas Yy, aunque su estado fisico era bueno, era
incapaz de deambular. No se puede descartar la po-
sibilidad de que el animal recuperara la deambula-
cién en un plazo de 2-3 meses, ya que se habia
detectado una mejoria. Debido a la lentitud de la
recuperacién, el animal fue sacrificado 3 semanas
después de la cirugia y a peticion del propietario.

La necropsia no se pudo llevar a cabo y, por lo
tanto, no se pudo hacer un seguimiento posqui-
rargico de la lesion.

A continuacion, resumimos en la Tabla I los
datos méas destacables de cada uno de los casos
clinicos.

DISCUSION.

Dia a dia se incrementan los diagndsticos de
neoplasias que afectan al sistema nervioso central.
Consecuentemente, aparece una patologia que
deberemos incluiren los protocolos de diagnostico.

La edad y raza son datos a tener en cuenta a la
hora de enfocar el protocolové’, El examen fisi-
co. perfil hematoloégico y bioguimico son obliga-
dos, ya que pueden ser de gran ayuda a la hora de

Abordaje Manejo Tumor Sup. Causa muerte
T. Tumoral
C. rastratentorial E.D. Meningioma 240
C. transfrantal RT.N. Meningioma 480 LR
C. transfrantal RT.N. T. céls. granulares 18 Malacia
C. transfrantal Aspiracion Meningioma -15 Malacia
rastratentorial
Hipofisectomia Adenoma  hipéfisis 0 E. Cirugia
transbucal
C. transtemporal Aspiracion 120 E. Recidiva
C. rostratentorial Aspiracion Metéstasis 2 L peritumorales
carcinoma
C. transfrontal - Herniacién 30 \
rastratentorial
C. caudotentorial Aspiracion Oligodendraglioma 210 \%
C. suboccipital Herniacion Meningioma 120 Vv
C. suboccipital Aspiracion T. plexos coro ideos 90 Vv
C. caudotentorial RT.N. - Astrocitoma 21 E. No recupe-
suboccipital aspiracion racion
E.D. = extraccion directa; RT.N. ~ reseccion tejido

L ~ lesiones; Sup, = Supervivencia (dias).
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realizar un diagnostico diferencial y también para
conocer el estado general del paciente de cara a
una posible cirugia, en especial el balance elec-
troliticou. 2). El examen del LCR resulta imprescin-
dible y aporta informacion valiosa en muchos
casos, aunque en otros resulte totalmente normal.
Aproximadamente, y segln algunos autores, lo es
en un 40 we). En nuestro caso, un 41 % presen-
t6 LCR normal (casos nos1i, 4, 6, 8, 9).

La presion intracraneana, aunque pueda estar
aumentada en algunos casos, es un dato variable
y poco significativo. Muchos autores no lo utilizan
rutinariamentee™; nosotros tampoco. Por el con-
trario, el contaje celular total y diferencial, y el
contenido proteico pueden aportar mucha infor-
macion{7,8).Una pleocitosis neutrofilica (casos nos
2y 3) 0 mixta (casos nos 5,7, 10, 11 y 12)suave,
moderada o0 marcada pueden ser compatibles con
una neoplasiai?’. En los casos nos2 y 3 la pleoci-
tosis fue marcada y neutrofilica, debida probable-
mente a la necrosis tumoral o peritumorali™. 10).
Los casos nos5, 7, 10, 11 y 12 presentaron una
pleocitosis mixta, siendo a priori un dato que no
permite diferenciar si se trata de una enfermedad
inflamatoria, neoplésica o degenerativa(lO). Otro
dato obtenido a partir del LCR es la coloracion de
éste. En el caso n° 11 se apreci6 un LCR xanto-
cromico, lo que indicaba que se habia producido
una hemorragia con méas de 48 h de antigliedad.
En ningun liquido observamos turbidez.

Por Ultimo, debemos considerar el incremento
de globulinas como dato muy caracteristico, que
puede indicar una alteracion de la barrera hema-
toencefélica, o necrosis local, o interrupcion del
flujo de LCR y absorcién, o produccion de globu-
linas intratecalestiv'.  Los casos nos 2,3,7, 10, 11
y 12 tuvieron un test de Pandy positivo. En el
caso n° 11, el LCR presentdé una pleocitosis mixta
e 60 cél./cc y un test de Pandy positivo, asociado
a un color xantocromico; por esa razén incluimos
en el diagndstico diferencial los test de toxoplas-
ma (IgG)y cripta coco (antigeno capsular). El test
de Pandy positivo podria ser debido bien a una pro-
duccién de globulinas intratecales, bien a una
necrosis del tejido peritumoral, y el color xanto-
cromico podria justificarse por una lesion hemo-
rragica debida a una neoplasia 0 a una infeccion
tipo toxoplasma o criptococol u. Asi mismo, en el
caso n° 12, que presentd una pleocitosis mixta de
22 cél./cc y un test de Pandy positivo, tuvimos
que incluir en el diagnostico diferencial los tests de
moquillo (IgG), toxoplasma y criptococo, realiza-
dos tanto en sangre como en LCR, y resultando
todos negativos.

El siguiente paso fue someter a todos los pacien-
tes a una RMN, ya que todos eran susceptibles de
padecer un proceso neoplésico. Tal y como mues-
tran las Figs, la RMN aporta una informacion muy
detallada de la localizacion y comportamiento de la
lesion. Sin esa informacion no seria posible una
cirugia efectiva en la mayoria de los casos. La TC
es muy Gtil como método de diagnostico, pero
cuando se trata de lesiones que afectan al sistema
nervioso central no aporta una informacion tan
precisa, y en algunos casos no es posible realizar
un buen diagndstico. Por ejemplo, en el caso n°
12 (astrocitoma protoplasmatico), la TC posible-
mente no aportaria gran informacion, ya que se
trata de una lesion infiltrativa, sin apenas efecto de
masa, y con muy mala captacion de contraste, tal
y como corresponde a los tumores gliales.

Actualmente es posible abordar el encéfalo prac-
ticamente a todos los niveles.

Podemos considerar tres grupos de neoplasias
segun su localizacion-:

» Grupo A: neoplasias de fosa rostral (casos nos
1,23 vy 4.

» Grupo B: neoplasias de fosa media (casos nos
56,7 vy 8).

» Grupo C: neoplasias de fosa posterior (casos
nos 9, 10, 11 y 12).

Las craneotomias de la fosa rostral y suboccipital
(grupos A 'y C) estan bien descritas, son bien cono-
cidas y permiten un buen acceso a las lesiones.
Debemos considerar como salvedad el mayor riesgo
de infeccion que existe en la craneotomia transfron-
tal, asi como la dificultad quirdrgica que representa
realizar la osteotomia del arco zigomaético. Las era-
neotomias rostro y caudotentorial son igualmente
bien conocidas y permiten un buen acceso a todo el
hemisferio cerebral. A pesar de ello, la dificultad
serd maxima en el caso que nos encontremos con
una lesion en la base del craneo y cerca o en lasilla
turca. Elabordaje transbucal es altamente peligroso;
se crea un tunel para acceder al suelo del créneo,
donde aparecen hemorragias masivas que hacen
imposible la visualizacién del campo.

Por esta razon, hemos ensayado otras dos vias.
La primera es un abordaje rostrotemporal,
entrando en cavidad craneana a la altura del pro-
ceso zigomético del hueso temporal, en la base
dei craneo (caso n° 6). Este acceso permite una
visualizacion buena y parcial del suelo, si se des-
plaza la masa encefélica en sentido ventrodorsal,
hecho que se dificulta muchisimo a medida que
nos acercamos al centro, ya que el quiasma opti-
co lo impide. Por otro lado, exite un gran riesgo
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de lesionar las arterias intercar6tida caudal, hipo-
fisal, la porcién media del circulo arterial cerebral
y la cerebral caudal. Es una buena técnica para
neoplasias en silla turca y mas caudales. En el
caso n® 6, y segin nuestro punto de vista, la difi-
cultad es muy grande, ya que la lesion se sitla
méas caudal mente a la sillaturca, comprimiendo la
arteria basilar y produciendo hidrocefaliaut. Es
muy dificultoso trabajar en esa zona y apenas hay
maniobrabilidad. Cometimos el error de intentar
extraer en primer lugar la lesién y a continuacién
tomar una muestra para la biopsia, siendo ésta de
tejido no tumoral. Es muy dificil, en ocasiones, e
imposible en otras, distinguir el tejido tumoral del
peritumoral y no siempre hay seguridad de que la
extirpacién haya sido total, en especial en lesio-
nes blandas e infiltrativas.

La otra via ensayada (caso n° 8) fue una com-
binacion de las craneotomias transfrontal y ros-
trotentorial, acompafiada de la osteotomia del
arco zigomatico. La via de acceso fue paralela a la
direccion del nervio Optico; aunque estemos mas
alejados del centro, este abordaje permite despla-
zar mucho mejor la masa encefdlica, consiguien-
do una buena visualizacion del suelo. Este abor-
dajeestd indicado en el caso n° 8 porque, a pesar
de que la lesion estd situada a nivel de silla, se
encuentra desplazada anteriormente, por lo que
no se produce hidrocefalia. Es posible que en un
futuro puedan aparecer mejores vias, pero es evi-
dente que estos abordajes son muy superiores a la
via transbucal y permiten intentar la extraccion de
la lesién gracias a la mejor visualizacion y a la dis-
minucién en el riesgo de hemorragias. No hace-
mos ningin comentario acerca de los tumores
situados entre los hemisferios, ni en cuerpo callo-
so, ni en el tercer ventriculo, ya que hasta la fecha
no hemos operado ninguno.

En relacién a la reseccién del tejido tumoral, es
evidente que las neoplasias superficiales bien loca-
lizadas permiten realizar una buena extraccion.
No sucede lo mismo cuando las lesiones son infil-
trativas, difusas y tienen poco o ningun efecto de
masa, es decir, apenas producen desplazamiento
del tejido peritumoral. Segln nuestra experiencia,
los tumores gliales son los que representan la difi-
cultad méxima (casos nos9 y 12).

Desde el punto de vista de la supervivencia,
debemos decir que el promedio de vida de los
animales poscirugia es de 131 dias, con unos
limites que oscilan entre 2 y 480 dias. No inclui-
mos aqui el caso n° 5, en el que se practicé la
eutanasia ante la imposibilidad de extirpar el
tumor, ni el n® 8, por ser demasiado reciente,

aunque la perra se ha recuperado perfectamente.
Debemos tener en cuenta que la edad media de
los pacientes era de mas de 10 afios y que, en la
actualidad, cinco de ellos todavia estan vivos y
realizan una vida normal.

De los siete perros que han fallecido hasta el
momento, uno lo hizo mas de un afios después de
la intervencion a causa de un proceso renal dege-
nerativo, sin ninguna relacion con el proceso
tumoral (caso n® 2). Otro fue eutanasiado ante la
imposibilidad de resolver la cirugia con éxito (caso
n° 5). Cuatro de ellos fallecieron o fueron eutana-
siados durante los primeros 20 dias poscirugia a
causa de la gravedad de las lesiones peritumorales
(casos nos3,4, 7y 12). Finalmente, uno fue sacri-
ficado 4 meses después de la intervencién ante la
recidiva del cuadro clinico y la negativa de los
clientes a continuar con el caso.

Como vemos, la imposibilidad de controlar las
lesiones peritumorales es la causa principal por la
gue algunos casos no se pueden solucionar con
éxito. De ahi la importancia de que tanto el diag-
nostico como el tratamiento sean lo mas precoces
posible, cuando la Unica lesién que existe es la que
provoca el propio tumor. .

De los datos comentados hasta el momento,
podemos extraer una serie de conclusiones. La
cirugia es el tratamiento de eleccién en el caso de
tumores intracraneales, ya que permite aumentar
las expectativas de vida de muchos animales que,
de otra manera, no tendrian ningan futuro, aun-
gue esto represente una solucién temporal en
algunos casos y definitiva en otros. Las otras téc-
nicas que intentan eliminar o reducir el tamafio de
las neoplasias (radioterapia, quimioterapia e inmu-
noterapia), en unos casos no estan al alcance del
veterinario clinico y, en otros, deben utilizarse'

. como un complemento a la cirugia para ser efec-
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tivas. La metilprednisonaes (til para el control de
las lesiones peritumorales y, en algunos casos,
puede ayudar a prolongar la vida del animalei.

Resulta imprescindible utilizar un medio de
diagnoéstico tan sofisticado como la RMN para
poder obtener una informacion muy precisa de la
localizacién, tamafio y comportamiento de la le-
sion, asi como de sus efectos secundarios, para
plantear la cirugia racionalmente.

Las neoplasias con mucho efecto de masa, bien
localizadas y encapsuladas, y situadas en fosa ros-
tral, fosa media de facil acceso y fosa caudal son
las de mejor pronéstico. Las neoplasias de peor
prondstico son aquellas con poco efecto de masa,
gue captan muy mal el contraste paramagnético
y/o estan situadas en zonas muy poco accesibles.
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DISPLASIA FOLICULAR EN UN DOBERMANN ADULTO
DE CAPA NEGRA. UN CASO CLINICO.

A. Rios, T. Fernandez,
L. Gémez.

RESUMEN

Se describe el caso clinico de un Dobermann de dos
afios de edad y de capa negra que presentaba un
cuadro de foliculitis asociada a una hipotricosis dorsal

La alopecia habia comenzado seis meses
la foliculitis era ciclica. La biopsia mostro
compatibles  con una displasia folicular. Se
una  respuesta parcial al tratamiento

con &cidos grasos omega 3-6.

antes 'y

observé
prolongado
Palabras clave: Dober-
mann.

Perro; Displasia folicular;

INTRODUCCION.

Las enfermedades  displésicas del foliculo
piloso se caracterizan por un crecimiento Yy
desarrollo anormal del foliculo piloso y del
propio pelo(l). Desde un punto de vista literal
las enfermedades displésicas  pueden  ser
adquiridas, como por ejemplo, la atrofia del
foliculo piloso en las alopecias endocrinasn..
Sin embargo, en la dermatologia y dermato-
patologia  veterinaria  actual se consideran
enfermedades  displasicas foliculares aquellos
trastornos con una base hereditaria.  Por
tanto, las displasias foliculares constituyen un
grupo de sindromes infrecuentes y de patoge-
nia poco conocida, aparecen en unas deter-
minadas razas, se manifiestan clinicamente
por una alteracion de la calidad del pelo y cur-
san con alopecia progresivau- ).

Las distrofias foliculares tienen tres formas
principales de presentacion en la clinica; la
alopecia de los perros de capa diluida, la dis-
plasia folicular del pelo negro y la displasia
folicular en perros adultos.

La alopecia de los perros de capa diluida
comienza a una edad temprana, generalmen-
te en animales de menos de un afio y que tie-
nen una capa azul grisdicea o pardo rojiza, la
alopecia es progresiva y frecuentemente  se

Centro Meédico Veterinario.
Cl Delicias, 35.
28045 Madrid.
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ABSTRACT

A black Dobermann  pinscher, two years old, with a
progressive  dorsal hipotrichosis and a folliculitis was
studied. Dog developed the hair loss six monhs befo re
and follicultitis was ciclic. Skin biopsies  showed
changes  compatibles  with follicular  dysplasia.  We
observe a partial response to prolongated treatment
with omega-3/omega-6 fatty acids.

Key words: Dog; Follicular dysplasia; Dobermann.

asocia a una descamacion,
tulas secundarias
foliculitisu. 2, 4, 6).

La displasia folicular del pelo negro es un
trastorno poco frecuente que afecta al creci-
miento del pelo de color negro, respetando los
pelos con coloracion. blanca. Los perros afec-
tados son normales en el momento del naci-
miento, pero generalmente  desarrollan las
lesiones en las primeras semanas de vida. La
displasia folicular del pelo negro ha sido des-
crita tanto en perros de raza (Salukis, Basset
Hound, etc.) como en perros mestizosra.

La displasia folicular en perros adultos es
también un proceso poco frecuente 'y que
afecta a animales adultos con una capa de
coloracion normal (en el caso de la raza
Dobermann,  son perros con capa negra o0
roja). Los aspectos clinicos son similares a la
alopecia de los perros de capa diluida, con
hipotricosis  progresiva, observada principal-
mente en la zona caudo dorsal y flancos. La
displasia folicular en perros Dobermann  adul-
tos con capa negra O roja puede representar
segun algunos autores una forma clinica mas
leve de la alopecia de los perros de capa dilui-
da(l, 2, 6. En los perros con capa diluida, la
dilucion del color se debe al agrupamiento
significativo de los micromelanosomas  en ma-
crornelanosomasei. El mecanismo  genético

con papulas y pus-
a una dilatacién folicular y
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Fig. 1. Aspecto de
la region dorsolum-
bar del animal don-
de se observa la
hipotricosis asocia-
da a una foliculitisy
descamacion.

por el cual perros con pelo negro o marron
desarrollan un agrupamiento pigmentario y
una displasia folicular similar a la de los perros
de capa diluida aun no se conoce con exacti-
tud(21.En el Oobermann se ha observado que
los fenotipos rojo o negro estdn asociados
cada uno con, al menos, un genotipo que es
heterocigoto para la capa de color diluido.
Por lo tanto es posible que los Oobermann

rojos o negros con displasia folicular sean
heterocigotos para el gen de dilucién del color
(O/d), mientras que los perros con capa dilui-
da son hamo cigotos (d/d). Se ha especulado
que dichos Oobermann rojos o negros hete-
rocigotos pueden mostrar alguna expresion
del alelo de la dilucion deteriorado. Si esta
hipbtesis es cierta, el examen del segmento
intermedio del pelo en perros con capa dilui-
da mostrard& numerosos macromelanosomas,

mientras que en los Oobermann rojos o ne-
gros con displasia folicular habria un numero
intermedio de los mismosei. Por lo tanto
puede ser artificial separar las displasias foli-
culares ya que pueden ser manifestaciones de
la misma enfermedad que se diferencian en el
grado de severidad del agrupamiento pig-
mentario y en la edad de surgimiento de los
sintomas clinicosoi.

Este articulo describe un cuadro de displasia
folicular en un perro adulto de capa negra,
mostrando los aspectos clinicos e histoldgi-
cos, y discute los posibles diagndsticos dife-
renciales de la displasia folicular.
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Fig. 2. Detalle de la piel del perro, donde se ha afeitado el pelo para que pue-
dan apreciarse las pustulas foliculares.

CASO CLINICO.

«Nora», perra de raza Oobermann Pinscher
de dos afos de edad y de capa negra, que fue
llevada a nuestra consulta con una pérdida de
pelo en la zona dorsal y que no respondia a
los tratamientos convencionales. La caida de
pelo habia comenzado unos seis meses antes.
Este problema fue observado en un principio
por el duefio en la zona lumbar y era descrito
como un pelo ralo. Con el tiempo la caida del
pelo fue mas pronunciada, por lo que se
observaban zonas mas alopécicas. Habia un
prurito moderado. La exploracion clinica
mostré un animal en buen estado general. El
examen de la piel mostré hipotricosis en la
zona dorso lumbar, flanco y cuello, con nume-
rosas papulas y pustulas foliculares y desca-
macion (Figs. 1y 2). El raspado cutaneo fue
negativo. La citologia del contenido de las
pustulas mostré un proceso inflamatorio con
abundantes neutréfilos pero no se observaron
bacterias. La determinacion de T4 basal fue
normal. El IFI de leishmania fue negativo y
también la puncién de médula dsea. Se le
administraron  antibiéticos  (Amoxicilina -
Clavulanico, SO0 mg/bid) durante una sema-
na y bafios con Peréxido de benzoilo, no
observandose ninguna respuesta al tratamien-
to. La biopsia confirmd una dermatitis peri-
vascular en dermis superficial de tipo mixto
con predominio de polimorfonucleares eosi-
nofilos, mastocitos y células linfaplasmo cita-
rias. El infiltrado estaba asociado a un edema
marcado de la zona. Existia una incontinencia
pigmentaria (presencia de melanina libre),
sobre todo alrededor del segmento inferior o

etu01D
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Figs. 3 (izquierda) y 4 (derecha). Imagenes histoldgicas donde se observa los
agrupamientos de melanina libre intrafolicular, y los melanofagos peribulbares.

del bulbo del foliculo piloso e incluso en la
zona de la dermis superficial (Figs. 3y 4). Los
melanosomas adquirian formas andémalas en
forma de macromelanosomas, Yy algunos foli-
culos pilosos mostraban un aspecto displasi-
co, por lo que se le diagnosticd una displasia
folicular. Se le administrd6 4acidos grasos
omega 3-6 durante un periodo de dos afios
(Efavet 1., I comp/Tu kg/dia). El propietario
del animal que vive en una ciudad distante de
nuestra consulta, nos ha informado que la
alopecia desaparecié totalmente después de
un afio de tratamiento con los acidos grasos y
que 'las papulas y pastulas mejoraban, aunque
recidivaban periddicamente sobre todo en los
periodos de estro de la perra. (Fig. 5).

DISCUSION.

El caso descrito tiene un cuadro cutaneo
similar a los descritos en la literatura cientifi-
ca. Sin embargo, la aparicion de pustulas foli-
culares es mas pronunciada que la observada
por otros autores, y ademas, estas pustulas
no parecen tener un etiologia infecciosa, ya
que en las numerosas citologias obtenidas de
las lesiones no se observaron microorganis-
mos y no hubo ninguna respuesta al trata-
miento con antibiéticos. Sin embargo, la
hipotricosis y su localizacion (zona caudo dor-
sal y flancos) es la tipica de la displasia folicu-
lar. Cuando este cuadro se hace cronico la
hipotricosis evoluciona a una alopecia que
nunca se convierte en generalizada (perma-
nece localizada en la zona dorsal y en la
region de los flancos), respetando la cara y las
extremidades. El perro no mostraba asimismo
sintomas de enfermedad sistémica.
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Fig. 5. Aspecto del perro tras un afio de tratamiento con acidos grasos omega
3-6. La alopecia y descamacion ha mejorado notablemente, aunque todavia el
animal muestra algunas lesiones papulomatosas.

La causa mas frecuente de pérdida de pelo’
extensa no inflamatoria en el perro es el hi-
potiroidismos. ). El Dobermann es una raza
con predisposicién a esta endocrinopatia«. ).
La pérdida de pelo suele comenzar también
en la zona dorsal y lumbar, sin embargo, la
mayoria de los animales suelen mostrar sinto-
mas de enfermedad sistémica generalizada~
Los aspectos histoldgicos de las endrocrino-
patias cutaneas estan bien descritos. La prin-
cipal alteracion consiste en una hiperquerato-
sis folicular ortoqueratdtica, atrofia folicular,
un predominio de foliculos en fase de telogen
y atrofia de las glandulas sebaccase». En algu-
nos perros con hiperadrenocorticismo, hipo-
tiroidismo y con deficiencia de hormona de
crecimiento pueden aparecer respectivamen-
te calcinosis cutis, hipertrofia y vacualizacion
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de los masculos retractares del pelo y una
disminucion en la elastina dermalei. Los perros
con displasia folicular, sobre todo en fases cro-
nicas, muestran un aspecto folicular similar al
de las endocrinopatias, pero no esta descrito
que en la displasia folicular aparezcan una atro-
fia de las glandulas sebéaceas, calcinosis cutis,
una alteracion en los musculos retractares del
pelo o disminucion de la elastina déermicaeu.

El aspecto histolégico de este caso coincide
con las formas agudas de displasia folicular,
apareciendo una dermatitis perivascular focal
neutrofilica, asociada a una inflamacién supu-
rativa del foliculo piloso, con evidencia mini-
ma de inactividad o atrofia folicular.

Sin embargo, los cambios en la pigmenta-
cion son los descritos en la displasia folicular
y en la alopecia de los perros de capa diluida
(ACD)(4lILos foliculos aparecen llenos de que-
ratina y melanina y hay presencia de melani-
na libre en torno a los foliculos (incontinencia
pigmentaria perifolicular) y de macromelano-
somas en el interior de los melanocitos de la
epidermis. Otros aspectos histoldgicos tipicos
son el agrupamiento de melanina en el seg-
mento intermedio del foliculo y la presencia
de numerosos melan6fagos perifoliculares.
En los perros con ACD el agrupamiento pig-
mentario es mas pronunciadora.

La displasia folicular en Dobermann adultos
de capa negra se asemeja a la alopecia de los
perros de capa diluida. Sin embargo, estos
perros, clinicamente, no tienen una capa
diluida y carecen del agrupamiento pigmenta-
rio en los melanocitos epidérmicos basilares,
que es un aspecto tipico de los perros con
ACD, siendo ademas menos pronunciados
los agrupamientos de melanina en la querati-
na folicular y en las células de la matriz del
pelo(4l Todos estos aspectos que hemos men-
cionado sugieren que la displasia folicular en
perros Dobermann adultos de capa negra es
un proceso de alguna manera diferente al
resto de las distrofias foliculares, y a pesar de
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su baja frecuencia debe ser tenida en cuenta
en el diagnostico diferencial de los procesos
alopécicos en esta raza.

El empeoramiento  del cuadro cutaneo
cuando la perra tiene el celo puede ser expli-
cado por la sensibilidad de las unidades de
melanina a diferentes hormonas, especial-
mente las sexuales. Los perros parecen tener
zonas mas sensibles a las hormonas sexuales.
La zona caudo dorsal es una de ellas. Aunque
los melanocitos de todo el cuerpo pueden
estar genéticamente programados para que
se produzca el agrupamiento pigmentario, el
defecto puede expresarse so6lo en aquellas
areas influidas por las hormonas sexuales v,
ademas, acentuarse al aumentar los niveles de
éstas(4l.

Segln la mayoria de los autores consulta-
dos la pérdida de pelo es irreversible y la con-
dicion incurableu. 4,6. La terapia esta exclusi-
vamente dirigida a disminuir la posible
infeccion secundaria bacteriana y la descama-
ciéon. Sin embargo, en este caso la hipotrico-
sis desapareci6 y la foliculitis mejoré con el
tratamiento prolongado (un afo), a las dosis
recomendadas por el laboratorio fabricante,
con &cidos grasos omega 3-6, por lo que esta
terapia puede constituir una alternativa de
apoyo al tratamiento clasico. Recientemente,
se ha descrito el uso de los derivados del acido
retinoico, concretamente de la isotretinoina
(1 mg/kg/dia o dividida cada 12 hr PO)
como un medicamento que puede controlar
(mejora de la alopecia, y controla el exceso de
descamacion y papulas), aunque no curar la
cnfermedado. s).
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PENFIGO VULGAR EN UN PERRO.

J.L. Gonzélaz™, P. Sagredo*, C. Fraile,

C. Rupérez"

RESUMEN.

Se describe un caso de pénfigo vulgar en un perro
Pastor aleméan, macho, de 8 afos. El examen fisico
mostrd lesiones eritematosas, vesiculares y ulcerativas
en la cavidad oral, en diversas zonas de la piel y en
las uniones cutaneomucosas de la nariz, del prepucio
y del ano. A la vista del cuadro clinico, del estudio
histopatolégico y del test de inmunofluorescencia
directa se establecid un diagndstico de pénfigo vulgar.
El tratamiento se basé en la administracion oral de
prednisona, azatioprina, amoxicilina-acido clavulanico
y vitamina E. Al cabo de tres meses las lesiones
remitieron completamente. En la actualidad el animal
se encuentra clinicamente controlado con prednisona
a una dosis de mantenimiento de 0,5 mg/kg/2 dias.

Palabras clave: Pénfigo vulgar; Perro.

INTRODUCCION.

Pénfigo, del griego pemphix que significaampo-
lla, es la denominacién que se da a un grupo de
enfermedades autoinmunes que han sido descritas
en el perroé- 12,16,17,23),gatdI8, 17),cabra(6,19),
caballous- 17),mono(26)y hornbrers. Se caracteriza
por la formacion de vesiculas y ampollas en la piel
y en las mucosas, como consecuencia de la pérdi-
da de cohesion entre los queratinocitos, debido a
la produccion de autoanticuerpos que actlan
directamente sobre moléculas de adhesion de los
gueratinocitos.

En los animales domésticos se han observado
cuatro formas de pénfigo: wvulgar, folidceo, erite-
matoso y vegetante. El pénfigo vulgar fue descri-
to por primera vez en 1975(4,22), el pénfigo folia-
ceo en 1977(1}, el pénfigo vegetante en 1977(15)
y el penfigo eritematoso en 1~80(18). De todos
ellos, el pénfigo folidceo es la forma mas fre-
cuente(20).

El pénfigo vulgar es una enfermedad autoinmu-
ne rara en el perro™- 9,1220),que se caracteriza cli-
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"“":Departamento  de Patologia Animal II.
Facultad de Veterinaria.

Universidad Complutense.

28040 Madrid.

ABSTRACT.

A case of pemphigus uu/garis is described in an

8 year old, male German Shepherd. Physical
examination revealed erythematous, vesicular and
ulcerative lesions in the mouth, in different areas of
the skin and in the cutaneous-mucosal junctions of
the nose, prepuce and anus. Based upon clinical
findings, histopathological study, and direct
immunofluorescent test a diagnosis of pemphigus
uu/garis was established. Treatment was based on
oral administration of prednisone, azathioprine,
amoxyecillin-clavulanic acid and vitamin E. Complete
remission was observed at three months. Presently
the animal is clinically controlled with prednisone at a
maintenance dose of 0,5 mg/kg on alternate days.

Key words: Pemphigus uu/garis; Dog.

nicamente por el desarrollo de ampollas y Ulceras
en la mucosa oral, en las uniones cutaneomuco-
sas y en la pie\(1320).Se han sugerido diversos
agentes etioldgicos en cuanto a la aparicion de
esta enfermedad. Entre ellos figuran: virus, far-
macos, luz ultravioleta, influencias medioambien-
tales y una predisposicion genética(2). En cuanto a
su patogenia, los autoanticuerpos se van a unir a
un componente antigénico similar al del pénfigo
vulgar humano (glicoproteina de 130 kDa del
grupo de las cadherinas, que interviene en la
adhesion intercelular entre los queratinocitosie'u.
Esta union origina la activacion y liberacion del
activador del plasmindgeno por parte del querati-
nocito(25).Este activador del plasminégeno activa
el plasmindgeno en plasmina, lo cual degrada las
proteinas de superficie celular originando una
pérdida de cohesién de los queratinocitos, acan-
tolisis y formacion de hendiduras y vesiculas por
encima del estrato basal de la epiderrnisé'. 21).

En el presente trabajo describimos un caso de
pénfigo vulgar en un perro.
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Fig. 1.

CASO CLINICO.

Se presentd en nuestra consulta un perro
Pastor aleman, macho, de 8 afios de edad. En la
anamnesis el propietario nos informdé que desde
hacia dos meses el animal se encontraba decaido
y presentaba lesiones progresivas en la boca,
cara, patas y escroto.

Desde hacia un mes presentaba cojera. Elanimal
no tenia prurito y si dolor. Su alimentacion consis-
tia en pienso comercial y su habitat era un chalet.

El examen fisico mostré la presencia de lesio-
nes eritematosas, vesiculares, erosivas y ulcerati-
vas en la cavidad oral (paladar y encias) (Figs. 1y
2), en la cara interna de las orejas, en el escroto
(Fig. 3), en los codos, en la zona glabra del abdo-
men, en los espacios interdigitales (Fig. 4) v alre-
dedor del nacimiento de la ufia (Fig. 5). También
se observaban Ulceras en la union cutdneo mucosa
de la nariz (Fig. 6), del prepucio (Fig. 7)Y del ano.

El perro presentaba fiebre, decaimiento, halito-
sis e hipersalivacion.  Los ganglios linfaticos super-
ficiales se encontraban aumentados de tamafio.

A la vista del cuadro clinico, establecimos un
diagnostico presuntivo diferencial de: enfermedad
autoinmune (lupus eritematoso sistémico, pénfigo,
penfigoide bulloso), enfermedad inmunomediada
(eritema multiforme, necrolisis epidérmica tdxica),
micosis fungoide y/o estomatitis ulcerativa.

Como exédmenes complementarios realizamos
una analitica sanguinea, un test de anticuerpos
antinucleares en suero y una biopsia. La bioqui-
mica fue normal. El hemograma indicé una leu-
cocitosis ligera con neutrofilia. Eltest de anticuer-
pos antinucleares fue negativo.

Fig.2.

Fig.3.

Fig.4.

La biopsia cutdnea se realizd de la region
nasal y de la oreja. Las muestras para histopato-
logia de rutina se fijaron en formol tarnponado
al 10 %, Y las destinadas para inmunofluores-
cencia directa en el fijador de Michel. El estudio
histopatologico revel6 una hiperplasia epidérmi-
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Fig.5.

Fig.7.

ca con erosién y ulceracion.
racion de la epidermis por encima del estrato
basal lo que provocaba la formacion de hendi-
duras y vesiculas pequefias (Fig. 8). La cubier-
ta de la vesicula estaba compuesta por los
estratos espinoso, granuloso y clrneo intac-
tos, y la base por una fila de células basales de
morfologia redondeada (Fig. 9). El epitelio foli-
cular superficial aparecia de igual forma afec-
tado. La dermis superficial presentaba un pro-
ceso inflamatorio perivascular de moderada

Destacaba la sepa-

Fig.8.
Fig.9.
severidad, integrado por linfocitos y células
plasmaticas. El test de inmunofluorescencia

directa mostr6 en la epidermis un deposito
intercelular de 1gG. A la vista del cuadro clini-
co, del estudio histopatolégico y del test de
inmunofluorescencia  directa, llegamos al diag-
nostico de pénfigo wvulgar.

Instauramos un tratamiento sistémico con pred-
nisona (Dacortiné) a una dosis de 2 mg/kg/dia,
azatioprina (Imurelé) a dosis de 1 mg/kg/dia, amo-
xicilina-acido clavulanico (Augmentine® 500 mg)
2 comprimidos cada 12 horas, y vitamina E (Auxi-
na E®50 mg) 4 comprimidos/dia.

Al cabo de los 15 dias de tratamiento, las lesio-
nes cutaneas y mucosas evolucionaron favorable-
mente. El eritema, las vesiculas y las Ulceras fue-
ron desapareciendo.

A partir de este momento se mantuvo la misma
dosis inmunosupresora, aunque a dias alternos, y
se suprimié la antibioterapia. Al cabo de una
semana el cuadro lesional se exacerb6 de nuevo,
por lo que tuvimos que volver a la dosis inicial e
instaurar el tratamiento antibiodtico. Esta terapia la
mantuvimos aproximadamente un mes hasta con-
seguir la remision practicamente total de las lesio-
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Fig. 10

Fig. 11

nes (Figs. 10, 11, 12 y 13). Durante el periodo de
tratamiento se realizaron controles de sangre y
orina cada 15 dias, con el fin de evaluar los efec-
tos secundarios de los farmacos.

Posteriormente  se redujo la dosis inmunosu-
presora a dias alternos y se suprimié de nuevo la
antibioterapia. Este tratamiento se mantuvo du-
rante 2 meses. A partir de ese momento, Yy ya que
las lesiones practicamente habian desaparecido,
se suprimio la azatioprina y se redujo la dosis de
corticoides a 1 mg/kg a dias alternos. Durante es-
te periodo de tratamiento los controles se efec-
tuaron mensualmente, siendo los efectos secun-
darios poco significativos.

En la actualidad, la dosis de mantenimiento es
de 0,5 mg/kg/2 dias. Clinicamente las lesiones
estan controladas y el animal se encuentra practi-
camente curado.
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Fig. 12

Fig. 13.

DISCUSION.

El diagndstico de pénfigo vulgar se basa en la
anamnesis, en el cuadro clinico y en las caracte-
risticas histopatologicas de la biopsia(13). Esta
enfermedad no tiene predileccién por raza y por
sexo(ll), si bien parece ser que normalmente afec-
ta a perros de mediana edad(13)Alrededor del 90 %
de los casos presentan lesiones bullosas y ulcera-
tivas en la mucosa oral(11)y la mayoria de los
pacientes manifiestan fiebre, anorexia, decai-
miento, dolor y disfagia™- 11).

En nuestro caso, la presentacién clinica de esta
enfermedad fue muy similar a las caracteristicas
anteriormente mencionadas. Asi mismo las alte-
raciones hematol6gicas que observamos, si bien
no eran especificas, si eran similares a las descri-
tas en las diversas formas de pénfigo(20).
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El prondstico del pénfigo vulgar  es desfavorable
si no se instaura un  tratamiento con  farmacos
inmunosupresores-'.  con  tratamiento, el pro-
nostico es reservado ya que la enfermedad puede
recidivar o bien  puede ser refractaria al mismol a.

El pénfigo vulgar es una enfermedad dificil  de
tratar y controlar ya que los  pacientes no se
encuentran bien, las lesiones son  dolorosas y el
propietario se encuentra ante  lesiones desagrada-

bles 'y dificiles de manejar'?".

En el tratamiento de las enfermedades autoin-
munes de la piel se han empleado corticosteroides
sistémicos con o sin el uso de otros  farmacos in-
munosupresores ylo inmunomoduladores. asi se
han  empleado farmacos citotoxicos como la aza-
tioprina, la ciclofosfamida y el clorambucilo, y
otros  medicamentos como las sales de oro, la vita-
mina E y, recientemente, la heparina sola 0 en
combinacion con corticosteroidestia. En el perro
el tratamiento més  empleado para el pénfigo vul-
gar ha sido la combinacion de  glucocorticoides
sistémicos (2-6 mg/kg/dia) con  azatioprina (1-2
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evitar la infeccion bacteriana secundaria. Durante
el  tratamiento es  necesario realizar controles
periodicos de sangre y orina, al principio cada 15
dias y después, a medida que vamos reduciendo la
dosis, cada mes con el fin de valorar los efectos
secundarios de los  farmacos sobre la médula
0sea, higado, adrenales y trayecto gastrointesti-
nal(7). Una vez que se consigue la  remision de las
lesiones, debe reducirse la  dosis gradualmente
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SINDROME MIELOPROLIFERATIVO CANINO

DE CURSO AGUDO.

G. Palmer

RESUMEN.

Debido a un caso clinico compatible con una leuce-
mia, hemos llegado a la conclusion de que se trata de
un sindrome mieloproliferativo segun diferentes
hemogramas seriados y tinciones citoquimicas de
médula Osea.

Palabras clave: Sindrome mieloproliferativo;
Tinciones citoquimicas; Médula 6sea.

INTRODUCCION.

Se denomina sindrome mieloproliferativo  a
aquellas alteraciones en la maduracion vy pro-
duccion de la hemacitopoyesis de las lineas
celulares que, con frecuencia, en su fase final
aparece el concepto de leucemia(1,2).

El.caso que nos ocupa lo encuadramos  en
primera instancia como una leucemia, siendo
necesarios  diferentes  frotis sanguineos y me-
dulares para determinar en qué linea celular
aparecen  alteraciones  neoplasicas.

Las leucemias las podemos clasificar en dos
grandes grupos(l, 2,5,S):

* Desordenes
liferacion  neoplasica

mieloproliferativos: con pro-
de granulocitos, monoci-
tos, eritrocitos, megacariocitos y mastocitos.
* Desordenes linfoproliferativos:  con prolife-
racion neoplasica de linfocitos y plasmocitos.

Ademas de la anterior clasificacion, las pode-
mos encuadrar en funcion de la presencia (leu-
cémica 0 subleucémica) o ausencia (aleucémi-
ca) de células neoplasicas en sangren. 2).

Las leucemias tienen su origen en la mé-
dula dsea a partir de la cual pueden infiltrar
diferentes  tejidos. La incidencia anual de las
leucemias  caninas es de 31 casos/IOO. 000
animales vy la etiologia la debemos considerar
segun diferentes  factores: infeccion viral, fac-
tores genéticos 'y ambientales,  radiacion
exposicion  quimica.».

Clinica Veterinaria  Dr. Palmer
C/ Garcilaso de la Vega, 7.

Costa den Blanes

07015 Portals Nous (Mallorca).

ABSTRACT.

While studying a clinicalcase leading to leukemia, we
have come the conclusion that its best description is
that of myeloproliferative syndrome according to the
different studies carried out through blood testing and
cytochemical staining of bone marrow sample.

Key words: Myeloproliferative Syndrome; Cytoche-
mical staining; Bone marrow.

CASO CLINICO.

Se presenta en nuestra clinica un perro de
raza Shar-pei, macho, de casi un afio de edad.
Desde los tres meses empieza con problemas

de gastroenteritis,  presentando  diarreas alter-
nantes Y alteraciones en la digestion; durante
este tiempo fue tratado con enzimas pancre-
aticos, metronidazol, sulfadimetoxina y como
dieta alimentaria  Hill's i/d.

En la primera visita se realiza la siguiente
bioguimica: GPT: 20,1 U/l YAMYL: 1164
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Grafica Il. Hemograma completo.
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Serie roja.

Hematocrito 44,5%
Hemoglobina 16,2 g/l
Hematies 7,36 mill./~1
VCM 60,46 fi
HCM 22,01 pg
CHCM 36,4%
RDW-CV 16,2 %

Valoracion citoldgica:

anisocitosis escasa
poiquilocitosis escasa
anisocromasia escasa

Serie blanca.
Leucocitos 22.300/~1
N. cayados 446/~1-2 %
N. segm. 14.941/~1-67 %
Eosindfilos 2.230M-10 %
Basofilos 0/~1-0 %
Linfocitos 2.453/~1
Monocitos 2.230M
Serie plaquetar.
Plaquetas 499000/~1
Bioquimica.
Proteinas plasmaticas 51 g/l
Fibrindgeno 1,9 gil

U/l, urea: 34 mg/di, albumina 29 gil, Ca

total: 10,5 mg/di, Ca corregida 11,1 mg/di,
lipasa: 227 UI/l Y un hemograma completo
(Gréfica I). Se instaur6 un tratamiento a base
de Tylosina 3 veces/dia coincidiendo con las
comidas; se observa también un aumento de
los eosinodfilos. El animal experimentd una
rdpida mejoria.

Un mes mas tarde los duefios comentan que
aparece una pequefia cantidad de heces liqui-
das al final de la €efecacion por lo que se afia-
de prednisona (1 mg cada 24 h)junta con la
Tylosina.

Después de 2 semanas vienen a la consulta;
hubo una mejoria durante 5 dias pero poste-
riormente recae en heces liquidas y oscuras.
Realizamos un segundo hemograma completo
(Gréfica 11): la serie roja permanece normal, en
cambio en la serie blanca hay un ligero
aumento de linfocitos y monocitos y la serie
plaquetar también aumenta. Las proteinas
plasmaticas y el fibrindgeno disminuyen. Se
determina la IFl de leishmania, siendo negati-
va y en heces se realiza un coprocultivo con
resultado negativo y se chequea la digestion:

» Grasas neutras (Sudan Ill):escasas gotas,
esteatorrea escasa.

« Acidos grasos libres (Sudan I11): escasas
agujas, esteatorrea escasa.

o Almidon (Lugol): algunos grénulos, amilo-
rrea moderada.
 Proteina:

fuerte.

abundantes fibras, creatorrea

Gréafica 1ll.

O 10 20 30 40 SO 60 70 80 90

% par fr % tot g/di % norm .
1 54,63
2 4,09
3 11,38
4 3,64
5 11,05
6 14,53
7 0,68

TP 0,00 MV 2392 OD 0,29

» Sangre oculta: positivo ++++.

 Actividad proteasa: negativo.

Se instaura un tratamiento a base de ampi-
cilina-gentamicina inyectable durante 3 dias 'y
se continda via oral con ampicilina 250 mg
cada 8 h.

Doce dias més tarde vienen de nuevo a la
consulta y comentan que mejord con el trata-
miento inyectable.

Realizamos la siguiente bioquimica:
» Urea: 49,9 mg/di,
e GPT: 5 U/l, BIL: 0,5 mg/di,
* AMYL: 2.220 UIL.
e Tripsin6geno canino: 8,7 j.tg/l.
* Folatos: 5,5 j.tg/l.
» B12: 34 ng/l.
* TU: 15,8ng/m1.

El proteinograma (Gréfica Ill)refleja un des-
censo en las proteinas totales. Se realiz6 un
tratamiento a base de oxitetraciclina y B12
inyectable sin resultado positivo; acudimos a
la salazosulfapiridina (375 mg/8 h), cloranfe-
nicol (150 mg/8 h)y tilosina 3 veces/dia. Du-
rante los 10 dias posteriores se mantiene
estacionario con diarreas liquidas oscuras, dis-
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Gréfica V. Hemograma completo.

Serie roja.

Hematocrito 258 %
Hemoglobina 8 g/di
Hematies 5,4milVIlI
VCM 47,78 fi
HCM 14,81 pg
CHCM 31,01 %
RDW-CV 256 %

Valoracién citolégica:

anisocitosis escasa

poiquilocitosis escasa
anisocromasia escasa
14 % de linfoblastos.

Serie blanca.

Leucocitos 62.900/111

N. cayados 18.870/111-30 %
N. segm. 31.450/111-50 %
Eosinéfilos O/ili-O %
Basofllos 0/111-0 %
Monocitos 0/111-0 %

Serie plaquetar.
Plaquetas (corr.)

1.505.000/111

Biogquimica.

Proteinas plasmaticas 80 g/l
Fibrinégeno 58 g/l

Gréfica V.

Serie roja.

Hematocrito 242 %
Hemoglobina 7,6 g/di
Hematies 5,24 mill./ml
VCM 46,18 fi
HCM 14,5 pg
CHCM 314 %
RDW-CV 257 %

Va~oracién citolégica:

anisocitosis escasa
poiquilocitosis escasa
anisocromasfa escasa

Serie blanca.

Leucocitos 74.100/111

N. cayados 20.7481/111-28 %
N. segm. 44.469/111-60 %
Eosinéfilos 2.964/111-4 %
Basofilos 0/111-0 %
Linfocitos 1.428/111-2 %
Monocitos 4.446/111-6 %

C. Plasmaticas

Serie plaquetar.
Plaquetas (corr.)

0/111-0%

1.376.000/111

Biogquimica.
Proteinas plasmaticas 53 g/l
Fibrinégeno 4,7 g/l

minucion del apetito y pérdida paulatina de
peso.

Se determina un tercer hemograma com-
pleto (Grafica IV): se observa un aumento de
leucocitos y presencia de un 14 % de linfo-
blastos.

Un cuarto hemograma completo (Gréfica
V): la serie blanca sigue subiendo; el protei-
nograma (Grafica VI)indica una hipogamma-
globulinemia.

Se solicitd al duefio el permiso para realizar
una biopsia intestinal (Figs. 1y 2), aceptando

Gréfica VI.

0 10 20
00 par fr

oUTAWN

30 40 50 60 70 80 90

W0tot  g/di

54,37
6,67
13,18
15,53
9,87
0,38

TP 0,00 MV 6290 OD 0,65

Gréfica VI.

WBC
RBC
HGB
HCT
MCV
MCH
MCHC
PLT

WBC

W-SCR
W-LCR
W-SCC
W-LCC

T 74,1 x 103/111
L 524 x 1067111
7,6 g/di
242 %
46,2 fi
145 pg
314 g/di
u 1.376 x 103/1I1

RBC

300

% RDW-CW
%

x 1037111
x 1037111 PLT

00 norm

167
25,7%

PDW
MPV

40

con la condicion de que se practicara la euta-

nasia durante
muestras
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Se enviaron
ganglios
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Fig. 1. Estado del animal el mismo dia de la laparotomia exploratoria.

Gréfica VI

MIELOGRAMA Valor obtenido

Serie eritroide.
Rubriblasto 1

Prorubricito 14
Rubricito 11
Metarubricito 69
TOTAL SE: 95
Serie  mieloide.

Mieloblasto 1
Progranulocito 37
Neutr6f. mielocito 15
Eosin6f. mielocito 3
Neutréf. metamielocito 11
Eosin6f. metamielocito 3
Neutréfilo banda 59
Eosindfilo banda 1
Neutrofilos 23
Eosindfilos 1
Basofilos 0
TOTAL$M: 343
RELACION SM/SE: 3,6
Otras células

Prolinfocito 0
Linfocito 8
Monocito 1
Promonocito 22
Céls. sin clasificar 23

Céls plasmatica
Nucleos libres
Céls. mitdticas 8
Céls. reticuloendoteliales

bazo y médula Osea para su
analisis histopatologico. EIl resultado de la
biopsia fue el siguiente: enteritis ulcerativa
grave y sindrome mieloproliferativo de la
médula Osea.

mesentéricos,

DISCUSION.

Después de una serie de meses con diarreas
alternantes y ser tratado con diferentes pro-
ductos, realizamos una bioquimica para poder
conocer el origen hepéatico o pancreatico, asi
como un hemograma completo donde nos
encontramos con un aumento de los leucoci-
tos totales que, en primer lugar; tratamos con

Fig. 2. Visualizacién de los ganglios linfaticos mesentéricos durante la laparo-
tomia exploratoria.

Valor absoluto Valor referencia

0.2 0,2-0,4
2.8 0,6-1,2
2.2 8.2-11,6
138 21,8-288
19 31.2-39.6
0.2 08-1,2
74 0,6-2
3 44-54
0,6 0,8-2
2.2 5-5,8
06 1,2-1,6
11,8 10,4-17
1,3:1-1,8:1
0 0-0,2
16 0,6-2,6
02 04-18
44 0
46
- 0,2-2,2
- 0,6-1
16 0-0,8
- 0,4-2

antibidticos por tratarse de un proceso infec-
cioso y que mas tarde afiadimos prednisolona
al tener un aumento de eosinofilos y no corre-
girse completamente con el anterior trata-
miento, pensando que su origen era inflama-
torio intestinal de caracter inmunitario.

A partir del segundo hemograma, las protei-
nas plasmaticas descienden vy la serie plaquetar
se encuentra aumentada, paralela a la presen-
cia de sangre y de creatorrea fuerte en heces,
asi como valores bajos de B12 por lo que se
mantiene el tratamiento con antibidticos al
tener una proliferacién bacteriana intestinal.

El animal va adelgazando progresivamente.
El proteinograma refleja una disminuciéon de
las proteinas totales tanto de albimina como

a3
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Fig. 3. Hematies totalmente hipocrérnicos.

« Predominio de neutrofilos.

« En el centro, un precursor granulocitico con gran actividad nuclear, croma-
tina difusa, imagen sugestiva pero no concluyente de célula neoplésica.
(May-Grinwald-Giemsa y fosfatasa acida x 600).

. Fig. 5. Predominio de precursores mieloides, mielocitos, metamielocitos, neu-
trofilos en banda y maduros. Miocitos normales. (May-Griinwald-Giemsa y fos-
fatasa acida x 600).

de globulinas, lo cual, nos indica que la pérdi-
da de proteinas es de origen intestina!.

Talcomo se expuso en la Introduccion, sélo en
los estadios finales se puede diagnosticar con fre-
cuencia una leucemiay, al no tener una respues-
ta a pesar de diferentes tratamientos con antibi6-
ticos, realizamos un tercer hemograma donde se
observa una anemia, aumento de plaquetas y de
leucocitos totales, con desviacion a la izquierda,
y aparicion de linfoblastos. En este momento
podriamos hablar que estamos ante un proceso
preleucémico o también pseudoleucémico.

En el cuarto hemograma persiste una ane-
mia no regenerativa con aumento de plaque-
tas y leucocitos totales; también se observa un
incremento del indice de RDW de 16 en el
primer hemograma, a 25 en el tercero y cuar-
to respectivamente, lo cual, indica un aumento
de diferentes poblaciones de eritrocitos.

Se estudié la médula dsea mediante un mie-
lograma (Grafica VII), observando un aumen-
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Fig. 4. Predominio de neutréfilos en diferentes estadios, mielocitos y meta-
mielocitos .

« En el centro, mitosis con caracteristicas neoplasicas .

« Presencia de vacuolizacion en algunos neutrofilos.

(May-Griinwald-Giernsa y fosfatasa acida x 600).

Fig. 6. Precursores mieloides de diferente tamafio de coloracion negativa. Dos
progranulocitos en el centro. La citoquimica de células normales para la tii-
cién de fosfatasa acida es la siguiente:

« Mieloblasto: negativo.

 Progranulocito: positivo.

< Neutréfilo mielocito: positivo y negativo.

« Metamielocito: positivo y negativo.

« Neutrofila en banda: positivo y negativo.

« Neutréfilo segmentado: positivo y negativo.

« Precursores eosinofilicos: positivo.

« Precursores basofilicos: positivo.

« Monocitos. positivo.

« Rubriblasto, prorrubricito, rubricito y metarubricito: positivo.

« Megacariocito: positivo.

(May-Griinwald-Giemsa y fosfatasa acida x 600).

to en el nUmero de mitosis y de ciertas célu-
las indiferenciadas. Asi llegamos a una serie de
puntos para el diagnéstico de leucerniau. 3-7)
(Figs. 3-6): una anemia severa no regenerati-
va, leucocitosis, trombocitosis en los estadios
finales, presencia de celulas indiferenciadas y
de mitosis anormales, cromatina difusa y rela-
cién mieloide-eritroide elevada.

Después del estudio de los hemogramas
seriados y de las extensiones de médula Osea
tefiidas por técnicas especiales (tinciones cito-
quimicas), nos encontramos ante una enfer-
medad mieloproliferativa.

Finalmente, el estudio de la médula 6sea refle-
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ja la aparicion de celulas indiferenciadas que nos
llevan a un estado preleucémico sin expresion
de éstas en el estudio de los hemogramas seria-
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PIOGRANULOMA ESTERIL IDIOPATICO CANINO.

X. Font

RESUMEN.

En este articulo se presenta un caso clinico de piogra-
nuloma estéril idiopatico en un perro, macho, de raza
Rottweiler, de seis afios de edad, con mdultiples nddu-
los quisticos, ulcerados y sangrantes a nivel perianal,
prepucial y del labio inferior. Se discute acerca del
diagndstico, prondstico y tratamiento.

Palabras clave: Piogranuloma; Estéril; Idiopético.

INTRODUCCION.

La mayoria de las lesiones granulomatosas
0 piogranulomatosas de la piel tienen apa-
riencia clinica de nddulos, placas o péapulas
solitarias o multiples, localizadas o generaliza-
das que pueden presentarse de forma ulcera-
da o alopécica y de tamafios que varian del
milimetro al centimetro de diametro. La diver-
sidad de presentaciones hace dificil la diferen-
ciacion con las neoplasias cutaneas.

La etiologia puede ser de origen bacteriano
(Staphylococcus  sp., Nocardia sp., Actino-
myces sp., Mycobacterium  sp.), fungico (Spo-
rothricosis,  Faeohifomicosis, etc.), y por
otros agentes infecciosos  (Prototheca,
Dirofilaria immitis, Leishmania). Las causas
no infecciosas incluyen cuerpos extrafios
enddgenos (pelo, sebo, queratina, calcio, ura-
tos), exogenos (material vegetal, suturas,
insectos) y el sindrome del piogranuloma/ gra-
nuloma esteéril idiopatico canino.

El PEle es un sindrome poco frecuente en
el perro y descrito raramente en el gato. No
existe predisposicion de edad, es mas fre-
cuente en machos vy las razas con mayor inci-
dencia son: Collie, Boxer, Gran danés, Wei-
maraner, Bulldog inglés, Dobermann Pinscher,
Dachshund y Golden retriever.

La presentacion tipica son nddulos, placas
0 papulas, de consistencia firme, dolorosas,
apruriticas que evolucionan a lesiones ulcera-
das y alopécicas. La contaminacion bacteria-
na secundaria es frecuente. Preferentemente

Clinica Veterinaria Bestiari
G. Sola Sdria, 4
08240 Manresa
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ABSTRACT.

In this paper we present a case report of idiopathic
sterile pyogranuloma, on a six year-old, male,
Rottweiler dog, with multiple haemorrhagic, cystic,
ulcerated nodules on the lower lip, prepuce, and peri-
neum. We describe the clinical findings, diagnosis and
therapeutical approach.

Key words: Pyogranuloma; Sterile; Idiopathic.

se localizan en la cabeza (region periocular,
puente nasal y pabellon auricular) y en las
almohadillas plantares que debido a su loca-
lizacion anatomica y a la elevada susceptibili-
dad al traumatismo se complican secundaria-
mente con infecciones bacterianas dando
lugar a Ulceras y trayectos de drenaje exuda-
tivo. Otras zonas afectadas con menor inci-
dencia son el tronco, los genitales y las extre-
midades. En un 31% de los casos existe
linfoadenopatia regional. o

La Patogenia y etiologia del PEIC son des-
conocidas. La apariencia histolégica de infla-
macion granulomatosa, la ausencia de agen-
tes microbianos 0 cuerpos extrafios y la
respuesta favorable a los glucocorticoides sis-
témicos, sugieren una patogenia inmunome-
diada. .

El diagnostico definitivo se basa en la histo-
ria, examen fisico, cultivos y biopsia. El anali-
sis histopatologico muestra una dermatitis
nodular o difusa, piogranulomatosa o0 granu-
lomatosa. El infiltrado de células inflamatorias
se localiza en los trayectos de los foliculos
pilosos formando granulomas orientados ver-
ticalmente (en forma de «salchicha») sin inva-
dir el epitelio folicular. El tipo de células que
predominan son histiocitos, células plasmati-
cas, linfocitos, ocasionalmente células gigan-
tes histiociticas multinucleadas y gran canti-
dad de neutrofilos si la inflamacion es
piogranulomatosa.  Aunque la presentacion
clinica y los cultivos estériles sugieren el PEIC,
el examen histopatologico confirma el diag-
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Fig. 1. Nédulo quistico, ulcerado de 2 cm de didmetro, extirpado de la zona
perilabial.

Fig. 3. Aspecto de la
zona perianal. Ob-
sérvese la presencia
de exudado purulen-
to indicativo de in-
feccion secundaria.

nostico. La observacion de infiltrado inflama-
torio en forma de salchichas verticales que
siguen la direccion de los foliculos pilosos es
patognomonica.s. 567)

El tratamiento consiste en dosis inmunosu-
presoras de glucocorticoides (prednisona 2,2-
4,4 mg/kg/dia). EI tratamiento se continla
hasta la remision de los signos clinicos (nor-
malmente de 7 a 14 dias), disminuyendo en-
tonces la dosis gradualmente. La respuesta es
rdpida, aunque en un 60% de los casos se
requieren dosis a dias alternos durante un
largo periodo de tiempo.m Los pacientes que
no responden a esta terapia o que son refrac-
tarios después de varios periodos de remi-
sién, se tratan con azatioprina  oral a dosis de
2,2 mg/kg/dia hasta la remision y luego a
dias alternos. La administracién oral de yodu-
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Fig. 2. Imagen de los multiples nédulos existentes a nivel del prepucio.

Fig. 4. Imagen citolégica de un nédulo perianal. Obsérvese la presencia de
células con apariencia de macréfagos, neutréfilos y ausencia de bacterias.

ro sédico inorgédnico ha sido efectiva en algu-
nos casos. La extirpacion quirdrgica de lesio-
nes solitarias suele ser curativa. Se han des-
crito resoluciones espontaneas a los 9 meses
en el gato. @

CASO CLINICO.

Se presenta a nuestra consulta un perro de
raza Rottweiler, macho, de seis afios de edad.
El animal habia sido tratado previamente por
otro veterinario con amoxicilina durante 30
dias. El perro habia realizado una monta
hacia un mes y medio.

El animal presentaba mdltiples nodulos
quisticos ulcerados y sangrantes a nivel peri-
neal, prepucial y en el labio inferior. La zona
més afectada era la perianal.

La historia de una monta previa y la loca-
lizacion de las lesiones nos hizo sospechar
inicialmente de TVT (timor venéreo trans-
misible).
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Fig. 5. Resolucién completa de las lesiones al mes de instaurar et tratamiento.

Realizamos una puncion con aguja fina en
la zona perianal. En el examen citologico se
observan neutrofilos, un gran nimero de célu-
las con apariencia de macrofagos y ausencia
de bacterias, lo que nos indica una inflama-
cion de caracter cronico. Dicha citologia des-
carta la posibilidad de TVT.

Decidimos entonces realizar la extirpacion
quirurgica de uno de los nodulos labiales, para
realizar su examen histopatoldgico.

Se instaur0 provisionalmente un tratamien-
to a base de amoxicilina y acido clavulanico,
paré).evitar infecciones secundarias.

El examen histopatoldgico, realizado por el
departamento de Histologia y Anatomia Pa-
tolégica de la Facultad de Veterinaria de la
UAB, confirma el diagnéstico de una infla-
macion granulomatosa.

Para determinar el origen de la inflama-
cion, se realizo:

* Tincion de PAS (hongos).

* Tincion de Ziehl-Neelsen (micobacterias).
* IPI de Leishmanias.

» Puncion de médula dsea.

Todos los resultados fueron negativos, con-
firmando el diagnostico definitivo de piogra-
nuloma estéril idiopatico canino.

Se instauro inicialmente un tratamiento con
prednisona a dosis de 2,2 mg/kg/dia 15 dias.
Transcurrido este tiempo, se reexamina al ani-
mal observandose una importante remision del
proceso. Se disminuye la dosis a 1 mg/kg/dia
ya los 15 dias observamos que las lesiones han
desaparecido casi totalmente. Para conseguir
la remisién completa instauramos 15 dias mas
de tratamiento a dias alternos.
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Figs. 6-7. Imagenes histolégicas de maltiples granulo mas en la dermis super-
ficial y profunda, con abundantes macréfagos con el citoplasma vacuolizado,
linfocitos y células. plasméticas (imagen cedida por el Departamento de
Anatomia Patoldgica de la UAB).

El PEIC a pesar de ser un sindrome poco
frecuente, debe incluirse en el diagndstico dife-
rencial de lesiones granulomatosas, y aunque
no existe ninguna prueba especifica para su
diagnostico, éste queda confirmado por exclu-
sion cuando no se puede encontrar ningun
agente infeccioso responsable del proceso.

Aunque la localizacion tipica del PEIC es la
cabeza y las almohadillas plantares, y ocasio-
nalmente se describe en el tronco, genitales y
extremidades, en nuestro paciente las lesio-
nes mas significativas se encontraban en la
region perianal. Dicha localizaciébn no esta
descrita en la bibliografia.

La extirpacion quirdrgica de lesiones solita-
rias suele ser curativa, pero en nuestro caso
debido a la localizacion y al elevado numero
de lesiones optamos por el tratamiento sisté-
mico a base de corticosteroides, que fue reso-
lutivo en un periodo de unos treinta dias.
Hasta el momento actual el perro se encuen-
tra en perfectas condiciones, sin signos de
recidiva del proceso.
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CASO CLINICO.

Se presenta en la consulta un Pastor aleman,
macho, de 8 afios de edad.

Desde hace 6 meses ha disminuido su nivel de
ejercicio fisico y estd constantemente «cansado»,
no presenta toses o disnea, pero hace 2 meses
tuvo un cuadro convulsivo de unos 30 segundos
de duracién con contracciones tonico-clonicas,
pérdida de consciencia y relajacién de esfinteres.

Se repitieron los episodios a razon de uno sema-
nal y se diagnosticé un cuadro de epilepsia, instau-
randose una medicacion con fenobarbital a dosis de
5,0 mg/kg/12 horas por via oral para tratarlo.

Los episodios convulsivos se mantienen con
una frecuencia aproximadamente semanal.

EXPLORACION CLINICA.

Se aprecia un soplo sistdlico-diastolico princi-
palmente mitral de grado IV/VI y estertores
hdimedos crepitantes en los campos pulmonares
caudales.

Se realiza un ECG en derivacién Il, con veloci-
dad de 50 mm/s y con una sensibilidad de 1 cm
= 1 mV. (Véase trazado).

INTERPRETACION. )
ELECTROCARDIOGRAFICA.

El valor del eje cardiaco, segun el estudio de las
demas derivaciones, es de +30°. este valor indica
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la existencia de un levoeje, aunque su desviacion
con respecto a los valores normales en el perro es
bastante discreta.

La frecuencia cardiaca es de 160 Ipm y el ritmo
es irregularmente irregular; los intervalos entre
dos ondas R consecutivas no son iguales y no hay
un patrén constante que permita predecir cuando
se producird el siguiente complejo QRS, ni si el
siguiente intervalo R-R sera igual al precedente,
de menor a mayor duracion.

El analisis de las ondas P de activacion auricu-
lar no permite detectar ondas P de morfologia
normal, tan so6lo se aprecia una discreta ondula-
cion de la linea isoeléctrica. Estas ondulaciones
de la linea isoeléctrica se interpretan como on-
das f(89).

El anélisis de los complejos QRS permite detec-
tar varias anomalias: duraciéon de los complejos de
0,06 segundos, alternancia eléctrica con variacio-
nes constantes de la amplitud (altura, indicada en
milivoltios)de las ondas Ry, ademas, un segmento
ST deprimido por debajo de la linea isoeléctrica.

La conclusion de estos datos electrocardiogréfi-
cos es que el trazado se corresponde con una
fibrilacion auricular.

DISCUSION
ELECTROCARDIOGRAFICA.

La fibrilacion auricular puede ser de ondas
«grandes» o0 de ondas «pequefias», siendo este Ulti-
mo caso el que presentamos. En estas situacio-
nes, el ritmo ventricular es irregular, pero mas
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regular que el auricular; el nédulo auriculoventri-
cular (AV)ejerce una accion de control y se esta-
blece un blogueo auriculoventricular de segundo
grado, de manera que apreciamos multiples, irre-
gulares y pequefias ondulaciones de la linea isoe-
léctrica (ondas f), la mayoria de las cuales no son
capaces de atravesar el nodulo AV y solamente

algunas de ellas llegan a los ventriculos, con
cadencia irregularmente irregular(lO).
La duracion de los complejos QRS (0,06

segundos) apoya una posible hipotesis de cardio-
megalia ventricular izquierda, pero siempre debe
recordarse que un trazado electrocardiografico es
una base poco solida para apoyar esta hipotesis.
Algunos autores incluso dudan de la posibilidad de
obtener datos concluyentes en este sentido a par-
tir de un ECGD); el voltaje de los complejos, por
otra parte, estd en limites normales, lo cual puede
ser interpretado como un signo contra esta hipé-
tesis de cardiomegalia ventricular izquierdato,
pero también podria interpretarse como una dis-
minucién de voltaje por una menor fuerza de con-
traccion miocardica, que aparece en muchos
casos de cardiomegalias muy intensas.

La depresion del segmento ST por debajo de la
linea isoeléctrica, para algunos autores, podria
apoyar la hipotesis de cardiomegalia ventricular
izquierda, pero para otros, tan sélo es indicativo
de cualquier tipo de desequilibrio hidroelectroliti-
ca, acidobasico o de problemas de mala oxigena-
cién miocardical- s, s).

TRATAMIENTO.

El diagnostico final debe establecerse con ayu-
da de un estudio radioldgico toracico y un estudio
ecocardiografico; probablemente, ademas deba
establecerse una completa exploracién neurol6-
gica y un analisis sanguineo basico para emitir un
diagnostico completo; el diagnostico de fibrila-
cién auricular es solamente el electrocardiografi-
ca y so6lo es uno de los pilares del diagndstico
definitivo.

El tratamiento anticonvulsivante establecido
con anterioridad en este paciente no sélo se
muestra incapaz de controlar los cuadros de con-
vulsiones, sino que es probable que tenga cierta
responsabilidad en el desarrollo de los sintomas
clinicos, ya que es capaz de agravar una posible
insuficiencia sistélica ventricular. Por otro lado, es
posible que reduzca la frecuencia ventricular de
modo que, si bien esta indicada su supresion, ésta
debe ser lenta y gradual a lo largo de un minimo
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de 3-4 semanas, comenzando de forma concomi-
tante el tratamiento del problema cardiaco.

El tratamiento de primera eleccion en los casos
de fibrilacién auricular es el uso de digitalicos
(digoxina: 0,018 mg/kg/dia-PO, divididos en 2
tomas - Lanacordin®), que mejoran la fuerza de
contraccion miocardica y disminuyen la velocidad
de conduccion a través del nédulo auriculoventri-
cular y consiguen disminuir también la frecuencia
sinusaliv'. Con estos efectos crondtropo y dro-
motropo negativos, conseguimos en muchos ca-
sos una menor frecuencia de respuesta ventricular
al gran nimero de ondas f que se generan en las
auriculas; con este efecto se logra aumentar la
duracion de los periodos de diastole ventricular y
gue las cdmaras dispongan de mayor tiempo para
llenarse de sangre, lograndose asi mejorar la efi-
cacia del trabajo cardiacovu.

Si el tratamiento antiarritmico es efectivo, puede
mantenerse durante un largo periodo de tiempo,
estableciéndose los controles analiticos (valoracion
de digoxinemia a los 15 y 30 dias del inicio de la
terapia y posteriormente de forma trimestral) y
electrocardiograficos periddicos (bimensuales) para
evitar cuadros de intoxicacion digitalica.

Una posibilidad es cambiar el tratamiento v,
una vez controlado el ritmo cardiaco, establecer una
terapia con amiodarona (10 mg/kg/dia-PO, divi-
didos en tres tomas, descansando 2 dias por
semana después de estar 3 meses de tratamiento
- Trangorex®) a largo plazo, aunque sus efectos
secundarios serian comparables en frecuencia vy
gravedad a los de los digitalicos.

Si este tratamiento antiarritmico digitalico no
fuera eficaz, podemos optar por varias alternati-
vas, siendo dificil decidir cual de ellas tiene mayo-

res probabilidades de aportar mejores resulta--
dos(10):

e 1. Podemos mantener el uso de digitalicos,
afiadiendo un betabloqueante: propanolol (0,5
mg/kg/8 horas -via oral- Sumial®)(9).

e 2. Intentar un tratamiento antiarritmico con
guinidina (10-20 mg/kg/dia en 2 tomas-PO-
Cardioquine®). Tiene el inconveniente de ejercer
un efecto vagoliticoy, en ocasiones, sin romper la
fibrilacién auricular, induce un aumento de la fre-
cuencia ventricular, hecho hemodindmicamente
peligroso por afectar de manera muy negativa al
gasto cardiacoe. 10).

« 3. Intentar un tratamiento antiarritmico con
bloqueantes del canal del calcio: diltiazen (1 mg/
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kg/8 horas -PO-Dinisor®), con el inconveniente
de tratarse de una medicacién depresora de la
contractilidad miocérdica. Si tenemos en cuenta
que la fibrilacion auricular se presenta con fre-
cuencia cuando existen graves distensiones
cardiacas, bhasicamente de la auricula derecha,
estas situaciones de dilatacion, salvo que tenga-
mos evidencia clara de que estén restringidas
exclusivamente a dicha auricula derecha, respon-
den habitualmente a todo tratamiento indtropo
neqativoé. 7).
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* 4. Intentar un tratamiento antiarritmico con
aprindina (1 mg/kg/8 horas -PO-fiboran®).

Ademas del tratamiento antiarritmico- que se
establezca, debemos considerar la necesidad de
completar el mismo con la asociacion de medi-
camentos que se considere mas adecuada para
manejar la insuficienciacardiaca, ayudando a la me-
joria del ritmo cardiaco con una medicacion para-
lela de apoyo.
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1l PREMIO AVEPA DE ARTICULOS CIENTIFICOS PARA
VETERINARIOS CLINICOS DE ANIMALES DE COMPANIA.

Se convoca la tercera edicién del ""Premio AVEPA de articulos cientificos para veterinarios clini-
cos de animales de compafiia™. Este tercer premio esta patrocinado por la DIVISION VETERINARIA
PURINA vy sus bases son las siguientes:

LI

« 10.

* 11.

* 12.
* 13.

e 14.
* 15.

Podran optar al "Premio AVEPA de articulos cientificos" todos los trabajos inéditos que versen sobre
Medicina o Cirugia (etiopatogenia, diagnostico, tratamiento, prevencién, implicaciones en salud
publica, etc.) de las enfermedades de los animales de compafiia, realizados por veterinarios clinicos
practicos miembros de AVEPA.
Quedan excluidos aquellos trabajos que giren entorno a protocolos experimentales, asi como revi-
siones bibliograficas, ademas de tesinas y tesis doctorales.
El Jurado valorara de forma especial los trabajos realizados por los clinicos con caracter innovador
y vanguardista y su aplicacion préctica.
De cada trabajo se presentaran dos ejemplares, original y copia, escritos a maquina, a doble espa-
cio, en tamafio DIN-A4, con un limite maximo de 70 paginas de extension. Si hubiera diapositivas
se presentaran aparte, las fotos en papel deben incluirse en el texto, recomendando no pasen de
20. Las fotografias presentadas deben ser imprescindibles para la argumentacion del trabajo.
El trabajo deberd presentarse como dictan las normas para la publicacion de articulos en la revista
oficial de AVEPA, "Clinica Veterinaria de Pequefios Animales". Se iniciard con un Resumen, con
traduccion del mismo al inglés, y tres palabras clave. El formato serd flexible pero debe comenzar
con una Introduccién y terminar con una Discusion. La parte central debe constar de Material y
Métodos, Resultados o Casos Clinicos. Todos los articulos deben ir acompafiados de lacorrespon-
diente bibliografia, ordenada cronoldgicamente.
Los trabajos deberan presentarse con un titulo y sin nombre ni referencia de autor. Se debe adjun-
tar un sobre cerrado indicando dicho titulo y en su interior una tarjeta sefialando el titulo del traba-
jo y el nombre y direcciéon de los autores. Los sobres quedardn en poder del presidente de AVEPA,
hasta el acto de entrega, momento en que seran abiertos.
El original de cada trabajo quedard en poder de la Asociacion, devolviéndose al autor la copia. Todos
los trabajos pueden ser publicados en la revista oficial de AVEPA, "Clinica Veterinaria de Pequefios
Animales".
ElJurado estard compuesto por el Presidente de AVEPA, del Director Cientifico de AVEPAY cinco miem-
bros del Comité Cientifico de AVEPA, actuando de secretario, el Secretario de la Asociacion. Se podra
contar, ademas, con la colaboracion de los miembros de los Grupos de Trabajo de AVEPA, y podrad asis-
tir como observador un miembro de la empresa patrocinadora, en este caso, Division Veterinaria Pu-
rina. La relacién del Jurado se hard publica una vez aceptada la participacion de cada miembro.
Los miembros del Jurado y colaboradores directos, como es légico, no pueden optar al Premio, ni
cambiarse por ulteriores decisiones, salvo por fuerza mayor.
El Jurado emitird su voto por escrito y posteriormente se reunird y emitird su fallo en el mes ante-
rior a la entrega de los Premios.
Los trabajos deberan remitirse antes del31 de julio de 1996 a: "lll Premio AVEPA de articulos cien-
tificos para veterinarios clinicos de animales de compafiia”. Secretaria de AVEPA. Avenida Repu-
blica Argentina, 21-25. 08023 Barcelona.
La lectura y entrega de premios se hard en otofio de 1996 en el Congreso Nacional de AVEPA.
PREMIOS: - Un primer Premio de 600.000 ptas.*

- Un segundo Premio de 350.000 ptas.*

- Cuatro Accesits de 150.000 ptas.*
El Jurado podrd considerar desierto alguno o todos los premios.
Presentarse al Premio significa aceptar las bases del mismo, asi como la decisién del Jurado, cuyo
fallo serd inapelable.

¢ Los posibles ganadores deben tener en cuenta que el montante de los premios se verd afectado por la correspondiente retencion de
Hacienda, que en este caso, por tratarse de un Premio en metalico, equivaldrd a un 25% del importe total.
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Secretaria Técnica: Inter-Congrés, S.A.
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